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INTRODUCCION







1. Conceptos basicos sobre Fibrilacion Auricular

1.1-Definicion:

Clasicamente, como ya definia Samuel Bellet en 1946 en su libro “Clinical disorders of
the heart beat”’, se considera a la fibrilacion auricular (FA) como una taquiarritmia
supraventricular con activacion auricular no coordinada, que provoca una disfuncion
mecanica de ambas auriculas. El nodulo auriculoventricular (AV) transmite los impulsos
eléctricos de las auriculas a los ventriculos. La auricula se contrae con una frecuencia
superior a las 350 pulsaciones por minuto (lpm). Debido al filtrado del nodulo AV, solo
se transmiten parte de los impulsos, y de forma irregular, a los ventriculos. Este hecho

suele provocar una frecuencia ventricular de entre 90 y 170 pulsaciones por minuto.
Basandonos en el electrocardiograma (ECG), la FA englobara los siguientes puntos:

o El ECG de superficie muestra intervalos R-R «absolutamente» irregulares (por
ello, la FA se conoce a veces como la arritmia absoluta), es decir, los intervalos
R-R no siguen un patron repetitivo.
¢ No hay ondas P definidas en el ECG de superficie. Se puede observar una cierta
actividad eléctrica auricular regular en algunas derivaciones del ECG, mas
frecuentemente en la derivacion V1.
e La longitud del ciclo auricular (cuando es visible), es decir, el intervalo entre
dos activaciones auriculares, suele ser variable y < 200 ms (> 300 pm).
No existe una definicion electrofisiologica precisa y sencilla de la FA. Basta revisar la
definicion ofrecida por las guias de la American Heart Association/American College of
Cardiology/European Society of Cardiology en su edicion de agosto de 2006, que se
limita a la descripcion de un patron de ondas auriculares irregulares en el ECG, con
una referencia al libro de Bellet. Asi se define también la FA en muchos trabajos de la
literatura electrofisiologica. Es cierto que, al menos, las nuevas guias hacen hincapié
en que una frecuencia ventricular irregular no es diagnostica y patognomonica de FA
por si misma, precisando igualmente un diagnostico diferencial como veremos mas

adelante.



1.2. Fisiopatologia

El contexto clasico de como se desencadena y se perpetua la FA es bien conocido. Hay
un sustrato anatomico (fundamentalmente es un trastorno de conduccién auricular
junto con un aumento del tamaio de la auricula), hay un sustrato electrofisiologico
(constituido por las extrasistoles que provocan el mecanismo de reentrada) y existe
ademas una relacion entre el tamano auricular y los circuitos de reentrada que es
crucial: auriculas grandes y circuitos numerosos y pequenos favorecen la reexcitacion.
El papel del sistema nervioso autonomo es también de importancia critica, y es bien

conocida la influencia de la actividad vagal en la iniciacion de la FA>*°,

Todos los conceptos que se manejan en la actualidad giran en torno a la remodelacion
que tiene lugar en las auriculas y desemboca en la FA. Esta remodelacion ocurre a nivel
electrofisiologico y a nivel ultraestructural. Ambos niveles vienen determinados por
la presencia de factores de riesgo, sobre las auriculas que ya estan, en cierto punto,
en riesgo. Por Ultimo, se sabe que hay factores genéticos que predisponen a su

desarrollo.

Sobre estas auriculas enfermas, la presencia de insuficiencia cardiaca, hipertension
arterial, envejecimiento y diabetes, como se explicara mas adelante, desencadenan
el proceso de remodelado y hacen que aparezca una extrasistole que, por el
mecanismo que sea, induce la FA. Y siguiendo la famosa frase de Maurits Alessie “la
FA genera mas FA”, y si se mantiene en el tiempo la FA es muy dificil que se vuelva a

tener ritmo sinusal espontaneo®’.

A continuacion pasaremos a exponer con mas detenimiento todos estos factores que

contribuyen a desencadenar y mantener la FA:

Factores auriculares:

- Cambios que preceden a la FA. Cualquier tipo de cardiopatia estructural

puede desencadenar un proceso lento y progresivo de remodelado estructural
tanto en los ventriculos como en las auriculas. En las auriculas, la proliferacion
y diferenciacion de los fibroblastos en miofibroblastos y el aumento del
deposito de tejido conectivo y fibrosis son los marcadores distintivos de este
proceso. El remodelado estructural produce una disociacion eléctrica entre los
haces musculares y heterogeneidad de la conduccion local que facilita el inicio

y la perpetuacién de la FA. Este sustrato electroanatomico permite que se



produzcan multiples circuitos pequeios de reentrada que pueden estabilizar la

arritmia®.

- Cambios como consecuencia de la FA. Después del inicio de la FA, se produce

una serie de cambios en las propiedades electrofisioldgicas, la funcion
mecanica y la ultraestructura de las auriculas, con una evolucion temporal
diferente y con distintas consecuencias fisiopatoldgicas. Se ha documentado
un acortamiento del periodo refractario efectivo auricular en los primeros dias
de FA, lo que contribuye al aumento de la estabilidad de la misma durante estos
primeros dias después del inicio’. Los principales mecanismos celulares que
subyacen al acortamiento del periodo refractario son la regulacion a la baja de
la corriente de entrada de calcio (Ca?*) a través de los canales de tipo L y la
regulacion al alza de las corrientes rectificadoras de entrada de potasio (K*).
La recuperacion de la refractariedad auricular normal tiene lugar en los
primeros dias del restablecimiento del ritmo sinusal. La alteracion de la funcion
contractil auricular también ocurre en el plazo de unos dias desde el inicio de
la FA. Los principales mecanismos celulares de la disfuncion contractil auricular
son la regulacién a la baja de la corriente de entrada de Ca*, la alteracién de
la liberacién de Ca** desde los reservorios intracelulares y alteraciones

energéticas miofibrilares.

Mecanismos electrofisiologicos

El inicio y perpetuacion de una taquiarritmia requieren la existencia de unos
desencadenantes y un sustrato para su mantenimiento. Estos mecanismos no son

excluyentes, sino que probablemente coexisten en diferentes momentos.

- Mecanismos focales. Los mecanismos celulares de la actividad focal pueden

incluir tanto la actividad desencadenada como la reentrada. Debido a la
existencia de periodos refractarios mas cortos y los cambios abruptos en la
orientacion de las fibras de miocitos, las venas pulmonares tienen un potencial
mayor para iniciar y perpetuar las taquiarritmias auriculares. La ablacion de las
regiones que tienen una frecuencia dominante elevada, localizadas proximas a
las uniones entre las venas pulmonares y la auricula izquierda, se acompana de
una prolongacion progresiva de la longitud del ciclo de FA y la conversion a
ritmo sinusal en pacientes con FA paroxistica, mientras que en la FA persistente
las regiones con una frecuencia dominante elevada estan dispersas por las

auriculas y la ablacién o conversion a ritmo sinusal es mas dificil'.



- _La hipdtesis de multiples ondas. Segln la hipotesis de mdltiples ondas, la FA

se perpetla por una conduccion continua de varias ondas independientes que
se propagan por la musculatura auricular siguiendo lo que parece ser un patron
cadtico. Los frentes de onda de fibrilacion sufren continuamente interacciones
con otras ondas, en el sentido de la progresion y en el sentido inverso, lo que
produce una fractura y la generacion de nuevos frentes de onda, su colision y
fusion, que tiende a reducir su nUmero. Mientras el nimero de frentes de onda
no descienda por debajo de un nivel critico, las multiples ondas mantienen la

arritmia.

Predisposicion genética

La FA tiene un componente familiar, especialmente la FA de inicio temprano'.
Ultimamente se han identificado numerosos sindromes cardiacos hereditarios (el
sindrome de QT largo como el sindrome de QT corto y el sindrome de Brugada) y
enfermedades hereditarias (la miocardiopatia hipertréfica, una forma familiar de
preexcitacion ventricular y la hipertrofia ventricular izquierda anormal asociada a
mutaciones del gen PRKAG) estan asociados a arritmias supraventriculares, que a
menudo incluyen la FA'?. Otras formas familiares de FA estan asociadas a mutaciones
en el gen que codifica el péptido natriurético auricular'®, mutaciones de pérdida de
funcién en el gen del canal cardiaco de sodio SCN5A™ o ganancia de funcion en el canal
cardiaco de potasio'. Ademas, varios loci genéticos que se encuentran préximos a los

genes PITX2 y ZFHX3 se asocian a FAy ACV cardioembdlicos en estudios poblacionales'®.

Curso clinico

- Conduccion auriculoventricular. En pacientes con FA y un sistema de

conduccion normal (en ausencia de vias accesorias auriculoventriculares o
disfuncion His-Purkinje), el nodo AV funciona como un filtro de frecuencia para
prevenir frecuencias ventriculares rapidas. Los principales mecanismos que
limitan la conduccién auriculoventricular son la refractariedad intrinseca del
nodo AV y la conduccion oculta. Los impulsos eléctricos que llegan al nodo
auriculoventricular pueden no ser conducidos hasta los ventriculos, pero
pueden alterar la refractariedad del nodo AV y enlentecer o bloquear los latidos

auriculares siguientes. Las fluctuaciones en el tono simpatico y parasimpatico



producen variaciones en la frecuencia ventricular durante el ciclo diurno o
durante el ejercicio. La alta variabilidad de la frecuencia ventricular a menudo
es un reto terapéutico. Los digitalicos enlentecen la frecuencia ventricular
aumentando el tono parasimpatico, siendo efectivos para controlar la
frecuencia cardiaca en reposo, pero no tanto durante el ejercicio. Los
bloqueadores beta y los antagonistas no dihidropiridinicos del calcio reducen la
frecuencia ventricular tanto en reposo como durante el ejercicio. Se pueden
producir frecuencias ventriculares rapidas que pueden poner en riesgo la vida
de los pacientes con sindromes de preexcitacion. En pacientes con FA vy
sindromes de preexcitacion, la administracion de compuestos que reducen la
conduccion del nodo AV sin prolongar los periodos refractarios entre la auricula
y la via accesoria (p. €j., verapamilo, diltiazem y digitalicos) puede acelerar la

conduccion a través de la via accesoria.

Cambios hemodindmicos. Los factores que afectan a la funcion hemodinamica

en pacientes con FA incluyen la pérdida de contraccion auricular coordinada,
frecuencias ventriculares elevadas, irregularidad de la respuesta ventricular y
reduccion del flujo sanguineo miocardico, asi como alteraciones a largo plazo,

como miocardiopatia auricular o ventricular.

* La pérdida aguda de la funcion mecanica auricular coordinada tras el
inicio de FA reduce el gasto cardiaco en un 5-15%. Este efecto es mas
pronunciado en pacientes con distensibilidad ventricular disminuida en
los que la contraccion auricular contribuye de forma significativa al
llenado ventricular. Las frecuencias ventriculares elevadas limitan el
llenado ventricular debido a un intervalo diastoélico corto.

= El retraso en la conduccidon intraventricular o interventricular
relacionado con la frecuencia puede conducir a una desincronizacion del
ventriculo izquierdo y posteriormente a una reduccion del gasto
cardiaco.

» Lairregularidad de la frecuencia ventricular puede reducir también el
gasto cardiaco. Las fluctuaciones de los intervalos R-R producen una
gran variabilidad en la fuerza del latido cardiaco posterior y a menudo
causan un déficit en el pulso.

* La elevacion persistente de la frecuencia ventricular por encima de 120-

130 lpm puede producir taquimiocardiopatia ventricular'’. La reduccién



de la frecuencia cardiaca es capaz de restablecer la funcion ventricular

normal y prevenir la dilatacion posterior y el dafo auricular.

-Tromboembolia. E| riesgo de accidente cerebrovascular (ACV) y embolia

sistémica en pacientes con FA esta ligado a diversos mecanismos
fisiopatoldgicos subyacentes, concretamente nos referiremos a las anomalias
de flujo, las anomalias endocardicas y las anomalias de los elementos

sanguineos'®.

» Las anomalias de flujo en la FA se evidencian por la estasis dentro de la
auricula izquierda, con velocidad de flujo reducida en la orejuela
izquierda, y se visualizan como ecocontraste espontaneo en la
ecocardiografia transesofagica.

* Las anomalias endocardicas incluyen la dilatacion auricular progresiva,
la denudacion endocardica y la infiltracion edematosa/fibroelastica de
la matriz extracelular. La orejuela izquierda es la fuente dominante de
embolia (> 90%) en la FA no valvular.

* Las anomalias de los elementos sanguineos (células o factores
humorales) estan bien descritas en la FA e incluyen la activacion
plaquetaria y hemostatica, asi como la inflamacion y las alteraciones

del factor de crecimiento.

1.3.-Diagnostico Diferencial

Diversas arritmias supraventriculares, sobre todo las taquicardias auriculares y el
aleteo o flutter auricular, pero también algunas formas raras de ectopia auricular
frecuente o incluso la conduccién nodal auriculoventricular anterégrada dual, pueden
presentarse con intervalos R-R rapidos e irregulares y parecerse a la FA. La mayor parte
de las taquicardias auriculares y el aleteo presentan ciclos auriculares de duracion >
200 ms. Los pacientes que toman farmacos antiarritmicos pueden tener ciclos
auriculares de duracion mas lenta durante la FA. Normalmente se requiere una
monitorizacion por ECG durante la arritmia para diferenciar el diagnostico habitual de
FA de otros ritmos supraventriculares raros con intervalos R-R irregulares o de la
presencia habitual de extrasistoles ventriculares. Cualquier episodio de sospecha de
FA debe monitorizarse mediante ECG de 12 derivaciones de duracion y calidad
suficientes para valorar la actividad auricular. Ocasionalmente, cuando el ritmo

ventricular es rapido, el bloqueo del nodo auriculoventricular durante la maniobra de



Valsalva, el masaje carotideo o la administracion intravenosa de adenosina pueden

ayudar a desenmascarar la actividad auricular’.
Nos centraremos en el diagnostico diferencial con el flutter o aleteo auricular (AA):

Se trata de una arritmia auricular organizada, por lo que la actividad auricular es
regular. Se produce por una macroreentrada dentro de la auricula, lo que genera una
frecuencia auricular entre 220 hasta 320/m, con respuesta ventricular variable.
Morfolégicamente la reconoceremos por las ondas F en “serrucho” en las derivaciones
de pared inferior. Esta forma tan caracteristica ocurre por la direccion y sentido del

impulso, y por los retardos de conduccion intracircuito.

Los pacientes que primariamente presentan FA en general también experimentan AA
a lo largo de su vida, y viceversa. El mecanismo electrofisioldgico en ambas arritmias
y las alternativas terapéuticas disponibles actualmente son diferentes, por lo que

resulta fundamental diferenciar con claridad ambas condiciones.

Cuando se plantean problemas de diagnostico diferencial entre el AA y la FA, puede
ocurrir que incluso con la obtencion de electrogramas intracavitarios sean dificiles de
resolver, especialmente cuando se obtienen registros con un solo catéter en la auricula
derecha, situacion que ocurre, por ejemplo, con los dispositivos que tratan
taquiarritmias supraventriculares, debido a que algunos episodios de fibrilacion

auricular pueden presentarse con un patron eléctrico organizado en esta cavidad®.

Se han utilizado diversos métodos para poder diferenciar un AA de una FA. Algunos de
estos métodos son faciles de aplicar. Jung et al estudiaron a 28 pacientes y encontraron
que una longitud de ciclo media mayor de 315 ms discriminaba a los pacientes con
ritmo sinusal de los que tenian AA o FA, y que una desviacion estandar mayor a 11,5
ms discriminaba a los que tenian una FA de un AA. Sin embargo, este estudio no
especifica si los episodios de FA incluidos presentan o no un patron organizado en el
registro de auricula derecha?'. Otros autores han utilizado métodos complejos que
requieren el empleo de analizadores especificos para discriminar un AA de una FA,
como son la evaluacion de la variabilidad entre las sefales mediante la aplicacion de
una transformada y el céalculo de una desviacion estandar para diferentes escalas?,
analisis bayesianos con una suma de elementos como la regularidad, frecuencia,
distribucién de la energia de las sefales obtenidas, etc.,? y andlisis del dominio de
tiempo del complejo QRS sustraido en el electrocardiograma®. En general, todos estos
algoritmos propuestos tienen un rendimiento adecuado para realizar el diagndstico

diferencial entre ambas arritmias. Sin embargo, su utilizacion se limita practicamente
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a la investigacion debido a que se requiere tiempo para su analisis y el empleo de

tecnologia especifica.

En la practica clinica diaria, cuando contamos con un electrograma aislado, la
respuesta esta en el tiempo de registro. Si se hacen registros suficientemente largos,
mayor o igual a 30 s de duracion, es muy excepcional que no se registre una variacion
mayor o igual a 50 ms entre los electrogramas de la FA, mientras que en el aleteo

ocurre lo contrario.

El uso de un tiempo largo de deteccion es posible en esta situacion, ya que estas
arritmias rara vez plantean un riesgo vital; ademas, evitaria la intervencion
terapeUtica innecesaria y potencialmente arritmogénica en episodios autolimitados de
taquicardia. El tiempo suficiente de registro y examen es la clave también para el
diagndstico diferencial del aleteo y la FA en el laboratorio, donde las transiciones entre
una y otra arritmia son, ademas, posibles y el uso de varios puntos de registro durante
un periodo largo revelara mas pronto o mas tarde la irregularidad y el cambio de
secuencia propios de la FA. De un modo parecido, el estudio detallado del patron de
ondas auriculares en el ECG permite descubrir la irregularidad y el cambio de
morfologia de éstas en la FA, en los casos en que su relativa organizacion plantea el

posible diagndstico de aleteo.
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2.-Epidemiologia:

La FA afecta a un 1-2% de la poblacion, y este porcentaje probablemente aumentara
en los proximos 50 anos?>%. La FA puede permanecer sin diagnosticar durante mucho
tiempo (FA silente)” y muchos pacientes con FA nunca van a acudir al hospital®. Por
lo tanto, la prevalencia real de la FA probablemente esté mas cerca del 2% de la
poblacioén. La prevalencia de la FA aumenta con la edad, desde el 0,5% a los 40-50 anos
hasta un 5-15% a los 80 anos. Los varones estan afectados mas frecuentemente que las
mujeres. El riesgo de sufrir FA a lo largo de la vida esta en torno al 25% en las personas
que han alcanzado la edad de 40 afos®. La prevalencia e incidencia de FA en las
poblaciones no caucasicas no esta tan bien estudiada. La incidencia de FA parece seguir

una tendencia al alza (el 13% en las pasadas dos décadas).

Los factores que a continuacion se exponen, influyen de manera notable en los

resultados de los estudios publicados:

e Caracteristicas de la poblacion: la FA esta estrechamente ligada a la edad y a
la presencia de cardiopatia. Que los pacientes incluidos en los estudios sean
reclutados en consultas de cardiologia, de atencion primaria o en un servicio
de urgencias, influye en los resultados, tanto por la enfermedad de base como
por los tratamientos utilizados, algunos de los cuales, como los inhibidores de

la enzima de conversion de la angiotensina, reducen la incidencia de FA¥®.

e Método diagndstico de la FA: la mayor parte de los estudios diagnostican la FA
en el ECG de superficie. Para el diagnostico de FA es necesario, por lo tanto,
que en el momento de realizar el ECG el paciente se encuentre en FA. Este
método subestimara la FA paroxistica, que puede tener implicaciones clinicas
similares a las de las formas cronicas de FA. Otras formas de registro
electrocardiografico permiten una monitorizaciéon mucho mas larga, lo que
facilita detectar FA subclinica y de corta duracién®'.

La intensidad y la duracion de la monitorizacion deben determinarse segln la
necesidad clinica para establecer el diagnostico, y debe estar dirigida
fundamentalmente por el impacto clinico de la FA.

A menudo se requiere una monitorizacion mas intensa de la FA en los estudios
clinicos que en la practica clinica®.

En pacientes con sospecha de FA, se recomienda como primer paso para
establecer el diagnostico realizar un ECG de 12 derivaciones. La presencia de

sintomas clinicos como palpitaciones o disnea deben inducir a realizar
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monitorizacion con ECG para demostrar la FA o correlacionar los sintomas con
el ritmo subyacente. Hay pocos datos que comparen el valor de las diferentes
estrategias de monitorizacion. Esta justificada una monitorizacion mas intensa
y prolongada en pacientes muy sintomaticos (clase IV de la European Heart
Rhythm Association [EHRA IV]), pacientes con sincope recurrente y pacientes
con indicacion potencial de anticoagulacion (especialmente tras ACV
criptogénico)®. En pacientes seleccionados, se puede considerar implantar un
dispositivo sin cables de monitorizacion de FA para establecer el diagnostico®.
Las indicaciones para esta monitorizacion en pacientes con diagnostico previo
de FA difieren de las de los pacientes no diagnosticados. Cuando se sospecha
arritmia u otros sintomas relacionados con el tratamiento, se debe considerar
la monitorizacién Holter u otros sistemas externos de grabacion de eventos. En
pacientes con tratamiento para el control de la frecuencia o el ritmo y sin otros
sintomas de arritmia (o sintomas relacionados con el tratamiento), se debe
realizar un registro con ECG de 12 derivaciones a intervalos regulares. En
pacientes que reciben tratamiento farmacoldgico antiarritmico, la frecuencia
de registro con ECG de 12 derivaciones depende del tipo de tratamiento
farmacoldgico, los potenciales efectos secundarios, las complicaciones y los

riesgos de proarritmia.

Diagndstico diferencial de la FA: la mayoria de los estudios no distinguen entre
aleteo y FA, asumiendo que las implicaciones clinicas de ambas arritmias son

parecidas.

2.1- Incidencia y Prevalencia

La incidencia de FA, como sucede con la prevalencia, aumenta con la edad y con la

presencia de enfermedad cardiovascular.

En el estudio de Rotterdam, la tasa de incidencia en el grupo de 55-59 anos fue
de 1,1/1.000 personas-aino y ascendio a 20,7/1.000 personas-aino en el grupo
de 80-84 anos de edad. El riesgo de sufrir FA a lo largo de la vida fue del 23,8%
en varones y el 22,2% en mujeres®. En otro estudio longitudinal previo, en el
que se siguid durante 44 anos a casi 4.000 varones sanos, el 7,5% de ellos
sufrieron FA. El riesgo estimado de sufrir FA fue de 0,5/1.000 personas-ano
antes de los 50 afnos a 9,7 después de cumplir los 70 afios*. Se calcula que los

varones que han cumplido 40 anos tienen una probabilidad del 25% de sufrir FA
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a lo largo de una vida estimada de 95 afos*>*’. Como ya se ha comentado,
estimaciones poblacionales calculan que la incidencia y la prevalencia de FA

continuaran incrementandose de manera alarmante en los proximos afos.

Segun el estudio ATRIA, 3 millones de norteamericanos padeceran FA en 2020 y
5,6 millones en 2050%. Sin embargo, estas estimaciones son mas conservadoras
que las de Miyasaka et al*®, que consideran que la cifra de pacientes con FA
alcanzara casi 9 millones en 2020 y 16 millones en 2050 si se mantiene la tasa
de aumento de prevalencia del 12% que se ha observado en los Gltimos 21 afnos.
Esta diferencia de estimaciones puede deberse a que en el estudio del Condado
de Olmsted (Minnesota, Estados Unidos) se incluydo a pacientes con FA
paroxistica y asintomatica. Esta observacion es muy importante, ya que los
grandes estudios epidemiologicos de FA (Framingham, West of Australia, Clinica
Mayo) se han basado en FA cronica o permanente, por lo que es posible que se

394041 Asi, segun las estimaciones de

haya subestimado su prevalencia
Framingham, 1 de cada 4 personas entre 40 y 49 ainos padecera FA a lo largo de
su vida y aproximadamente 1 de cada 6 personas si no presenta en su evolucion
infarto de miocardio ni insuficiencia cardiaca®. En Europa, en el estudio de
Rotterdam se observo una prevalencia ajustada por edad similar, si bien los
valores fueron mas altos en todos los grupos de edad, hasta alcanzar el 17% en

el grupo de mayores de 85 afos*>.
En Espana no disponemos de estudios que hayan analizado la incidencia de FA.

Varios estudios han analizado la prevalencia de la FA en Espana:
- El estudio CARDIOTENS 1999 mostré una prevalencia general de FA del 4,8%.

Se trata de un estudio transversal en el que se recogio informacion de 32.051

pacientes que acudian a la consulta del médico de atencion primaria o del

cardiodlogo. La prevalencia aumentaba con la edad entre el 1% en pacientes

mayores de 50 afios y el 11,1% en los de 80 o mas afios*?. Sin embargo, debido a la

forma de seleccion de los pacientes, no es un estudio poblacional. En el estudio

transversal y multicéntrico CARDIOTENS 2, que se llevd a cabo en 2009 y recogio

informacion de 25.137 pacientes que acudian a la consulta de atencién primaria o

de cardiologia, la prevalencia de FA fue del 6,1%*.

- El estudio REGICOR, realizado sobre estratos de poblacion aleatorizada,

mostré una prevalencia del 0,7%. Sin embargo, tiene la limitacion de haber excluido

a pacientes mayores de 74 afios*.

13



- El estudio PREV-ICTUS, transversal de base poblacional, incluyé a 7.108
sujetos de mas de 60 anos que acudian a la consulta de atencion primaria o
especializada con el objetivo de valorar el riesgo de ictus en la poblacién espaiiola.
La prevalencia de FA fue del 8,5%, oscilando entre el 4,5% en sujetos de 60-64 anos
y el 16,5% en los de edad > 80 anos. La prevalencia fue significativamente mayor
entre los varones. Las diferencias entre los resultados publicados se deben
fundamentalmente a dos factores: la edad de la poblacion incluida y que el criterio
utilizado para definir la FA fuera electrocardiografico, clinico o ambos. Ademas,
los estudios que incluian a pacientes que acudian a la consulta del especialista
presentaban valores mas altos, lo que constituye un importante sesgo de

seleccion®.

- Recientemente se ha presentado el estudio OFRECE, que se disen6 como un
estudio observacional poblacional para conocer la prevalencia de la FA y la angina
estable en la poblacion espafnola mayor de 40 anos. Se incluyo a 6.566 pacientes
con una media de edad de 60 anos. La prevalencia general fue del 4,2% (el 4,7% de
los varones y el 3,9% de las mujeres), lo que representa aproximadamente 900.000
personas en Espana. La prevalencia oscilaba entre el 0,2% en la década de los 40
anos hasta el 15,7% en edades > 80 anos. La prevalencia ajustada por edad fue del
3,8%. Este dato es muy superior al 1-2% manejado en la literatura. La prevalencia
de la FA no conocida fue del 0,5%, cifra muy significativa, ya que se corresponde
con aproximadamente 90.000 personas en Espafa que no reciben ningln tipo de

tratamiento para su FA*,

El aumento de la prevalencia de la FA probablemente sea multifactorial. El
aumento de la vida media de la poblacion debido a una mejor prevencion
cardiovascular tanto primaria como secundaria, combinada con los avances en el
manejo de enfermedades cardiovasculares (ECV) como el infarto de miocardio, ha
llevado a un mayor numero de pacientes supervivientes con disfuncion sistolica
ventricular izquierda y de edad mas avanzada, grupo en el que la FA es mas
prevalente. Ademas, la mayor frecuencia en el diagndstico de esta arritmia
(incluida la mejor deteccion de la FA asintomatica y una deteccion de FA en etapas
mas precoces) y un aumento de factores determinantes de FA como hipertension
arterial (HTA), diabetes mellitus, obesidad y sindrome metabdlico son factores

coadyuvantes muy importantes®.

14



2.2- Episodios cardiovasculares relacionados con FA:

La FA se asocia a una tasa aumentada de muerte, ACV y otros episodios
tromboembdlicos, insuficiencia cardiaca y hospitalizaciones, pérdida de calidad de
vida, capacidad reducida para el ejercicio y disfuncion ventricular izquierda. La FA
dobla la tasa de mortalidad, independientemente de otros predictores conocidos de
mortalidad®®*. Sélo el tratamiento antitrombético se ha demostrado capaz de reducir

las muertes relacionadas con la FA™,

Los ACV en la FA son a menudo graves y producen discapacidad a largo plazo o muerte.
Aproximadamente 1 de cada 5 ACV se debe a FA; ademas, la «FA silente» no
diagnosticada es una causa probable de algunos ACV «criptogénicos»'>*. La FA

paroxistica conlleva el mismo riesgo de ACV que la FA persistente o permanente®'.

La disfuncion cognitiva, incluida la demencia vascular, puede estar relacionada con la
FA. Algunos estudios observacionales pequeios indican que los episodios embolicos
asintomaticos pueden contribuir a la disfuncién cognitiva en pacientes con FA en

ausencia de un ACV manifiesto.

La funcion ventricular izquierda a menudo esta deteriorada por el ritmo ventricular
irregular y rapido y por la pérdida de la funcion contractil auricular y el aumento de la
presion telediastdlica de llenado del ventriculo izquierdo. Tanto el control de la
frecuencia como el mantenimiento del ritmo sinusal pueden mejorar la funcién

ventricular izquierda en pacientes con FA*.

La calidad de vida y la capacidad para el ejercicio estan disminuidas en los pacientes
con FA. Los pacientes con FA tienen una calidad de vida significativamente peor que
la de controles sanos, la poblacion general o los pacientes con cardiopatia isquémica
en ritmo sinusal®.

Las hospitalizaciones debidas a FA son causa de un tercio de todos los ingresos por
arritmias cardiacas. Las principales causas son por sindrome coronario agudo (SCA),
empeoramiento de la insuficiencia cardiaca, complicaciones tromboembodlicas vy

manejo agudo de la arritmia.
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2.3- Enfermedades relacionadas con FA

Se sabe que la FA esta asociada a diversas enfermedades cardiovasculares. Estas
contribuyen a la perpetuacion de la FA al favorecer la existencia de un sustrato que
mantiene la FA. Las enfermedades asociadas a FA también son marcadores del riesgo

cardiovascular total y/o dafo cardiaco, y no sélo simples factores causales.

El envejecimiento aumenta el riesgo de FA, probablemente por pérdida y aislamiento
del miocardio auricular dependiente de la edad y por los trastornos de conduccion

asociados a ello.

La HTA es un factor de riesgo de la incidencia (diagnosticada por primera vez) de FAy
las complicaciones relacionadas con la FA, tales como los ACV y la tromboembolia

sistémica.

La insuficiencia cardiaca sintomatica (clase funcional II-IV de la New York Heart
Association [NYHA]) esta presente en un 30% de los pacientes con FA, y la FA se
encuentra en hasta un 30-40% de los pacientes con insuficiencia cardiaca, dependiendo
de la causa subyacente y la gravedad de la insuficiencia cardiaca. La insuficiencia
cardiaca puede ser tanto una consecuencia de la FA (p. €j., en la taquimiocardiopatia
o descompensacion en la fase inicial aguda de la FA) como una causa de la arritmia
debida al aumento de la presion auricular y sobrecarga de volumen, disfuncion valvular
secundaria o  estimulacion  neurohumoral cronica. Debe  sospecharse
taquimiocardiopatia cuando la disfuncion ventricular izquierda se presenta en
pacientes con ritmo ventricular rapido en ausencia de signos de cardiomiopatia
estructural. Se confirma mediante normalizacion o mejoria de la funcién del ventriculo
izquierdo cuando se consigue un buen control del ritmo en la FA o una reversion a

ritmo sinusal.

Las valvulopatias se encuentran en un 30% aproximadamente de los pacientes con FA.
La FA causada por una distension de la auricula izquierda es una manifestacion precoz
de estenosis y/o insuficiencia mitral. La FA ocurre en fases tardias de la valvulopatia
aortica. Mientras que la «FA reumatica» era un hallazgo frecuente en el pasado, hoy

es relativamente rara en Europa.

Las miocardiopatias suponen un riesgo aumentado de FA, especialmente en pacientes
jovenes. Ciertas miocardiopatias relativamente raras se encuentran en un 10% de los

pacientes con FA. Una pequeia proporciéon de pacientes con FA «aislada» presentan
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mutaciones conocidas para miocardiopatias <«eléctricas». La comunicacion
interauricular se asocia a FA en un 10-15% de los pacientes de los registros mas
antiguos. Esta asociacion tiene importantes implicaciones clinicas para el manejo
antitrombotico de pacientes con ACV previo o accidente isquémico transitorio previo
y un defecto septal auricular. Otros defectos cardiacos congénitos con riesgo de FA son
los pacientes con ventriculos Unicos, tras la operacion de Mustard para la transposicion

de las grandes arterias o después de la cirugia de Fontan.

La cardiopatia isquémica esta presente en mas del 20% de la poblacion con FA. No se
conoce si la enfermedad coronaria no complicada per se predispone a la FA ni como la

FA interacciona con la perfusion coronaria.

La disfuncion tiroidea manifiesta puede ser la Unica causa de FA y puede predisponer
a complicaciones relacionadas con la FA. En registros recientes, se ha visto que el
hipertiroidismo y el hipotiroidismo son causas relativamente infrecuentes en la

poblacién con FA, aunque la disfuncion tiroidea subclinica puede contribuir a ella.

La obesidad se encuentra en un 25% de los pacientes con FA, y el indice de masa
corporal medio fue 27,5 (equivalente a una obesidad moderada) en un registro aleman

de gran tamano.

La diabetes mellitus que requiere tratamiento médico se encuentra en un 20% de los
pacientes con FA y puede contribuir al dafo auricular. La enfermedad pulmonar
obstructiva cronica (EPOC) se encuentra en un 10-15% de los pacientes con FA, y
probablemente es mas un marcador de riesgo cardiovascular total que un factor

predisponente a la FA especifico.

La apnea del sueno, especialmente cuando se asocia a hipertension, diabetes mellitus
y cardiopatia estructural, puede ser un factor fisiopatoldgico de FA debido a los
aumentos en la presion y el tamano auriculares inducidos por la apnea o los cambios

autonomicos.

La enfermedad renal cronica esta presente en un 10-15% de los pacientes con FA. La
insuficiencia renal puede aumentar el riesgo de complicaciones cardiovasculares

relacionadas con la FA, aunque hay pocos datos controlados®*>>.
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3.-Curso natural de la FA

Clinicamente, es razonable distinguir cinco tipos de FA basandose en la presentacion
y la duracion de la arritmia: FA diagnosticada por primera vez, paroxistica, persistente,

persistente de larga duracion y permanente.

1) A cada paciente que se presenta por primera vez con FA se lo considera como
con FA diagnosticada por primera vez, independientemente de la duracion de
la arritmia o de la presencia y la gravedad de los sintomas relacionados con la
FA.

2) La FA paroxistica es autolimitada, normalmente dentro de las 48 h. Aunque
los paroxismos de FA pueden continuar hasta 7 dias, el momento de las 48 h es
clinicamente importante: después de ese momento, la probabilidad de una

conversion espontanea es baja y debe considerarse la anticoagulacion.

3) Se considera FA persistente cuando un episodio de FA dura mas de 7 dias o
cuando se requiere terminarlo por cardioversion, ya sea farmacoldgica o

eléctrica.

4) La FA persistente de larga duracion es la que ha durado 1 afio o mas en el

momento en que se decide adoptar una estrategia de control del ritmo.

5) Se considera que hay FA permanente cuando la arritmia es aceptada por
paciente y médico. Por lo tanto, las intervenciones de control del ritmo no son,
por definicion, un objetivo en pacientes con FA permanente. En caso de que se
adopte una estrategia de control del ritmo, se redefine la arritmia como «FA

persistente de larga duracion».
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Figura 1.- Clasificacion de los diferentes tipos de Fibrilacion Auricular (Tomado de
Camm AJ et al. Guias de practica clinica para el manejo de la fibrilaciéon auricular.

22 edicién) .
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Se desconocen muchos aspectos de la historia natural de la fibrilacion auricular
idiopatica o solitaria (aquella sin cardiopatia estructural ni factores etiologicos). En
individuos jovenes sin cardiopatia, la FA tipicamente se presenta en sus formas
paroxistica o persistente, mientras que en el anciano es mas comun la FA permanente.
Sin embargo, no puede asegurarse si la forma permanente es la resultante de la
progresion de las formas paroxisticas o si se trata de dos poblaciones distintas. En 2007,
se publicé un estudio poblacional, Unico en cuanto a su largo seguimiento (>30 anos),
que aporta considerable informacién al respecto. Es el estudio, mencionado
previamente, llevado a cabo por Jahangir y sus colaboradores con pacientes de
Condado de Olmsted (Minnesota) *’. La supervivencia de los pacientes diagnosticados
de FA sin cardiopatia estructural ni HTA entre 1950-80 es la esperada para la poblacién
general del entorno y misma edad y sexo, siendo también igual la incidencia de
insuficiencia cardiaca con los anos. El riesgo de progresion a FA permanente es bajo:
de los 71 pacientes con FA paroxistica o persistente solo 22 progresaron a FA

permanente. En cuanto al desarrollo de complicaciones embolicas, estas fueron iguales
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durante los primeros 25 anos tras el diagnostico, pero a partir de este momento se
incrementa el riesgo, en relacion probablemente al desarrollo de comorbilidades,

como la HTA o la edad avanzada.

El problema del diagnédstico precoz de la FA se encuentra agravado por la naturaleza a
menudo «silente» del trastorno del ritmo. En aproximadamente un tercio de los
pacientes con esta arritmia, el paciente no es consciente de la existencia de «FA
asintomatica». Una deteccion mas precoz de la arritmia puede facilitar la
administracion a tiempo de diferentes opciones terapeuticas para proteger al paciente
no solo de las consecuencias de la arritmia, sino también de la progresion de la FA
desde una condicion facilmente tratable hacia un problema totalmente refractario.
En la década pasada se ha producido un desarrollo rapido e importante de
intervenciones no farmacologicas dirigidas a evitar que ocurra la FA o limitar su
expresion. Algunas técnicas de ablacion, normalmente realizadas de forma percutanea
con ayuda de un catéter, se han demostrado Utiles para el tratamiento de FA,
especialmente para reducir la sintomatologia asociada a la arritmia, hasta un grado tal
que en algunos pacientes se puede alcanzar “la curacion”. Cuando se aplican junto con
los principales farmacos de nuevo desarrollo, estas opciones terapéuticas deberian

ayudar a mejorar el resultado clinico en los pacientes con FA.

4.-Manejo agudo

4.1.- Fibrilacion auricular en Urgencias

Los servicios de urgencias hospitalarios (SUH) presentan una elevadisima frecuentacion
en nuestro pais (casi 24 millones de visitas en 2009)*. Sus condiciones de trabajo y el
perfil de los pacientes difieren de las condiciones controladas de los ensayos clinicos y
son un fiel exponente de la practica diaria en la fase aguda®. Como en otros paises de
nuestro entorno, constituyen la «puerta de entrada» al sistema sanitario para la
poblacion general (el 71% de los pacientes con patologia médica ingresan a través de
los SUH)® y sobre todo para los pacientes con sintomas de enfermedad cardiovascular

y la poblacidn anciana, colectivos en los que la prevalencia de la FA es elevada®'.

La FA es la arritmia mas prevalente en estos servicios y esta presente mas del 3% de
las urgencias generales® y de mas del 10% de los ingresos en el area médica®2. Se ha
demostrado que la probabilidad de que ceda esta arritmia y se recupere el ritmo sinusal

es mayor cuanto mas temprana sea la actuacion terapéutica®®. Por todo ello, es
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evidente la importancia de utilizar estrategias de manejo adecuadas y eficaces en los
SUH, ya que es alli donde acuden los pacientes en primera instancia o donde son
referidos cuando presentan una enfermedad aguda o cronica reagudizada®'. Sin
embargo, a pesar de estas consideraciones, existe una gran heterogeneidad en el
manejo de la FA en nuestro medio, tanto en su tratamiento y en la profilaxis de las
complicaciones como en los aspectos logisticos y en la coordinacion de los SUH con
otros niveles asistenciales. Probablemente, esto sea consecuencia del gran nimero de
aspectos clinicos que deben ser considerados en el manejo de los pacientes con FA, asi
como de la diversidad de opciones terapéuticas posibles, lo que originaria que el
manejo de la FA en nuestro medio no fuera en ocasiones 6ptimo >***. Todo ello justifica
el intento de establecer estrategias de actuacion coordinadas entre los diversos
profesionales implicados en el manejo de la FA, con el fin de mejorar su tratamiento
y maximizar los recursos humanos y materiales. Estas consideraciones han llevado a la
Sociedad Espafola de Medicina de Urgencias y Emergencias (SEMES) y a la Sociedad
Espanola de Cardiologia (SEC), a través de sus secciones cientificas especializadas en
las arritmias cardiacas, a definir unas pautas de manejo de la FA en los SUH que

respondan a las necesidades anteriormente citadas?.

4.2-Abordaje inicial

Como primera herramienta diagnostica, se debera realizar una historia clinica rigurosa
en pacientes con sospecha de FA o FA conocida, en la que habra que contemplar los

siguientes puntos:

-Historia personal de enfermedad concomitante como hipertension, enfermedad
coronaria, insuficiencia cardiaca, enfermedad vascular periférica, enfermedad

cerebrovascular, ictus, diabetes mellitus o enfermedad pulmonar crénica.
-Existencia de historia familiar de FA.

-Existencia de factores precipitantes, como el ejercicio, una emocion o consumo de

alcohol.
-Duracion y frecuencia de los episodios.

- Intensidad de la sintomatologia. La gravedad puede expresarse utilizando el sistema
de puntuacién EHRA (European Heart Rhythm Association). Esta clasificacion solo
considera los sintomas que son atribuibles a la FA y pueden revertirse o reducirse

después de la restauracioén del ritmo sinusal o con un control eficaz de la frecuencia™.
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a) EHRA | «Sin sintomas»
b) EHRA Il «Sintomas leves»: la actividad diaria normal no esta afectada
c) EHRA Il «Sintomas graves~»: la actividad diaria normal esta afectada

d) EHRA IV «Sintomas incapacitantes»: se interrumpe la actividad diaria normal

- Percepcion individual del ritmo cardiaco durante el episodio (regular o irregular).

Todos ellos son aspectos fundamentales, sin embargo lo que determinara por completo
nuestra actuacion sera identificar el momento de inicio del episodio de arritmia. Con
ello podremos definir el tipo de FA y la actitud terapéutica que se tomara en

consecuencia.

La actuacion médica ante todo paciente con FA debera centrarse en aliviar los sintomas
por los que acude el paciente a la consulta mediante el control de la frecuencia
cardiaca (FC) y/o la reversion a ritmo sinusal, y en prevenir y evitar las complicaciones
derivadas del deterioro hemodinamico de la propia FA, de mantener frecuencias

cardiacas elevadas y de los fendmenos tromboembolicos.
Estos objetivos generales se concretan en:
e Control de la respuesta ventricular

Este objetivo perseguira alcanzar y mantener una FC que asegure el control de los
sintomas relacionados con la arritmia, impedir el deterioro hemodinamico y evitar la

aparicion de taquimiocardiopatia e insuficiencia cardiaca.

Durante los ultimos anos, una serie de estudios, que detallaremos mas adelante, han
comparado los beneficios de esta estrategia frente al control del ritmo
exclusivamente: en general no se han encontrado diferencias en cuanto a la mortalidad
a largo plazo, la calidad de vida, los efectos en el remodelado controlando los
diferentes sustratos estructurales (insuficiencia cardiaca, hipertension arterial) o el
coste-efectividad. Estos resultados avalan la validez del control de frecuencia, que se
convierte en la estrategia de eleccion, especialmente en pacientes ancianos, con
elevada comorbilidad, con bajas probabilidades de mantener el ritmo sinusal a largo
plazo, que toleran bien el tratamiento de control de frecuencia, o en aquellos con
riesgo de sufrir efectos adversos graves de proarritmia con los farmacos antiarritmicos.
Sin embargo, el control de frecuencia no debe considerarse una alternativa excluyente
al control del ritmo, sino que ambos son compatibles y deben realizarse de modo

conjunto en los SUH, como indican las guias de practica clinica.
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e Restauracion del ritmo sinusal

La mayor parte de los pacientes con FA de menos de 48 horas de duracion pueden ser
cardiovertidos con heparina de bajo peso molecular sin riesgo de eventos
cardioembolicos. Si la duracion de la FA es mayor de 48 horas o hay dudas sobre su
duracién, se puede utilizar la ecocardiografia transesofagica (ETE) para descartar la
presencia de trombos intracardiacos previamente a la cardioversion, aunque puede ser
dificil en pacientes que se encuentren inestables y puede no estar disponible en los
SUH. El ecocardiograma transtoracico puede aportar informacion Gtil para guiar la
decision clinica, aunque no puede excluir la presencia de un trombo en la orejuela
izquierda. Los pacientes con FA 'y signos de insuficiencia cardiaca aguda requieren un
control urgente de la frecuencia y, a menudo, cardioversion. En condiciones ideales,
se deberia realizar un ecocardiograma de urgencia en pacientes con deterioro
hemodinamico para evaluar la funcion del ventriculo izquierdo, las valvulas cardiacas

y la presidn del ventriculo derecho®.

En definitiva, la controversia sobre la indicacion de intentar la conversion vy
preservacion del ritmo sinusal frente al control de la frecuencia cardiaca es uno de los
debates mas reiterativos en el manejo agudo de la fibrilacion auricular. A priori ambos
abordajes ofrecen ventajas e inconvenientes. Asi, la consecucion y preservacion del
ritmo sinusal implicaria diversas ventajas, siendo la mas obvia la recuperacion de la
contraccioén auricular, con la importancia que tiene su contribucion al gasto cardiaco
y a la reduccion del estasis sanguineo, principal responsable de la formacion de

trombos.

Al mismo tiempo estarian las ventajas derivadas de la recuperacion del ritmo cardiaco,
es decir, el control y adecuacion de la frecuencia cardiaca en reposo, la adaptacion
de la frecuencia cardiaca al ejercicio y la supresion de la irregularidad, factor este
ultimo que se asocia por si solo a una disminucion del gasto cardiaco en reposo en
torno a 1,5 l/min. Sin embargo, y aunque es evidente que el ritmo sinusal es
beneficioso, no esta tan claro que las terapéuticas dirigidas a recuperarlo y mantenerlo
lo sean también. Asi, es conocido que los intentos de cardioversion pueden ir asociados
con fenomenos embolicos en los dias posteriores y que los farmacos antiarritmicos
indicados para la conversion y preservacion del ritmo sinusal, pueden estar asociados
a efectos indeseables. Para responder estas cuestiones se disenaron diversos ensayos
multicéntricos, algunos ya antiguos, como el estudio STAT o el estudio PIAF®%’  y otras

mas recientes y significativos, como el estudio AFFIRM y el estudio RACE.
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El estudio AFFIRM (Atrial Fibrillation Follow-up Investigation in Rhythm Management),
incluyo a 4.060 pacientes con al menos un episodio de mas de 6 horas de duracion de
fibrilacion auricular en el ultimo semestre, y al menos un factor de riesgo embolico,
entendido éste como edad mayor de 64 afos, hipertension arterial, diabetes,
accidente cerebrovascular previo, auricula izquierda dilatada y disfuncién ventricular
izquierda. Se aleatorizd a los pacientes a dos abordajes terapéuticos: control de
frecuencia cardiaca y control del ritmo mediante cardioversiones eléctricas repetidas
y farmacos antiarritmicos. El estudio se definié para valorar la mortalidad. En ambos
abordajes se instaurd tratamiento anticoagulante oral, aunque es importante resefar
que este tratamiento se suspendié en un numero significativo de pacientes del grupo
de control del ritmo por estimarse que habian dejado de presentar episodios de
fibrilacion auricular. En el seguimiento no se observaron diferencias estadisticamente
significativas en mortalidad entre los dos grupos, aunque si una tendencia a mayor
mortalidad en el grupo de control del ritmo. Por otro lado, se observo una incidencia
similar de fendmenos embolicos entre ambos grupos (90% para el grupo de control de
frecuencia cardiaca y 75% para el grupo de control de ritmo), que se acumularon en el
grupo de pacientes en los que se habia suspendido la anticoagulacion o ésta estaba en
niveles subterapéuticos. Hubo un numero apreciable de pacientes en el grupo de
control de ritmo en el que se abandono la anticoagulacion, probablemente por la falsa
creencia de que la ausencia de episodios clinicos de FA no va asociada con eventos

arritmicos subclinicos®’.

El estudio RACE encontr6 unos resultados similares al AFFIRM aunque en una muestra
menor de 522 pacientes y con un diseno ligeramente diferente, dado que en ambos

grupos se debia haber realizado una cardioversion eléctrica al principio del estudio®.

Tras valorar estos resultados, es oportuno preguntarnos si deberiamos replantear
nuestro enfoque y limitarnos a controlar la frecuencia del paciente. Sin embargo, para
contestar esta pregunta en términos absolutos debemos conocer que estos estudios
estan sometidos a limitaciones. La primera de ellas radica en que la suspension del
tratamiento anticoagulante en aquellos pacientes que recuperaron el ritmo sinusal
pero que presentaban un riesgo embolico, lo que podria haber penalizado a este grupo
con una mayor incidencia de émbolos. Por otro lado, los pacientes que se incluyeron
presentaban un perfil de riesgo elevado de riesgo embolico por lo que no se puede

generalizar las conclusiones del estudio para otros grupos poblacionales.
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Actualmente, y tratando de hacer un resumen practico sobre este debate, se podria
concluir que en todo paciente que presente una FA y acuda a un SUH, se deberia

plantear el control del ritmo segln cuatro niveles de decision:

1. Seguridad del intento. Hace referencia al riesgo de embolia tras la
cardioversion. Por lo tanto, solo se planteara si la duracién es < 48 h o si el
paciente ha estado correctamente anticoagulado las 3 semanas previas o si se
dispone de un ecocardiograma transesofagico que descarte la existencia de
trombos en la auricula izquierda. Si no es asi, debe primar siempre la seguridad
y hay que remitir al paciente a la consulta de cardiologia para la valoracion de

la cardioversion electiva programada tras 3 semanas de anticoagulacion.

2. ;Se persigue el ritmo sinusal en el servicio de urgencias hospitalario? Si el
intento es seguro, el siguiente nivel de decision es plantear si se persigue el
ritmo sinusal en el SUH. Hemos explicado ya la tendencia de la FA a
autoperpetuarse y que esto ocurre rapidamente tras el inicio de la arritmia, lo
que justifica que la cardioversion, tanto farmacologica como eléctrica, obtenga

7072 por otro lado, una rapida

mejores resultados cuanto antes se realice
cardioversion conlleva beneficios clinicos como un alivio de los sintomas mas
precoz y un alta hospitalaria mas temprana, que son muy relevantes para los
escenarios clinicos de la fase aguda’. Es por ello, que restaurar el ritmo sinusal
parece razonable en los episodios de reciente comienzo, y es de especial
importancia que se realice en los SUH, ya que es adonde acuden o se remite a
los pacientes al inicio de los sintomas’®. En los estudios antes mencionados que
comparaban los resultados a largo plazo de la estrategia de control de
frecuencia y de control del ritmo, no se han encontrado diferencias
significativas entre ambas, especialmente en poblaciones de pacientes ancianos
o con cardiopatia estructural grave. Sin embargo, es un hecho que la FA no es
beneficiosa, siendo ademas el ritmo sinusal y la anticoagulacion los mas

potentes factores predictores de mayor supervivencia’.

Se recomienda individualizar la decision de controlar el ritmo segln las
posibilidades de obtener y, sobre todo, mantener a largo plazo el ritmo sinusal
en cada paciente. Para ello existen varios factores que hay que considerar al
decidir si se persigue el ritmo sinusal en el SUH, como tolerancia a la arritmia,
edad, comorbilidades, posibilidades de mantener el ritmo sinusal, riesgo de

proarritmia, etc.
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3. Cardiopatia estructural. Es el Gltimo factor de decision a la hora de restaurar
el ritmo sinusal en los SUH, ya que, ademas de influir en la probabilidad de que
se mantenga el ritmo sinusal, es un factor limitante para el uso de FAA®® ¢, En
ausencia de un ecocardiograma puede estimarse con seguridad que no hay
cardiopatia significativa para el uso de FAA si todos los siguientes datos son
normales: anamnesis, exploracion fisica, ECG (aparte de la FA) y radiografia de
torax. En ausencia de cardiopatia significativa, se puede usar los FAA mas
potentes y eficaces para la cardioversion aguda, los de clase I-C,
preferentemente por via intravenosa, ya que se asocia gran efectividad (88-
90%) con una buena tolerabilidad en estos pacientes (si persiste la FA, se
recomienda la cardioversion eléctrica antes de sobrepasar el limite de
seguridad de las 48 h). Para los pacientes cardiopatas, sobre todo con
cardiopatia isquémica o insuficiencia cardiaca, la utilizacion de FAA de clase |-
C no es segura por su depresion de la contractilidad y riesgo de proarritmia, y
la amiodarona posee una efectividad muy escasa para la restauracion del ritmo
sinusal en la FA, con un perfil de efectos secundarios a largo plazo no
desdenable. Por ultimo, si fracasan los FAA o no estan indicados, se recomienda
la cardioversion eléctrica sincronizada, que también es una excelente
alternativa de entrada para la restauracion del ritmo sinusal, sobre todo si hay
cardiopatia estructural, ya que sin duda es la alternativa mas efectiva y

segura’’’8,

4. Mantenimiento del ritmo sinusal. Tras la restauracion del ritmo sinusal, en
mas del 70% de los pacientes la arritmia recurrira en 1 ano si no se prescribe
tratamiento, pero como se ha precisado antes, los FAA tienen efectos
secundarios y no pueden administrarse universalmente. Su efectividad tampoco
es completamente satisfactoria, por lo que el objetivo del tratamiento no debe
ser mantener al paciente sin episodios de FA, lo que es practicamente imposible
en la mayoria de los casos, sino reducir el nUmero de episodios y mejorar su

tolerabilidad, mejorando asi la calidad de vida de los pacientes’.

« Profilaxis de la enfermedad tromboembdlica arterial: debera instaurarse siempre
que existan factores de riesgo para esta complicacion. Dadas las consecuencias del
ictus y la elevada frecuentacion de pacientes con FA a los servicios de urgencias

hospitalarios (SUH), este objetivo tiene especial importancia en estos servicios®2.
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- Estratificacion del riesgo de ACV/ tromboembolismo

La identificacion de varios factores de riesgo de ACV clinicos ha llevado a la
publicacion de diversos esquemas de riesgo de ACV. La mayoria de ellos ha
categorizado (artificialmente) el riesgo de ACV en «elevado, moderado y bajo». El
esquema mas simple de evaluacion de riesgo es la clasificacion CHADS2. El indice
de riesgo CHADS2 (insuficiencia cardiaca, hipertension, edad, diabetes mellitus,
ACV [doble]) se ha desarrollado a partir de los criterios de los investigadores del
AF Investigators and Stroke Prevention in Atrial Fibrillation (SPAF), y se basa en un
sistema de puntuacion en el que se asigna 2 puntos a una historia de ACV o ataque
isquémico transitorio y 1 punto a cada una de las siguientes condiciones: edad
mayor de 75 afos, historia de hipertension, diabetes mellitus o insuficiencia

cardiaca reciente®.

De esta forma, el esquema de estratificacion de riesgo de CHADS2 puede usarse
como una forma inicial, rapida y facil de memorizar de valoracion del riesgo de
ACV. En pacientes con una clasificacion CHADS2 igual o mayor a 2, se recomienda
tratamiento de anticoagulacion oral crénico ajustando la dosis para alcanzar una
razon normalizada internacional (INR) de 2,5 (intervalo, 2-3), a menos que esté
contraindicado. La validacion original de este esquema ha clasificado la puntuacion
CHADS2 de 0 como riesgo bajo, 1-2 como riesgo moderado y mayor de 2 como riesgo

elevado.

Este enfoque parecia dar mejores resultados clinicos en los pacientes con FA®',
respecto a antiguos enfoques, sin embargo no incluye muchos factores de riesgo, y
es necesario considerar otros modificadores del riesgo de ACV para una evaluacion

integral del mismo:

e Los factores de riesgo mayores son el ACV o ataque isquémico transitorio (AIT)
previos, el tromboembolismo y la edad avanzada (> 75 anos). La presencia de
algunos tipos de valvulopatias (estenosis mitral o protesis valvular) también
puede categorizar a los pacientes con FA valvular como pacientes en «riesgo
elevado».

e Los factores de riesgo «clinicamente relevantes no mayores» son la
insuficiencia cardiaca (especialmente la disfuncidén sistolica ventricular
izquierda de moderada a grave, definida arbitrariamente como fraccion de

eyeccion del VI igual o inferior al 40%), hipertension o diabetes mellitus.
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e Otros factores de riesgo «clinicamente relevantes no mayores» incluyen el sexo
femenino, la edad de 65-74 anos y la enfermedad vascular (especificamente,

infarto de miocardio, placa adrtica compleja y enfermedad arterial periférica).

Es importante subrayar que los factores de riesgo son acumulativos, y la presencia
de dos o mas factores de riesgo «clinicamente relevantes no mayores» justificaria

un riesgo de ACV lo suficientemente elevado para requerir anticoagulacion.

El enfoque basado en factores de riesgo para los pacientes con FA no valvular puede
expresarse también como un acronimo, CHA2DS2-VASc (insuficiencia cardiaca
congestiva, HTA, edad mayor o igual a 75 [doble], diabetes mellitus, ACV [doble],
enfermedad vascular, edad 65-74 afios y categoria de sexo femenino)®2. Este
esquema esta basado en un sistema de puntuacion en el que se asigna 2 puntos a
una historia clinica de ACV o AIT o edad mayor o igual a 75 anos y se asigna 1 punto
a cada una de las siguientes condiciones: edad 65-74 anos, historia de hipertension,
diabetes mellitus, insuficiencia cardiaca reciente, enfermedad vascular (infarto de
miocardio, placa aortica compleja y enfermedad arterial periférica, incluida
revascularizacion previa, amputacion debida a enfermedad arterial periférica o
evidencia angiografica de enfermedad arterial periférica, etc.) y sexo femenino.
Por lo tanto, el acronimo amplia el esquema CHADS2 considerando factores de

riesgo adicionales de ACV que podrian influir en la decision de anticoagular o no.

Tabla 1.- Escala CHADS2

CHADS2
ACV previo o AIT 2
Edad mayor a 75 anos 1
Hipertension Arterial 1
Diabetes Mellitus 1
Insuficiencia Cardiaca 1
TOTAL 6
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Tabla 2.- Escala CHADS2VASC2

CHADS2VASC2
Insuficiencia Cardiaca 1
Hipertension Arterial 1
Edad mayor a 75 anos 2
Diabetes Mellitus 1
ACV/AIT/Tromboembolismo 2
Enfermedad Vascular 1
Edad 65-74 1
Sexo femenino 1
TOTAL 9

- Evaluacion del riesgo de sangrado

Debe formar parte de la evaluacion del paciente antes de comenzar la
anticoagulacion. A pesar de que la anticoagulacion se esta realizando en pacientes
con FA de edades mas avanzadas, las tasas de hemorragia intracerebral son
considerablemente inferiores que en el pasado, tipicamente un 0,1-0,6% en los
estudios actuales. Esto puede reflejar una menor intensidad de anticoagulacion,
una regulacion mas cuidadosa de la dosis o un mejor control de la hipertension. Las
hemorragias intracraneales aumentan con valores de INR mayor de 3,5-4, y no se
produce aumento del riesgo de hemorragia con valores de INR en 2-3 respecto a
valores de INR inferiores.

Se han validado varias clasificaciones del riesgo de hemorragia para establecer ese
riesgo en los pacientes anticoagulados, pero todas tienen diferentes modalidades
en cuanto a la valoracioén del riesgo y su categorizacion en bajo, moderado y alto
de hemorragia mayor.

A partir de una cohorte formada por 3.978 sujetos europeos con FA del EuroHeart

Survey, se ha establecido una clasificacion nueva y simple del riesgo de sangrado,
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el HAS-BLED (hipertension, funcion renal/hepatica anormal, ACV, historia o
predisposicion de sangrado, INR labil, edad avanzada [mayor de 65 anos],
farmacos/ alcohol simultaneamente). Parece razonable utilizar la clasificacion
HAS-BLED para valorar el riesgo de sangrado en pacientes con FA, teniendo en
cuenta que una puntuacion igual o mayor a 3 indica «riesgo elevado» y que hay que
tener precaucion y controlar regularmente al paciente después de iniciar un

tratamiento antitrombdtico, ya sea con ACO o con antiagregantes®.

- Novedades en anticoagulacion oral

Los antagonistas de la vitamina K (AVK) han demostrado ser eficaces en la
prevencion de las complicaciones embolicas de la FA y han estado disponibles por
mas de cincuenta afos®. Interfieren con la reutilizacion de la vitamina K en los
hepatocitos y disminuyen la actividad de los factores VI, IX, Xy Il de la coagulacion.
Tienen limitantes que repercuten en la calidad de vida del enfermo: las variaciones
en el contenido de vitamina K en la dieta y en su produccion por la flora intestinal
afectan la respuesta anticoagulante. Numerosos medicamentos interfieren y
debido al estrecho margen de accion, con facilidad producen sobre-anticoagulacion
o anticoagulacion insuficiente, que lleva riesgos en términos de seguridad y
eficacia. Para lograr el control, ha sido necesario crear organizaciones de vigilancia
en las que los enfermos son sometidos a punciones venosas o capilares para realizar

el tiempo de protrombina y hacer ajuste en la dosis.

Tabla 3.- Escala HASBLED

HASBLED
HTA 1
Alteracion de la funcion hepatica 1
Alteracion de la funcion renal 1
Ictus 1
Sangrado 1
INR labil 1
Edad mayor de 65 anos 1
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Farmacos 1

Alcohol 1

TOTAL 9

Los nuevos anticoagulantes orales (NAC) no tienen tales inconvenientes, ya que
inhiben selectivamente a un factor de la coagulacién y su farmacodinamica y
farmacocinética permiten concentraciones plasmaticas estables para administrar
dosis fijas que evitan las fluctuaciones individuales del grado de anticoagulacion.
Practicamente carecen de interaccidn con otros medicamentos y con la dieta®.
Tienen el potencial de simplificar la prevencion de ACV en pacientes con FA. A
pesar de las diferencias en el diseno de los estudios, los ensayos en fase Ill de
pacientes con FA publicados hasta la fecha para tres de los nuevos agentes
(dabigatran, rivaroxaban y apixaban) llegaron a conclusiones muy similares®. La
incidencia de ACV y embolismo sistémico con los nuevos agentes era por lo menos
comparable con aquellos de la warfarina. Todos los ensayos reportaron un perfil
favorable respecto al sangrado comparado con la warfarina y hubo también una

tendencia a una menor mortalidad comparada con la warfarina.

En cuanto al estudio RE-LY, que compara dabigatran con warfarina, la tasa anual
de hemorragia mayor fue de 3.36% con la warfarina, 2.71% con dabigatran a dosis
bajas (P=0.003) y 3.11% con dabigatran a dosis altas (P=0.31). La tasa anual de
ictus hemorragico fue significativamente menor con dabigatran (ambas dosis) que
con warfarina (0.35% vs 0.12% vs 0.10%). No hubo diferencias significativas en la

tasa anual de mortalidad total entre dabigatran y warfarina®’.

Respecto al estudio ROCKET AF, que compara rivaroxaban con warfarina, la tasa
anual de hemorragia mayor fue de 3,2% con rivaroxaban y 2,2% con warfarina (p<
0,001). La tasa anual de ictus o embolismo sistémico fue de 1,7% con rivaroxaban
y 2,2 % con warfarina (p=0,02). La tasa de mortalidad anual con rivaroxaban fue de
1,9% y con warfarina 2,2%, pero no se encontraron tampoco diferencias

significativas (p=0,07)%.

En el estudio ARISTOTLE, que compara apixaban con warfarina, la tasa anual de
hemorragia mayor con apixaban fue de 2,13% y con warfarina de 3,09% (p<0,01).

La tasa anual de ictus con apixaban fue de 0,97% y de 1,05% con warfarina (p=0,42).
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La tasa de mortalidad anual con apixaban fue de 3,52% y de 3,94% con warfarina
(p=0,047)%.

Por lo tanto, los nuevos agentes superan las limitaciones asociadas con las VKAs y
proveen una alternativa a los agentes como la warfarina. Todo ello puede hacer
que la administracion de los nuevos agentes puedan derivar en una mejor
adherencia a las guias clinicas cuando la opcion recomendada son los
anticoagulantes orales (aunque el grado en el que son exitosos puede diferir entre
agentes). Estos, a su vez, pueden permitir lograr beneficios sustanciales en

términos de reduccion de la carga clinica y econéomica del ACV.

5.-Manejo a largo plazo

Dado que el objetivo de nuestro estudio se centra en el manejo agudo de los primeros
episodios de FA, no profundizaremos en este aspecto, haciendo un breve resumen de

las actuaciones cominmente aceptadas.

Este incluye los siguientes cinco objetivos, que no son mutuamente excluyentes y se

pueden seguir simultaneamente:
1. Prevencion de la tromboembolia.
2. Alivio sintomatico.
3. Manejo 6ptimo de la enfermedad cardiovascular concomitante.
4. Control de la frecuencia.
5. Correccion del trastorno del ritmo.

La estrategia inicial puede diferir del objetivo terapéutico a largo plazo. Para
pacientes con FA sintomatica que dura varias semanas, el tratamiento inicial puede
ser anticoagulacion y control de la frecuencia, mientras que el objetivo a largo plazo
puede ser la restauracion del ritmo sinusal. Si el control de la frecuencia proporciona
un alivio sintomatico insuficiente, la restauracion del flujo sinusal se convierte en el

objetivo claro a largo plazo. La cardioversion temprana puede ser necesaria cuando la
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FA causa hipotension o empeoramiento de la insuficiencia cardiaca. Por el contrario,
la mejoria de los sintomas mediante control de la frecuencia en pacientes de edad

avanzada puede hacer que el clinico deje de intentar restablecer el ritmo sinusal.

Se debe tener en cuenta que la decision de anadir un tratamiento debe realizarse de
forma individual y tiene que discutirse al principio del manejo de la FA. Antes de
escoger la opcion de control de la frecuencia como estrategia Unica a largo plazo, el
clinico debe considerar como puede afectar la FA permanente al paciente individual
en el futuro y qué éxito se espera de una estrategia de control del ritmo. Los sintomas
relacionados con la FA son un determinante importante a la hora de tomar la decision
de optar por el control del ritmo o de la frecuencia (valorados globalmente segun la
puntuacion EHRA), ademas de los factores que pueden afectar al éxito del control del
ritmo. Estos incluyen una historia prolongada de FA, edad avanzada, enfermedades
cardiovasculares graves asociadas, otras afecciones asociadas y aumento del tamano

de la auricula izquierda.

6.- Peculiaridades de la FA y sus complicaciones en la poblacion

Se estima que el riesgo anual de aparicion de ictus isquémico en pacientes con
diagndstico de FA, se encuentra en torno a 5-7% pero con notables variaciones
dependiendo de la edad, el sexo y las enfermedades concomitantes. En algunos grupos

puede alcanzar el 20%°""

. La edad avanzada se considera que es el principal factor de
riesgo para ACV en FA%2, Los pacientes ancianos se benefician de la anticoagulacion
oral, siendo este beneficio, comparado con la terapia antiagregante, incluso superior
al observado en pacientes mas jovenes®*%, A pesar de lo que sugiere la literatura los
pacientes ancianos no reciben una adecuada prevencion frente a ACV en forma de
anticoagulacién oral y muchos de ellos son tratados con agentes antiplaquetarios, lo
que esta fuertemente desaconsejado segln las guias actuales®®®. Existen mUltiples
barreras que explicarian porque los pacientes ancianos reciben con menor frecuencia
anticoagulacion oral, entre las que se podrian citar el alto riesgo de caidas, el deterioro
cognitivo y la escasa adherencia al tratamiento. Se trata de un tema en boga
actualmente, pudiéndose encontrar en la bibliografia multiples estudios recientes

relacionados.

En el estudio de Wolff realizado en Darlington se registraron 2259 pacientes con FA, la
mayoria de los cuales fueron ancianos®. Se observd que existia una caida significativa

en la utilizacion de la anticoagulacion oral en pacientes denominados muy ancianos
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(igual o mayor a 85 anos) comparado con el grupo de edad entre 75-84 afos (36% vs
57% respectivamente, P<0,001). Esta reduccion en el uso de anticoagulacion oral era
parcialmente atribuible a la tendencia hacia una tasa mas alta de pacientes que
declinan tratamiento con anticoagulacion oral en este grupo (8,0% vs 5,5%
respectivamente, P=0,07) y una mayor percepcion del riesgo de contraindicacion de
anticoagulacion oral entre los pacientes muy ancianos (16% vs 8,9% respectivamente,
P=0,053). En contraste, casi la mitad de los pacientes con edades iguales 0 mayores a

85 anos se encontraban recibiendo antiagregacion en monoterapia.

La incidencia de nuevos episodios de ACV aumenta considerablemente con la edad,
con una tendencia hacia mayor riesgo de ictus entre los pacientes muy ancianos
observada en 1 ano de seguimiento, en comparacion con pacientes entre 75-84 aios
(5,2% vs 3,3%, P=0,097). Como era de esperar, habia un prominente aumento en la
mortalidad en los grupos mas mayores (21%, P=0,001 vs todos los demas grupos de
edad). A destacar, los pacientes muy ancianos tuvieron un relativamente alto riesgo
de ictus a pesar de la anticoagulacion oral (3,9%). Se observaron escaso numero de
ictus hemorragicos y no se encontraron diferencias significativas por los grupos de edad

(en la poblacion general y en aquellos recibiendo anticoagulacion oral).

Estudios previos habian demostrado que cerca del 20% de los pacientes en cohortes
con diagnostico de FA tienen edades iguales o mayores a 85 afos. Este estudio
comparado con los previos, encontro que el 25% de los pacientes con FA tenian iguales
o mayores a 85 anos, posiblemente reflejando que el rapido crecimiento de los grupos
de edad en los paises desarrollados. Este estudio confirma que la edad avanzada es un
factor de prohibicion para el uso de anticoagulantes orales. La diferencia fue
considerable (57% en aquellos con edades entre 75-84 anos vs 36% en aquellos con
edades iguales o superiores a 85 anos) mientras que Cowan y sus colegas encontraron
una disparidad inferior en la prescripcion de anticoagulacion oral por edades en una
extensa cohorte de atencién primaria en Reino Unido (58% en el grupo de 65-79 aios

vs un 46% en el grupo de edad igual o mayor a 80 afnos)®

. Aunque las dificultades
logisticas con los antagonistas de la vitamina K han sido ampliamente superadas por
los nuevos anticoagulantes, segun refieren en el estudio, factores como las
comorbilidades, el deterioro cognitivo, la reducida esperanza de vida y en particular,

el miedo al sangrado y a las caidas persiste.

El riesgo de sangrado asociado con el tratamiento con antagonistas de la vitamina k se
ve incrementado en edades mas avanzadas®. Aunque muchos de los pacientes ancianos

estan en tratamiento con antiagregantes en sustitucion, lo que fue de nuevo
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confirmado en este estudio. Ademas, no se observo que entre el alto riesgo de caida

incrementase significativamente el riesgo de hemorragia grave'® "',

En conclusion, se resaltaba que la mayoria de todos los pacientes con FA manejados
desde atencién primaria tienen edades iguales o superiores a 75 anos, siendo los que
tienen edades iguales o superiores a 85 anos un cuarto del total. Los pacientes mas
ancianos no reciben anticoagulacion oral a pesar del alto riesgo de padecer ictus. Casi
la mitad de este grupo reciben antiagregacion en monoterapia, lo que utilizado
independientemente puede incluso incrementar el riesgo de ictus. La prevencion
eficaz para ictus supone la administracion de anticoagulacion oral excepto cuando

existen contraindicaciones reales y absolutas para la misma.

Por otro lado, segin el Instituto Nacional de Estadistica, el porcentaje de poblacion
espaiola de 65 aios y mas, que se situaba en el 18,2% de la poblacion en 2014, pasaria
a ser del 24,9% dentro de quince anos (en 2029) y del 38,7% dentro de cincuenta anos
(en 2064). Por otro lado, la esperanza de vida al nacimiento alcanzaria los 84,0 afos
en los varones y los 88,7 en las mujeres en 2029, lo que supone una ganancia respecto
a los valores actuales de 4,0 y de 3,0 anos, respectivamente. El nUmero de nacimientos
seguiria reduciéndose en los préximos afos, continuando con la tendencia iniciada en
2009. Asi, entre 2014 y 2028 nacerian en torno a 5,1 millones de nifos, un 24,8% menos
que en los 15 anos previos. En 2029 la cifra anual de nacimientos habria descendido
hasta 298.202, un 27,1% menos que en la actualidad. El descenso en el nimero de
nacimientos vendria determinado, sobre todo, por la reduccion del nUmero de mujeres
en edad fértil. De hecho, el nimero de mujeres entre 15 y 49 afos bajaria en 1,9
millones (un 17,4%) en 15 afos, y en 4,3 millones en 50 afnos (un 39,2%). A pesar de la
pérdida de poblacion y la mayor esperanza de vida, el nUmero de defunciones seguiria
creciendo como consecuencia del envejecimiento poblacional. Asi, en el periodo 2014-
2029 se llegarian a registrar mas de seis millones de defunciones, un 7,1% mas que a

las observadas en los 15 afios previos (1999-2013)"%,

Todo ello vendria a ahondar en la observacion objetiva de los Gltimos anos que
confirma el envejecimiento progresivo de nuestra poblacion. El hecho de contar con
un porcentaje tan destacable de personas con edades superiores a 65 anos en nuestra
poblacion, que como hemos mencionado previamente son un grupo especialmente
vulnerable para la FA y sus complicaciones cerebrovasculares, demuestra la necesidad
de contar con estudios relacionados que permitan esgrimir conclusiones firmes que
permitan llevar a cabo una mejora en el manejo y prevencion de estas patologias en

nuestra poblacion.
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HIPOTESIS DE TRABAJO

37



38



La FA es la arritmia mas prevalente en los Servicios de Urgencias Hospitalarios, estando
presente en mas del 3% de las urgencias generales y del 10% de los ingresos en el area

médica.

A pesar de las recomendaciones que se dan en las Ultimas revisiones de Guias de
Practica Clinica de Manejo de Fibrilacion Auricular, la heterogeneidad en la poblacion,
hace que exista un importante variabilidad en el tratamiento y profilaxis de las eventos
cardioembolicos, asi como en los aspectos logisticos y en la coordinacion de los

Servicios de Urgencias Hospitalarios con otros servicios asistenciales.

Por todo ello creemos interesante conocer como es la poblacion que se atiende en los
Servicios de Urgencias Hospitalarios con un diagnostico de primer episodio de
fibrilacion auricular y analizar cual es el manejo de estos, si éste se ajusta a las
recomendaciones, y conocer como es el curso evolutivo de esta patologia y posibles

complicaciones derivadas de la misma en los pacientes de nuestra Area de Salud.
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1. ldentificar cual es el perfil de los pacientes con primeros episodios de FA en nuestro
Area de Salud, atendiendo a sus caracteristicas demograficas, antecedentes médicos

y patologia concomitante y clinica de presentacion de la arritmia.

2. Estudiar las variaciones que en funcion de la edad pudiera haber en la forma de
presentacion, diagnostico, tratamiento y seguimiento de los pacientes que se

diagnostican en el servicio de urgencias de un primer episodio de FA.

3. Analizar la actuacion inicial en este grupo de pacientes atendiendo al control de
frecuencia cardiaca o control del ritmo de acuerdo con el inicio de los sintomas y
observar si la estrategia elegida es acorde a las recomendaciones de las guias de

practica clinica.

4. Evaluar el porcentaje de pacientes en quienes se realiza tromboprofilaxis y analizar

si esta se hace acorde a las Guias de Practica Clinica.

5. Conocer la evolucion de la arritmia atendiendo a nuevas visitas a urgencias, ingresos

hospitalarios y mortalidad.

6. Analizar el seguimiento de estos pacientes en consultas de atencidn especializada y

las modificaciones en el tratamiento respecto al instaurado en el servicio de urgencias.
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MATERIAL Y METODOS
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1.-PACIENTES

Seleccion del grupo de estudio

Se seleccionaron 451 pacientes con diagndstico de Primer episodio de Fibrilacion

Auricular.

Para ello se seleccion6 de manera consecutiva a todos los pacientes con edades
comprendidas entre los 18 y los 100 anos atendidos en el Servicio de Urgencias del
Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa de Zaragoza durante el periodo
comprendido entre el 1 de Enero de 2011 y el 31 de diciembre de 2012, ambos
inclusive, y en cuyo diagnostico figuraba como uno de los diagndsticos principales,
segln el registro del programa informatico PCH (Puesto Clinico Hospitalario), “PRIMER
EPISODIO DE FIBRILACION AURICULAR”.

El CIE en el que se engloban los diferentes tipos de FA es el 427.31 (incluyendo

paroxistica, permanente y primer episodio).

Inicialmente se estudiaron todos los pacientes atendidos por FA en ese periodo de
estudio, pasando posteriormente a filtrarlos mediante la revision de las historias para

seleccionar exclusivamente aquellos que son un primer episodio.

El hecho de no pertenecer al area Il de Salud a la que esta adscrita este centro, no se
consider6 un criterio de exclusion. De la misma manera, los pacientes que se

encontraban en situacion critica o terminal tampoco fueron excluidos del estudio.

Criterios de inclusion

Pacientes diagnosticados en Urgencias de un primer episodio de Fibrilacion Auricular,
siendo la clinica que motiva su visita, secundaria a dicha arritmia o, acudiendo por

otro motivo, se detecta como hallazgo casual.

Para poderse considerar como primeros episodios de FA se atendio, dependiendo de
cada caso particular, a la palabra del propio paciente, a la ausencia de FA descrita en
los antecedentes médicos registrados en PCH, revision de Historia Clinica Electronica
para detectar posibles episodios anteriores tratados en otras Areas de Salud de nuestra
comunidad auténoma y revision en OMI-AP (Historia Clinica Electrénica de Atencion

Primaria).
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Criterios de exclusion

Episodios anteriores de FA/Flutter auricular, detectados de la forma expuesta en el

parrafo anterior.

Edad inferior a 18 anos.

2.- TAMAARO DE LA MUESTRA

Durante el periodo estudiado comprendido entre el 1 de Enero del 2011 y el 31 de
Diciembre de 2012 fueron atendidos en nuestro servicio un total de 204375 pacientes,
excluidos los pacientes en edad pediatrica. Nuestra muestra la forman 451 pacientes,
lo que supone que los pacientes con primeros episodios de FA supusieron un 0,22% de

las atenciones realizadas en ese periodo.

3.- VARIABLES RECOGIDAS EN EL ESTUDIO

A continuacion se muestran las variables recogidas agrupadas en categorias:
A) Datos clinicos y funcionales recogidos durante la primera visita a urgencias

Se trata de las variables a continuacion nombradas y que se observan con mayor detalle

en la figura 2:

-Variables correspondientes a la fecha de presentacion clinica, nimero de historia,

edad y sexo.

-Antecedentes médicos personales. A continuacion se exponen brevemente cuales son
los criterios que deben cumplir los pacientes para considerar que presentan estos

antecedentes en nuestro estudio:

o HTA:

Se han considerado para este estudio pacientes hipertensos aquellos que
tomaban tratamiento antihipertensivo, o bien existia en su historia clinica
registro de un diagnostico previo de HTA, o aquellos que sin un diagnostico
previo, presentaban durante su visita a urgencias cifras de TAD >130 mmHg o
TA 2160/120 mmHg.
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e DIABETES:

Se han considerado para este estudio pacientes diabéticos aquellos que se
sabian a si mismos diabéticos, tomaban tratamiento con antidiabéticos orales
o insulinoterapia, o bien existia en su historia clinica registro de un diagndstico
previo de diabetes, y por otro lado, aquellos que sin un diagnoéstico previo,

presentaban durante su visita a glucemias al azar mayores de 200 mg/dl .

o INSUFICIENCIA RENAL CRONICA (IRC):

Se considero pacientes con insuficiencia renal crénica como antecedente
médico previo, a aquellos con diagnostico previo de dicha patologia seglin su

historia clinica o la propia palabra del paciente.

Sin embargo, es interesante matizar que a la hora de valorar la funcion renal
de nuestros pacientes durante estancia en urgencias, se realizd una estimacion
del filtrado glomerular estimado mediante la formula CKD-EPI teniendo en
cuenta las cifras de creatinina obtenidas en ese momento. En base a esos datos,
se obtuvo la informacion para esa variable en la escala HASBLED vy
posteriormente ajuste en la dosificacion de medicamentos segun el filtrado

glomerular en caso de ser preciso.

e TABAQUISMO:

En nuestro estudio, y de acuerdo a la terminologia que propone la OMS, hemos
considerado fumador al subgrupo fumador diario, que es aquel que ha fumado
por lo menos un cigarrillo al dia, durante los Gltimos 6 meses. Se consideraron
como exfumadores solo aquellas personas que habiendo sido fumadores se ha

mantenido en abstinencia al menos por los ultimos 6 meses.

e CONSUMO EXCESIVO DE ALCOHOL:

Se considerd consumo excesivo de alcohol, un consumo por encima de los 60
gr/dia de etanol en el hombre, o de los 40 gr/dia en la mujer, lo que equivaldria
aproximadamente a 7 botellines de cerveza de 250cc o 6 vasos de vino de 100cc

para el hombre.
-Tratamiento previo
-Complicaciones tromboembdlicas y hemorragicas previas

-Clinica de debut
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-Exploracion fisica

-Pruebas complementarias

-Diagndstico en urgencias referente a tiempo de inicio y tipo de FA
-Otros diagnosticos

-Procedencia y destino

-Tratamiento en urgencias

-Adecuacion del tratamiento antiarritmico

-Efectos secundarios

-Tratamiento al alta

-Escalas para anticoagulacion

-Escala de sangrado
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Figura 2.- Ficha para la recogida de datos de la primera visita a urgencias

O Hombre O Mujer

m O Urbano O Rural

[ Miocardiopatia dilatada [ Hipertiroidismo [ | Arritmias
[] ACVA previo ] Hipotiroidismo ["] Ablacion previa
["| Enfermedad vascular periférica []EPOC [ Deportista
__| Complicaciones vasculares graves | | SAOS ["] Otras cardiopatias
| [ Insuficiencia Cardiaca ] Insuficiencia renal crénica [ Tabaquismo
[ | Cardiopatia Isquémica | Hepatopatia [ Aicohol
[ ] Valvulopatia "] Anemia [ Cocaina
[ "] Miocardiopatia hipertréfica [ | Dislipemia ["] Drogas de disefio

ol oMm
ol O

[J Antiagregante [ Insulina [ Diuréticos [0 Dronedarona

[J Antagonista Ca [] ADOS [ Nitritos [ Antivitamina K (Sintrom)

[ Betabloqueante [] Antidepresivos O IECAS [ Antitrom. (Dabigatran 110)
[ Ansioliticos OARAI [J Antitrom. (Dabigatran 150)
[ Neurolépticos [ Corticoides [ AntiX1 (Rivaroxaban 20)
[ Analgésicos [J AINES [J Anti X1 (Rivaroxaban 15)

[ Propafenona [0 Hormonas tiroideas [] IBP [J Anti Xa (Apixaban 2,5)

[ Hipolipemiantes [ Antitiroideos [ Inhaladores

[J Hemorragia cerebral
[ ACVA hemorragico
[] Hemorragia digestiva
[ Otros

[J Asintomatico [ Disnea [ Sincope [ Cortejo vegetativo
[ Dolor toracico [ Presincope [ Palpitaciones [ Epigastralgia
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- .
08 oo 08 oo

[0 Normal [ Roce pericardico [ Otros

O Primer episodio O Persistente
O Paroxistica O Permanente

gicc [ Infec Respiratoria  [J Angor secundario
[JNeumonia [JEPOC reagudizado [J Otros

O Alta O Traslado otro hospital
O Medicina Interna O Vitales O SOB QO Ingreso planta O Consulta Cardiologia
O Ingreso UCI
O Ritmo sinusal

O FA con FV controlada [ Insuficiencia Cardiaca [ Mal control FC
O FA con FV no controlada

[J Angor hemodinamico [ Bradi-Taqui
©/Qtron [ Sindrome Coronario [ Otros

[ EAP [ Otros
[ ICTUS isquémico

[ ICTUS hemorréagico

[0 Hemorragia digestiva
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CONTROL FRECUENCIA CARDIACA

Tratamiento antiarritmico OSi O No Efectividad
[ Digoxina OSi ONo

Paso a ritmo sinusal espontaneo O Si O No [ Antag del Calcio OSi ONo

[ Betabloqueantes OSi ONo

CARDIOVERSION ELECTRICA CARDIOVERSION FARMACOLOGICA

Choque eléctrico O Monofasico Eicivioad Efectividad
O Bifasico OSi ONo ] Amiodarona OSi ONo

Julios 1100 1200 [J360 [ Propafenona OSi ONo
150 [300 [ Flecainida OSi ONo

| TRATAMIENTO ADECUADO ANTIARRITMICO

OSi ONo O <48h y NO se realiza cardioversion O <48h CON cardiopatia estructural y flecainida
O >48h y SE REALIZA cardioversion QO INR correcto y NO cardioversion
O Inestable y no choque eléctrico O INR fuera de rango y CV
O <48h SIN cardiopatia estructural y no flecainida

m [ Por Cardioversion Eléctrica [] Farmacolégicos

»s: [ Disminucion TA [J Presincope/Sincope [ Convulsiones
[ Bradicardia armv [ Otras (especificar)
[ Ritmo nodal [ Proarritmia

1.- TRATAMIENTO ANTIARRITMICO
[ No tratamientos [ Sin cambios [J Amiodarona [ Antag. del Ca [ Dronedarona
[J Aumento de dosis [ Digoxina [ Propafenona [ Flecainida [] Beta bloqueantes

2.- TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE PREVENTIVO

O Por patologia valvular O Para CVE diferida
O Por patologia NO valvular (Escalas FR)

[ Sin cambios [J Clopidogrel [ Prasugrel

2.2.-ANTIAGREGANTE
[ AAS [ Trifusal

[ Sin cambios [ Anti X1 (Rivaroxaban 15)
[ Antivitamina K (Sintrom) [ Anti Xa (Apixaban 2,5)
[ Antitrombético (Dabigatran 110)

[ Antitrombético (Dabigatran 150)

[J AntiX1 (Rivaroxaban 20)

- RAZONES ANTICO. [0 Sangrado activo [ Negativa del paciente
o ey AGEACION [ Angiodisplasia  [J Problema social

[ Primer episodio [ Otros

2.3.- ANTICOAGULANTE
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2001 2010
CHAD2 | CHA2ds2vasc Puntos:
O Insuficiencia cardiaca [ Insuficiencia cardiaca
O HTA OHTA
[ Edad >75 afios ] Edad >75 afios
[ Diabetes mellitus [ Diabetes meliitus
[ ACVA previo ‘[0 ACVA previo
[0 Enfermedad vascular
[ Edad 65-74 afios
O Mujer

Opuntos: NO ANTICOAGULACION/ AAS
1punto:  AAS/ACOS
>2 puntos: ACOS

m O SI hay que anticoagular y no se hace O Se antiagrega pero se debe anticoagular
O NO hay que anticoagular y si se hace -

[J Edad = 75 afios 1 CJ ACV, AIT o embolismo previo 2
2

[ Hipertensién 1 [ Estenosis mitral

[ Insuficiencia Cardiaca 1 [ Valvula cardiaca artificial
[ Fr eyec VI del 35% o menos 1

[ Diabetes mellitus 1

HAS BLED

[ IHTA

[ Insuf. Renal y/o Insuf. Hepatica
[ _|ACVA

[ Sangrado

T TINR tabil

|| Edad >65 afios

[ Consumo de drogas o alcohol
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B) Datos del seguimiento durante los 3 anos siguientes

-Nuevas visitas a urgencias relacionadas con FA: numero de visitas, fechas de las

mismas, motivo de consulta

-Ingresos hospitalarios: nimero de ingresos, tipo de ingresos, fechas de los mismos,

diagndsticos al alta

-Exitus: fecha del mismo, relacionados o no con FA.

-Seguimiento en consultas de cardiologia.

-Cambios en tratamiento anticoagulante o antiagregante y tratamiento actual.

-Cambios en tratamiento para control FC y tratamiento actual.

4.- METODO

Se trata de un estudio descriptivo observacional a 3 afnos vista, en el que se incluyen
todos aquellos pacientes que fueron atendidos en el Servicio de Urgencias del Hospital
Clinico Lozano Blesa del Area Ill del SALUD durante el periodo comprendido entre los
anos 2011-2012, en los que uno de los diagnosticos principales fuese un primer episodio
de FA.

Se ha llevado a cabo una primera recogida de datos mediante una ficha realizada en
nuestro servicio a propésito del Estudio FURHCU, en la que se incluyen los siguientes
aspectos de ese primer episodio: datos demograficos, antecedentes médicos y
tratamientos médicos habituales, clinica de debut del episodio, exploracion fisica,
pruebas complementarias realizadas, tratamiento recibido en urgencias, escalas de
estratificacion riesgo tromboembolismo (CHADS, CHA2DS2-VASC), escala de riesgo de
sangrado (HASBLED), destino a alta del servicio de urgencias, tratamiento al alta. Los
datos han sido extraidos desde la Historia Clinica Electronica del SALUD (HCE), la

intranet clinica de nuestro Hospital y el programa PCH (Puesto Clinico Hospitalario).

Una vez recogidos estos datos a través de dicha ficha, fueron almacenados en una base

de datos creada mediante el programa Microsoft Excel 2013.

A dicha base de datos se fueron aportando los datos relativos al periodo de
seguimiento. El periodo de seguimiento abarcoé desde la fecha de inclusion en el

estudio hasta la fecha de finalizacion, el 31 de marzo de 2015. Los datos recogidos en
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este periodos hacian referencia a las variables previamente comentadas: nuevas visitas
a urgencias e ingresos de nuestros pacientes por motivos relacionados con FA (tanto
nuevos episodios como complicaciones hemorragicas secundarias al tratamiento
pautado), exitus, seguimiento en consultas de cardiologia, cambios en tratamiento

anticoagulante/ antiagregante y en tratamiento antiarritmico/control FC.

Para ello, se reviso la historia del paciente a través de la Historia Clinica Electronica,
atendiendo de esta manera a todas aquellas visitas e ingresos en cualquiera de los
Centros Hospitalarios de nuestra comunidad autonoma adscritos a la HCE. Las nuevas
visitas al servicio de urgencias e ingresos hospitalarios del paciente no se consideraron
como fecha de finalizacion del seguimiento, pudiéndose contabilizar de esa manera el

nUmero total de visitas a urgencias e ingresos a lo largo de dicho periodo.

5.-TRATAMIENTO ESTADISTICO

Para la elaboracion de los calculos estadisticos se utilizo el programa informatico SPSS

version 22.0.

Las variables cuantitativas se expresaron con la media * la desviacion estandar (DE),
asi como con la mediana y rango intercuartilico (RI). Las variables cualitativas se
presentaron con el nUmero total y porcentaje. Para comprobar la normalidad de las
mismas se utilizo el test de Kolmogorov-Smimoff y la prueba de igualdad de varianzas
de Levene. En aquellas variables en las que no se cumplio este supuesto se utilizaron

pruebas no paramétricas para su comparacion.

Para la comparacion de variables cuantitativas se utilizaron la prueba de T-Student y

ANOVA. Para el estudio de correlaciones se emplearon los test de Pearson y Spearman.

El estudio de las variables categoricas se realizo mediante la prueba de Chi-Cuadrado

o el test exacto de Fisher, en dependencia de los casos.

Para el estudio de supervivencia se utilizo el método de Kaplan-Maier, comparando las
distintas curvas de supervivencia con el log-rank test. Se utilizaron técnicas de analisis
multivariante para ajustar el efecto de las variables de confusion o interaccion, asi
como para la realizacion de un modelo de supervivencia basado en la técnica de riesgos

proporcionales de Cox.

Se consideraron significativas aquellas diferencias con valor de p<0’05.
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1.-CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS DE LA POBLACION

1.1.-EDAD

Las caracteristicas epidemioldgicas de los 451 pacientes seleccionados se presentan a
continuacion. La edad media fue de 74 + 12’86 afos y la mediana de 77 ainos con un
rango intercuartilico de 17 (siendo el percentil 25 de 66 anos y el percentil 75 de 83
anos). El valor minimo fue de 32 afios y el valor maximo de 100 afios.

Dado que la edad es un factor que nos puede influir en el tratamiento y prondstico y
en el comportamiento de otras variables a analizar, dividimos la muestra en cuartiles
en funcion de la edad, creando asi 4 grupos: el primero de 32 a 66 afos, el segundo de
66’1 a 77 anos, el tercero de 77’1 a 83 anos y el cuarto de 83’1 a 100 anos, cuya

distribucion se detalla a continuacion:

El primer cuartil esta compuesto por 113 pacientes. La edad media es de 56’24+ 8’7

anos. De aqui en adelante, al hacer mencion a este grupo lo llamaremos grupo A.

El segundo cuartil esta compuesto por 108 pacientes. La edad media es 71’52+2’9

anos. A este grupo, lo nombraremos como grupo B.

El tercer cuartil esta compuesto por 118 pacientes. La edad media es de 79’°66+1’9

anos. Sera nombrado como grupo C.

El cuarto cuartil esta compuesto por 112 pacientes. La edad media es de 88’37+3’5

anos. Finalmente este grupo se mencionara como grupo D.

1.2.-SEXO

Atendiendo a la distribucion por sexos, 243 sujetos (54%) son mujeres frente a 208

(46%) que son hombres.
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Grafico 1.- Distribucion por sexos.

SEXO

= Hombres = Mujeres

A continuacion se muestran la distribucion por sexo en cada uno de los grupos de edad:

Tabla 4.- Distribucién de los pacientes por sexo y grupos de edad.

Frecuencia | Porcentaje
Mujeres
37 32,7%
Grupo A
(32 a 66 anos) Hombres
76 67,3%
Mujeres
55 50,9%
Grupo B
(66,1 a 77 anos) Hombres
53 49,1%
Mujeres
71 60,2%
Grupo C
(77,1 a 83 anos) | Hombres
47 39,8%
Mujeres 80 71,4%
Grupo D
(83,1 a 100 anos)
Hombres 32 28,6%
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1.3.- RELACION ENTRE EDAD Y SEXO

Relacionando de forma global la edad y el sexo, se observé una edad media de 77,6 +
10,5 anos en mujeres frente a una edad media de 69,8 + 14 anos en hombres, siendo

la diferencia estadisticamente significativa (p<0.05) .

Analizando la distribucion por sexos en cada uno de los cuartiles, también se objetivo
una diferencia estadisticamente significativa (p<0,05), aumentando el porcentaje de

mujeres en los cuartiles de mayor edad (grafico 2).

Grafico 2.- Distribucion de los pacientes por grupos de edad y sexo.

DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD Y SEXO

90 80
76 (71,4%)
80 (67,3%)
60 2/)

70
60 50 9% 49 1%
50 (39 SA
40 32 M 23267)
30
20
10

0

Grupo A Grupo B Grupo C Grupo D

mMujeres mHombres
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4.-ANTECEDENTES PERSONALES Y COMORBILIDAD

Respecto a la comorbilidad que presentaban los pacientes incluidos en el estudio,
destaca la alta prevalencia de HTA y de diabetes mellitus, que presentaban 2 de cada

3 pacientes y 1 de cada 5 pacientes incluidos en la muestra, respectivamente.

En la tabla 5 se muestran detalladamente el resto de comorbilidades registradas.

Tabla 5.-Distribucién de pacientes en funcion de antecedentes personales.

N° de pacientes (% de pacientes)
HTA! 257 (59,2%)
DIABETES 93 (20,6%)
HIPERLIPIDEMIA 57 (12,6%)
CARDIOPATIA ISQUEMICA 43 (9,5%)
EPOC? 36 (8,0%)
INSUFICIENCIA CARDIACA 30 (6,7%)
ACVA PREVIO 28 (6,2%)
OBESIDAD 27 (6%)
ARRITMIAS 22 (4,9%)
VALVULOPATIA 21 (4,7%)
TABAQUISMO 21 (4,7%)
IRC3 17 (3,8%)
EVP* 16 (3,5%)
HIPERTIROIDISMO 14 (3,1%)
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N° de pacientes (% de pacientes)
SAOS® 10 (2,2 %)
ANEMIA 6 (1,3%)
ALCOHOL 6 (1,3%)
C.VASCULARES GRAVES 5 (1,1%)
MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA 3 (0,7%)
MIOCARDIOPATIA DILATADA 2 (0,4%)

Abreviaturas: (1) Hipertension Arterial, (2) Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica, (3)
Insuficiencia Renal Crénica, (4) Enfermedad Vascular Periférica, (5) Sindrome de Apnea Obstructiva
del Suefio.

4.1. SEXO / COMORBILIDAD

Relacionando la comorbilidad con el sexo, solo se objetivaron diferencias
estadisticamente significativas (p<0,05) en relacion con HTA, consumo excesivo de
alcohol, tabaquismo, SAOS, EPOC y complicaciones vasculares graves, siendo todas
ellas, a excepcion de la HTA, mas frecuentes en varones. En la tabla 6 se detalla esta
relacion. El resto de procesos analizados en el apartado comorbilidades no mostré

diferencias estadisticamente significativas en relacion con el sexo.

Tabla 6.-Distribucién de pacientes en funcion de relacion sexo/ comorbilidades.

Solo se muestran aquellas que presentaron significacion estadistica.

Comorbilidades Mujeres Hombres p

HTA' 164 (67,5%) | 103 (49,5%) | <0,001
ALCOHOL 0 (0%) 6 (2,9%) <0,05
TABAQUISMO 0 (0%) 21 (10,1%) | <0,001
SAQS? 2 (0,8%) 8 (3,8%) <0.05
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Comorbilidades Mujeres | Hombres p

EPOC3 10 (4,1%) | 26 (12,5%) | <0,001

C.VASCULARES GRAVES | 0(0,5%) | 5(2,8%) | <0,05

Abreviaturas: (1) Hipertension Arterial, (2)) Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio, (3)
Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica.

4.2. EDAD/COMORBILIDAD:

En cuanto a la relacion edad/comorbilidad se encontraron diferencias significativas (p
< 0,05) para HTA, Obesidad, IC, Tabaquismo, ACVA previo, IR y miocardiopatia
hipertrofica. Para el resto de variables, incuidas en el apartado comorbilidades, no se

obtuvieron diferencias estadisticamente significativas.

Tabla 7.- Relaciones significativamente estadisticas en cuanto a la relaciéon Edad/

Comorbilidades
EDAD
N° pacientes | Media D.E Mediana | RI p
SI | 267 (59,2%) | 76,81 | 9,857 78 14
HTA' <0,001
NO | 184 (40,8%) | 69,93 | 15,410 72 23
S 27 (6%) 69,25 | 9,088 70 13
OBESIDAD <0,05

NO | 424 (94%) | 74,31 | 13,017 | 77 |17
ST | 30(6,7%) | 81,50 | 9,726 83 | 14
INSUFICIENCIA CARDIACA <0,001
NO | 421 (93,3%) | 73,47 | 12,902 | 76 |17
ST | 21 (4,7%) | 62,86 | 13,947 | 65 | 21
TABAQUISMO <0,0001
NO | 430 (95,3%) | 74,55 | 12,575 | 77 |17
ST | 28 (6,2%) | 79,29 | 8,997 80 |12
ACV PREVIO? <0,05
NO | 423 (93,8%) | 73,65 | 13,012 | 77 |17
ST | 17 (3,8%) | 81,82 | 10,812 | 85 |14
IRC3 <0,01
NO | 434 (96,2%) | 73,70 | 12,851 77 |17
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EDAD

N° pacientes | Media D.E Mediana | RI p
S| 3 (0,7%) 57,00 | 11,533 56
M.HIPERTROFICA <0,05
NO | 448 (99,3%) | 74,12 | 12,808 77 17

Abreviaturas: (1) Hipertension Arterial, (2) Accidente cerebrovascular previo, (3) Insuficiencia
Renal Crénica.

Analizando la distribucion de las comorbilidades en los diferentes grupos de edad.
Observando que existian diferencias estadisticas (p <0’05) para HTA, Diabetes,
Insuficiencia cardiaca, Tabaquismo e IRC. Los resultados detallados se muestran en la
tabla 8.

Tabla 8.- Distribucion de las comorbilidades previas al primer episodio de

fibrilacion auricular por grupos de edad.

GRUPO A GRUPO B GRUPO C GRUPO D
(32 a 66 anos) | (66,1 a 77 anos) | (77,1 a 83 anos) | (83,1 a 100 afos) P
HTA' 47 (17,6%) 62 (23,25) 86 (32,2%) 72 (27%) <0.05
DIABETES 15 (16,1%) 28 (30,1%) 31(33,3%) 19 (20,4%) <0.05
HIPERLIPIDEMIA 13 (22,8%) 21 (36,8%) 12 (21,1%) 11 (19,3%) 0,106
C.ISQUEMICA 6 (14%) 11 (25,6%) 17 (39,5%) 9 (20,9%) 0,115
EPOC? 7 (19,4%) 10 (27,8%) 11 (30,6%) 8 (22,2%) 0,771
I.CARDIACA 1(3,3%) 7 (23,3%) 7 (23,3%) 15 (50%) <0.05
ACVA PREVIO? 3 (10,7%) 7 (25%) 6 (21,4%) 12 (42,9%) 0,085
OBESIDAD 10 (37%) 11 (40,7%) 4 (14,8%) 2 (7,4%) <0.05
ARRITMIAS 7 (31,8%) 7 (31,8%) 4 (18,2%) 4 (18,2%) 0,573
VALVULOPATIA 5 (23,8%) 4 (19%) 7 (33,3%) 5 (23,8%) 0,879
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GRUPO A GRUPO B GRUPO C GRUPO D
(32 a 66 anos) | (66,1 a 77 anos) | (77,1 a 83 anos) | (83,1 a 100 anos) P
TABAQUISMO 12 (57,1%) 6 (28,6%) 2 (9,5%) 1 (4,8%) <0.05
IRC* 1 (5,9%) 4 (23,5%) 3 (17,6%) 9 (52,9%) <0.05
EVP? 0 (0%) 6 (37,5%) 6 (37,5%) 4 (25%) 0,100
HIPERTIROIDISMO 4 (26,8%) 3 (21,4%) 6 (42,9%) 1(7,1%) 0,325
SAOS® 3 (30%) 4 (40%) 3 (30%) 0 (0%) 0,264
ANEMIA 1(16,7%) 0 (0%) 2 (33,3%) 3 (50%) 0,348
ALCOHOL 4 (66,7%) 1(16,7%) 0 (0%) 1(16,7%) 0,107
C.VASC. GRAVES 0 (0%) 3 (60%) 1 (20%) 1 (20%) 0,248
M. HIPERTROFICA 2 (66,7%) 1(33,3%) 0 (0%) 0 (0%) 0,291
M.DILATADA 1 (50%) 1 (50%) 0 (0%) 0 (0%) 0,553

Abreviaturas: (1) Hipertension Arterial, (2) Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica, (3)
Accidente cerebrovascular previo, (4) Insuficiencia renal crénica, (5) Enfermedad Vascular
Periférica, (6) Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio.

2.- COMPLICACIONES TROMBOEMBOLICAS PREVIAS

Del total de la muestra, en 41 pacientes (9%) existian antecedentes tromboembodlicos,
tratandose mayoritariamente de eventos cerebrovasculares en 23 de estos pacientes
(56%).

En el grafico 3 se muestran los datos completos sobre los antecedentes

tromboembdlicos de los pacientes incluidos en el estudio.
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Grafico 3.-Tipos de complicaciones tromboembélicas previas al debut FA.

TIPOS COMPLICACIONES TROMBOEMBOLICAS
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o I 14,1
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En cuanto a la relacion de esta variable con la edad, a mayor edad existia mayor
probabilidad de haber presentado complicaciones tromboembdlicas (p<0’05). En la
siguiente tabla se detalla la distribucion de estas complicaciones en funcion de los

grupos de edad.

Tabla 9.- Distribucion por grupos de edad de complicaciones tromboembdlicas

previas al debut de la arritmia.

GRUPO A | GRUPO B GRUPO C GRUPO D
(32-66 a) | (66,1-77 a) | (77,1-83 a) | (83,1-100 a)

COMPLICACIONES TROMBOEMBOLICAS | 3 (7,1%) | 11 (26,2%) | 12 (28,6%) | 16 (38,1%) <0,05

Atendiendo a la distribucion de los diferentes tipos de complicaciones
tromboembolicas en funcion de la edad, no se encontraron diferencias

estadisticamente significativas (p=0,208).
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3.-SINTOMAS DE PRESENTACION

En cuanto a los sintomas de presentacion de FA, las palpitaciones y la disnea son los
sintomas de inicio mas frecuentes, apareciendo en 160 (35,5%) y 141 (31,3%) pacientes,

respectivamente.

Grafico 4.-Frecuencia de los sintomas de presentacion en el primer episodio de

fibrilacion auricular detectada.
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Analizando la sintomatologia por la edad, las palpitaciones predominan en los mas
jovenes con un 44,4% en el grupo A frente a 15% en el grupo D (p<0,05) y la disnea en
los de mayor edad con un 33,3% en el grupo D frente a un 17% en el grupo A (p<0,05).
El resto de los sintomas no mostraban diferencias estadisticamente significativas en

funcion de la edad.
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4.- MOMENTO DE PRESENTACION

Respecto a esta variable, la mayoria de pacientes, 141 (31,3%) presentd un debut
diurno (entre las 8.00 am y las 23.59 pm), frente a 25 pacientes (5,5%) que presentaron
un inicio de los sintomas nocturno (entre las 0.00 am y las 7.59 am). En el resto de

casos, 255 (63,2%), no se registré el momento de inicio de los sintomas.

En la siguiente tabla se expone la distribucion del momento de presentacion de los
sintomas en funcion de los grupos de edad. Los pacientes mas jovenes presentaron con
mayor frecuencia sintomas nocturnos. Asi de los casos de presentacion durante la
coche un 52% correspondian a pacientes del grupo A frente a un 4% de pacientes del

grupo D, siendo la diferencia estadisticamente significativa (p<0,05).

Tabla 10.- Distribucion del momento de presentacion en funcion de grupos de edad.

GRUPO A GRUPO B GRUPO C GRUPO D

MOMENTO DE INICIO >
(32 a 66 anos) | (66,1 a 77 anos) | (77,1 a 83 anos) | (83,1 a 100 anos)
NOCTURNO 13 (52%) 7 (28%) 4 (16,0%) 1 (4,0%)
<0,05
DIURNO 33 (23,4%) 34 (24,1%) 33 (23,4%) 41 (29,1%)
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5.-MECANISMO DESENCADENANTE

Considerando el mecanismo desencadenante, 156 pacientes (34,6%) de la muestra
comenzaron los sintomas en reposo y 5 pacientes (1,1%) post-ejercicio. En el resto de

casos, 260 (64,3%) no se describio el factor desencadenante.

No se encontraron diferencias en funcion de la edad y el mecanismo desencadenante.

6.- CONSTANTES VITALES

Por constantes vitales se hace referencia a Tension arterial sistolica (TAS), Tension

arterial diastolica (TAD), Saturacion de oxigeno y Frecuencia cardiaca (FC).

En la siguiente tabla se refleja datos generales descriptivos para cada uno de estos

parametros.

Tabla 11.- Datos generales descriptivos para las variables referentes a constantes
vitales (tension arterial sistélica, tension arterial diastélica, saturacion de oxigeno

y frecuencia cardiaca).

MEDIA D.E MEDIANA RI

TAS! 133,19 | 27,315 132 32

TAD? 81,06 | 15,878 80,00 28

SATO23 | 96,65 | 2,903 97 2

FC4 115,55 | 30,273 | 120,00 23

Abreviaturas: (1) Tension arterial sistolica (TAS), (2) Tension arterial diastolica (TAD), expresadas en
mmHg. (3) Saturacion de Oxigeno mediante pulsioximetria expresada en %. (4) Frecuencia cardiaca (FC)
expresada en latidos por minutos
Posteriormente, relacionando estas variables en funcion de la edad, la Unica variable
que mostraba relacion estadisticamente significativa con la edad fue la saturacion de

oxigeno (p<0,004).
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Tabla 12.- Datos descriptivos referentes a constantes vitales en funcion de la edad.

MEDIA D.E MEDIANA | RI p

GRUPO A | 131,51 | 25,722 | 131,00 35

GRUPO B | 132,43 | 27,540 130,00 33
TAS ns
GRUPO C | 134,80 | 26,203 133,00 37

GRUPO D | 133,94 | 29,990 | 131,50 35

GRUPO A | 81,71 | 15,432 82 19

GRUPO B | 81,68 | 14,530 82 21
TAD ns
GRUPO C | 80,89 | 16,418 80,59 20

GRUPOD | 79,94 | 17,129 79,00 20

GRUPO A | 97,10 | 2,277 97,50 2

GRUPOB | 96,84 | 1,749 97,00 2
SAT 02 <0,05
GRUPO C | 96,91 | 3,794 97,00 2

GRUPOD | 95,75 | 3,109 96,00 3

GRUPO A | 116,68 | 32,257 | 120 52
GRUPO B | 116,32 | 27,307 | 120 34

FC ns
GRUPO C | 112,70 | 30,365 | 115 51

GRUPO D | 115,55 | 31,083 120 49

Abreviaturas: (1) Tension arterial sistolica (TAS), (2) Tension arterial diastolica (TAD), expresadas en
mmHg. (3) Saturacion de Oxigeno mediante pulsioximetria expresada en %. (4) Frecuencia cardiaca (FC)

expresada en latidos por minutos
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7.- ESTABILIDAD HEMODINAMICA

En cuanto a la inestabilidad hemodinamica, sélo 3 casos (0,7%) del total de los
pacientes la presentaron a su inicio. Dado el bajo nUmero no se encontraron diferencias

significativas en cuanto a la edad.

8.- OTROS DATOS DE LA EXPLORACION FiSICA EN LA PRESENTACION DEL PRIMER
EPISODIO DE FIBRILACION AURICULAR DETECTADO

Atendiendo a la exploracion fisica, y en lo referente a la auscultacion pulmonar, 348
pacientes (77,2%) de la muestra presentaban una auscultacion normal, 59 (13,1%)
presentaban crepitantes, 36 (8%) presentaban hipoventilacion, 10 (2,2%) presentaron

sibilancias y 3 (0,7%) presentaban roncus.

Respecto al resto de datos clinicos analizados, 89 pacientes (19,7%) presentaban
edemas en extremidades inferiores, 18 (4,0%) ingurgitacion yugular y 8 (1,8%)
hepatomegalia. Al clasificar estos datos en funcion de la edad, se observo que los
signos asociados a insuficiencia cardiaca eran mas frecuentes en pacientes con mayor
edad (grupo D) frente al resto de grupos (p<0,05). Mientras que los pacientes mas

jovenes presentaron con mayor frecuencia una exploracion fisica normal.

Tabla 13.- Distribucion de otros datos clinicos de la exploracion fisica inicial en

funcién de los grupos de edad.

GRUPO A GRUPO B GRUPO C GRUPO D 5
(32 a 66 a) (66,1 a 77 a) (77,1 a 83 a) (83,1 a 100 a)
EDEMAS EEII" 8 (9,0%) 12 (13,5%) 23 (25,8%) 46 (51,7%) <0,05
INGURG. YUGULAR 1 (5,6%) 1 (5,6%) 6 (33,3%) 10 (55,6%) <0,05
AP NORMAL? 101 (29,0%) 93 (26,7%) 87 (25,0%) 67 (19,3%) <0,05
AP HIPOVENTILACION3 5 (13,9%) 5 (13,9%) 11 (30,6%) 15 (41,7%) <0,05
AP CREPITANTES* 5 (8,5%) 7 (11,9%) 17 (28,8%) 30 (50,8%) <0,05

Abreviaturas: (1) Edemas en extremidades inferiores, (2) Auscultacion pulmonar normal, (3) Auscultacion
pulmonar en la que se identifica hipoventilacion, (4) Auscultacion pulmonar en la que se identifican

crepitantes.
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9.- DATOS ANALITICOS

A continuacion se exponen en las tablas 14 y 15 los datos referentes a los parametros
analiticos mas frecuentemente solicitados desde el servicio de urgencias en el
momento de la presentacion de la arritmia y su distribucion en relacion con los grupos

de edad establecidos.

Tabla 14.- Datos descriptivos referentes a parametros analiticos valorados en la

primera visita a urgencias.

MEDIA DE MEDIANA RI
TSH' 0,06 0,234 0,00 0
UREA? 0,48 0,27369 0,42 0,21
CREATININA3 1,06 0,42401 1,00 0,62
POTASIO* 4,31 2,19325 4,20 0,64

HEMOGLOBINA3 | 13,95 6,41472 13,60 3,93

INR 1,10 0,59654 0,90 0,04

FIBRINOGENQ® | 446,63 | 145,978 432,00 136,8

DIMERO D’ 1790,66 | 2661,050 | 520,50 | 1018,0

TROPONINA 8 0,11 0,37857 0,02 0,02

Abreviaturas: (1) Hormona tiroestimulante medida en mUI/L, (2) Urea medida en mg/dl, (3) Creatinina
medida en mg/dl, (4) Potasio medido en mEq/L, (5) Hemoglobina medida en g/dl, (6) Fibrindgeno
medido en mg/dl, (7) Dimero D medido en ng/dl, (8) Troponina medida en ng/dl.

De todos ellos, solo se encontraron diferencias estadisticamente significativas para

urea, creatinina, hemoglobina e INR (ver tabla 15).
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Tabla 15.- Parametros analiticos obtenidos en la primera visita a urgencias y su

distribucion en funcion de los grupos de edad.

GRUPO A GRUPO B GRUPO C GRUPO D
MEDIA | DE | MEDIA | DE MEDIA DE MEDIA DE P
TSH (mUi/mL) 0,10 | 0,298 | 0,02 | 0,137 | 0,06 | 0,242 | 0,05 | 0,216 | 0,349
UREA (mg/dL) 0,36 | 0,159 | 0,46 | 0,18 | 0,49 | 0,263 | 0,62 | 0,364 | <0,05
CREATININA (mg/dL) | 0,96 | 0,293 | 1,05 | 0,344 | 1,00 | 0,299 1,20 | 0,619 | <0,05
K (mEq/L) 412 | 0521 | 4,17 | 0,488 | 4,23 | 0622 | 4,73 | 4,357 |0,227
HB (g/dL) 14,50 | 1,885 | 15,27 | 12,725 | 13,46 | 1,738 | 12,74 | 1,952 | <0,05
INR 1,00 | 0,366 | 1,08 | 0,484 | 1,05 | 0,331 1,24 | 0,948 | <0,05
FIBRINOGENO(mg/dL) | 415,73 | 147,061 | 450,68 | 141,959 | 443,75 | 126,537 | 446,63 | 161,451 | 0,055
DIMERO D (ng/dL) 324,33 | 231,655 | 610,50 | 542,748 | 2687,66 | 3066,98 | 3255,50 | 3738,76 | 0,244
TROPONINA (ng/dL) 0,15 | 0,567 | 0,05 | 0,206 | 0,10 | 0,316 | 0,12 | 0,218 | 0,806

Abreviaturas: (1) Hormona tiroestimulante medida en mUI/L, (2) Urea medida en mg/dl, (3) Creatinina

medida en mg/dl, (4) Potasio medido en mEq/L, (5) Hemoglobina medida en g/dl, (6) Fibrindgeno

medido en mg/dl, (7) Dimero D medido en ng/dl, (8) Troponina medida en ng/dl.

En cuanto a la funcion renal, tomando como referencia la formula CKD-EPI,el filtrado

glomerular medio de nuestros pacientes fue de 65,79 ml/min/1.73m? con una DE de

21,74. Al analizar la funcion renal en relacion con los grupos de edad (grafico 5), se

observd, como era de esperar, que eran los pacientes de mayor edad (grupo D), los

que presentaban con mas frecuencia valores de filtrado glomerular inferiores a 60

ml/min por 1,73m?), frente a los pacientes del resto de grupos, siendo las diferencias

estadisticamente significativas (p<0,05).
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Grafico 5. Diagrama de caja donde se observa la variacién en las cifras de filtrado

glomerular en funcion de la edad
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Correlacionando la cifra de filtrado glomerular estimada con el método CKD-EPI con la
edad se establecio una correlacion negativa (r=-0,525) con significacion estadistica
(p<0.05)

10.-RADIOLOGIA

En 407 pacientes (90,2%), se realizo radiografia de torax. Desglosandolos por edades
se observa que, en los pacientes mas jovenes (grupo A), se realizaron con menor
frecuencia pruebas de imagen frente a los pacientes de mayor edad, encontrando
diferencias estadisticamente significativas (p<0,05) (A 37,8% de los pacientes del grupo

no se les realizo prueba de imagen frente a 4,5% pacientes del grupo D).

Fueron 252 pacientes (55,9%) los que presentaron una radiografia compatible con la
normalidad. Respecto a los hallazgos patologicos, 93 pacientes (20,6%) presentaban
cardiomegalia, 47 (10,4%) signos radiologicos de insuficiencia cardiaca, 14 (3,1%)

derrame pleural y 15 (3,3%) presentaron otros hallazgos patologicos no especificados.

Al comparar estos signos radiologicos en funcion de la edad, se observd que en

pacientes de mayor edad es mas frecuente la presencia de alteraciones radioldgicas,
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informadas en 62 pacientes (31,2%), la presencia de signos de IC, en 27 casos (57,4%)
y de derrame pleural, en 11 (78,6%), frente a aquellos pacientes mas jovenes, en
quienes la ausencia de signos radiologicos patoldgicos fue mas frecuente, con

significacion estadistica (p<0,05).

Tabla 16.- Distribucion de los signos radiolégicos presentes en el debut de la

arritmia en funcion de los grupos de edad.

GRUPOA | GRUPOB | GRUPOC | GRUPOD .
SI | 72 (28,6%) | 65 (25,8%) | 65 (25,8%) | 50 (19,8%)
NORMAL
<0,05
NO | 41 (20,6%) | 43 (21,6%) | 53 (26,6%) | 62 (31,2%)
SI | 4(8,5% | 6(12,8%) | 10(21,3%) | 27 (57,4%)
SIGNOS
0,000
IC’
NO | 109 (27,0%) | 102 (25,2%) | 108 (26,7%) | 85 (21,0%)
St | 0(0,0%) | 2(14,3%) 1(7,1%) | 11 (78,6%)
DERRAME
0,000
PLEURAL
NO | 113 (25,9%) | 108 (24,3%) | 118 (26,8%) | 112 (23,1%)

Abreviaturas: (1) Insuficiencia cardiaca

11.- ESCALAS

Para evaluar el riesgo de accidente cerebrovascular isquémico asociado a la FA y el
riesgo de sangrado asociado a la anticoagulacion oral se utilizaron las escalas
CHA2DS2VASc y HASBLED.

Respecto de la escala CHA2DS2VASc, podemos destacar que el 9% de nuestros pacientes
present6 una puntuacion de 0, lo que equivaldria al no inicio de anticoagulacion, y el
12 % una puntuacion de 1, que dejaria a criterio médico el inicio de anticoagulacion

oral o antiagregacion. El resto de nuestra muestra presentd puntuaciones iguales o
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superiores a 2, lo que seria indicacion de anticoagulacion oral. En el grafico 6 se

muestra en detalle la distribucion.

Grafico 6.- Distribucion de las puntuaciones obtenidas tras aplicar la escala
CHA2DS2VASc.

PUNTUACION CHA2DS2VASC
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Para la escala HASBLED, el 90% de los pacientes presentaban puntuaciones por debajo
de 2, lo que presupone un bajo riesgo de sangrado. En el grafico 7 se muestra la

distribucion.
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Grafico 7.- Distribucion de la puntuacion obtenida tras aplicar la escala HASBLED.

PUNTUACION HASBLED
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Analizando individualmente las variables que componen la escala CHA2DS2VASc, se
pudo observar que las mas frecuentes en la obtencién de puntos, en nuestra muestra,
fueron el sexo femenino (49,9%), la HTA (59,9%) y la edad de 75 afos o superior (55,4%).

Analizando la puntuacion media de ambas escalas en funcion de la edad se observo
que aquellos pacientes de mayor edad, presentaban puntuaciones mas elevadas,

siendo la diferencia estadisticamente significativa (p<0.05) (Tablas 17 y 18)
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Tabla 17.- Relacion entre puntuacion escala CHA2DS2VASc y la edad

PUNTUACION N
MEDIA CHA2DS2VASC | P

GRUPO A

1,182 1,18
(32 a 66 anos)
GRUPO B

2,874 1,28
(66,1 a 77 anos)

0,000

GRUPO C

3,655 1,21
(77,1 a 83 anos)
GRUPO D

3,964 1,20
(83,1 a 100 anos)

Tabla 18. Relacién entre puntuacion escala HASBLED y la edad

PUNTUACION
D.E P
MEDIA HASBLED
GRUPO A
_ 0,605 0,82

(32 a 66 anos)
GRUPO B

1,687 0,60
(66,1 a 77 anos)
GRUPO C

1,869 0,55 | 0,000
(77,1 a 83 anos)
GRUPO D

1,962 0,70
(83,1 a 100 anos)

Estudiando la correlacion de ambas escalas en nuestra muestra se observo una

correlacion estadisticamente significativa (r=0.801, p<0.001).
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En la tabla 19 se muestra la distribucion de casos en funcion de la puntuacion

obtenida en ambas escalas.

Tabla 19.Distribucién de casos en funcion de la puntuacion obtenida en ambas

escalas.

CH2DS2VASc

HAS
BLED

12.- TIEMPO DE EVOLUCION Y ANTICOAGULACION

Al clasificar a los pacientes en funcion del tiempo de inicio de los sintomas, se observo
que 209 (46,34%) acudieron a urgencias con una clinica de inicio indeterminado, 163
(36,14%) presentaban un tiempo de evolucién menor de 48 horas y 79 (17,52 %)

presentaban una evolucion mayor de 48 horas.

Tras la valoracion médica en la primera visita a urgencias, se iniciéo tratamiento

anticoagulante en 313 pacientes (69,4%).

Relacionando el inicio del tratamiento anticoagulante en funcion del tiempo de
evolucion de los sintomas, se objetivo una diferencia estadisticamente significativa
entre la prescripcion de la anticoagulacion y el tiempo de evolucion, sobre todo a
expensas de aquellos pacientes con inicio indeterminado de los sintomas. Asi fueron
anticoagulados un 50,5% de pacientes con FA de inicio indeterminado, un 29,1% de
pacientes con FA de menos de 48 horas y 20,4% en pacientes con FA de mas de 48

horas.

Al estudiar el tiempo de inicio de los sintomas en funcion de la edad, se observo que
los pacientes mas jovenes acuden a los SUH, con mayor frecuencia, antes de las
primeras 48 horas (69 casos del grupo A, acudieron en este periodo; 42,3%), mientras
que en los de mayor edad es mas dificil precisar el tiempo de evolucion (73 casos del

grupo D, presentaron un comienzo de los sintomas indeterminado; 34,9%), siendo la
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diferencia estadisticamente significativa (p<0,05). En la tabla 20 se muestra la relacion

entre el grupo de edad y el momento de consulta al servicio de urgencias desde la

aparicion de sintomas.

Tabla 20.- Relacion entre el momento de consulta al servicio de urgencias desde la

aparicion de sintomas y la edad.

Tiempo de inicio sintomas | GRUPO A | GRUPO B | GRUPO C | GRUPO D
69 P 35 17
e < 2,3% | 258% | 21,5% 10,4%
14 18 25 2
HES AT 17,7% | 22,8% | 31.6% | 27.8%
Indeterminado 30 48 >8 73
14,4% | 23,09 | 27,8% | 34,9%

Grupo A: 32 a 66 anos, Grupo B: 66,1 a 77 anos, Grupo C: 77,1 a 83 anos, Grupo D: 83,1 a 100 anos.

Valorando de forma global la prescripcion de en funcion de la edad (tabla 21), se
observo que la prescripcion de estos farmacos fue mayor en aquellos pacientes con
edades consideradas “intermedias”, refiriéndonos a los incluidos en el grupo By C
(27,2% en cada uno de estos grupos, respectivamente); siendo el porcentaje de
prescripcion menor en aquellos mas jovenes, grupo A (71; 23,0%) o de mayor edad,

grupo D, (71; 22,7%), siendo la diferencia estadisticamente significativa (p<0,05).

Tabla 21.- Relacion entre la prescripcion de anticoagulacion y la edad.

TRATAMIENTO
ANTICOAGULANTE GRUPO A | GRUPO B | GRUPO C | GRUPO D
NO 1 23 33 M
29,7% 16,7% 23,9% 29,7%
S| 72 85 85 71
23,0% 27,2% 27,2% 22,7%

Grupo A: 32 a 66 anos, Grupo B: 66,1 a 77 ahos, Grupo C: 77,1 a 83 anos, Grupo D: 83,1 a 100 afos.

Relacionando la prescripcion de anticoagulacion con los criterios de la escala
CHA2DS2VASc (puntuaciones mayor o igual que 2), aunque se observa un mayor

porcentaje de prescripciones de anticoagulacion en los pacientes con puntuacion de 2
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o mayor (70,9%) frente a aquellos con puntuaciones mas bajas, la diferencia no llego

ser estadisticamente significativa (p=0.08).

Al estudiar la relacion entre la prescripcion de anticoagulacion con los criterios de
inicio de la misma segun la escala CHA2DS2VASc, por grupos de edad, solo se pudo
observar que los pacientes pertenecientes al grupo C presentaban diferencias
estadisticamente significativas en cuanto a cumplir criterios de anticoagulacién e
iniciarse la misma (82 pacientes, 74,5%) y, cumplir criterios de anticoagulacion y no
iniciarse la misma por otros motivos (28 pacientes, 25,5%). En el resto de grupos esta

diferencia no fue estadisticamente significativa. Se detalla en la tabla 22.

Tabla 22.- Relacioén entre la prescripcion de anticoagulacién y las puntuaciones de
la escala CHA2DS2VASc.

CRITERIOS ANTICOAGULACION
CHA2DS2VAC
TRATAMIENTO p
ANTICOAGULANTE 0 ’ -5
NO 14 (35,9%) | 15 (37,5%) | 12 (35,3%)
GRUPO A
(32 a 66 afos)
S| 25 (64,1%) | 25 (62,5%) | 22 (64,7%) | 9979
NO 1(16,7%) | 5(50%) | 17 (18,5%)
GRUPO B
(66,1 a 77 afios)
S| 5(83,3%) | 5(50%) |75 (81,5%) | 0,066
NO 4(80%) | 1(33,3%) |28 (25,5%)
GRUPO C
(77,1 a 83 afos)
S| 120%) | 2 (66,7%) | 82 (74,5%) | <00
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CRITERIOS ANTICOAGULACION
CHA2DS2VAC
TRATAMIENTO p
ANTICOAGULANTE 0 1 > 2

NO 1 (100%) 0 (0%) 40 (36%)
GRUPO D
(83,1 a 100 afios)

S| 0 (0%) (0%) 71 (64%) | 0,186

Al analizar la relacion entre las diferentes puntuaciones de la escala HASBLED vy la

prescripcion de anticoagulacion, tampoco se encontraron diferencias significativas
(p>0,05).

Grafico 8.- Relacion entre la puntuacion HASBLED y el inicio de anticoagulacion
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Relacionando la anticoagulacién con los valores de riesgo de sangrado de esta escala

(puntuaciones =1 consideradas riesgo intermedio y mayor o iguales a 2 consideradas de

alto riesgo), se observa que los pacientes considerados de alto riesgo se anticoagulan

menos (9,9%) que los de riesgo moderado o bajo (72,5% y 17,6%, respectivamente)

siendo la diferencia estadisticamente significativa (p<0,05).
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Si se analiza la relacion entre el riesgo de sangrado segin HASBLED y el inicio de
tratamiento atendiendo a los grupos de edad, solo en el grupo B se observo
significacion estadistica entre presentar un riesgo alto de sangrado y no iniciarse
anticoagulacién (0%) y presentar un riesgo alto de sangrado e iniciarse la
anticoagulacioén (8,2%). Sin embargo, para el resto de grupos, la anticoagulacién en
funcion del riesgo de sangrado y la edad no mostré diferencias estadisticamente

significativas (p>0.05). Se detalla en la siguiente tabla 23.

Tabla 23.- Relacion entre el inicio de tratamiento con anticoagulacién y el riesgo

de sangrado segun la escala HASBLED en funcion de la edad.

RIESGO SANGRADO HASBLED
TRATAMIENTO p
ANTICOAGULANTE | goj0 | INTERMEDIO | ALTO

NO 22 (33,3%) | 18 (40%) 1 (50%)

GRUPO A

(32 a 66 afos)
S| 44 (66,7%) | 27 (60%) 1(50%) | 9712
NO 5 (55,6%) | 18 (19,6%) | 0 (0,0%)

GRUPO B

(66,1 a 77 afos)
S| 4 (44,4%) | 74 (80,4%) | 7 (100%) | <005
NO 6 (54,5%) | 25(26%) | 2 (18,2%)

GRUPO C

(77,1 a 83 afos)
S| 5(45,5%) | 71 (74%) | 9(81,8%) | 0102
NO 5(71,4%) | 29 (34,5%) | 7 (33,3%)

GRUPO D

(83,1 a 100 afos)
S| 2 (28,6%) | 55 (65,5%) | 14 (66,7%) | 9141
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Atendiendo individualmente a las variables que conforman ambas escalas, se objetivo
que la anticoagulacion era mayor en pacientes hipertensos y con edades comprendidas
entre 65 anos y 75 afos, con significacion estadistica (p=0,05). Sin embargo, en
pacientes con complicaciones tromboembdlicas previas no hubo diferencias en la

prescripcion de anticoagulacion (p>0.05).

Respecto al tipo de anticoagulante empleado, el acenocumarol era el farmaco mas
utilizado, prescribiéndose en 276 pacientes (88% del total de pacientes
anticoagulados), seguido de rivaroxaban en 30 pacientes (7%) y dabigatran en 7
pacientes (2%). En 42 casos (9%), los pacientes ya estaban tomando anticoagulacion
por otros motivos y se decidido mantenerla. Se inicio tratamiento con antiagregacion
en 29 pacientes (6%) y en 28 pacientes se mantuvo la antiagregacion que ya tomaba
previamente. En 28 pacientes (6%), se decidi6 la no anticoagulacion y se registraron
razones para ello (negativa del paciente, sangrado activo, angiodisplasias, primer
episodio de FA, problematica social y otros). No se registrd en la historia clinica datos

sobre inicio de tromboprofilaxis en 53 casos.
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Grafico 9.- Tipos de tromboprofilaxis elegidas en el momento de debut de la

arritmia.
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= No cambios en tratamiento antiagregante previo

En relacion con las complicaciones hemorragicas mayores registradas en el seguimiento
se registraron 17 eventos, que incluian hemorragia intracraneal (espontanea y

traumatica) y hemorragia digestiva. La relacion se muestra en la tabla 24.
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Tabla 24.-Tipos

de complicaciones hemorragicas observadas

seguimiento en relacion con la prescripciéon o no de tromboprofilaxis .

durante el

Hemorragia intracraneal

Hemorragia intracraneal

Hemorragia

espontanea traumatica digestiva IReTrL
Sin 1 1 1 3
tratamiento 25% 33.3% 10% 17.6%
Acenocumarol L L 5 Y
25% 33.3% 50% 41.3%
1 3 4
NAED 25% 0 30% 23.5%
. 1 1 1 3
AT BTG 25% 33.3% 10% 17.6%
4 3 10 17
MO 100% 100% 100% 100%

Con respecto a los pacientes que presentaron estos eventos, 5 de ellos

presentaba una puntuacion HASBLED de 1, 10 de ellos una puntuacion de 2 y 2

de ellos una puntuacion de 3.
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13.-ESTRATEGIA DE TRATAMIENTO

En cuanto a la estrategia de tratamiento seguida en la primera atencion, en 179 (39,7%)
de ellos se optd por control de frecuencia, en 112 (24,8%) por control de ritmo y en

160 (35,5%) no se definio explicitamente la estrategia seguida.

Los datos crudos referentes a la estrategia de tratamiento elegida en funcion de la

edad y del tiempo de evolucion de los sintomas se muestran en las tablas 25y 26.

Tabla 25 y Tabla 26.- Estrategia de tratamiento en funcion de la edad y del tiempo

de evolucion

ESTRATEGIA TRATAMIENTO | GRUPO A | GRUPO B | GRUPO C | GRUPO D

CONTROL FRECUENCIA 26 47 42 64
14,5% 26,3% 23,5% 35,8%

CONTROL RITMO 56 29 18 9
50,0% 25,9% 16,1% 8,0%

Grupo A: 32 a 66 afnos, Grupo B: 66,1 a 77 anos, Grupo C: 77,1 a 83 afos, Grupo D: 83,1 a 100 afos.

Tiempo de inicio sintomas
ESTRATEGIA menos 48 h | mas de 48 h | indeterminado
CONTROL FRECUENCIA 15 43 121
8,4% 24,0% 67,6%
CONTROL RITMO 105 1 6
93,8% 0,9% 5,4%

Grupo A: 32 a 66 afnos, Grupo B: 66,1 a 77 anhos, Grupo C: 77,1 a 83 afos, Grupo D: 83,1 a 100 afos.

Analizando la estrategia de tratamiento en funcién del tiempo de evolucion de los
sintomas y la edad del paciente, se objetiva que en todos los rangos de edad, el control
del ritmo es la estrategia mas frecuentemente adoptada cuando el tiempo de evolucion

es inferior a 48 h, mientras que el control de frecuencia es la estrategia mayoritaria
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en aquellos casos en los que el inicio de los sintomas es incierto o se presentaron hace

mas de 48 horas (tabla 27), siendo las diferencias estadisticamente significativas.

Tabla 27.- Relacion entre la estrategia de tratamiento, el tiempo de evolucion de

los sintomas y la edad.

TIEMPO DE EVOLUCION DE LOS SINTOMAS
EDAD ESTRATEGIA P
Menos 48 h Mas de 48h Indeterminada
No especificada 12 / 12
17,4% 50,0% 40,0%
GRUPO A ﬁ‘r’:(f;‘:naa 3 / 16 <0.001
4,3% 50,0% 53,3%
Control del 54 0 2
ritmo 78,3% 0,0% 6,7%
No especificada 10 5 17
GRUPO B 23,8% 27,8% 35,4%
Control <0.001
. 5 13 29
Frecuencia
11,9% 72,2% 60,4%
C.ontrol del 27 0 2
ritmo
64,3% 0,0% 4,2%
No especificada 16 14 28
GRUPO C — 45,7% 56,0% 48,3%
. 2 11 29 <0.001
Frecuencia
5,7% 44,0% 50,0%
C_ontrol del 17 0 1
ritmo
48,6% 0,0% 1,7%
No especificada 5 9 25
GRUPO D — 29,4% 40,9% 34,2%
. 5 12 47 <0.001
Frecuencia
29,4% 54,5% 64,4%
Cpntrol del 7 1 1
ritmo
41,2% 4,5% 1,4%

En cuanto a la relacion entre las puntuaciones obtenidas en las escalas CHA2DS2VASc
y HASBLED vy la estrategia de tratamiento seguida, también se encontraron diferencias

significativas (p<0,001), mostrandose los datos en la tabla 28.
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Tabla 28.- Datos descriptivos en cuanto la relaciéon entre estrategia terapéutica
elegida y puntuacioén en las escalas CHA2DS2VASc y HASBLED.

ESCALA ESTRATEGIA MEDIA DE p

CONTROL FRECUENCIA | 3,269 | 1,4550
PUNTUACION CHA2DS2VASc

CONTROL RITMO 2,028 | 1,6991 0,000

CONTROL FRECUENCIA | 1,695 | 0,7750
PUNTUACION HASBLED

CONTROL RITMO 1,089 | 0,9284 0,000

En cuanto a tratamientos empleados en urgencias:

-Control del ritmo:

De los pacientes en los que se eligio la estrategia de control del ritmo con tratamiento
farmacolodgico, en 85 pacientes (76,1 %) se empled amiodarona, en 26 casos (23%) se
empleo flecainida y tan solo en 1 (0,9%), se adminsitré propafenona. Al analizar la
utilizacion de estos antiarritmicos segln grupos de edad, se encontré que la flecainida
se utilizd mas en pacientes jovenes, 21(80,8%) frente a ninguno en pacientes de mayor

edad, con una diferencia estadisticamente significativa (p<0,05).

En los pacientes tratados con flecainida, las readmisiones en urgencias fueron menores
(10 casos-38,5%-) que en aquellos con amiodarona (49 casos-57,6%), siendo la
diferencia estadisticamente significativa (p<0,05). Sin embargo, respecto a la

mortalidad no se objetivaron diferencias estadisticamente significativas.

-Control de frecuencia:

Dentro de esta estrategia terapéutica, se utilizaron antagonistas del calcio en 92
(20,4%) del total de pacientes, digoxina en 76 (16,9%) y betabloqueantes en 23 (5,1%).

Analizando la mortalidad en funcion de la estrategia elegida, no hay diferencias
estadisticamente significativas en cuanto a mortalidad independientemente de la
estrategia adoptada (p=0,113). Respecto a los reingresos y/o visitas posteriores al
servicio de urgencias, tampoco se objetivaron diferencias estadisticamente

significativas (p=0, 605).
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-Cardioversion eléctrica:

En 18 pacientes (4%) se realizo cardioversion eléctrica. Salvo en los 3 pacientes que a
su llegada al servicio de urgencias presentaban inestabilidad hemodinamica, en el
resto de pacientes sometidos a una cardioversion eléctrica, se habia administrado. De
las 18 cardioversiones realizadas, solo 1 no result6 efectiva, consiguiéndose en el resto

la restauracion del ritmo sinusal.

En 16 de los casos el tiempo de evolucion era inferior a 48 horas, en otro paciente a
pesar del tiempo de evolucion indeterminado, la inestabilidad hemodinamica que
presentaba, obligo a su realizacion, y en otro paciente se realizo a pasar de llevar mas
de 48 horas de evolucion de los sintomas, tras descartar previamente, mediante

ecocardiograma transesofagico la presencia de trombos en auricula izquierda.

14. DESTINO TRAS LA VALORACION EN EL SERVICIO DE URGENCIAS

Tras la valoracion realizada en el servicio de urgencias, el destino posible de los
pacientes fue: alta a domicilio en 386 de los casos (85,6%), 62 (13,8%) pacientes
ingresaron en planta de hospitalizacion, se realizd 1 (0,2%) ingreso en UCl y se

trasladaron a otros a otros centros hospitalarios 2 (0,4%) pacientes.

En el momento de alta de este servicio, mas de la mitad de los pacientes mantenian
FA pero con una frecuencia cardiaca controlada (262; 58,1%), 170 (37,7%) habian
revertido a ritmo sinusal, 18 (4,1%) de ellos mantenian FA con frecuencia cardiaca no
controlada y 1 (0,2%) de nuestra muestra, presentaba otro ritmo cardiaco (enfermedad

del nodo sinusal).

De los pacientes que fueron dados de alta del servicio con ritmo sinusal, se registro en

53 (31,2%) de ellos revirtieron a ritmo sinusal espontaneamente.

Analizando los destinos al alta en funcion de los grupos de edad, se observaron
diferencias significativas mostrando que, en el caso de los pacientes que fueron dados
de alta a domicilio eran superior el porcentaje de pacientes jovenes respecto a los
pacientes mas ancianos (26,5% en el grupo A frente a 21,6% en el grupo D). En cuanto
a los ingresos en planta, se observo que el porcentaje de pacientes mas mayores era
superior al de los mas jovenes (45,2% en el grupo D frente al 14,5% en el grupo A).
Respecto a los ingresos en UCI, se observé que el Unico caso registrado era un paciente

perteneciente al grupo A (100%), mientras que en el caso de traslados a otros centros
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hospitalarios, se encontré que el 100% de los casos eran pacientes pertenecientes al

grupo C y D (50% respectivamente).

Tabla 29.- Distribucion por grupos de edad de los destinos al alta tras la primera

visita a urgencias.

GRUPO A GRUPO B GRUPO C GRUPO D
DESTINO P

(32a66a) | (66,1a77a) | (77,1a83a) | (83,1a 100 a)
DOMICILIO 101(26,5%) 99(26,0%) 98(25,7%) 83(21,6%)
PLANTA 9(14,5%) 7(11,3%) 18(29,0%) 28(45,2%)

0,05

ucl 1(100%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) )
TRASLADO 0(0%) 0(0%) 1(50%) 1(50%)

15.- NUEVAS VISITAS A URGENCIAS

Dentro de los pacientes estudiados, 218 (48,3%) precisaron readmision en urgencias
durante el periodo de seguimiento. Se registraron 5 casos correspondientes a pérdidas.
En el siguiente grafico se muestra la distribucion en porcentajes de nuestros pacientes

en funcion del nUmero de visitas a urgencias.
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Grafico 10.- Nuevas visitas al servicio de urgencias
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Al estudiar la readmision en urgencias en funcion de grupos de edad, no se encontraron

diferencias estadisticamente significativas (p> 0,05).

Analizandose las nuevas visitas al servicio de urgencias en relacion con el sexo del
paciente se encontraron diferencias estadisticamente significativas (p<0.05), asi las
mujeres volvieron a urgencias con mayor frecuencia, 121 casos (55,5%) que los
hombres, 97 casos (44,5%) .

También se encontro relacién con la frecuentacion al servicio de urgencias en aquellos
pacientes con edades comprendidas entre 65-75 anos y en aquellos con insuficiencia
cardiaca. En el caso de la ICC, se observd que dentro del grupo de pacientes con
antecedente de IC, reingresaron 29, (58% del grupo) frente a los 189 pacientes (47%
del grupo) que no presentaban este antecedente, siendo la diferencia estadisticamente
significativa (p=0,013).

Observando las readmisiones en urgencias en relacion con los sintomas de inicio, solo
se encontraron diferencias estadisticamente significativas para el presincope,

encontrando menos visitas a urgencias en el periodo de seguimiento en aquellos
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pacientes que debutaron con esta clinica (16 casos-51,61%- en pacientes que debutaron

con presincope vs 202 -48,01%- en pacientes que no lo hicieron) (p=0,03).

Por otro lado, aquellos pacientes que presentaron palpitaciones como manifestacion
clinica inicial, presentaron una mayor frecuentacion a urgencias a lo largo del periodo
de seguimiento, siendo la relacion estadisticamente significativa para el grupo A. Los

datos se muestran en la tabla 30.

Los motivos por lo que nuestros pacientes acudieron de nuevo a urgencias fueron
principalmente la aparicion de eventos cardiovasculares y nuevos episodios de FA. En
la tabla 31 se especifican los motivos y nimeros de visitas realizadas a lo largo del

periodo de seguimiento.
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Tabla 30.- Relacion entre la presencia de palpitaciones, la edad y las nuevas visitas a urgencias durante el seguimiento.

NUMERO DE VISITAS A URGENCIAS DURANTE EL SEGUIMIENTO

0 1 2
30 8 1
no
44,8% 33,3% 10,0%
GRUPO A palpitaciones
. 37 16 9 3 5
si
55,2% 66,7% 90,0% 100% 100%
40 20 5 3 3
no
72,7% 74,1% 62,5% 60,0% 60,0%
GRUPO B palpitaciones
. 15 7 3 2 2
si
27,3% 25,9% 37,5% 40,0% 40,0%
48 18 11 3 1 2
no
76,2% 62,1% 78,6% 50,0% 33,3% 100%
GRUPO C palpitaciones
. 15 11 3 3 2
si
23,8% 37,9% 21,4% 50,0% 66,7%
40 28 8 8 2
no
83,3% 82,4% 66,7% 66,7% 66,7%
GRUPO D palpitaciones
. 8 6 4 4 1
si
16,7% 17,6% 33,3% 33,3% 33,3%

100%
100,% 50,0% 100% 100%
1 1

50,0% 100%

1
100%

Grupo A: 32 a 66 afos, Grupo B: 66,1 a 73 afios, Grupo C: 73,1 a 88 afios, Grupo D: 88,1 a 100 afos.




Tabla 31.- Motivos de consulta de nuevas visitas a urgencias durante el
seguimiento.

VISITA VISITA VISITA VISITA VISITA | VISITA | VISITA [ VISITA

1 2 3 4 5 6 7 8
83 39 28 13 9 7 3 2
1
EVENTO CVT | 38 1% | (37,9%) | (46,7%) | (38,2%) | (47.4%) | (58,3%) | (37,5%) | (40%)
E';gg\gfo 73 31 12 13 4 4 4 2
0 33,5%) | (30,1%) | 20,0% | (38,2%) | (33,3%) | (33,3%) | (50%) | (40%)
COMPLICACION | 21 13 7 2 3 1 1 1

HEMORRAGICA | (9,6%) | (12,6%) | (11,7%) | (5,9%) | (15,8%) | (8,3%) | (12,5%) | (20%)

EFECTO

12 7 5 4 1 0 0 0

ADVERSO o () ) 0/ 0/ 0,
FARMACO (5,5%) (6,8%) (8,3%) (11,8%) (5,3%) (0%) (0%) (0%)

COMPLICACION 15 6 3 0 1 0 0 0
T-E? (6,9%) (5,8%) (5%) (0%) (5,35%) (0%) (0%) (0%)

Abreviaturas: (1) Evento cardiovascular, (2) Complicacion tromboemboélica.

En cuanto a la distribucion de los motivos de nuevas visitas a urgencias en funcion de
grupos de edad, se encontraron diferencias significativas para la primera, segunda y
sexta visita al servicio de urgencias, si bien los datos referentes a la sexta visita no se

consideraron dado el bajo niUmero de pacientes en cada uno de los grupos.

En el caso de la primera visita a urgencias durante el periodo de seguimiento se pudo
observar que los jovenes acuden con mayor frecuencia por nuevos episodios de FA (25
casos en grupo A, 54,3%, frente a 15 casos en grupo D, 14,1%), mientras que los
pacientes de mayor edad acuden por eventos cardiovasculares (26 casos-40,6%- en el

grupo D frente a 14 casos-30,4%- en el grupo A), con p=0,01.
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En la segunda readmisidon en urgencias, se observo que de nuevo los pacientes mas
jovenes acuden con mayor frecuencia por nuevos episodios de FA (11 casos en el grupo
A, 50%, frente a 7 casos en el grupo D, 24,1%) y los pacientes de mas edad acuden
sobre todo por eventos cardiovasculares (15 casos en el grupo D, 51,7%, frente a 9

casos en el grupo A, 23,1%) (p<0,05).

Realizando un analisis de supervivencia mediante el método de Kaplan-Meier, se
obtuvieron diferencias estadisticamente significativas, para la primera visita al servicio
de urgencias tras el diagndstico inicial realizo para la presencia de palpitaciones como
manifestacion clinica inicial y el antecedente de insuficiencia cardiaca (p<0,05). Las

curvas obtenidas se muestran en la figura 3.

Figuras 3. A. Curva de supervivencia que muestra la relaciéon entre la presencia de

palpitaciones y la primera visita a urgencias tras el diagnéstico inicial de FA.
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B. Curva de supervivencia que muestra la relacion entre el antecedente de
insuficiencia cardiaca y la primera visita a urgencias tras el diagnostico inicial de
FA.
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Analizando la supervivencia (referente a la primera vista a urgencias tras el diagnostico
inicial) en relacion con la edad (figura 4), se observé una tendencia a una mayor
frecuentacion en los pacientes de mayor edad, si bien la diferencia obtenida no alcanzé

significacion estadistica.
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Figura 4.- Curva de supervivencia que muestra la relacion entre la edad y la

frecuentaciéon en Urgencias.
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16.- REINGRESOS

La edad media de los pacientes que precisaron ingreso hospitalario en algiin momento

del seguimiento fue de 79,18+11,55.

Los ingresos debidos a mal control de FC eran mas frecuentes en pacientes mas jovenes
(edad media: 68,14; D.E: 14,01) frente a los ingresos debidos a angor hemodinamico
(edad media: 82,66; D.E: 5,85). Si bien se observé que no existian diferencias con

significacion estadistica en funcion de la edad (p= 0,06).
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Tabla 32.- Diferencias con tendencia a la significacion estadistica entre grupos de

edad respecto a los motivos de ingreso.

EDAD MEDIA D.E P

IC

80,81 10,42
MAL CONTROL FC?

68,14 14,01
ANGOR HEMODINAMICO

82,66 5,85 0,060
SCA3

70,50 12,02
OTROS

80,78 11,47

Abreviaturas: (1) Insuficiencia cardiaca, (2) Frecuencia cardiaca, (3) Sindrome coronario agudo.

Analizando el numero total de ingresos, se observd que 126 pacientes (27,9%) de
nuestra muestra precisaron ingreso hospitalario en algin momento del seguimiento. La
distribucion de estos pacientes en funcion del nimero de ingresos se expone en el

siguiente grafico.
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Grafico 11.-Distribucion de los pacientes en funcion del namero de ingresos

hospitalarios durante el periodo de seguimiento.
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En cuanto a la relacion entre el numero de ingresos y la edad, se encontraron

diferencias significativas (p<0,05), segin se muestra en la tabla 33.

Tabla 33.- Distribuciéon del namero de ingresos en funcion de los grupos de edad.

onoresos | o [ auron T awoc T seop T,
1 12(14,5%) 15 (18,1%) 23(27,7%) 33(39,8%)
2 9(37,5%) 6(25,0%) 3(12,5%) 6(25,0%)
3 1(7,1%) 1(7,1%) 6(42,9%) 6(42,9%)
4 0(0%) 2(100%) 0(0%) 0(0%) <0,05
5 1(50%) 1(50%) 0(0%) 0(0%)
6 0(0%) 1(100%) 0(0%) 0(0%)
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En el analisis de supervivencia realizado, la edad (Figura 5) demostré estar relacionada
con el primer reingreso en hospitalizacion, siendo la relacion hallada estadisticamente

significativa (p<0,001)

Figura 5.- Curva de supervivencia que muestra la relacién entre la edad y el primer

reingreso en hospitalizacion.
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En relacion con el tratamiento anticoagulante, y atendiendo a los datos del analisis de
supervivencia, no se identifico un mayor nimero de ingresos con eventos hemorragicos
entre los pacientes a quienes se instaurd tratamiento anticoagulante. De igual modo
en el caso de los eventos embolicos cerebrovasculares, no se observd un descenso
estadisticamente significativo, si bien si se observo una tendencia a la disminucion de
eventos entre los pacientes en tratamiento anticoagulante (p=0,085). Las figuras 6,7 y

8 muestran la incidencia de los eventos referidos durante el tiempo de seguimiento.
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Figura 6.- Curvas de supervivencia que muestran el porcentaje de reingresos en
relacion con la toma de anticoagulacion y la presencia de eventos
cerebrovasculares cardioembolicos (A) y hemorragicos (B).
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B
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Figura 7.- Curvas de supervivencia que muestran en detalle el porcentaje de
reingresos en relacion con la toma de anticoagulacion y la presencia de eventos

cerebrovasculares cardioembolicos (A) y hemorragicos (B).
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B Funciones de supervivencia
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Analizando la mortalidad en relacion con los reingresos, no se objetivaron diferencias
estadisticamente significativas en relacion con el nimero de reingresos y la edad. El
analisis de supervivencia, sin embargo, mostré una mayor probabilidad de muerte en
aquellos pacientes que habian reingresado a lo largo del periodo de seguimiento tras

el diagnostico inicial (p=0,002), como se observa en el siguiente grafico.
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Figura 8.- Curva de supervivencia donde se muestra la mortalidad en relaciéon con
el namero de reingresos.
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17.-REVISION EN CONSULTAS DE CARDIOLOGIA Y MODIFICACIONES EN TRATAMIENTO

Del total de nuestra muestra, 265 (61,6 %) acudié a seguimiento a las consultas de

cardiologia tras la primera visita a urgencias.

Al analizar este grupo en funcion de grupos de edad, se observd que son los pacientes
mas jovenes los que con mayor frecuencia acuden a revision en consultas de atencion
especializada, mientras que los mas mayores no son derivados a sus consultas
habitualmente (86 pacientes -32,5%- en el grupo A frente a 33 pacientes-12,5%- en el
grupo D) (p<0,05).
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En cuanto a los cambios realizados durante el periodo de seguimiento en el tratamiento
de base iniciado desde el SUH, se registraron cambios en 121 (28,3%) de los pacientes
incluidos en el estudio. Dentro de este grupo, los pacientes pertenecientes al grupo A
fueron los que con mayor frecuencia sufrieron modificaciones del tratamiento (tanto
antiagregante/ ACO como farmacos para el control de frecuencia/control del ritmo) y
los pacientes pertenecientes al grupo D de edad en quienes menos se realizaron estas
modificaciones. En cuanto al tratamiento anticoagulante/antiagregante 40 pacientes
(47,1%) del grupo A sufrieron modificaciones del tratamiento en la consulta de
especializada y 1 paciente (5%) de dicho grupo las sufrié fuera de él; mientras que 15
pacientes (45,5%) del grupo D sufrieron cambios en las consultas de especializada y 7
pacientes (9,5%) de dicho grupo los sufrieron fuera. Mientras que en cuanto al
tratamiento antiarritmico, 33 casos (38,4) del grupo A sufrieron modificaciones del
tratamiento antiarritmico en consultas de especializada y no hubo casos que sufrieran
modificaciones fuera de ellas, frente a 12 (36,4%) pacientes del grupo D sufrieron
modificaciones en consultas de especializada y 5 (6,8%) de casos de este grupo que los

sufrieron fuera de ellas(p<0,05).

Tabla 34.- Relacién entre los cambios en el tratamiento

anticoagulante/antiagregante, la edad y la derivacion a consultas de especializada.

CAMBIOS EN
EDAD / DERIVACION A CONSULTAS DE ATENCION TRATAMIENTO
ESPECIALIZADA ANTICOAGULANTE/ANTIAG P
NO N|
19 1
NO
Derivacion consulta 95,0% 5,0%
GRUPO A <0.05
especializada q 45 40
52,9% 47,1%
23 2
NO
Derivacion consulta 92,0% 8,0%
GRUPO B <0.05
especializada q 55 22
71,4% 28,6%
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38 7
NO
Derivacion consulta 84,4% 15,6%
GRUPO C <0.05
especializada - 42 27
60,9% 39,1%
67 7
NO
Derivacion consulta 90,5% 9,5%
GRUPO D <0.05
especializada - 18 15
54,5% 45,5%

Grupo A: 32 a 66 anos, Grupo B: 66,1 a 73 anos, Grupo C: 73,1 a 88 afnos, Grupo D: 88,1 a 100 afnos.

Tabla 35.-Relacién entre los cambios en el tratamiento antiarritmico, la edad y la

derivacion a consultas de especializada.

CAMBIOS EN
EDAD / DERIVACION A CONSULTAS DE ATENCION TRATAMIENTO
ANTIARRITMI
ESPECIALIZADA N MICO 2
NO Sl
20 0
NO
Derivacion consulta 100% 0%
GRUPO A <0.05
especializada q 53 33
61,6% 38,4%
24 1
NO
Derivacion consulta 96% 4%
GRUPO B <0.05
especializada q 54 23
70,1% 29,9%
40 5
NO
Derivacion consulta 88,9% 11,1%
GRUPO C NS
especializada q 52 17
75,4% 24,6%
69 5
NO
Derivacion consulta 93,2% 6,8%
GRUPO D <0.05
especializada q 21 12
63,6% 36,4%

Grupo A: 32 a 66 afos, Grupo B: 66,1 a 73 anos, Grupo C: 73,1 a 88 anos, Grupo D: 88,1 a 100 afos
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Analizando el efecto de estos cambios a lo largo del seguimiento realizado, se muestra
la curva de supervivencia, donde se observa que aquellos pacientes que sufrieron
modificaciones del tratamiento antiagregante/ACO tienen una mayor supervivencia
frente a los que no, con significacion estadistica (p=0,000), de la misma manera que
aquellos pacientes que fueron remitidos a consultas de atencion especializada tenian
una mayor supervivencia (p<0,05). Se puede observar en la figura 9 que los pacientes
que acudieron a consultas de cardiologia tardaron mas tiempo en acudir de nuevo a

urgencias y en presentar nuevos ingresos hospitalarios.

Figura 9.- Curva de supervivencia que muestra la relacion entre las revisiones en
consultas de especializada con nuevas visitas a urgencias, reingresos vy

supervivencia durante el periodo de seguimiento.
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Supervivencia acumulada

Funciones de supervivencia
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Supervivencia acumulada
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Figura 10.- Curva de supervivencia que muestra la relacion entre el cambio de

tratamiento anticoagulante/antiagregante y la supervivencia.
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18.- MORTALIDAD

La mortalidad global en nuestra muestra fue de 75 pacientes (16,6%).

Al ser analizada la mortalidad por grupos de edad, se encontré que el mayor porcentaje
de fallecimientos se hallaba en los pacientes mas mayores, sobre todos en el grupo D,
45 casos (60%). Los resultados de mortalidad en los diferentes grupos de edad se

detallan en el grafico 12.
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Grafico 12.- Distribucion de la mortalidad por grupos de edad. Las columnas
naranjas representan el numero total de casos en cada uno de los grupos de edad.

111 EXITUS POR EDADES
o (29,5%)
7 26.9%
100 (25,8%) (26,9%)
80 67
(17,8%)
60 45
(60%)
40
. 17
22,7%
20 2 (14,7%) (22,7%)
(2,6%) .
0 - [ ]
GRUPO A GRUPO B GRUPO C GRUPO D
=NO S|

El estudio de supervivencia realizado mostrd, con respecto a la edad, una mortalidad
mayor a lo largo del periodo de seguimiento segin aumentaba ésta en los diferentes

grupos de edad (p<0.05)
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Figura 11.- Curva de supervivencia que muestra la supervivencia en relaciéon con
la edad.
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Al analizar la mortalidad en relacion con las constantes vitales tomadas a la llegada
del paciente al SUH (Tension arterial sistolica, Tension arterial diastdlica, Saturacion
de Oxigeno y Frecuencia cardiaca), se detectaron diferencias estadisticamente

significativas en el analisis bruto.
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Tabla 36.- Relacion entre mortalidad y constantes vitales

EXITUS | MEDIA | D.E P

NO | 134,43 | 27,393
1

TAS 0,05
Sl | 126,79 | 26,167
NO | 82,21 | 15,458

TAD' 0,000
s 75,13 | 16,780
NO | 96,81 | 2,939

SATO22 <0,05
S| 95,84 | 2,595
NO | 114,14 | 30,206

<0,05

FC3

S| 122,62 | 29,811

Abreviaturas: (1) Tension arterial sistolica (TAS) y Tension arterial diastélica (TAD), expresadas en
mmHg. (2) Saturacion de Oxigeno mediante pulsioximetria expresada en %. (3) Frecuencia cardiaca (FC)
expresada en latidos por minutos.

Respecto a la relacion entre la mortalidad y los valores analiticos previamente
estudiados, se observaron diferencias significativas solamente para urea, creatinina,

hemoglobina y fibrindgeno.
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Tabla 37.- Relacion entre la mortalidad y parametros analiticos.

EXITUS | MEDIA D.E P
NO 0,4653 | 0,25134
1

UREA 0,000
S| 0,5932 | 0,34418
NO 1,0282 | 0,39677

CREATININA? <0,05
Sl 1,1992 | 0,51410
NO 14,266 | 6,97914

HEMOGLOBINA3 <0,05
Sl 12,5042 | 1,91851
NO | 435,100 | 135,7662

FIBRINOGENO# <0,05
S| 503,413 | 179,0284

Abreviaturas: (1) Urea medida en mg/dl, (2) Creatinina medida en mg/dl, (3) Hemoglobina medida en

g/dl, (4) Fibrindgeno medido en mg/dl.

Analizando las variables de las escalas CHA2DS2VASc y HASBLED relacionadas con la
mortalidad, se objetivaron diferencias estadisticamente significativas para la edad, la
coexistencia de insuficiencia renal y/o hepatica y la presencia de IC, que se detallan
en la tabla 38. Al estudiar la variable complicaciones tromboembdlicas previas, no se

encontraron diferencias significativas (p=0,148).
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Tabla 38.- Relaciones con significacion estadistica entre mortalidad y variables de
las escalas.

EXITUS
P
NO |
NO 116 (30,9%) | 260 (69,1%)
EDAD
65-75 ANOS <0,05
| 12 (16%) 63 (84%)
NO 188 (50%) 188 (50%)
EDAD > 75 ANOS
0,000
| 13 (17,3%) | 62 (82,7%)
NO 362 (96,2%) | 14 (3,7%)
INSUFICIENCIA RENAL
Y/O HEPATICA <0.05
Sl 67 (89,3%) | 8(10,7%) ’
NO 342 (91%) 34 (9,0%)
INSUFICIENCIA CARDIACA
<0,05
Sl 59 (78,7%) | 16 (21,3%)

Analizando la relacién entre la prescripcion de tratamiento anticoagulante y el
pronostico de estos pacientes (entendiendo como tal la necesidad de nuevas visitas al
servicio de urgencias, reingresos en hospitalizacion y mortalidad), se observo que esta
no influye en el numero de dias hasta la siguiente visita a urgencias (p=0,31). En
cambio, analizando las curvas de supervivencia en funcion de recibir o no tratamiento
anticoagulante se observé una diferencia estadisticamente significativas en cuanto a
reingresos y mortalidad en el periodo estudiado (p<0,05), siendo menor el nimero de

reingresos y la mortalidad en los pacientes anticoagulados.
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Figura 12.-Curvas de

anticoagulacion,reingresos y mortalidad.
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En cuanto a la supervivencia en relacion con las variables registradas en las escalas
comentadas y en relaciéon con las manifestaciones clinicas iniciales que presentaba el
paciente, se encontraron curvas significativas de mortalidad para la edad, la ICC,
Insuficiencia renal y/o hepatica y la presencia de palpitaciones. A continuacion se

muestran las curvas de supervivencia para estas variables.

Figura 13.- Curva de supervivencia que muestra la mortalidad en relacién con

edades iguales o superiores a 75 afos.
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Figura 14.- Curva de supervivencia que muestra la mortalidad en relacién con

presencia de ICC.

Funciones de supervivencia
IS . Icc
N Mo
A T— s
- = no-censurado
+— si-censurado

0,5
L]
-]
5
5 S+
E bbb
3 06
L]
g
Q
o
2
Z o4
4
@
o
3
w

0,2

0,0

T T T T T
oo 500,00 1000,00 1500,00 2000,00
dias

Figura 15.- Curva de supervivencia que muestra la mortalidad en relacion con

presencia de insuficiencia renal y/o hepatica.
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Figura 16.- Curva de supervivencia que muestra la mortalidad en relacién con

presencia de palpitaciones como sintoma de debut de la arritmia.
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Figura 17.- Curvas de supervivencia que muestran la supervivencia en
relacion con las puntuaciones de las escalas CHA2DS2VASC y HASBLED.
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19.-ANALISIS MULTIVARIANTE

Se realizoé un analisis multivariante mediante regresion de Cox para identificar los
predictores de readmisiones en urgencias, reingresos en planta de hospitalizacion y
mortalidad a lo largo del periodo de estudio.

Analizando la muestra de manera global, para las readmisiones en urgencias el Unico
factor asociado a una mayor frecuentacion al servicio de urgencias fue la presencia de
palpitaciones (HR 1.524, 1C95%: 1.039-2.237, p<0.05). Para el resto de variables
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estudiadas no se identifico aumento de riesgo. Los resultados se muestran en la tabla
39.

En el apartado referente a reingresos en hospitalizacion tras un primer episodio de FA,
se identificaron los siguientes factores de riesgo independiente al analizar la muestra
de manera global. En primer lugar la frecuencia cardiaca al momento del diagnéstico,
donde por cada latido aumenta el riesgo de reingresos futuros (HR 1,015, IC 95% 1,001-
1,030, p<0.05). Y en segundo lugar se asoci6 con un mayor riesgo de reingreso la no
prescripcion al alta de tratamiento anticoagulante y la no derivacion a consultas de
atencion especializada, en ambos casos con un riesgo similar (HR 3,240 1C95% 1,327-
7,909, p<0.05y HR 3,218 1C95% 1,091-9,491, p<0.05, respectivamente). En la tabla 40

se muestran los valores de HR e 1C95% para las diferentes variables.

Analizando la mortalidad en la muestra total se identificaron como factores
pronosticos, la edad, con un riesgo directamente proporcional (HR 1.044, 1C95%: 1.001-
1.090, p<0.05), la concentracion de hemoglobina con un riesgo de mortalidad
inversamente proporcional a su concentracion (HR 0.791, 1C95% 0.680-0.921, p<0.05)
y la frecuencia cardiaca proporcional (HR 1.011, 1C95%: 1.001-1.021, p<0.05) en el

momento del diagndstico. Los resultados se muestran en la tabla 41.

Tabla 39. Analisis multivariante mediante regresion de Cox de las readmisiones en
urgencias. Las variables que mostraron significacion estadistica (p<0.05) aparecen
en negrita.

95,0% Cl para Exp(B)
HR p
Inferior Superior
Edad 1,005 ,985 1,027 ,608
Sexo ,908 ,593 1,389 ,656
HTA 1,476 ,879 2,480 ,141
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95,0% Cl para Exp(B)
HR P

Inferior Superior
IC ,705 ,350 1,419 ,327
Palpitaciones 1,524 1,039 2,237 ,031
TAS' ,993 ,985 1,001 ,101
TAD' 1,008 ,993 1,024 ,285
Sat02? ,994 ,924 1,069 ,868
FC3 1,000 ,994 1,006 ,999
Hemoglobina* 1,001 ,984 1,018 ,939
Fibrindgeno® 1,000 ,998 1,001 ,734
No tratamiento anticoagulante 1,124 , 747 1,692 ,576
PuntosCH2DS2Vasc® 1,196 ,961 1,489 ,110
Puntos HASBLED? 1,089 ,728 1,629 ,679
CKD-EPI® ,995 ,985 1,005 ,357
No Derivacion AE ,732 ,485 1,107 ,139
No Cambio tto anticoagulante ,766 ,494 1,188 ,234
No Cambio tto antiarritmico ,816 ,532 1,253 ,353

Abreviaturas: (1) Tension arterial sistolica (TAS) y Tension arterial diastélica (TAD), expresadas en mmHg.
(2) Saturacion de Oxigeno mediante pulsioximetria expresada en %. (3) Frecuencia cardiaca (FC) expresada
en latidos por minutos. (4) Hemoglobina expresada en g/dL. (5) Fibrindgeno expresado en mg/dL. (6)
Escala CH2Ds2Vasc. (7) Escala HASBLED. (8) Funcion renal calculada mediante la ecuacion CKD-EPI y
expresada en mL/min/1,73m2
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Tabla 40. Analisis multivariante mediante regresion de Cox de los reingresos. Las
variables que mostraron significaciéon estadistica (p<0.05) aparecen en negrita.

95,0% Cl para Exp(B)
HR P
Inferior Superior
Edad 1,007 ,955 1,061 ,804
Sexo 1,400 ,510 3,846 ,514
HTA 2,851 ,885 9,182 ,079
IC 1,256 ,128 12,296 ,845
Palpitaciones 1,586 ,579 4,347 ,370
TAS! 1,007 ,986 1,027 ,525
TAD! 1,003 ,969 1,038 ,856
Sat02? ,898 ,795 1,016 ,087
FC3 1,015 1,001 1,030 ,041
Hemoglobina* ,974 ,844 1,124 , 716
Fibrindgeno® 1,002 ,999 1,004 ,239
No tratamiento anticoagulante 3,240 1,327 7,909 ,010
Puntos CH2DS2Vasc® ,847 ,483 1,483 ,561
Puntos HASBLED? 2,561 ,926 7,081 ,070
CKD-EPI® 1,009 ,984 1,034 ,499
No derivacion AE 3,218 1,091 9,491 ,034
No Cambios tto anticoagulante 1,116 ,311 3,996 ,867
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95,0% Cl para Exp(B)
HR p
Inferior Superior

No Cambios tto antiarritmico 1,200 ,317 4,538 ,788

Abreviaturas: (1) Tension arterial sistolica (TAS) y Tension arterial diastélica (TAD), expresadas en mmHg.
(2) Saturacion de Oxigeno mediante pulsioximetria expresada en %. (3) Frecuencia cardiaca (FC) expresada
en latidos por minutos. (4) Hemoglobina expresada en g/dL. (5) Fibrindgeno expresado en mg/dL. (6)
Escala CH2Ds2Vasc. (7) Escala HASBLED. (8) Funcion renal calculada mediante la ecuacion CKD-EPI y
expresada en mL/min/1,73m2

Tabla 41. Andlisis multivariante mediante regresion de Cox de la mortalidad. Las
variables que mostraron significacion estadistica (p<0.05) aparecen en negrita.

95,0% Cl para Exp(B)
HR >
Inferior Superior
Edad 1,044 1,001 1,090 ,047
Sexo (mujer) , 716 ,334 1,535 ,391
HTA 1,604 ,680 3,782 ,281
IC 1,065 ,355 3,199 ,910
Palpitaciones 1,138 ,541 2,396 ,733
TAS! 1,000 ,986 1,015 ,978
TAD' ,984 ,960 1,009 ,209
Sat02? ,957 ,855 1,071 ,445
FC3 1,011 1,001 1,021 ,032
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95,0% Cl para Exp(B)
HR )
Inferior Superior
Hemoglobina* ,791 ,680 ,921 ,002
Fibrindgeno® 1,000 ,998 1,003 ,687
No Tratamiento anticoagulante ,822 ,407 1,659 ,584
Puntos CH2DS2Vasc® 1,102 ,703 1,727 ,672
Puntos HASBLED? 1,095 ,533 2,249 ,805
CKD-EPI® ,988 ,970 1,006 ,184
No Derivacion AE 5,955 2,534 13,995 ,000
No Cambios tto anticoagulante ,573 ,216 1,522 ,264
No Cambios tto antiarritmico 3,827 1,080 13,563 ,038

Abreviaturas: (1) Tension arterial sistolica (TAS) y Tension arterial diastélica (TAD), expresadas en mmHg.
(2) Saturacion de Oxigeno mediante pulsioximetria expresada en %. (3) Frecuencia cardiaca (FC) expresada
en latidos por minutos. (4) Hemoglobina expresada en g/dL. (5) Fibrindgeno expresado en mg/dL. (6)
Escala CH2Ds2Vasc. (7) Escala HASBLED. (8) Funcién renal calculada mediante la ecuacion CKD-EPI y
expresada en mL/min/1,73m2
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DISCUSION
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La FA es la arritmia cardiaca mas comUn en la poblacién y esta asociada con una alta
morbi-mortalidad, siendo los accidentes cerebrovasculares su complicacion mas

significativa.

Gracias a los ultimos estudios, entre los que destaca el realizado por Steward et al, se
estima que esta patologia afecta a un 1-2% de la poblacion, y que su incidencia y

252638 Aunque se ha

prevalencia probablemente aumentaran en los proximos 50 afos
demostrado que puede afectar a adultos en cualquier grupo de edad, se observa que
su prevalencia se ve aumentada con la edad; segln el Estudio ATRIA, oscila entre el
3,8% entre pacientes con edades > a 60 afos y 9% entre pacientes mayores a 80 afnos?®.
Se ha calculado que el riesgo de sufrir FA a lo largo de la vida esta en torno al 25% en

las personas que han alcanzado la edad de 40 afos?.

Este aumento de incidencia y prevalencia queda bien reflejado en nuestro estudio,
donde de una forma resumida, podriamos decir que cada 3 dias se diagnostican 2
pacientes de primer episodio de fibrilacion auricular en el servicio de urgencias de
nuestro hospital, con toda la repercusion, que para el paciente y el sistema sanitario

que ello conlleva.

Su prevalencia en Espana se ha analizado en grupos seleccionados de poblacion, y se
han obtenido cifras similares a las de otros paises. Recientemente, estudios
poblacionales dirigidos a personas mayores de 40 afnos han encontrado en Espana
prevalencias por encima del 4%. Dada la actual demografia espafiola, si se confirmay
se extrapola estos datos, se puede estar hablando de que practicamente 1 millon de

personas en Espafna podrian padecer FA'®,

Analizando nuestra muestra y estudiando si su composicion se corresponde con los
datos disponibles en la literatura, observamos que la edad media de los pacientes
incluidos en nuestro estudio fue de 74 + 12’86 anos, ligeramente superior a la reflejada
en el estudio ATRIA, donde se observo una edad media de 71,2+12 anos. Existe ademas
una discreta superioridad en cuanto al porcentaje de mujeres de nuestro estudio

respecto a dicho estudio (54% frente a 43,4% respectivamente).
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La edad media de nuestros pacientes dividido por sexos fue de 77,6 + 10,5 anos en
mujeres frente a una edad media de 69,8 + 14 anos en hombres, similar a las cifras

encontradas en la bibliografia®.

Al analizar la distribucion del sexo en funcion de la edad, se observo en nuestra
muestra un aumento progresivo en mujeres en relacion con la edad en contraste a lo
observado en hombres. Esto parece contrastar con estudios previos europeos y
norteamericanos, como el llevado a cabo por Frewen et al, en el que la prevalencia en
varones fue superior a la encontrada en las mujeres en los grupos de edad mas
avanzada (19,3% en hombres y 5,9% en mujeres en el grupo de edad correspondiente
a edades iguales o mayores a 80 afos). Sin embargo, estos datos no serian acordes con

la mayor prevalencia de mujeres de edad avanzada en los paises desarrollados?.

Como hemos mencionado previamente, haciendo referencia a datos del Instituto
Nacional de Estadistica, la esperanza de vida en las mujeres en nuestro pais

actualmente supera a la de los hombres'%2,

Respecto a las comorbilidades que presentaban los pacientes incluidos en nuestro
estudio, destaca la alta prevalencia de HTA y de diabetes mellitus, seguido de
hiperlipidemia y cardiopatia isquémica. En comparacion con los estudios previos
consultados, la HTA se encuentra también en primer lugar, pero seguida por
cardiopatia isquémica, insuficiencia cardiaca congestiva y diabetes mellitus, en ese
orden. En nuestro trabajo, los resultados de la distribucion de las comorbilidades con

el sexo y la edad, son acordes con los datos previos recogidos en la literatura.

La HTA es un factor de riesgo de la incidencia de FA y las complicaciones relacionadas
con la FA, tales como los ACV y la tromboembolia sistémica. Como se explicaba
previamente, la HTA como factor predecesor de la FA, intervendria a nivel del
remodelado auricular mediante la proliferacion y diferenciacion de los fibroblastos en
miofibroblastos y el aumento del deposito de tejido conectivo y fibrosis, lo que produce
una disociacion eléctrica entre los haces musculares y heterogeneidad de la
conduccion local que facilita el inicio y la perpetuacion de la FA® Posteriormente, una
vez detectada la arritmia, la HTA sera un elemento clave a la hora de estratificar el

riesgo de ACV y tromboembolia sistémica. Se trata de una de las variables recogidas
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para las escalas CHADS2 y CHA2DS2VASC, siendo contemplada dentro de los factores
de riesgo «clinicamente relevantes no mayores» o factores de riesgo «moderado», y
en la escala HASBLED como una de las variables que determinaran el riesgo de

sangrado.

Respecto a los pacientes de nuestra muestra que presentaban HTA, se encontrd una
mayoria estadisticamente significativa de mujeres''®. En general, la presion arterial es
mas alta en pacientes varones que en mujeres, hasta la época de la menopausia,
cuando la prevalencia de la HTA aumenta en las mujeres. En nuestra muestra, dado
que la HTA aumenta con la edad y en los grupos de edad mas avanzada existe una
mayoria femenina, creemos que es este el motivo por el que se registran mas casos de

HTA en mujeres.

En cuanto a la forma clinica de debut, hay que destacar que en nuestros pacientes un
16,6% se encontraban asintomaticos en el momento del diagnostico, levemente inferior
a lo detectado en estudios como el FIATE, en el que se calculaba de manera global un
26%. En dicho estudio, participaron 185 médicos de familia, cuyos pacientes fueron
seleccionados aleatoriamente con una muestra total de 3.759 pacientes. Los pacientes
asintomaticos fueron diagnosticados principalmente en atencion primaria (p < 0,001),
y aquellos con sintomas como sincope (p = 0,010), angina (p = 0,009) o ictus (p < 0,001)
lo fueron mas en el ambito hospitalario. Al ser desglosados por ambito donde se realizo
el diagnostico, se observd que pacientes que fueron diagnosticados en urgencias
encontrandose asintomaticos era del 15%, lo que si que coincide con nuestro estudio y
refleje que aquellos pacientes sintomaticos son derivados o acuden por sus medios a
los servicios de urgencias, mientras que el mayor porcentaje de pacientes
asintomaticos se detecten de forma causal en pacientes que acude por otro motivo a

una consulta médica.

En cuanto a los pacientes de nuestro estudio que se encontraban sintomaticos,
destacaban la aparicion de palpitaciones y disnea, seguidos de dolor toracico, cortejo
vegetativo, presincope, sincope y epigastralgia; datos y porcentajes que se encuentran

en consonancia con el estudio FIATE (54% presentaron sintomas inespecificos o estaban
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asintomaticos. Entre los sintomas clinicos el mas frecuente fue palpitaciones -35%-

seguido de disnea o insuficiencia cardiaca -21,7%-)'%.

Analizando la sintomatologia por grupos de edad, se observa en nuestro estudio que
las palpitaciones se encontraban con mayor frecuencia en los pacientes mas jovenes,
mientras que la disnea era mas frecuente en los de edad mas avanzada. Esto podria
estar en relacion, dado lo subjetivo de la clinica, con la posible dificultad que pudiera
existir entre la poblacion mas avanzada mas expresar sintomas mas concretos, si bien

probablemente no sea la Unica explicacion.

En el estudio de Nyrnes et al''", el objetivo fue examinar el impacto de las
palpitaciones y los factores de riesgo cardiovascular en predecir cualquier tipo de FA.
Se realiz6 a través de una encuesta a 22.815 participantes durante 1 afno, a los que
posteriormente se les hizo seguimiento durante 11 afnos. La edad media de la muestra
fue 46 aios. Se observd que las palpitaciones eran predictoras de padecer en el futuro
FA en ambos sexos (en mujeres HR 1,62, 95% Cl 1,29-2.02 y en hombres HR 1,91, 95%
Cl 1,54-2,35).

En el estudio de Salam, se compard el impacto de los sintomas de presentacion en la
evolucion de la arritmia''?. Se observo que los pacientes que carecian de palpitaciones
al inicio eran mas mayores y presentaban con mayor frecuencia factores de riesgo
cardiovascular. La tasa de mortalidad en los pacientes sin palpitaciones fue
significativamente superior comparada con los pacientes que presentaban
palpitaciones. Se demostré por primera vez que la ausencia de palpitaciones se
trataban de un factor predictor independiente de mortalidad intrahospitalaria, aunque
se sospechaba la presencia de factores de confusion como visitas mas frecuentes, la
presencia de otros sintomas mas graves que encubriria la presencia de sintomas
menores como pudieran ser las palpitaciones, entre otros. Se confirmoé el hecho de que
la ausencia de sintomas tipicos estaba relacionado con una mayor mortalidad. Segin
estudios como este, la explicacion sobre porque la presencia de sintomas como
palpitaciones es mas frecuente en gente joven y con menos comorbilidades, es un

campo que deberia desarrollarse en el futuro.
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Respecto al momento de comienzo de los sintomas, no queda suficientemente claro en
algunas historias clinicas el momento de inicio, sobre todos en aquellas de mas de 48
horas, por lo que los datos disponibles a ese respecto en nuestro son limitados. Entre
aquellos en los que disponemos de datos, un total de 141 casos, un 31,3% presento un
debut diurno -entre las 8.00 am y las 23.59 pm- frente a 5,5% que presentaron un inicio
de los sintomas nocturno y en el resto de casos. A pesar de lo reducido de los datos
para el momento de inicio de los sintomas y su distribucion en grupos de edad, podemos
destacar, de modo global, que es mas frecuente en nuestra muestra el inicio diurno.
En los pacientes jovenes se encontré con mayor frecuencia un debut nocturno de la
clinica. Esto podria deberse a que, segun se describe en la literatura, en individuos sin
cardiopatias organicas, la hipervagotonia es la responsable de los episodios nocturnos

y postprandiales de FA'"> 114,

Algo similar ocurre en nuestro estudio en cuanto al mecanismo desencadenante de la
arritmia; a pesar de la escasa representacion de esta variable, solo recogida en un
total de 156 casos, en nuestra muestra fue mas frecuente la aparicion de los sintomas
en reposo y encontramos muy limitada la aparicion de los sintomas post-ejercicio
(34,6% de la muestra comenzaron los sintomas en reposo, 1,1% post-ejercicio y en el

resto de casos, 64,3% no se describio el factor desencadenante).

Teniendo en cuenta la fisiopatologia de la arritmia, es sabido que la
hipersimpaticotonia (por ejercicio, emociones, estrés quirdrgico o administracion de
catecolaminas exdgenas) interviene en su génesis. Sin embargo, es interesante
mencionar a este respecto el estudio llevado a cabo por Maryniak et al'"®, en el que se
trata el tema desde el punto de vista de la perspectiva de los pacientes con FA sobre
su propia calidad de vida. Una de las cuestiones que se les planteaban a los pacientes
fue en qué circunstancias de su vida diaria percibian sintomatologia relacionada con la
arritmia. En las respuestas que se dieron podemos ver que el relax tras el ejercicio
fisico, el sueio y el estrés fueron las situaciones que con mayor frecuencia se repetian,
mientras que el ejercicio presentaba una frecuencia menor. Al igual que en nuestro

estudio, no se encontraron diferencias significativas en relacion con la edad.
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En lo referente a las constantes vitales y la estabilidad hemodinamica de los pacientes
de nuestro estudio, lo mas destacable es que se registré un escaso niumero de casos
que presentaran inestabilidad hemodinamica a la llegada al SUH, tan solo 3 casos. En
comparacion con el estudio de Martin et al, sus datos son algo mas elevados en su
estudio que en el nuestro (3% y 0,7%, respectivamente)®'. Esto, pensamos que podria
estar en relacion con multiples causas, pero quizas la mas determinante pueda ser la
fundamental intervencion de los servicios de urgencias extrahospitalarios previa a la
llegada nuestros SUH. En diferentes estudios''® se ha demostrado que las FA que se
asocian a signos de mal pronostico, shock o son secundarias a otras enfermedades, se
han de tratar lo mas precozmente posible mediante cardioversion farmacologica o
eléctrica'"”. Si bien a este respecto algunos autores propugnan que este tratamiento
se ha de administrar en el hospital; pero estos estudios estan elaborados en ambitos
donde la asistencia extrahospitalaria esta realizada por paramédicos'"® .En cambio,
otros estudios hablan acerca de la posibilidad de realizar el tratamiento de la FA de

forma ambulatoria siempre valorandolo de forma individualizada''® '"°,

Como ejemplo de lo comentado podemos citar el estudio de Pardillos et al, en el que
se recogieron 400 pacientes con FA como diagnostico final, de los cuales fueron validos
386, sobre lo que se observaron las caracteristicas del paciente, el tipo de FA y cual
habia sido la actitud terapeltica en el manejo extrahospitalario. La edad media de
estos pacientes era de 76 anos, con una superioridad en porcentaje respecto a las
mujeres (60,1%). De manera general, estimaron que los primeros episodios de FA
suponian en 33,7% de la muestra. En el 25,4% de éstos se intento revertir a ritmo sinusal
(33 casos con amiodarona y 1 con cardioversion eléctrica). Se consiguio revertir a ritmo
sinusal en 6,9% de la muestra total. Otro aspecto a destacar seria que en el 2% de los
casos, el paciente se encontraba en shock; 7 de ellos eran varones, y esta relacion fue
estadisticamente significativa (p = 0,01). De los 8 casos, 7 se produjeron en FA primer
episodio y solo 1 en FA paroxistica, sin que estos datos presentaran asociacion
estadisticamente significativa. Resaltar también que en el 99,7% de los casos no ha

habido complicacion alguna secundaria el tratamiento de la FA "%,
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Dentro de lo que seria esperable, a la hora de valorar la exploracion fisica de nuestros
pacientes a su llegada a SUH, los pacientes mas jovenes no presentaban alteraciones
relevantes en la exploracion fisica, mientras que en los pacientes de edad mas
avanzada, se encontraban con mayor frecuencia datos sugestivos de semiologia de
insuficiencia cardiaca, como puedan ser crepitantes en la auscultacion pulmonar,
ingurgitacion yugular y edemas en EEIl ( crepitantes: 50,8% de ellos en grupo D,
ingurgitacion yugular: 55,6% de ellos en grupo D , edemas en EEll: 51,7% de ellos en
grupo D). Estos datos estarian en consonancia con la comorbilidad que presentaban
estos pacientes sin olvidar que en muchos de ellos la fibrilacion auricular pueden

descompensar su insuficiencia cardiaca cronica'*" 22123,

El estudio de Mountantonakis et al estudi6 a 99.810 pacientes ingresados con
insuficiencia cardiaca entre 2005 y 2010'*, Los pacientes con FA a la llegada eran
comparados con los pacientes en ritmo sinusal. Un total de 31.355 pacientes con
insuficiencia cardiaca presentaban ademas FA, los cuales presentaban una edad mas
avanzada. Un 21,3% eran de reciente diagnostico. Se concluyd que en los pacientes
ingresados con insuficiencia cardiaca, la FA esta presente en un tercio de ellos y es un
factor asociado independientemente a eventos adversos durante el ingreso y a una

mayor duracion del mismo.

En cuanto a la valoracion de los parametros analiticos obtenidos en el momento del
diagndstico, es reseifable que para urea, creatinina, hemoglobina y INR se encontraron
diferencias significativas en cuanto a la edad, lo que implicaba, como también seria
esperable, un discreto empeoramiento de la funcion renal y la coagulacion con la edad,
mientras que existe cierta tendencia a la anemizacién con la misma. Al estudiar,
especificamente la funcidn renal, a través del filtrado glomerular estimado obtenido
mediante la formula CKD-EPI, se mantuvo dicha tendencia encontrandose diferencias

significativas de nuevo en funcion de la edad.

La insuficiencia renal crénica es un potencial factor de riesgo independiente para
padecer FA. Esta pendiente de aclarar si existe una asociacion sinérgica con la anemia

con la que se aumente el riesgo de padecer nuevos episodios de FA en pacientes con
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insuficiencia renal crénica. Esta asociacion se evalud en el trabajo de Xu et al., para
lo cual se realizo un estudio prospectivo a 15 anos vista con 132.250 pacientes con
edades entre 40 y 90 anos. Durante el seguimiento se observo que el 0,93% de los
sujetos de la muestra presentaron nuevos episodios de FA. Un filtrado glomerular bajo
y unos hiveles bajos de hemoglobina estaban significativamente asociados a una mayor
incidencia de padecer un primer episodio de FA. Niveles aislados bajos de hemoglobina
no presentaban una asociacion significativa con presentar un riesgo mas alto de primer

episodio de FA'?,

En cuanto a otras pruebas complementarias realizadas, concretamente la radiografia
de torax, se realizan en una inmensa mayoria de los pacientes que acuden a urgencias
con un primer episodio de FA (90,2%), siendo aproximadamente la mitad de ellas
compatibles con la normalidad. Dentro de los pacientes a los que no se les realizé dicha
prueba, al desglosarlos por edades, se observo que se realizaron pruebas de imagen
con menor frecuencia en los pacientes mas jovenes (31,8%), lo que seria congruente
con lo comentado previamente relativo a la exploracion fisica ya que, a menos
hallazgos en la exploracion fisica, menos pruebas complementarias se indicarian. Otro
aspecto a destacar es que, al observar los signos radiologicos detectados en funcion de
la edad, se encontro que en pacientes de mayor edad es mas frecuente presencia de
alteraciones radiologicas incluyendo signos sugestivos de IC y derrame pleural (57,4%
y 78,6% respectivamente), lo que también seria congruente con los datos observados

respecto a la exploracion fisica de estos pacientes.

La edad es un factor clave tanto para el desarrollo como para el manejo de la FA. El
hecho de que la FA, como se recoge en la bibliografia, de manera independiente,
multiplique por 5 el riesgo de presentar un evento vascular cerebral y en general, este
riesgo se incremente con la edad, hace que podamos afirmar que la influencia de la

FA sobre la salud aumenta con la edad'™.

Sin embargo en nuestro estudio, se observo que al valorar la existencia de ACV previo,
el porcentaje de pacientes en los diferentes grupos de edad que no habian padecido

este tipo de eventos frente a los que si los habian padecido aumentaba
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progresivamente en funcion de la edad aunque no existian diferencias
estadisticamente significativas. No encontramos diferencias significativas en cuanto a
la edad tampoco al valorar las readmisiones en urgencias por complicaciones

tromboembolicas.

Esta demostrado ademas que la edad influye sobre la eleccion de la terapia preventiva
de aparicion de ictus en FA. Comparado con la terapia antiagregante o la ausencia de
terapia alguna, la anticoagulacion oral disminuye de forma significativa, segin hemos
expuesto previamente, el riesgo de ictus isquémico y eventos cardiovasculares. Sin
embargo, se ha observado que las personas de edad mas avanzada con FA reciben
tratamiento con anticoagulacion oral con menor frecuencia'®. Esto podria ser reflejo
de la preocupacion acerca del riesgo mas alto de hemorragias asociadas a

anticoagulacion oral con la edad.

En nuestro estudio, no se identificé un mayor nimero de ingresos con significacion
estadistica en relacion con eventos hemorragicos mayores entre pacientes que recibian
anticoagulacién oral y pacientes que no lo hacian tras el diagnostico de un primer
episodio de FA. Sin embargo se mostré una tendencia a la significacion estadistica en
relacion a la ausencia de anticoagulacion y la presencia de eventos embodlicos, en el

analisis de supervivencia.

Respecto a complicaciones tromboembolicas previas de nuestros pacientes, en un 9%
existian antecedentes tromboembolicos, tratandose mayoritariamente de eventos
cerebrovasculares embdlicos (6,2%), lo que nos permite suponer, que probablemente
algunos de estos pacientes hubiera presentado con anterioridad episodios de fibrilacion
auricular paroxistica no diagnosticada. Al comparar nuestros datos, con estudios
espanoles existentes relacionados, en el estudio FIATE'® se estimé que la cifra de
pacientes que habia sufrido un ictus previo, accidente isquémico transitorio u otro
embolismo era el doble (18,4%) que la estimada en nuestro estudio, mientras que en
el estudio PREV-ICTUS®, se observd un porcentaje similar de enfermedad

cerebrovascular previa (7,5%).

El riesgo de eventos tromboembolicos cerebrales en FA se ha podido ver que no es
homogéneo, por lo que se han desarrollado diferentes escalas de estratificacion del

mismo, coincidiendo en que los pacientes con un alto riesgo era subsidiarios de recibir
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tratamiento con anticoagulacion oral. Con la disponibilidad actual de los nuevos
anticoagulantes orales, con un perfil de seguridad y efectividad mayor, lo que se ha
perseguido es conseguir identificar aquellos pacientes con un riesgo tromboembolico
realmente bajo, quienes no precisan de una terapia antitrombotica, y diferenciarlos
de aquellos con al menos 1 factor de riesgo de padecer ictus, que se podrian beneficiar
de la anticoagulacioén oral. La hemorragia intracraneal es la complicacion hemorragica
de los anticoagulantes orales mas temida, con una alta mortalidad y morbilidad. Las
tasas absolutas de ictus y sangrado obtenidas en estudios durante los ultimos 15 afos
sugerian que el riesgo de paceder una hemorragia intracraneal se duplicaba en aquellos
pacientes en tratamiento con warfarina'®. Sin embargo, estudios mas recientes, han
demostrados que el riesgo de hemorragia intracraneal es similar al de pacientes con
FA tratados con antiagregacion'”, y que los nuevos anticoagulantes orales, como son
dabigatran, rivaroxaban y apixaban, presentan una eficacia no inferior que warfarina,
una menor tasa de hemorragia intracraneal y unas tasas de hemorragia mayor
similares. En el estudio de Friberg et al, se observaron 182.678 pacientes con
diagndstico de FA en el registro de altas del Swedish Hospital, que fueron estudiados
durante un promedio de 1,5 anos. Fueron clasificados de acuerdo a las escalas de
riesgo. El hallazgo principal fue que el riesgo de ictus isquémico sin tratamiento
anticoagulante excedia el riesgo de hemorragia intracraneal con tratamiento
anticoagulante. Cuando el riesgo de sangrado era alto segln la escala HASBLED, el

riesgo de ictus isquémico o evento tromboembélico era incluso superior'®,

Ademas se podria anadir que los médicos en la practica clinica podriamos haber sido
algo escépticos a cerca de los beneficios de la anticoagulacion oral en los ancianos ya
que, hasta la aparicion del estudio BAFTA, este grupo se encontraba infra-representado
en los estudios randomizados'”. Este estudio recopild 973 pacientes con edades iguales
o superiores a 75 anos (edad media: 81,5+ 4,2) con FA reclutados desde atencion
primaria y a los que se asign6 de manera aleatoria a recibir warfarina o aspirina. El
seguimiento fue a 2,7 anos vista. Se registraron 24 eventos (21 casos de ictus, 2 de
hemorragia intracraneal de otro origen y 1 de embolismos sistémicos) en pacientes a
los que se asigno warfarina y 48 eventos en pacientes a los que se asigno aspirina (44

casos de ictus, 1 de hemorragia intracraneal de otro origen y 3 de embolismos
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sistémicos). El riesgo anual en pacientes con warfarina se estimé en 1,8% frente a 3,8%
en pacientes con aspirina y una reduccion del riesgo absoluto anual del 2% (95%CI 0,7-
3,2). El riesgo anual de hemorragia extracraneal con warfarina fue de 1,4% frente a
1,6% con aspirina, y la reduccion del riesgo absoluto anual de 0,2%(95 % CI 0,7-1,2).
Estos datos donde el riesgo de evento cardioembdlico es superior al riesgo hemorragico

son acordes con la tendencia objetivada en nuestro estudio.

ESCALAS Y ANTICOAGULACION

Respecto de las escalas de estratificacion del riesgo empleadas en nuestro estudio,
hemos de resaltar que, mas de tres cuartos de nuestros pacientes presentaron
puntuaciones iguales o superiores a 2 en la escala CHA2DS2VASC, lo que implicaria el
inicio de anticoagulacion oral en caso de no existir contraindicaciones absolutas para
ello. A la hora de valorar el riesgo en nuestra muestra optamos por esta escala ya que
la escala CHADS2 que ha sido tradicionalmente la escala mas utilizada para valorar el
riesgo de ictus en pacientes con FA ha mostrado algunas limitaciones lo que ha llevado
a la existencia de dudas sobre su fiabilidad. Estudios recientes, no han confirmado
que esta escala sea un buen predictor a la hora de identificar individuos de alto
riesgo'?. Se han identificados factores de riesgo de ictus en FA que no estan registrados
en dicha escala, particularmente edades entre 65-74 anos, sexo femenino y
enfermedad vascular. Ademas, el tratamiento con aspirina esta recomendado en esta
escala para puntuaciones de 0, la anticoagulacion oral recomendada para puntuaciones
iguales o superiores a 2 y tanto aspirina como anticoagulacion oral se consideran
apropiadas para pacientes con puntuacion de 1, sin embargo se ha demostrado que no

existe clara recomendacién en un gran nimero de estos Ultimos pacientes®

Debido a todas estas limitaciones, han hecho que se incluyeran modificaciones llevando
al desarrollo de la escala CHA2DS2-VASC, que es finalmente por lo que optamos

nosotros.

Al comparar nuestros datos con los del estudio de Frewen et al., encontramos que en

su estudio, al estratificar el riesgo de acuerdo a esta escala, un 67,8% de los pacientes
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presentd puntuaciones iguales o superiores a 2 (frente al 79% en nuestro estudio), un
22% tuvo una puntuacion de 1 (frente a nuestro 12%) y el restante 10,2% tuvo una
puntuacion de 0 (frente a nuestro 9%). El estudio de Frewen et al., el objetivo era
investigar la prevalencia de FA y el tratamiento seguido en un estudio representativo
nacional extenso. Se tomaron 4.890 personas mayores de 50 afnos residentes en Irlanda,
a los que se realiz6 un ECG de 10 minutos y de los que se recogieron datos como posible
sintomatologia compatible con arritmias, medidas de salud objetivas y subjetivas y
medicaciones previas'¥”. Podemos decir que aunque se trata de datos bastante
aproximados, queda patente una ligera superioridad en el porcentaje de pacientes que

presentaba alto riesgo.

Sin embargo, al contrastar nuestros datos con el estudio de Sandhu et al. realizado en
Canada, el porcentaje de pacientes con puntuaciones iguales o superiores a 2 era de
49,8%, mientras que para pacientes con puntuaciones de 1 era de 27,5% y puntuaciones
iguales a 0 era de 22,7%. Es decir, existian en su estudio mas pacientes con riesgo bajo
e intermedio que en el nuestro y menos con riesgo elevado; si bien, habria que matizar
que en el estudio canadiense, solo se seleccionaron pacientes con FA no valvular y la
edad minima para la inclusion en el estudio era 20 anos, lo que podria influir en estas
cifras. En el estudio de Sandhu et al., se recogieron 42.832 pacientes con FA de
reciente diagnostico procedentes de 5 bases de datos de un sistema de salud con un
acceso universal. El objetivo era examinar la utilizacion de warfarina y las posibles
diferencias de la misma entre la escala CHADS2 y CHA2DS2VASC**.

Analizando individualmente las variables que contemplan la escala CHA2DS2VASC, se
pudo observar que las mas frecuentes fueron la HTA, la edad superior a 75 afos vy el
sexo femenino. Al estudiar estas variables por edad, se observé que a mayor edad,
mayor porcentaje de mujeres, hipertensos, pacientes con enfermedad vascular,
insuficiencia cardiaca y ACVA previos, datos similares a los presentados por nosostros
y a los del estudio de Scowcroft et al. El objetivo de dicho trabajo fue estudiar la
utilizacion de la tromboprofilaxis en la practica general entre pacientes con FA en
Reino Unido, con el fin de investigar porque los pacientes mas mayores reciben con
menor frecuencia tratamiento anticoagulante que los pacientes mas jovenes. Para
ello, se recogieron pacientes con edades iguales o superiores a 60 anos con nuevo
diagndstico de FA entre 2000-2009 obtenidos de la base de datos GPRD. La conclusion
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a la que llegaron fue que la edad es un potente predictor a lo hora de la prescripcion

de anticoagulacién o no en pacientes con FA'%,

En cuanto a la estimacion del riesgo de sangrado se trata de un tema complejo y
multiples factores de riesgo de sangrado son también factores de riesgo de ictus. Se
han identificado multiples factores de riesgos de sangrado. Hasta 2008, solo se habian
aplicado 4 escalas de estratificacion del riesgo de sangrado en pacientes con FA'?. En
2010, la escala HAS-BLED fue la primera propuesta y validada por la Euro Heart Survey.
Se muestra como una herramienta simple para riesgo de sangrado, representado por

la presencia de los items previamente mencionados'.

Para la escala de riesgo de sangrado HASBLED, la gran mayoria de nuestros pacientes
(90%) presentaban puntuaciones por debajo de 2, lo que presupone un bajo riesgo de
sangrado. Se analizaron también de manera individual las variables que se tienen en
cuenta para su calculo, observando que las mas frecuentes eran de nuevo la edad
superior a 65 afos y la HTA', Al estudiarlas por grupos de edad se observo que a mayor
edad, mayor porcentaje de hipertensos y pacientes con Insuficiencia renal y/o
hepatica, frente a los pacientes mas jovenes, presentado dicha diferencia significacion

estadistica, lo que se mantiene en la linea de lo comentado hasta ahora.

Respecto a la anticoagulacion, tras la valoracion médica en la primera visita a

urgencias, se inicio tratamiento anticoagulante en un 69,4% de nuestros pacientes.

En el estudio GEFAUR-1 se observo que el porcentaje de inicio de anticoagulacion oral
solo suponia el 39%. Se recogieron 1.178 pacientes de 12 servicios de urgencias
diferentes siendo el objetivo del estudio determinar el riesgo de ictus de pacientes
con FA en pacientes con ictus y analizar el uso de tromboprofilaxis en el servicio de

urgencias®2.

Uno de los aspectos mas interesantes en relacion con el inicio de anticoagulacion en

nuestro estudio puede que sea el hecho de que, al relacionar la prescripcion de
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anticoagulacién oral con los criterios de inicio de anticoagulacion de la escala
CHA2DS2VASC (puntuaciones mayor o igual que 2), aunque se observa un mayor
porcentaje de prescripciones de anticoagulacion en los pacientes con puntuacion de 2
o mayor frente a aquellos con puntuaciones mas bajas, la diferencia no llegd ser
estadisticamente significativa, lo cual pudiera estar en relacidn con el hecho de iniciar
la anticoagulacion incluso en aquellos pacientes de mas bajo riesgo con vistas a la
futura visita en atencion especializada y decidir alli si continuar o no con dicho

tratamiento.

A pesar de todo, la discordancia entre las puntuaciones en las escalas y la prescripcion
de tratamiento anticoagulante se repite con frecuencia en la bibliografia. En el SCAF-
study se observo que aproximadamente dos tercios de todos los pacientes tenian
indicacion en ausencia de contraindicacion para el tratamiento con warfarina. De
estos, recibid anticoagulacion oral la mitad de ellos. El tratamiento con AAS 300 mg
era el tratamiento recomendado en 791 de sus pacientes con un bajo riesgo de padecer
ACV (de una muestra total de 2.796), pero solo fue administrado en 184 de ellos (24%).
La mayoria de los pacientes que recibieron aspirina lo hicieron a una dosis insuficiente
para obtener beneficio contra los eventos vasculares cerebrales secundarios a FA.
Contrariamente a las recomendaciones, solo uno de cada cuatro pacientes con FA
aislada recibieron warfarina y en general solo el 46% recibi6 tratamiento de acuerdo a
las recomendaciones, significase eso tratamiento con warfarina, aspirina o no iniciar

tratamiento alguno®.

Analizando en nuestro estudio este aspecto, se observd que, los pacientes con
puntuaciones entre 0 y 1 en la escala CHA2DS2VASC (equivalentes a un riesgo bajo e
intermedio de padecer eventos cerebrovasculares) se estimaban de manera conjunta
en 21% (12% y 9% respectivamente). Es en este grupo donde segln las guias estaria
indicado valorar inicio de antiagregacion, sin embargo se encontrdé que era en el 29%
de la muestra total, en los que se iniciaba dicho tratamiento. Por otro lado que los
pacientes con puntuaciones iguales o superiores a 2 en dicha escala (equivalentes a un
riesgo alto y por ellos subsidiarios de recibir tratamiento anticoagulante) suponian el
79,9% y se inici6 anticoagulacion oral en el 69,4%. Esto se encontraria en la linea del
SCAF-study sobre no seguir las recomendaciones de las guias, pero observando una

tendencia en nuestro estudio a favor de la antiagregacion frente a la anticoagulacion.
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Segun afirman a modo de conclusion en el SCAF-sudy, y como habiamos expuesto
previamente, existen variedad de circunstancias que influyen en la practica clinica a
la hora de la toma de decisiones para el inicio de la anticoagulacion oral. Se puede
observar que, los factores que implican un riesgo mas alto de padecer un evento
cardioembolico cerebral, no incrementan necesariamente la oportunidad de recibir
tratamiento con warfarina. Solamente, el haber sufrido un ACV previamente, suponia
una mayor predisposicion a recibir el tratamiento. La FA paroxistica y la edad avanzada
se asociaban en su estudio con una oportunidad mas reducida de recibir tratamiento

anticoagulante, lo que es contrario a las recomendaciones de las guias.

Encuestas realizadas a clinicos han citado al alto riesgo de caidas de los pacientes de
mayor edad, el deterioro cognitivo, la escasa adherencia al tratamiento, la exagerada
conciencia del riesgo de sangrado de los facultativos en combinacion con una
minimizacion del riesgo tromboembdlico, como factores que contribuyen a la no

prescripcion de warfarina'"'.

El alto riesgo de caidas es la razon mas comunmente citada para no iniciar
anticoagulacién oral. Con objeto de desarrollar una evaluaciéon prospectiva sobre si
los pacientes en tratamiento con anticoagulacion oral, que eran considerados de alto
riesgo para caidas (en base a 2 preguntas validadas), presentaban un riesgo de sangrado
mas alto que los que presentaban un bajo riesgo de caidas, surgio el estudio
desarrollado por Donzé. Se realizd un estudio prospectivo de cohortes que fue llevado
a cabo con pacientes hospitalizados que fueron dados de alta de un servicio de
medicina interna con anticoagulacion oral, a los que se hacia un seguimiento a 12
meses vista para valorar el tiempo que transcurria hasta la primera complicacion
hemorragica y si esto tenia relacion con la catalogacion del riesgo de caidas de los
pacientes, realizada en el momento de inicio de anticoagulacién oral'. La valoracion
de este riesgo se llevaba a cabo mediante la realizacion de 2 preguntas de screening
validadas: 1) ;Se ha caido usted durante el Ultimo afo? Si no es asi, entonces 2) ;Ha
notado usted algun problema en la marcha, el equilibrio o la movilidad?. De acuerdo
con esta herramienta, los pacientes que hubiesen presentado caidas durante el ultimo

ano tendrian una ratio de probabilidad de futuras caidas que oscilaria entre 2,3 y 2,8.
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Sin embargo los pacientes que no hubiesen presentado caidas durante el Gltimo afo
pero hubieran notado alteraciones en la marcha, equilibrio o movilidad tendrian una
ratio de futuras caidas que oscilaria entre 1,7 y 2,4. Los pacientes que contestaran si
al menos a una de las preguntas serian considerados de alto riesgo de caidas. Todos

los demas pacientes lo serian de bajo riesgo de caidas'*.

Encontraron que los pacientes con anticoagulacion oral con alto riesgo de caidas no
tenian un riesgo mas alto de hemorragias mayores que los pacientes con un bajo riesgo
de caidas. En general, solo se observaron 0,6% de caidas asociadas a hemorragias
mayores por ano, ocurridas durante el periodo de seguimiento. Esto indicaria que la
anticoagulacion oral en pacientes con alto riesgo de caidas seria segura. Segun sus
conclusiones, el riesgo de caidas, incluso si es alto, no deberia ser una contraindicacion
para anticoagulacion oral, cuando los beneficios estan tan bien documentados. Se
observé ademas que la polimedicacion estaba asociada de forma independiente con el
riesgo de hemorragia mayor, al pasar por alto la necesidad de suspender posibles
medicaciones innecesarias o la monitorizacion de los pacientes que estan recibiendo
la anticoagulacion oral. Una potencial explicacion es el riesgo mas alto de
interacciones medicamentosas entre pacientes con anticoagulacion oral que toman
multiples farmacos. Se ha demostrado que el uso de farmacos que potencialmente

puedan interferir con warfarina incrementa el riesgo de hemorragia aguda'**.

En cuanto a la exagerada conciencia del riesgo de sangrado de los facultativos en
combinacion con una minimizaciéon del riesgo tromboembolico. La experiencia de
eventos hemorragicos y el miedo a que aparezcan los mismos condiciona la actitud
terapéutica de los profesionales médicos. Es mas, segin el estudio de Gattellari, la
experiencia de una hemorragia intracraneal en un paciente con anticoagulacion oral
por una FA no valvular, hace sentir responsables de ese hecho a los facultativos. Sin
embargo, la experiencia mas comun que es la aparicion de ictus isquémico, no afecta
a su sentido de la responsabilidad. Afirman que, por el principio latino de “primun non
nocere” que se inculca en los médicos, son mas soportables para nosotros las
situaciones en las que existen resultados desfavorables pero no son secundarios a una
concreta actitud proactiva por nuestra parte. Es por ello que seriamos capaces de
abandonar terapias potencialmente peligrosas, incluso si el beneficio supera a los

riesgos'®.
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Para pacientes con un alto riesgo de padecer un evento isquémico cerebral, la mayoria
de los clinicos sustituirian warfarina por otro tratamiento si el paciente presentaba
epistaxis, antecedentes de Ulcera péptica tratada, y un bajo riesgo de caidas; aunque
ese riesgo de sangrado fuese prevenible y superado por los beneficios de la
anticoagulacién. Se observd ademas que los médicos con una experiencia profesional
mas larga y practicas clinicas propias de mayor tiempo, tenian mayor tendencia a
mantener la preferencia por warfarina, indicando que la experiencia desensibiliza a

los médicos sobre los miedos sobre la anticoagulacion.

Como se concluye en el estudio de Cowan et al, la utilizacion de la anticoagulacion
oral se ha visto incrementada respecto a estudios anteriores, pero aun asi,
aproximadamente un tercio de los pacientes con alto riesgo en la estratificacion del
riesgo de ictus, continGian sin tratamiento. Segun este estudio, los antiagregantes se
utilizan con mucha frecuencia como alternativa terapéutica, sobre todo en personas
de edad avanzada. La educacion sobre los beneficios de la anticoagulacion en
comparacion con la antiagregacion ofreceria un gran potencial en la prevencion del

ictus®.

En nuestro trabajo no fueron anticoagulados el 30% de los pacientes, de los cuales solo
en el 6% de ellos se encontraban registradas las razones de no anticoagulacion que se
habian contemplado en la ficha de recogida de datos inicial (sangrado activo,
angiodisplasias, primer episodio, negativa del paciente, problematica social y otros).
A pesar de ello las cifras de pacientes anticoagulados registradas son superiores a las
registradas por otros estudios, y ello pudiera ser debido a la concienciacion del
problema en el servicio donde se realizd el estudio, debido a que varios de sus
miembros participan de forma activa en los grupos de trabajo que sobre fibrilacion

auricular desarrolla la Sociedad Espanola de Urgencias y Emergencias (SEMES)

Al respecto de los eventos hemorragicos relacionados con anticoagulacion, existe una
disparidad entre las tasas reportadas en ensayos clinicos y en la practica clinica.
Resultados obtenidos de ensayos sobre prevencion primaria y secundaria de ictus
sugieren que las tasas anuales de hemorragia mayor secundaria a warfarina o aspirina

136

se encuentran entre 1,8% y 1,4% respectivamente En otro ensayo clinico
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randomizado reciente antes mencionado, el estudio BAFTA, en pacientes ancianos con
FA se obtuvieron tasas de hemorragia mayor de 1,9% con warfarina y 2,2% con
aspirina'”. Estos datos estan acordes con la tasa reflejada en nuestro estudio, que

estaria en torno al 1.75% anual.

Sin embargo, estudios observacionales de warfarina en pacientes ancianos con FA
mostraron tasas anuales de hemorragia mayor de entre 8-13%°"3. En nuestro estudio,
no se encontraron diferencias significativas en cuanto a los ingresos motivos por
complicaciones hemorragicas, por cualquier motivo, en pacientes sin y con
anticoagulacién oral (5 casos en pacientes sin anticoagulacion frente a 14 casos en
paciente con anticoagulacion), dado que nuestra poblacion estudiada no cuenta solo

con pacientes ancianos, estos datos serian mas comparables a los del estudio BAFTA.

La disparidad encontrada en la bibliografia en cuanto a la tasa de aparicion de
hemorragia mayor secundaria a anticoagulacion, sugiere que una particular
subpoblacion de pacientes ancianos podria ser mas susceptible a eventos hemorragicos
mayores con terapia con warfarina. De ahi surge el concepto de que en esa

subpoblacion estemos hablando de “ancianos fragiles”.

Segun el estudio de Perera, en tanto la poblacion general envejece, la prevalencia y
la importancia clinica de la fragilidad se ve incrementada'®®. La fragilidad se considera
un concepto multidimensional, heterogéneo y cambiante, que se deberia distinguir de
otros conceptos como el de discapacidad o el de edad avanzada en si mismo. Esta
concebido como un estado de vulnerabilidad. En pacientes ancianos con FA, la
evaluacion de la fragilidad guiaria la prescripcion de antitromboticos y ayudaria a los
médicos a identificar a los pacientes que tengan un mayor riesgo de padecer eventos
secundarios a FA no deseados y/o complicaciones secundarias a la terapia

anticoagulante.

Recientemente, se han desarrollado multiples herramientas para definir la fragilidad.
Una de las mas conocidas es la Escala Edmonton. Segln el estudio llevado a cabo por
Rolfson y sus colegas, se constaté que dicha escala se trataba de una herramienta
valida para medir la fragilidad en comparacion con la impresion clinica de especialistas
en geriatria tras una valoracién extensiva por su parte. En la figura 18, se exponen los

items que se valoran en la escala. Como se puede observar, dentro de este amplio
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concepto, se englobarian el deterioro cognitivo y la escasa adherencia al tratamiento,
antes mencionados como factores que influian en la infra-utilizacion de

anticoagulacion oral'’.

Figura 18.- Escala de Fragilidad de Edmonton. (Tomada de Ribero B et al. Escala de

Fragilidad de Edmonton ;atil como predictor de morbimortalidad?'4°)

Puntaje; 0-2 puntos por items,
Puntuacién mdixima: 17 punros.
Puntaje final: adicién simple.

EFS:

DOMINIO ITEM 0 PUNTO 1 PUNTO 2 PUNTOS

Segun hemos podido constatar en la bibliografia, en recientes estudios como el espaiiol
HERMES-AF, la tromboprofilaxis de pacientes con FA se ha visto incrementada a un 43%
respecto a anos anteriores. De entre estos, en un 77% de los casos se optod por
anticoagulacion, siendo el tratamiento de eleccion en la en la mitad de los casos el
acenocumarol. El 96,3% de quienes no recibieron anticoagulacion recibe

antiagregacion con aspirina (87,1%) o clopidogrel (12,9%)".
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En comparacion con nuestro estudio, a la hora de valorar cual ha sido el tratamiento
anticoagulante mas empleado esta clara la superioridad del acenocumarol respecto a
los nuevos anticoagulantes orales (61% de casos con acenocumarol frente a 7% con
rivaroxaban y 2% con dabigatran). Un 9% de pacientes de nuestra muestra estaban en
tratamiento con anticoagulacion previamente al primer episodio de FA y se mantuvo
en tratamiento ya iniciado. En cuanto al 30% restante de nuestros pacientes, merece
la pena que nos detengamos brevemente para exponer algunas cuestiones. Dentro de
este porcentaje se englobaron los siguientes grupos de pacientes: pacientes a los que
se inicid antiagregacion (6%), pacientes que ya se encontraban con antiagregacion en
el momento del debut de la arritmia a los que se les mantuvo dicho tratamiento (6%),
pacientes en los que no se inicia anticoagulacion oral a pesar de cumplir criterios para
la misma por motivos como sangrado activo, negativa del paciente, angiodisplasia,
primer episodio, problematica social y otros (6%), pacientes en los que no se obtuvo
registro en el informe de alta sobre cual habia sido la actitud terapeltica respecto a
la tromboprofilaxis. En este ultimo caso podriamos encontrarnos ante un sesgo, ya que
pensamos que este hecho pueda deberse a que en esos casos, probablemente se
decidiera no iniciar la profilaxis y, al no prescribirse ningln tipo de tratamiento al alta,

no se dejo constancia por escrito del hecho del no inicio de tratamiento preventivo.

En otro estudio publicado en 2014 por Zhang et al., al estudiar la profilaxis
antitrombotica iniciada desde SUH se hicieron distinciones entre FA valvular y no
valvular, y se valoro si existian diferencias a la hora de la eleccién del tratamiento en
funcion de criterios de estratificacion de riesgo y el tipo de FA (paroxistica,
persistente, permanente). Al analizar, el tipo de profilaxis elegida en FA valvular, se
observo que de manera general, es decir, sin hacer subdivision en funcion de los tipos,
se iniciaba tratamiento con anticoagulacién oral en el 41,4% de los casos, con

antiagregacion en el 57,1% y no se inicid ningln tipo de tratamiento en el 14,5%".

En cuanto a la FA no valvular, en pacientes con puntuaciones de CHADS2 mayores o
iguales a 2, se inicio anticoagulacion oral en 12,7%, antiagregacion en 77,9% y no se

inicié tratamiento en 16,7%. En pacientes con puntuaciones de CHADS2 inferiores a 2,
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se inicio anticoagulacion oral en 15,6%, antiagregacion en 63,8% y ningln tratamiento
en 27,4%.

En este estudio vuelve a quedar patente la infra-utilizacion de la anticoagulacion oral
como profilaxis tromboembolica en pacientes con un alto riesgo de ictus. Sin embargo,
segln las propias conclusiones de los autores, la tasa de anticoagulacion oral en
aquellos casos suyos en los que seria el tratamiento de eleccion debido a un alto riesgo
segln las escalas, es mucho inferior a las obtenidas en estudios canadienses,
estadounidenses y europeos; pero son cifras similares a las obtenidas en estudios de

China y Taiwan.

ESTRATEGIA DE TRATAMIENTO

Previamente a analizar la estrategia de tratamiento en el servicio de urgencias, ya que
ésta se encuentra condicionada por una serie de variables como la estabilidad
hemodinamica y el tiempo de inicio de los sintomas®, hemos de recordar como fue la
distribucion de nuestros pacientes en funcion del tiempo de inicio de los sintomas. Se
observd que un 36,14% de nuestros pacientes presentaban un tiempo de evolucion
menor de 48 horas, siendo ellos susceptibles de optar por la restauracion del ritmo
sinusal ya que segun las guias consultadas, resulta seguro su intento, al considerarse
que el riesgo de tromboembolismo arterial es despreciable por el corto tiempo de
evolucion®. Por otro lado, se encontraban los pacientes que acudieron a urgencias con
una clinica de inicio indeterminado, suponiendo casi la mitad del total de nuestra
muestra (46,34%), y aquellos que presentaban una evolucion mayor de 48 horas
(17,52%). En estos dos ultimos supuestos, segun las guias comentadas, salvo casos de

inestabilidad hemodinamica, la estrategia terapéutica seria el control del ritmo.

En cuanto a la estrategia de tratamiento seguida en nuestra primera atencion, pudimos
observar, presentando los datos en bruto, que en 24,8% de nuestros pacientes se opto
por control de ritmo, en 39,7% de ellos se optd por control de frecuencia y en 35,5%
no se definié explicitamente la estrategia seguida. Al analizar los datos tomando en

consideracion la distribucion de la muestra en funcion del tiempo de inicio de los
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sintomas si se encontraron diferencias estadisticamente significativas (p<0.05). Esto
implicaba que a un menor tiempo de evolucion, la estrategia es de control del ritmo
en un 93,8% y a mayor tiempo de evolucion, la estrategia es de control de frecuencia

en un 67,6%, encontrandose en consonancia con las recomendaciones de las guias.

La estrategia elegida también se observo que estaba condicionada por la edad con una
diferencia estadisticamente significativa (p<0,05), encontrandose en los mas jovenes
tendencia al control de ritmo y en los de mayor edad, al control de frecuencia. Esto
podria deberse a que, tal y como hemos comentado previamente, los pacientes mas
jovenes detectan sintomatologia de debut antes y de manera mas precisa que los

pacientes mas mayores, lo que podria hacer que acudieran antes a un SUH.

Al analizar los tratamientos empleados en nuestro estudio para control del ritmo,
pudimos observar que el farmaco mas administrado en una mayoria notable de nuestros

pacientes fue la amiodarona, seguido por flecainida y propafenona.

Analizando en nuestro estudio la utilizacion de estos antiarritmicos segun grupos de
edad, se encontré que la flecainida se utilizdé con un porcentaje ampliamente superior
en pacientes jovenes con una diferencia estadisticamente significativa (p<0,05). En
estos pacientes tratados con flecainida, las readmisiones en urgencias fueron menores
que en aquellos con amiodarona, siendo la diferencia estadisticamente significativa
(p<0,05). El hecho de que se administre flecainida sobre todo en pacientes jovenes
esta intimamente relacionado con la menor frecuencia de cardiopatia estructural que
presentan estos pacientes respecto a los de mayor edad. En cuanto a la relacion con
un menor numero de readmisiones en urgencias, podria deberse a la menor
cormorbilidad de los pacientes jovenes o a un efecto del farmaco sobre el control del
ritmo, ya que si se compara con amiodarona, su capacidad de restauracion del ritmo

sinusal es netamente superior a amiodarona.

Dentro de la estrategia terapéutica del control de frecuencia, se utilizaron
antagonistas del calcio en 92 (20,4%) del total de pacientes, digoxina en 76 (16,9%) y
betabloqueantes en 23 (5,1%).
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Comparando con estudios como el de Zahir et al, aunque el tamano de su muestra era
ostensiblemente mas reducida que la nuestra (n=69), observaron que en 62,7% de sus
pacientes la duracion de los sintomas era menor de 48 horas, lo que supone casi el
doble que en nuestro caso. En cuanto a los tratamientos empleados, la amiodarona
solo se utilizd en 17 casos, siendo el segundo agente antiarritmico mas administrado,
precedido de digoxina con 26 casos. El hecho de que encontremos estas diferencias,
puede deberse a que la edad de los pacientes de dicho estudio es considerablemente
inferior a la del nuestro, con una media de 63,6 + 12,2 afios. En su estudio concluyeron
que factores como edades inferiores a 65 anos y sintomas de duracion inferior a 48
horas estaban asociados a una temprana reversion a ritmo sinusal, mientras que la
presencia de signos de insuficiencia cardiaca esta significativamente asociada a

intentos de cardioversion poco efectivos'®.

Tras la valoracion realizada en el servicio de urgencias, el destino posible de los
pacientes fue alta a domicilio en mas de tres cuartos de los casos (85,4%), de los cuales
en casi la mitad se encontraban en ritmo sinusal. En comparacion con el estudio de
Cemin et al publicado en 2014, llama la atencidén que esta cifra es francamente
superior, ya que ellos afirmaban que solo el 15,8% de sus pacientes eran dados de alta
a domicilio directamente desde el SUH en 2010 frente al 14,4% de los pacientes en el
ano 2000. En su estudio, se encargaron de recoger la informacion sobre todos los
pacientes con FA o Flutter auricular que acuden al SUH de su centro entre enero de
2000 y febrero 2010, incluyéndose en el estudio. Observaron que la incidencia de
ambas habia aumentado en un 50% con los anos, que los pacientes con FA acudian a
urgencias con edades inferiores con los afos y acudian con un tiempo de evolucion de
los sintomas inferior. En 2010, observaron que solo una minoria de sus pacientes eran
dados de alta directamente desde el SUH (14,4%), que existia un porcentaje de ingresos
de pacientes con FA o Flutter auricular aumentado (67,5%, p 0,026), si se comparaba
con el total de ingresos del hospital, y que el tiempo medio de ingreso habia disminuido
desde 6 dias a 4,5 dias en 2010,

154



Al comparar nuestros datos por otro lado con el estudio de Santini et al, se encontraron
diferencias similares a las encontradas con el estudio de Zahir et al. Este estudio
constaba de 4.570 pacientes que acuden a SUH por FA o Flutter auricular de 207
hospitales. La edad media de sus pacientes era 70+ 12 afos. De estos, el 61,9% fueron
hospitalizados, con una estancia media de 6 dias. Se considerd que el porcentaje de
hospitalizacidon desde el SUH era superior al esperado y ademas 1 de cada 3 pacientes
era dado de alta sin encontrarse en ritmo sinusal, por lo que afirmaban que existia una
amplia barrera entre la medicina basada en la evidencia y la practica real en el

tratamiento de la FA'.

Los motivos por lo que puedan existir diferencias tan francas pueden ser diversos. Nos
parece clave en este punto hacer mencién al manejo de la fibrilacion auricular en las
salas de observacion de urgencias. En los estudios mencionados, no se hace referencia
a la existencia de una sala de observacién adherida al propio de SU, desde la que poder
continuar con la estabilizaciéon y tratamiento de estos pacientes durante un periodo
corto de tiempo. La sala de observacion de urgencias (SOU) es un area fundamental
para la atencion y seguimiento evolutivo de los pacientes que pueden ingresar en
cualquiera de las otras areas de atencion urgente. Habitualmente, esta compuesta por
médicos y un equipo de enfermeria pertenecientes a la plantilla de urgencias. Son
areas que actlan prolongando la asistencia en urgencias, con lo que se logra tiempo
adicional que permite definir mejor el diagndstico, evitar ingresos innecesarios y
errores médicos. Ademas, contribuye a paliar otros problemas no especificos de
urgencias, como la falta de camas en los hospitales, la masificacion o el
desbordamiento del gasto sanitario. La SOU del Hospital Clinico Universitario Lozano
Blesa consta de 22 camas, 2 de ellas de aislamiento y 3 que pertenecen al area de
monitorizacion de la sala. Es en esta Ultima donde se realiza el manejo de la mayoria
de las arritmias que pasan a la SOU, tanto desde el box de criticos, como de los boxes
de medicina interna de urgencias'. El contar con la posibilidad de continuar con el
control evolutivo y tratamiento de estos pacientes durante un tiempo adicional sin
precisar un ingreso hospitalario, tal vez nos permita gestionar esta patologia en
nuestros SUH de una manera mas eficaz y sea por eso que nos permita dar mayor

numero de altas desde nuestro propio servicio.
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VARIABLES PRONOSTICAS

En nuestro estudio, casi la mitad de los pacientes precisaron nuevas visitas al servicio
de urgencias durante el periodo de seguimiento (48,3%), sin encontrarse diferencias
respecto a su distribucion por grupos de edad. En cambio si que se encontraron
diferencias estadisticamente significativas a este respecto para el sexo, observando
que las mujeres precisaron nuevas visitas al servicio de urgencias con mayor frecuencia
que los hombres, y también que aquellos pacientes con antecedentes de ICC
presentaron mayor nimero de readmisiones respecto a los que no presentaban dicho

antecedente.

En el estudio de McDonald et al, se compararon las visitas a urgencias con un primer
diagndstico de FA durante el periodo comprendido entre 1993-1994 frente al periodo
comprendido 2003-2004. Se observé que el nimero absoluto de visitas por este motivo
se habia visto incrementado en un 88% entre el primer y el segundo periodo. El nUmero
de hospitalizaciones se mantuvo constante y en cuanto a las nuevas visitas en
urgencias, existian diferencias entre regiones, siendo la zona Este de Estados Unidos
la que presentaba un porcentaje muy inferior a las demas (48% frente a la zona del
Noreste que presentaba un 76%). Las caracteristicas del paciente y su manejo en el
SUH no influyeron de manera significativa en el nUmero de nuevas visitas. En el analisis
multivariante, se observé que la ICC, al igual que lo observado en nuestra muestra, era

el Unico factor predictor de readmisiones, presentando un 14% de nuevas visitas'*.

En el estudio de Atzema et al, se observd que durante los 14 dias que componian su
periodo de seguimiento tras una primera visita a urgencias por FA, hubo un 10,3% de
visitas de pacientes que ya habian acudido a urgencias. Un 67,8% de los pacientes no
habia tenido ninguna revision durante ese tiempo, un 19,4% habia acudido a su médico
de familia y 12,8% habian acudido al cardidlogo/internista. Se concluyé que entre
pacientes ancianos dados de alta de un SUH en la provincia de Ontario, el 9% acudieron
de nuevo a urgencias al menos una vez mas durante los 14 dias de seguimiento. Los
pacientes con bajo riesgo de ictus que habian realizado revision con especialista fueron
los que se asociaban a un menor nimero de nuevas visitas a urgencias'*. Estos datos
ponen de manifiesto la importancia del seguimiento de estos pacientes por atencion

primaria y/o atencion especializada. En nuestro caso, los pacientes que acudieron a
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revision en consultas de cardiologia suponian un 61,7% del total, encontrando en este

grupo una mayor supervivencia respecto a los que no habian realizado seguimiento.

Los motivos por lo que nuestros pacientes acudieron de nuevo a urgencias fueron
principalmente la aparicion de eventos cardiovasculares y nuevos episodios de FA, lo
que se asemeja a estudios como el de Doyle et al en 2011. En su estudio, 6 de los
pacientes estudiados volvié a urgencias en el plazo de 30 dias, de los cuales 3 (9%) se

encontraban con un nuevo episodio de FA™,

En el estudio de Mulcahy et al, el objetivo era determinar el porcentaje de pacientes
con primeros episodios de FA que ingresaron en planta de hospitalizacion con
justificacion médica y como se identificaban en urgencias. Se recogieron 394 pacientes
con nuevos episodios de FA vistos en un hospital urbano entre 1987 y 1992. Los ingresos
se consideraron como “médicamente justificados” si el paciente se encontraba
hipotenso (TAS inferior a 90mmHg), tenian otro diagnostico a parte de la FA que
precisase hospitalizacion o cualquier otra complicacion significativa ocurrida durante
su estancia en urgencias. Se estimo que un 66% de los pacientes habian ingresado con
justificacion médica. Dentro de estos, los motivos mas frecuentes eran la ICC y el dolor
toracico sugestivo de cardiopatia isquémica. Se concluyé que aproximadamente un
tercio de los pacientes con primeros episodios de FA no requeria ingreso hospitalario’®.
Se trata de un porcentaje superior al de nuestro estudio, pero esto tal vez podria
deberse al hecho de que en estos 10 afos que han transcurrido entre ambos, el manejo

de la FA y sus complicaciones se ha desarrollado exponencialmente.

Respecto a nuestro estudio, el nUmero total de ingresos, se observé que 126 pacientes
(27,9%) de nuestra muestra precisaron ingreso hospitalario en algin momento del
seguimiento. En contraposicion, en el estudio de Amin se incluyeron 8.035 pacientes
con FA y Flutter auricular con una edad media de 66,1 afos. En su muestra se observo
un 37,9% de reingresos, producidos en la mayoria de los casos por eventos
cardiovasculares (34,1%). El mayor porcentaje de reingresos se produjo durante los 30

dias siguientes al ingreso inicial con diagnéstico de primer episodio de FA (25%)"'.
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Mas de la mitad de nuestros pacientes (61,6 %) acudioé a seguimiento a las consultas de
atencion especializada, fundamentalmente cardiologia, tras la primera visita a
urgencias, observandose que los pacientes mas jovenes eran los que con mayor
frecuencia eran remitidos a revision a estas consultas (86 pacientes -32,5%- en el grupo
A vs 33 pacientes-12,5%- en el grupo D) (p<0,05), mientras que los de mayor edad eran

derivados con mayor frecuencia a atencién primaria.

Se pudo observar ademas aquellos pacientes que acudieron a revision a consultas de
cardiologia durante el periodo de seguimiento de nuestro estudio, tienen una mayor
supervivencia que aquellos que no lo hicieron, lo que aparte de deberse al hecho de la
intervencion que se pueda realizar en la revision en si, también pueda deberse al hecho
de ser mas jovenes y con menor comorbilidad asociada. Otro aspecto a considerar es
que no se valoro al paciente desde el punto de vista de la dependencia, lo que haria,
que los pacientes mas fragiles y dependientes, no fueran remitidos a las consultas de

Atencion Especializada.

Al compararlo con estudios como el mencionado previamente de Aztema et al,
salvando la diferencia de que éste tiene un periodo de seguimiento mucho mas limitado
que en nuestro caso; llama la atencion que, en nuestro caso, los pacientes acuden con
mayor frecuencia a revision con cardiologia que en el de dicho estudio, lo cual podria
deberse al hecho de lo limitado del seguimiento'®. Sin embargo, en lo que nos parece
que existen mas similitudes seria en el hecho de haber realizado revision en consultas
de cardiologia, parece predisponer de alguna manera a mejorar el pronostico, a evitar

el nUmero de readmisiones en su caso, y a mejorar la supervivencia en el nuestro.

Al hablar de las modificaciones respecto al tratamiento de base iniciado desde
urgencias, destacar que solo supusieron un 28,3% de los casos y que mayoritariamente
se trataba de pacientes jovenes (41 pacientes -33,9%- en el grupo A vs 22 pacientes -
18,1%- del grupo D en quienes se realizaron cambios en el tratamiento iniciado)
(p<0,05). Ademas se observo que aquellos en quienes se modificd el tratamiento
presentaron una mayor supervivencia frente a los que no se les modifico el tratamiento
iniciado en urgencias, hecho este que también este intimamente ligado a la edad y

comorbilidad de quienes fueron remitidos a estas consultas.
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La mortalidad global en nuestra muestra fue de 16,6%, encontrandose, como era de
esperar, diferencias significativas entre el porcentaje de fallecimientos en pacientes
de mayor edad frente a los mas jovenes. Al analizar la influencia de las variables de
estratificacion de riesgo de ictus y de riesgo de sangrado en la mortalidad, se
encontraron diferencias significativas para la edad, la coexistencia de insuficiencia
renal y/o hepatica y la presencia de ICC. Llama la atencion que el hecho de haber
padecido complicaciones tromboembdlicas previamente, no influya sobre la

mortalidad.

Respecto a la relacion entre la mortalidad y los valores analiticos previamente
estudiados, se observaron diferencias significativas solamente para urea, creatinina,
hemoglobina y fibrindgeno. Segin podriamos pensar, cifras de hemoglobina mas bajas
y cifras de urea y creatinina mas elevadas, predisponen a un mayor porcentaje de
exitus. Si bien en al analisis multivariante, solo la hemoglobina demostro ser una

variable de riesgo independiente de mortalidad en estos pacientes.

El aspecto mas interesante pueda ser la relacion con el fibrindgeno, considerando este
como un reactante de fase aguda. Existe una creciente evidencia respecto a la posible
relacion entre la inflamacién y la FA, en tanto en cuanto la inflamacion es uno de los
factores relevantes en la patogénesis de la arritmia'. En el estudio de Hijazi et al
sobre biomarcadores en FA, los resultados indicaron que el proceso inflamatorio tiene
una importante influencia en el desarrollo y perpetuacion de la FA, ademas de en el

prondstico de la poblaciones con FA™3,

En otro estudio como es el de Schnabel et al, se observd que la mayoria de los
marcadores de inflamacion parecen estar mas elevados en pacientes con FA que en

1> Seglin afirman, la actividad inflamatoria aumenta de

pacientes sin dicha arritmia
forma clara en el tejido auricular, pero la proteina C reactiva (PCR) no aumenta tan
significativamente y no supone un predictor relevante del riesgo de padecer FA,

mientras que el fibrinégeno muestra una fuerte correlacion con FA™,
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Analizando la relacion entre la relacion entre la mortalidad y los diferentes aspectos
del tratamiento iniciado en urgencias observamos que, en cuanto a la estrategia de
control del ritmo/control de frecuencia no hubo diferencias estadisticamente
significativas en cuanto a mortalidad, lo que es congruente con lo que hemos
comentado previamente respecto a estudios como el AFFIRM®. En cuanto al aspecto
de la anticoagulacion, se observo que existian diferencias significativas en el periodo
estudiado en cuanto a la mortalidad en el grupo que recibia ACO frente al que no lo
hacia, lo que significa que habia una mayor supervivencia en el grupo que tomaba la

tromboprofilaxis, lo que es un reflejo claro de los beneficios antes comentados.

Dentro de de las limitaciones de nuestro estudio podriamos mencionar el tamano
muestral, con vistas a poder recoger la incidencia de determinados eventos, como las
complicaciones tromboembdlicas y hemorragicas, asociadas o no a tratamiento
anticoagulante. El hecho de que se trate de un estudio retrospectivo y la dificultad
para completar determinados registros en las historias clinicas, asi como la dificultad
de completar el seguimiento en determinados pacientes, serian otras limitaciones a
considerar. Precisamente debido a este Ultimo aspecto mencionado no ha podido
desglosarse las causas de mortalidad, considerandose la mortalidad global, ya que en

algunos pacientes no pudo constatarse la causa de la muerte.

A pesar de ello, todos los datos recogidos nos han permitido conocer cual es el perfil
de nuestros pacientes con primeros episodios de FA, como los manejamos desde
nuestro servicio y sobre todo, identificar posibles puntos débiles en nuestra asistencia

sobre los que podriamos actuar de cara a mejorar nuestra labor en el futuro.
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CONCLUSIONES
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1. En pacientes que acuden a un servicio de urgencia hospitalaria y son diagnosticados
de un primer episodio de fibrilaciéon auricular, la edad condiciona el tratamiento y

seguimiento de estos pacientes.

2. En los pacientes con edades comprendidas entre 83 y 100 anos se prescribe con
menor frecuencia tratamiento anticoagulante para la prevencion de eventos
cardioembolicos, siendo el porcentaje de pacientes de este grupo de edad que se
remite a consultas de atencion especializada, inferior al que presentan otros grupos
de edad.

3. A medida que avanza la edad, se opta en un elevado porcentaje de casos por
estrategia de control de frecuencia, debido a que estos pacientes presentan, en un

importante porcentaje, una clinica de inicio indeterminado.

4. La edad y la frecuencia cardiaca en el momento del diagnostico de la fibrilacion
auricular se asocian a mayor riesgo de mortalidad a los dos anos de seguimiento tras

el diagnostico.

5. Los pacientes con mayores concentraciones de hemoglobina presenta un menor

riesgo de mortalidad a los 2 anos tras el diagnostico de la fibrilacion auricular.

6. Los pacientes en quienes no se prescribe tratamiento anticoagulante, cuando este
esta indicado, y/o no se remiten a consultas de atencién especializada, presentan una
peor evolucion, con un mayor riesgo de reingreso y mortalidad a lo largo del periodo

de seguimiento.

7. Los pacientes que presentan como sintoma de inicio palpitaciones, presentan un

mayor riesgo de nuevas visitas a urgencias durante el periodo de seguimiento.
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