MANEJO DE LA FIBRILACION Y FLUTTER
AURICULAR EN URGENCIAS

Management of atrial fibrillation and flutter in the
emergency departments
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RESUMEN

La fibrilacion auricular y el flutter auricular son las arritmias cardiacas mas frecuentes.
Estan relacionados con factores de riesgo como la edad, el sexo y la hipertension
arterial entre otros. En su manejo ademas del control del ritmo y de la frecuencia
cardiaca es muy importante la profilaxis tomboembdlica, ya que son arritmias
altamente emboligenas.

Se trata de un estudio descriptivo retrospectivo, el cual incluye a aquellos pacientes
diagnosticados de fibrilacion auricular y/o flutter auricular atendidos en el servicio de
urgencias del Hospital Universitario Miguel Servet en los ultimos seis meses del afo
durante 2012 a 2016, ambos inclusive (5 afios).

Después de realizar el estudio podemos concluir que se tratan de unas arritmias con
una alta prevalencia y que ésta aumenta con la edad. Son mas frecuentes en el sexo
masculino salvo la FA a partir de los 80 afios que es mas frecuente en mujeres. Existe
una fuerte asociacién con la edad, el sexo y la hipertensién. La mayoria de Los
pacientes tienen un alto riesgo tromboembolico y un bajo riesgo de sangrado por lo
que estaria indicada la anticoagulacion. Los farmacos anticoagulantes mas usados
fueron los antagonistas de la vitamina k aunque ultimamente se observa un
incremento en el uso de los anticoagulantes de accidn directa por su menor riesgo de
sangrado. En las arritmias paroxisticas el antiarritmico mas usado fue la Amiodarona,
pese a que el mas eficaz resultd ser la Flecainida. Para el control de la frecuencia los
mas utilizados fueron los calcio-antagonistas. Al alta los antiarritmicos mas empleados
fueron los beta-bloqueantes. La mortalidad observada fue baja (0,4%)

Atrial fibrillation and atrial flutter are the most common cardiac arrhythmias. They are
related to risk factors such as age, sex and hypertension among others. In addition to
the control of rhythm and heart rate, thromboembolic prophylaxis is very important
because they are highly embolic arrhythmias.

This is a retrospective descriptive study, which includes those patients diagnosed with
atrial fibrillation and / or atrial flutter treated at the emergency department of the
Miguel Servet University Hospital in the last six months of the year during 2012 to
2016, both inclusive (5 years).

After the study, we can conclude that these are arrhythmias with a high prevalence
and this prevalence increases with age. They are more frequent in the male sex except
Atrial Fibrillation after the age of 80, which is more frequent in women. There is a
strong association with age, sex, and hypertension. Most patients have a high
thromboembolic risk and a low risk of bleeding, so anticoagulation would be indicated.
The most commonly used anticoagulant drugs were vitamin K antagonists although an
increase in the use of direct-acting anticoagulants has recently been observed because
of their lower risk of bleeding. In the paroxysmal arrhythmias the most used
antiarrhythmic was the Amidorana although the most effective proved to be
Flecainide. For control of the frequency the most used were the calcium-antagonists.
At discharge, the most commonly used antiarrhythmics were beta-blockers. The
observed mortality was low (0.4%)



PALABRAS CLAVES
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INTRODUCCION

La fibrilacién auricular (FA) y el flutter auricular (FLA) son las arritmias cardiacas
sostenidas mas frecuentes.

La FA se caracteriza por una actividad eléctrica caotica, rdpida y desorganizada de las
auriculas, dando lugar a contracciones irregulares e ineficaces. En el electrocardiograma
(ECQG) la identificamos por la presencia de intervalos RR irregulares, no pudiéndose
identificar ondas p en las derivaciones e identificindose en su lugar ondas “f”,
representativas de una actividad auricular con ciclos variables y frecuencias cardiacas
altas (a més de 300 Ipm). Todas las arritmias necesitan un desencadenante para iniciarse
y un sustrato favorable para mantenerse. En el caso de la FA, el mecanismo inicial mas
aceptado es la actividad focal de células presentes en las venas pulmonares.

El FLA es una arritmia causada por un circuito de macrorreentrada en las auriculas (mas
frecuente en auricula derecha), que se auto-perpetua de forma circular en el interior de
la misma. Se produce una estimulacion auricular con frecuencias aproximadas a 300
Ipm, con un bloqueo auricula-ventricular variable, siendo el tipico el 2:1 apareciendo un
taquicardia ritmica a 150 lpm. No se observan ondas P, apreciandose en lugar de éstas,
ondas auriculares en diente de sierra (ondas F). En determinados casos puede tener
conduccion variable y ser arritmico, pudiendo confundirse con la FA, diferenciandose
entonces por las ondas F en “dientes de sierra”.

La FA y el FLA pueden clasificarse segin su forma de presentacion y seglin su
duracién, distinguiéndose los siguientes tipos:'*

o Diagnosticada por primera vez: Esta es independiente de la duracion de la
arritmia o de la presencia o gravedad de los sintomas.

o Paroxistica: Autolimitada, normalmente dentro de las 48 horas. Aunque las
crisis paroxisticas pueden continuar hasta 7 dias, el momento de las 48 horas es
clinicamente importante: después de ese momento la probabilidad de una
cardioversion espontanea es baja, y debe considerarse la anticoagulacion si tiene
indicacion o se piensa en una futura cardioversion.

o Persistente: episodio de FA que dura mas de 7 dias cuando vuelve a ritmo
sinusal espontdneamente o cuando se decide cardioversion.

o Persistente de larga duracion: que se ha prolongado durante un afio o mas en el
momento que se decide adoptar una estrategia de control del ritmo.

o Permanente: cuando la arritmia es aceptada por el paciente y el médico. Por lo
tanto, las intervenciones de control del ritmo no son un objetivo en pacientes
con FA permanente, optandose por una estrategia de control de frecuencia.



En Estados Unidos, la prevalencia en la poblacion general es del 1,12%, produciéndose
un aumento significativo con la edad, especialmente por encima de los 65 afios. Se
gazlcula, ademads, que el numero de personas afectadas en 2050 duplicaré la cifra actual.
En Europa las tendencias son similares. La prevalencia de FA en la poblacion general es
del 1-2%".También se calcula que este nimero se duplicara en los proximos 50 afios a
medida que la poblacion envejezca.

El aumento de la prevalencia de la FA con la edad se ha puesto de manifiesto en
diferentes estudios poblacionales.
El estudio ATRIA °se disefid para determinar la prevalencia de FA en una poblacion de
Estados Unidos e intentar estimar el numero de personas afectas en el pais, asi como el
numero de personas afectas en el afio 2050. Se analizd la prevalencia de FA en una
poblacion de 1,89 millones de personas.
Los resultados mas importantes obtenidos fueron los siguientes:

o La prevalencia de FA fue del 0,95% (intervalo de confianza [IC] al 95%: 0,94-

0,96%). E1 45% de los pacientes con FA tenian 75 afios o mas.

o La prevalencia en personas menores de 50 afios fue de 0,1%, frente al 9%
observado en personas de 80 o mas afios.

o La prevalencia fue mayor en hombres que en mujeres (1,1% vs. 0,8%; p < 0,01)
en cualquier rango de edad. La prevalencia también fue mayor en pacientes de
raza blanca por encima de los 50 afios frente a pacientes de raza negra en el
mismo rango de edad (2,2% vs. 1,5%; p <0,01)

En el estudio de Rotterdam’ europeo, se encuentran resultados en la misma direccion.
Se trata de un estudio poblacional de cohortes prospectivo que incluyd a personas a
partir de 55 afios. La prevalencia de FA en esta poblacion fue del 5,5% (6,0% en
hombres y 5,1% en mujeres). En la misma linea que el estudio ATRIA, la prevalencia
en personas de 55-60 anos fue de 0,7%, aumentando en cada estrato de edad hasta
alcanzar el 17,8% en edades superiores a los 85 afios. También se encontr6 que la
incidencia de FA aumenta con la edad. En personas de 55-60 afios la incidencia fue de
1,1/1.000 habitantes-afio, aumentando en cada grupo de edad hasta alcanzar un valor de
20,7/1.000 personas-afio en el tramo de 80-85 afios, estabilizdndose en personas
mayores de 85 afios.

En cuanto a la prevalencia de la FA en nuestro pais, no disponemos de estadisticas
demasiado completas, pero los datos de los que disponemos dibujan un escenario
similar a los de otros paises europeos y EEUU. Datos de los estudios REGICOR ®,
CARDIOTENS * val-FAAP 'Yentre otros revelan una prevalencia que se incrementa
con la edad. El estudio OFRECE "', promovido por la Agencia de Investigacion de la
Sociedad Espafiola de Cardiologia, se inici6 a principios de 2009. Desde entonces ha
analizado a 8.400 sujetos mayores de 40 afios atendidos a través de consultas de
atencion primaria, a quienes se selecciond aleatoriamente, al igual que los participantes
que cada médico incluiria, y en estratos de edad y sexo, representando esta distribucion
la actual distribucion por edades de la poblacion espafiola. Se diagnosticd FA si la
arritmia aparecia en el ECG realizado por el médico de atencion primaria en la visita o
habia antecedentes de FA no permanente (paroxistica o persistente) en el historial
médico del paciente. El 4,9% de los sujetos estudiados sufria FA (el 4,4%, conocida y el
0,5%, no conocida). La distribucién por sexos mostrd prevalencias similares de FA en



general entre varones y mujeres: ellos tienen algo mas de FA hasta los 80 afios, pero a
partir de los 80 la FA es mas frecuente en mujeres. Lo que también se confirm6 fue el
incremento de la prevalencia de FA con la edad.

Estas arritmias constituyen una enfermedad grave relacionada con multiples factores de
riesgo:

o Edad avanzada y sexo masculino: La asociacion entre la edad avanzada y el
sexo masculino se han puesto de manifiesta en multiples estudios, algunos de
ellos comentados anteriormente, como el estudio ATRIA, el estudio Rotterdam,
REGICOR, CARDIOTENS etc. entre otros.

o Factores genéticos: Existen formas familiares en las que se ha encontrado
una base genética, identificindose mutaciones en canales de sodio y de potasio,
en proteinas de las uniones gap, asi como en el péptido auricular natriurético. En
un estudio llevado a cabo en Islandia se encontrd que familiares de primer grado
de pacientes con FA tenian casi el doble de riesgo de desarrollar la arritmia
(riesgo relativo de 1,77 para un 1C95% de 1,67-1,88), y que este riesgo era
todavia mayor en los casos en que la FA habia aparecido a edad temprana. '*

o Hipertension arterial y cardiopatia hipertensiva: La FA y HTA forman un
tdndem muy frecuente en la clinica diaria. En el estudio de Framingham se
ponia de manifestdé un aumento de la prevalencia de la FA en pacientes con
HTA con respecto a aquellos sin lesion del 6rgano diana (cociente de riesgo del
2,1 para varones y del 1,9 para mujeres). Ademas, datos mas recientes indican
que el 66% de los pacientes con FA ya estan diagnosticados previamente de
HTA; en el estudio ATHENA , el 86% de los pacientes eran hipertensos. La
HTA es el factor de riesgo independiente mas prevalente y potencialmente
modificable de la aparicion de FA y sus complicaciones, como son los episodios
cerebrovasculares y la insuficiencia cardiaca.

o Sindrome de apnea-hipopnea del suefio: En un metaandlisis reciente se analizo
la relacion entre SAHS y recurrencia de FA tras procedimiento de ablacion
(aislamiento de venas pulmonares). Se consideraron seis estudios que
englobaban a 3.995 pacientes y se encontrd que los pacientes con SAHS tienen
un 25% mas de riesgo de recurrencia que los que no lo padecen .

o Diabetes mellitus: En la poblacion del estudio de Framingham '*se intentd
identificar los factores de riesgo independientes de desarrollo de FA. En el
analisis multivariado se encontrdé asociacidon significativa con presencia de
diabetes mellitus en ambos sexos (OR: 1,6 para mujeres y 1,4 para hombres).

o Insuficiencia cardiaca cronica: Ante la observacion de que FA e insuficiencia
cardiaca coexisten con frecuencia, en el estudio de Framingham "“se analiz6 la
relacion entre ellas en términos de secuencia temporal e influencia de una en
otra sobre la mortalidad. En total fueron 382 personas las que desarrollaron
ambas patologias (al 21% se le diagnosticaron ambas simultaneamente, 38%
desarrollaron FA en primer lugar y el 41% restante, insuficiencia cardiaca de
inicio). Se asociaron a peor prondstico por aumento de la mortalidad tanto el
desarrollo de FA sobre insuficiencia cardiaca preexistente (en hombres, HR: 1,6,
IC 95%: 1,2-2,1; en mujeres, HR: 2,7, IC 95%: 2,0-3,6) como el desarrollo de
insuficiencia cardiaca en pacientes con FA previa (en hombres, HR: 2,7, IC
95%: 1,9-3,7; en mujeres, HR: 3,1, IC 95%: 2,2-4,2).

o Cardiopatia valvular: La cardiopatia valvular reumatica es la que se asocia con
mayor frecuencia al desarrollo de FA. En el estudio de Diker y colaboradores '°,
de mas de mil pacientes, se encontrd que cuando la valvula afectada es la adrtica



la presencia de FA no es habitual. Sin embargo, cuando la valvula afectada es la
mitral, alcanza el 29% en caso de estenosis aislada, el 52% en caso de doble
lesion e incluso el 70% cuando se asocian doble lesion mitral e insuficiencia
tricuspidea. Se encontrd ademds que los pardmetros mas importantes que
predecian el desarrollo de FA eran el diametro de la auricula izquierda y la edad.
Cardiopatia isquémica: La incidencia de FA es mayor en el contexto de un
infarto agudo de miocardio. Este hecho se ha puesto en relacion con
complicaciones propias del infarto, como el desarrollo de insuficiencia cardiaca,
asi como con defectos de perfusion a nivel auricular '"'®

Miocardiopatia  hipertréfica: Laincidencia de FA en pacientes con
miocardiopatia hipertréfica es mayor que en la poblacion general. Se estima que
un 5% de los pacientes ya la tiene al diagnostico de la enfermedad y un 10% la
desarrolla en los 5 afios siguientes. Con frecuencia los episodios de FA suponen
un deterioro clinico de los pacientes, con aumento de su disnea habitual y
disminucion de la capacidad de ejercicio .

Cardiopatias congénitas: Se calcula que la prevalencia global de FA en pacientes
con cardiopatia congénita alcanza el 15%. De entre todas las cardiopatias
congénitas y en relacion con el desarrollo de taquiarritmias auriculares, debemos
destacar la comunicacion interauricular, la anomalia de Ebsteiny la cirugia de
Fontan previa >

Cirugia cardiaca y procedimientos intervencionistas: En el caso de cirugia
valvular, desarrolla FA wun 37-50% de los pacientes, en caso de
revascularizacion coronaria (CABGQG) aislada, 15-40%. Asciende al 60% en caso
de CABG y reemplazo valvular, mientras que en el trasplante cardiaco ocurre
solo en el 11-24% *'. El desarrollo de FA se ha atribuido a cambios en las
propiedades electrofisioldgicas del tejido auricular: dispersion de los periodos
refractarios, cambios en la velocidad de conduccion del impulso, cambios en los
potenciales transmembrana.

Cirugia no cardiaca: la cirugia toracica es la que probablemente presenta mayor
incidencia de FA en el postoperatorio .

Arritmias supra ventriculares: Los mecanismos responsables de la relacion entre
via accesoria y desarrollo de FA no se conocen con exactitud, a pesar de que se
han encontrado diferencias en pacientes con y sin FA en las propiedades
electrofisiologicas de las células auriculares. Sea como fuere, lo cierto es que la
prevalencia de FA en pacientes con sindrome de Wolff-Parkinson-White
(WPW) alcanza el 10-30%, dependiendo de las series, y es mucho mayor que en
la poblacion general. La presencia de FA en pacientes con WPW es importante
ante la posibilidad de que el ritmo caotico de las auriculas se transmita a los
ventriculos a través de la via accesoria, degenerando en fibrilacion
ventricular (FV) y muerte stbita >

Sistema nervioso auténomo: Las propiedades electrofisiologicas de las células
auriculares estan moduladas por el sistema nervioso auténomo **. El aumento
del tono simpdtico favorece el automatismo anormal y la actividad
desencadenada, mientras que el tono vagal tenderia a favorecer
macrorreentradas. El aumento del tono simpatico ocurre en la FA con
cardiopatia estructural, mientras que en la FA sin cardiopatia predomina el tono
vagal.

Insuficiencia renal cronica: Es conocido que los pacientes con insuficiencia
renal tienen mas riesgo de desarrollar enfermedad coronaria e insuficiencia
cardiaca, ademas de otros factores, como la hipertension arterial, que se han



asociado a la aparicion de FA. También se ha propuesto que alteraciones en el
sistema renina-angiotensina-aldosterona y el aumento del tono simpatico pueden
contribuir al desarrollo de esa arritmia *°.

o Alcohol: tanto un consumo excesivo y puntual ( sindrome del corazon de fiesta)
como cronico aumentan el riesgo de padecer una FA °.

o Otros: algunos farmacos como la adenosina, la cafeina, la disfuncién tiroidea (
sobre todo hipertiroidismos), el sedentarismo, la obesidad, el ejercicio fisico de
resistencia de larga duracion. Asociaciones mas raras son la amiloidosis
cardiaca, la hemocromatosis, el feocromocitoma y la fibrosis endomiocardica.

Los estudios epidemioldgicos han demostrado que la FA es una arritmia que incrementa
la tasa de mortalidad y que conlleva una gran morbilidad asociada, como el accidente
cerebrovascular agudo (ACV), episodios tromboembolicos periféricos, insuficiencia
cardiaca, la taquicardiomiopatia, la isquemia cardiaca, el empeoramiento en la calidad
de vida, el incremento en el nimero de hospitalizaciones y la demencia vascular *'.

Asi, en el estudio de Framingham ** se evalud en pacientes con FA durante cuarenta
afios de seguimiento. La mortalidad de los pacientes con fibrilacion auricular se
multiplico en 1,5 veces (IC 95%: 1,2-1,8) en los varones y 1,9 veces (IC 95%: 1,5-2,2)
en las mujeres, ajustado respecto a las variables edad, hipertension, tabaquismo,
diabetes, hipertrofia ventricular izquierda, infarto de miocardio, insuficiencia cardiaca,
cardiopatia congénita y accidente cerebrovascular.

El estudio Manitoba Follow-Up Study (MFUS), tras un seguimiento de 44 afios, mostrd
un riesgo de mortalidad asociado al desarrollo de FA algo inferior al de Framingham
(RR: 1,31). La diferencia estriba en que reclutaron a una poblacion especialmente sana
(varones tripulantes de vuelo con una edad media de 31 afos), mientras que en el
estudio de Framingham la edad media era de 75 afios. *

Se han propuestos varios mecanismos por los que la FA incrementa la mortalidad,
algunos de ellos muy relacionados, como es el desarrollo de insuficiencia cardiaca (IC)
por la hemodindmica cardiaca con pérdida de la contribucién auricular al llenado
ventricular izquierdo y derecho o por la irregularidad RR. La insuficiencia cardiaca
promueve FA y la FA agrava la IC. La FA en la IC se asocia a un incremento de la
mortalidad, con un RR de 1,5-2, en varios estudios observacionales. Ambas coexisten
con frecuencia, y cada una de ellas complica el curso de la otra

Otro aspecto importante relacionado con la mortalidad es el claro incremento de eventos
tromboembolicos; ademas, los ictus asociados a FA tienen mayor mortalidad que los no
relacionados con origen cardioemboélico®” El registro FINMONICA Strokeregister, que
valord a pacientes mayores de 75 afios que habian sufrido un primer ictus isquémico,
confirmé un aumento de la mortalidad precoz y tardia en el grupo con FA *'.

Se consideran un grave problema de salud publica con un importante impacto en costes
sanitarios.”> En Europa se estima que el coste de cada paciente con FA/FLA puede
suponer entre 450 y 3000 euros anuales.

Dentro del manejo de la FA/FLA los tres objetivos que se deben intentar conseguir en
son:

A. Restaurar a ritmo sinusal o control de frecuencia cardiaca, en dependencia de las
caracteristicas del paciente



B. Tratamiento al alta para prevencion de nuevos episodios

C. Prevencion de eventos trombo-embolicos: segun los factores de riesgo del paciente
El tratamiento de la FA y FLA se basa en el uso de antiarritmicos y terapia
anticoagulante dado el alto riesgo emboligeno de estas arritmias. El algoritmo de

tratamiento que generalmente se utiliza en el servicio de urgencias queda expresado en
las siguientes imagen 1 e imagen 2.

Imagen 1
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Imagen 2 ACXFA DE > 48H O INICIO INCIERTO:

CONTROL DE LA FRECUENCIA

1. CARDIACA o
HIPOTENSION ARTERIAL
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Tratamiento

ole B-BLOQUEANTES
Insuf. Cardiaca (propanolol, atenolol,
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Propanolol: 1mglV cada2 min.
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l Esmolol: 1° dosis (bolo lento):
0'5mg/kg/minuto. Mantenimiento
0'05/kg/minuto

DILTIAZEM - Calcio-Antagonistas:
AMIODARONA Verapamilo: 5mg en 50ml $G 5%
(en pacientes criticos en 10 min
o confracaso de Diltiazem: Bolo: 0'25 mg/Kg en 2
ofros escalones) min. Pefusién 10-15mg/h

Dentro de los farmacos o terapias restauradores del ritmo sinusal fase aguda
destacamos:

1.a. Antiarritmicos grupo IC:

-Propafenona™ y Flecainida : Estan contraindicados en insuficiencia cardiaca grave,
cardiopatia isquémica, miocardiopatia o patologia valvular. No es recomendable su
utilizacion en pacientes con cardiopatia estructural grave, en enfermedad del seno y
alteraciones del nodulo AV.

Debido al potencial que tienen estos farmacos de convertir la FA en flutter auricular se
recomienda el bloqueo concomitante del nodo AV mediante un beta-bloqueante.

Son farmacos efectivos en la reversion al ritmo sinusal sobre todo en las primeras horas
de la instauracion de la arritmia.

1.b. Antiarritmicos grupo III:

-Amiodarona: Esta contraindicada si hipersensibilidad al yodo, disfunciéon sinusal,
bloqueo Auricula-ventricular o bloqueos bi o trifasciculares, o tratamiento concomitante
con sotalol.

Su eficacia es menor que las del grupo IC, y de efecto mas lento.

-Vernakalant: Esta contraindicado si TAS menor de 100 mmHg, estenosis adrtica grave,
insuficiencia cardiaca grado III-VI de NYHA, sindrome coronario agudo en los 30 dias
previos, prolongacion del intervalo QT, bradicardia grave, disfuncion nodo sinusal o
bloqueos bi o trifasciculares



Su efectividad es mayor que la amiodarona pero es mas cara y su disponibilidad en los
hospitales es menor.

. ., , . 34 .
1.c. Cardioversion eléctrica:” Indicado en:

-Pacientes con FA/FLA clinicamente inestables, FA/FLA e isquemia miocardica,
hipotension arterial sintomatica, angina o Insuficiencia Cardiaca

-Pacientes con FA/FLA de < 48 horas de evolucidon con cardiopatia estructural en los
que se ha decidido restaurar el ritmo a largo plazo

-Pacientes con FA/FLA de < 48 horas de evolucion con o sin cardiopatia estructural tras
el fracaso terapéutico de la cardioversion farmacologica o como primera opcion
terapéutica

-Pacientes con FA/FLA y sindrome de pre-excitacion con taquicardia rapida o
inestabilidad hemodindmica

La cardioversion eléctrica es el método mas rapido y mas eficaz para la reversion a
ritmo sinusal, con un porcentaje muy bajo de complicaciones, la mayoria de las veces
asociadas a la sedacion, prevenibles con un buen control de la via aérea. En algunos
pacientes se recomienda la utilizacioén de la ventilacion mecénica no invasiva.

Los principales Farmacos Controladores de frecuencia cardiaca en fase aguda son:

2.a. Digitalicos.:

-Digoxina: Estd contraindicada en pacientes con Wolff-Parkinson-White (WPW) y
FA/FLA, miocardiopatia hipertrofica, bloqueo auriculo-ventricular de 2° o 3° grado

2.b. Calcio antagonistas no dihidropiridinicos:

-Verapamilo y Diltiazem

Contraindicados en caso de bradicardia, bloqueo AV de 2° o tercer grado, disfuncion
sinusal y precaucion en insuficiencia cardiaca congestiva, estenosis aortica e
hipotension.

2.c. Antiarritmicos grupo II: Beta-Bloqueantes:

-Propanolol, Atenolol, Esmolol y Bisoprolol.

Contraindicados en insuficiencia cardiaca no controlada, disfuncién sinusal y bloqueo
AV de 2° y 3° grado, asma bronquial e hiperreactividad bronquial, arteriopatias
periféricas.

El tratamiento al alta del paciente que ha presentado una FA/FLA dependera de si ha
recuperado el ritmo sinusal o continua con la arritmia, de tal manera que si asi lo ha
hecho se optara por pautar un farmaco controlador del ritmo, mientras que si persiste la
arritmia se realizard una estrategia de control de la frecuencia con el objetivo de
mantener asintomatico al paciente o que los sintomas sean tolerables. Los farmacos
usados para estas dos opciones terapéuticas seran:

1) Farmacos controladores del ritmo alargo plazo:

- Beta-bloqueantes: Son moderadamente efectivos en el control de las recurrencias de
FA excepto en las tirotoxicosis y en las FA inducidas por el ejercicio.

-Flecainida y Propafenona: Aumenta por 2 la probabilidad de mantener el ritmo sinusal
en FA paroxisticas y recurrentes, respectivamente. También estd indicada tras una
cardioversion eléctrica. Nunca en cardiopatia estructural.



-Amiodarona: es muy buena opcidn en pacientes con FA recurrentes y sintomaticas que
ya estén en tratamiento con otros antiarritmicos (IIb; C). Su problema son los efectos
secundarios, sobre todo a nivel tiroideo y pulmonar. De eleccion para el control de la
frecuencia cardiaca en pacientes con sindrome de pre-excitacion.

-Sotalol: es menos efectivo que la Amiodarona en prevenir recurrencias en la mayoria
de pacientes excepto en aquellos con cardiopatia isquémica.

-Dronedarona: resulta menos eficaz para mantener el ritmo sinusal que la amiodarona
pero es menos toxica y su perfil de seguridad es mas ventajoso en pacientes con
cardiopatia isquémica o enfermedad hipertensiva. Est4 contraindicada en cualquier tipo

. . . 35
de Insuficiencia Cardiaca y en FA permanente ™.

2.Farmacos controladores de la frecuencia cardiaca a largo plazo:.

- Beta-Bloqueantes: son eficaces y seguros sobretodo en presencia de pacientes con
tono adrenérgico elevado o isquemia miocardica sintomatica asociada.

- Calcio-antagonistas no dihidropiridinicos: son eficaces en el control agudo y cronico
de la frecuencia cardiaca. Evitarse en insuficiencia cardiaca sistolica debido a su efecto
inotropo negativo.

-Digitélicos: controlan la frecuencia cardiaca en reposo, pero no en ejercicio. Se puede
combinar con beta-bloqueantes con el fin de llegar a un control 6ptimo, tanto en
pacientes con insuficiencia cardiaca como sin ella.

Entre los objetivos terapéuticos de la FA/FLA se encuentra la profilaxis de la
tromboembolia arterial, la cual debe llevarse a cabo simultaneamente al control de
frecuencia cardiaca (FC) y control del ritmo.

De las particularidades en cuanto a fendmenos tromboembolicos tras la cardioversion,
se desprenden las siguientes recomendaciones:

- Si la FA/FLA lleva menos de 48 horas de evolucion: administraremos una 1* dosis de
Heparina Bajo Peso Molecular (dosis terapéutica (Img/Kg.) previa a la CV tras la cual
no requerird tratamiento con anticoagulantes orales (ACO) siempre que no presente
factores de riesgo de tromboembolia. Mantendrd los ACO de por vida, en caso que los
presente.

-Si la FA/FLA es de mas de 48 horas de evolucion o de tiempo desconocido pero el
paciente se encuentra correctamente anticoagulado y lo ha estado en las 3 semanas
previas podremos plantear una cardioversion farmacologica o eléctrica.

- Si la FA/FLA es de mas de 48 horas de evolucion o se desconoce el tiempo de
evolucion, no se puede llevar a cabo la CV en ese momento: se anticoagulara al
paciente 3 semanas antes de la CV y 4 semanas después de la misma. El continuar o no
con la anticoagulacion oral tras esas 4 semanas, dependera del riesgo tromboembolico
de cada paciente en funcion de sus factores de riesgo. En el caso que dispongamos de un
ecocardiograma transesofagico (ETE) que descarte la presencia de trombos auriculares,
podré llevarse a cabo la CV tras haberle administrado al paciente una dosis de heparina
que se mantendra hasta que el ACO se haya establecido. Este debe mantenerse durante
al menos 4 semanas tras la cardioversion.

- Si la CV es urgente (lleve méas de 48 horas de evolucion o no): se administrard una
primera dosis de Heparina de Bajo Peso Molecular (a dosis terapéutica ajustada por
peso) y seguira con 4 semanas de tratamiento con ACO.
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Para evaluar los factores de riesgo de tromboembolismo por los que estaria indicada una
anticoagulacion de por vida una vez sobrepasado el evento aguado de FA/FLA se utiliza
la escala de CHADs2-VASc *(tabla 1):

TABLA 1. Escala CHA2DS2-VASc

Insuficiencia cardiaca

C (insuficiencia cardiaca sistolica o 1
insuficiencia cardiaca
descompensada)

H | HTA 1

A Edad =75 2

D Diabetes 1

S Ictus o AIT previo 2
Enfermedad arterial (no angina

\% 1
estable)

A Edad > 65 1
Sexo femenino (solo en caso de mas

Sc . . 1
factores de riesgo asociado)

A pesar que la escala CHA2DS2-VASC es sencilla y facilmente aplicable en la practica
clinica diaria, conviene puntualizar algunos aspectos:

- El tratamiento antitromboético no se recomienda a aquellos pacientes con FA y edad <
65 afios, independientemente del sexo y sin factores de riesgo asociados, ya que €stos
tiene tasas de eventos absolutos muy bajas.

- La Insuficiencia Cardiaca per se no es definida sistematicamente como factor de
riesgo. La “C” del CHA2DS2-VASC hace referencia a disfuncion sistolica
documentada de moderada a grave (con fraccion de eyeccion baja) o a pacientes con
insuficiencia cardiaca descompensada reciente que hayan requerido de hospitalizacion,
independientemente de la fraccion de eyeccion

Si el paciente presenta algun factor de riesgo de la escala CHA2DS2-VASc
(exceptuando si solo tiene el sexo femenino) se debe iniciar tratamiento anticoagulante

de por vida.

Segun la puntuacion obtenida se debera anticoagular o no ( tabla 2)

11



TABLA 2:

CHA2DS2-VASc Tratamiento recomendado

0 No estin indicados los tratamientos antiagregantes y
anticoagulantes (II1IB)

1 Se debe considerar la anticoagulacion oral (Ila B)

>2 Esta indicada la anticoagulacién oral
Si valvula protésica AVK con INR 2.5-3.5. También los
AVK en insuficiencia renal grave (INR 2-3)

No estd indicada la antiagregacion’’ como modo de prevencién de eventos
tromboembolicos ya que no es eficaz, y Unicamente cuando el paciente rechace el
tratamiento anticoagulante se debera considerar la doble antiagregacion con aspirina y
clopidogrel .

La evaluacion del riesgo de sangrado debe de tenerse en cuenta antes de prescribir
cualquier tipo de farmaco anticoagulante. Para ello, se ha propuesto una escala conocida
como HASBLED *(Tabla 3)que estratifica dicho riego de forma que cuanto mayor es la
puntuacion, mayor es el riesgo que el paciente presente una hemorragia secundaria a la
toma de una anticoagulante. Una puntuacion elevada (>3) en la escala HASBLED no
contraindica la anticoagulacion, s6lo advierte que la vigilancia de dicho paciente ha de
ser mas estrecha.

La edad avanzada del pacientes y el riesgo de caidas no son factores que contraindican
el uso de la anticoagulacion.

TABLA 3: Escala HASBLED:

H | Hipertension arterial > 160mmHg (Hypertension) 1
A | Funcion renal o hepatica alterada (Abdominal renal and liver | 1 02
function)
S | Ictus cerebral (Stroke) 1
B | Antecedente de Sangrado y/o predisposicién a sangrar( Bleeding) 1
L | valores inestables de INR ( Laible INRs) 1
E | edad > 65 afios ( Elderly) 1
D | Farmacos (antiagregantes o AINES) o alcohol (Drugs and alcohol) 1o2

Con puntuacion mayor o igual a 3: riesgo alto de sangrado

La escala SAMe-TT2R2*(tabla 4) nos ofreceria informacién para predecir el éxito de la
anticoagulacion con anticoagulantes antagonistas de la vitamina K, siendo
recomendable emplear los nuevos anticoagulantes orales en aquellos casos en los que la
prediccion del éxito con AVK fuera baja.
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TABLA 4: SAMe-TT:R,:

S Sexo (femenino) 1

A Age (Edad) < 60 afios 1

Me Medical history(2 de las siguientes: HTA, DM, enfermedad 1
coronaria/infarto de miocardio, enfermedad arterial periférica, ICC, ictus,
enfermedad pulmonary, insuficiencia renal o hepatica)

T Tratamiento ( farmacos con interaccion con AVK, Ej: amiodarona. | 1
Tratamientos de control del ritmo):

T2 Tabaquismo (> 2 afios) 2

R2 Raza (no blanco) 2

Interpretacion:

0-2 puntos: predice que paciente puede tener un TRT adecuado por lo que se beneficia del uso de AVK
> 2 puntos: Sugiere que el paciente no tendrd un TRT adecuado por lo tanto hay que buscar opciones

(NACOs) o ser mas cuidadoso en el manejo.

Los farmacos de los que disponemos actualmente para realizar la anticoagulacion son la
heparina, los ACO antagonistas de la vitamina k como el Sintrom o la warfarina, los
mas usados hasta ahora, y los NACO (nuevos anticogulantes orales):

La heparina: Se administrara HBPM 1mg/kg de peso cada 24 horas como terapia puente
para los anticogulantes dependientes de vitamina k y en algunos casos en los que los
ACO estén contraindicados como en el caso de las embarazadas, en pacientes
oncoldgicos, pacientes ingresados a dieta absoluta, pacientes pendientes de intervencion
quirargica o con alto riesgo hemorragico transitorio.

Los ACO antagonistas de la vitamina k*: Estos son los mas comunmente usados, el
objetivo es mantener el INR en un rango de entre 2-3 (2,5-3,5 si valvula protésica), se
precisan controles semanales hasta establecerse en los valores adecuados, pasando a ser
mensuales posteriormente. Varios trabajos aleatorizados y controlados mostraron que
para la prevencion del ACV en los pacientes con FA la warfarina fue
significativamente mejor que el placebo y los agentes antiplaquetarios (aspirina).

Los trabajos mas importantes fueron SPAF-I, SPAF-II, SPINAF y AFASAK. En un
metaandlisis de estos estudios y otros ensayos aleatorizados, la Warfarina redujo el
ACYV en los pacientes no tratados con riesgo intermedio, de 4,3% al 1,1% (1,4% para la
aspirina), y del 12% al 4% (10% para la aspirina) en los pacientes de alto riesgo. Un
metaandlisis actualizado de 29 estudios comparativos confirmé estos hallazgos; las
dosis de warfarina ajustadas se asociaron con un 64% de reduccion del riesgo relativo
de ACV comparado con el placebo y 39% (22% a 52%) de reduccion del riesgo relativo
comparado con los fArmacos antiplaquetarios.

Los anticoagulantes orales de accién directa (ACOD): Recientemente han surgido
anticoagulantes que actuan en un solo factor de la coagulacidon, que ofrecen mayor
seguridad respecto al riesgo de sangrado, sobre todo a nivel intracraneal y de los cuales
podrian beneficiarse segun que pacientes, éstos no han de usarse en la FA de origen
valvular.
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o DABIGATRAN* (PRADAXA), inhibidor de la trombina (factor II),150 mg/12
h
Reducir dosis a 110 mg cada 12 h en:
Edad>=80 aflos
Insuficiencia renal moderada (aclaramiento de 30-49ml/min)
Edad 75-79 afos cuando el riesgo hemorrdgico es alto (peso <50Kg, AAS,
AINES, clopidogrel)
Peso menor de 50Kg
Tratamiento con Verapamilo o amiodarona
*Es el unico que dispone antidoto a dia de hoy, el Idarucizumab
**Prolonga el TTPa en los tests de coagulacion

o RIVAROXABAN*( XARELTO), inhibidor del factor Xa: 20 mg cada 24
Reducir dosis a 15 mg cada 24 h en:
Aclaramiento de creatinina de 15 a 49 ml/min
*Prolonga el tiempo de protrombina (TP) y el TTPa en los tests de coagulacion

o APIXABAN (ELIQUIS): inhibidor del factor Xa: 5 mg cada 12 h
Reducir dosis a 2,5 mg cada 12 h si:
Insuficiencia renal grave: aclaramiento de creatinina de 15-29 ml/min
O si se cumple al menos dos de los siguientes:
Edad>=_80afios
Peso <=60kg
Creatinina >=1,5 mg/dl
*Prolonga el tiempo de protrombina (TP) y el TTPa en los tests de coagulacion

o EDOXABAN: (LIXIANA): inhibidor del factor Xa: 60 mg cada 24 h
Reducir a 30 mg cada 24 h en:
Insuficiencia renal moderada o grave (CrCl 15-50 ml/min)
Bajo peso corporal ( <=60 Kg)
Uso concomitante de inhibidores de P-gp potentes: dronedarona, eritromicina,
ketoconazol, ciclosporina.
*Prolonga el tiempo de protrombina (TP) y el TTPa en los tests de coagulacion
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OBJETIVOS

Los objetivos de nuestro estudio son:

* Analizar el manejo de las arritmias mas frecuentes como son la FA y el FLA en
el servicio de urgencias del Hospital Universitario Miguel Servet.

* Segun el tipo de arritmia valorar su prevalencia en las visitas urgentes.

* Estudiar la reincidencia de estos pacientes.

* Observar las caracteristicas sociodemograficas de estos pacientes.

* Estudiar los factores de riesgo asociados a estas arritmias.

e Calcular el riesgo tromboembdlico y hemorragico de estos pacientes.

* Detallar el tratamiento antiarritmico empleado en urgencias y al alta o ingreso.

* Detallar el tratamiento profilactico tromboembolico usado en estos pacientes, y
su relacion con el riesgo tromboembolico y hemorragico.

* Estudio del ritmo al alta tras la intervencién médica en el servicio de urgencias.

* Examinar la mortalidad de estos pacientes.

* Observar su destino final tras la atencion en urgencias: altas o ingresos.

MATERIAL Y METODOS

Estudio descriptivo retrospectivo el cual incluye a aquellos pacientes de cualquier edad
con diagnosticos de fibrilacion auricular y/o flutter auricular en cualquiera de sus tipos,
atendidos en el servicio de urgencias del Hospital Universitario Miguel Servet en los
ultimos seis meses del ano durante 2012 a 2016, ambos inclusive (5 afnos).

Se seleccionaron aquellos pacientes en que figura fibrilacion o flutter auricular en
alguno de los diagnosticos al alta del programa informatico PCH (Puesto Clinico
Hospitalario) de la historia clinica electronica de urgencias.

Posteriormente se procedio a la revision de la historia clinica electrénica y al registro en
una base de datos en Access resaltando los aspectos mas relevantes para el estudio.

Se registraron las siguientes variables:

-Datos de identificacion del paciente: Se recogio el Codigo de Identificacion de Area
sanitaria, el nimero de urgencias y el Nimero de historia clinica.

-Edad del paciente a estudio.
-Sexo: Variable que define si se trata de hombre o mujer.

-Nivel del triaje asignado: Proceso de valoracion clinica bésica, previa a una valoracion
completa, que permite clasificar a los pacientes segiin su grado de urgencia, siendo
atendidos de manera prioritaria aquellos pacientes que mas lo necesiten. Puede tomar
los siguientes valores:

1: prioridad absoluta con atencidon inmediata y sin demora.

2: Situacion urgente de riesgo vital, inestabilidad o dolor muy intenso. Demora de
asistencia hasta 15 minutos.

3: urgente pero estable hemodinamicamente con potencial riesgo vital que
probablemente exige pruebas diagndsticas y/o terapéuticas. Demora méaxima de 60
minutos.

4: urgencia menor, potencialmente sin riesgo vital. Demora méxima de 120 minutos.

5: no urgencia. Demora de hasta 240 minutos.
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-Diagnéstico de urgencias y codigo CIE-9 del paciente.
-Destino: Variable que nos indica la asignacion final de cada paciente que puede ser:
ingreso, traslado, alta a domicilio, alta a consultas externas, exitus o alta voluntaria.

-Fecha de atencion y tiempos de la asistencia.

-Factores de riesgo asociados a las arritmias FA/FLA, como son hipertension arterial
(HTA), Diabetes mellitas (DM), insuficiencia cardiaca, cardiopatia isquémica,
insuficiencia renal, insuficiencia hepatica, riesgo de sangrado, firmacos con riesgo de
sangrado, ictus, vasculopatia periférica, consumo de alcohol y/o valvulopatia
significativa.

-Sangrado mayor: variable que nos indica la presencia o ausencia de sangrado fatal,
Sangrado sintomadtico en un area critica u 6rgano (intracraneal, intraespinal, intraocular,
retroperitoneal, intraarticular, pericardico o intramuscular con sindrome
compartimental), Sangrado causando un descenso de hemoglobina de 2 g/dL6 mas, o
que obliga a transfusion de dos 6 mas concentrados de hematies.

- Escala CHADS?2: escala de riesgo tromboembdlico reducida.

- CHA2DS2-VASC: Escala ampliada que valora el riesgo de tromboembolismo en
pacientes con FA/FLA.

-Escala HASBLED: Escala que valora el riesgo de sangrado en un paciente con FA.

-Tipo de arritmia: variable que nos indica si se trata de fibrilacion o flutter auricular en
funcion del resultado obtenido en un registro electrocardiografico realizado en el
servicio de urgencias.

- Comienzo de la arritmia: Seglin el momento de inicio podemos clasificarlas como:

- Primer episodio: Esta es independiente de la duracién de la arritmia o de la
presencia o gravedad de los sintomas.

- Paroxistica: Autolimitada, normalmente dentro de las 48 horas. Aunque las
crisis paroxisticas pueden continuar hasta 7 dias, el momento de las 48 horas es
clinicamente importante: después de ese momento la probabilidad de una
cardioversion espontanea es baja, y debe considerarse la anticoagulacion si tiene
indicacion o se piensa en una futura cardioversion.

- Persistente: episodio de FA que dura més de 7 dias cuando vuelve a ritmo
sinusal espontdneamente o cuando se decide cardioversion.

- Persistente de larga duracion: que se ha prolongado durante un aflo o mas en el
momento que se decide adoptar una estrategia de control del ritmo.

- Permanente: cuando la arritmia es aceptada por el paciente y el médico. Por lo
tanto, las intervenciones de control del ritmo no son un objetivo en pacientes con
FA permanente, optandose por una estrategia de control de frecuencia.

- No registrado.

-Duracion de la arritmia: Tiempo en recuperar el ritmo sinusal pudiendo ser mas o
menos de 48 horas.
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-Tratamiento para control del ritmo: Estrategia terapéutica encaminada a restaurar el
ritmo sinusal cardiaco, pudiendo ser: Flecainida, Amiodarona, Propafenona,
cardioversion eléctrica o cardioversion espontanea.

-Tratamiento para control de la frecuencia: manejo terapéutico con farmacos que frenan
la frecuencia cardiaca pudiendo ser: digoxina, betabloqueante, calcioantagonista,
ninguno o no registrado.

-Tratamiento preventivo de los eventos cardioembolicos: Viendo si el paciente llevaba
previamente dicho tratamiento y cual es el farmaco empleado.

De novo: Antiagregantes, AVK (sintrom), Dabigatran 110 mg, Dabigatran 150 mg,
Rivaroxaban 15 mg, Rivaroxaban 20 mg, Apixaban 5 mg, Apixaban 2,5 mg, Edoxaban
60 mg, Edoxaban 30 mg, HBPM, Ninguno o No registrado.

Al alta: Antiagregantes, AVK (sintrom), Dabigatran 110 mg, Dabigatran 150 mg,
Rivaroxaban 15 mg, Rivaroxaban 20 mg, Apixaban 5 mg, Apixaban 2,5 mg, Edoxaban
60 mg, Edoxaban 30 mg, HBPM, Ninguno o No registrado.

-Tratamiento antiarritmico al alta: Control terapéutico con farmacos que previenen la
alteracion del ritmo cardiaco, pudiendo ser: Digoxina, Antagonista del calcio,
Betabloqueante, Flecainida, Propafenona, Amiodarona, Dronedarona.

-Ritmo al alta: Ritmo cardiaco tras el ingreso en urgencias valorado mediante registro
electrocardiografico, recogiéndose como: fibrilacion auricular, flutter auricular, ritmo
sinusal, no registrado u otros.

Posteriormente se realiz6 un analisis estadistico con el programa SPSS.

Estos datos forman parte del estudio SArAV del grupo de arritmias de SEMES
AVANZA de ARAGON que integra a todos los servicios de urgencias hospitalarios de
la red sanitaria del Servicio Aragonés de Salud.
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RESULTADOS

Hay que diferenciar episodios o visitas a urgencias, y pacientes atendidos, ya que
muchos pacientes fueron atendidos en varias ocasiones durante los cinco afios.

1. DATOS GLOBALES

Durante los seis ultimos meses de los afios 2012 a 2016, ambos inclusive, se atendieron
3338 episodios de pacientes con fibrilacion o flutter auricular.

De los 3338 episodios fueron 2715 pacientes(81,3%). Las revisitas de los pacientes por
estas arritmias fue del 18,7% con un nimero de visitas reflejada en el grafico siguiente.

3000
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1500
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500 -
0 _/ALW

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 M

NN N NN

Visitas

GRAFICO 1: nimero visitias a urgencias

La distribucién de los episodios por afios y meses fue la siguiente:

TABLA 5 : Distribucion episodios por ainos

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje | valido acumulado
Validos 2012 | 583 17,5 17,5 17,5
2013 | 672 20,1 20,1 37,6
2014 | 708 21,2 21,2 58,8
2015 | 695 20,8 20,8 79,6
2016 | 680 20,4 20,4 100,0
Total | 3338 100,0 100,0
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TABLA 6: Distribucion de episodios por meses

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje | valido acumulado
Vaélidos  JULIO 526 15,8 15,8 15,8
AGOSTO 481 14,4 14,4 30,2
SEPTIEMBRE | 531 15,9 15,9 46,1
OCTUBRE 619 18,5 18,5 64,6
NOVIEMBRE | 628 18,8 18,8 83,4
DICIEMBRE 553 16,6 16,6 100,0
Total 3338 100,0 100,0

En relacion a los 2715 pacientes atendidos tenemos que 1420 eran mujeres (52,3%) y el
resto varones (47,7%).

TABLA 7: Distribucion episodios por sexo

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje | valido acumulado
Validos H 1295 47,7 47,7 47,7
M 1420 52,3 52,3 100,0
Total | 2715 100,0 100,0

@ VARON O MUJER

GRAFICO 2: Distribucién por sexo
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La edad media fue de 75,81 afios. La distribucion segun los grupos de edad fue la

siguiente:

TABLA 8: Distribucion por grupos de edad

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje | valido acumulado
Validos  15,00-19,99 | 1 ,0 ,0 0
20,00-24,99 |1 ,0 ,0 1
25,00-29,99 |5 2 2 3
30,00-34,99 |14 5 5 ,8
35,00-39,99 |22 ,8 ,8 1,6
40,00-44,99 | 28 1,0 1,0 2,6
45,00-49,99 |38 1,4 1,4 4,0
50,00 - 54,99 | 81 3,0 3,0 7,0
55,00 - 59,99 108 4,0 4.0 11,0
60,00 - 64,99 | 173 6,4 6,4 17,3
65,00 - 69,99 | 289 10,6 10,6 28,0
70,00 -74,99 | 336 12,4 12,4 40,4
75,00-79,99 | 443 16,3 16,3 56,7
80,00-84,99 | 535 19,7 19,7 76,4
85,00-89,99 | 390 14,4 14,4 90,8
90,00-94,99 | 192 7.1 7.1 97,8
95,00+ 59 2,2 2,2 100,0
Total 2715 100,0 100,0
N 300
250+
200+
150+
100+
50+
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GRAFICO 3: Distribucién por grupos de edad
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2. TIPO DE ARRITMIA

Sobre el tipo de arritmia, en un87,3% fue fibrilacion auricular, y en un 12,5% flutter
auricular. De todas ellas un 72,5% fueron episodios paroxisticos y un 27,5%
persistentes o permanentes. En un 32,2% de los casos fueron episodios de menos de 48
horas.

Al comparar los casos de fibrilacion y flutter auricular con el nimero total de pacientes
atendidos por cualquier motivo tenemos una prevalencia media de estas arritmias de
0,7% en la FA y de 0,1% en el FLA. Estos porcentajes aumentan claramente con la
edad como muestran las siguientes graficas.
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GRAFICA 4: Prevalencia FA segln edad y sexo
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GRAFICA 5: Prevalencia FLA segln edad y sexo
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3. TIEMPOS DE ASISTENCIA

Con respecto a los tiempos, el tiempo de espera al triaje fue de 10,87 minutos y la
estancia media de 9,75 horas. Si agrupamos la estancia media del paciente obtenemos la
siguiente distribucion:

TABLA 9: Estancia en urgencias

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje | valido acumulado
Validos <6h 1583 58,3 58,3 58,3
6-12h 415 15,3 15,3 73,6
12-24 h 449 16,5 16,5 90,2
24-48 h 218 8,0 8,0 98,2
>48 h 49 1,8 1,8 100,0
Total 2714 100,0 100,0
Perdidos Sistema 1 0
Total 2715 100,0

4. PRIORIDAD

El nivel de triaje asignado a estos pacientes a su llegada fue el siguiente:

TABLA 10: Prioridad en triaje asignada
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje | valido acumulado
Validos | 56 2.1 2.1 2.1
I 1943 71,6 71,6 73,6
i 692 25,5 25,5 99,1
v 23 8 8 100,0
\Y 1 ,0 ,0 100,0
Total 2715 100,0 100,0
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GRAFICO 6: Prioridad en triaje asignada

5. FACTORES ASOCIADOS A ESTAS ARRITMIAS

Los factores asociados a estas arritmias son por orden de frecuencia:

TABLA 11: Factores de riesgo asociados

FACTORES DE RIESGO PORCENTAIJE %
Hipertension arterial 69,2
Diabetes Mellitus 22,3
Insuficiencia cardiaca 20,3
Cardiopatia isquémica 14
Ictus 11,6
Valvulopatia significativa 8,9
Vasculopatia periférica 5,6
Insuficiencia renal 5,3
Consumo de alcohol 1,2
Insuficiencia hepatica 0,9

6. ESCALAS CHADSVASCY HASBLED

De los pacientes atendidos, la puntuacion en las escalas CHADSVASC Y HASBLED
fue la siguiente:

La media en la escala CHADSVASC fue de 3,4 puntos con la siguiente distribucion:
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TABLA 12: Puntuaciéon escala CHADs-VASC obtenida

ESCALA CHADSVASC PORCENTAIJE (%)
Cero 8,6
Uno 8,6
Dos 6 mas 82,7

La media en la escala HASBLED fue de 1,9 puntos con la siguiente distribucion:

TABLA 13: Puntuaciéon escala HASBLED obtenida

ESCALA HASBLED PORCENTAIJE (%)
Menos de 3 puntos 73,5
Tres 6 mas puntos 26,5

7. TRATAMIENTO ANTIARRITMICO EN URGENCIAS
Para analizar el tratamiento antiarritmico analizamos todos los episodios atendidos.

a. TRATAMIENTO DE CONTROL DEL RITMO

El tratamiento més empleado para control del ritmo fue la Amiodarona en un
17,8% de los casos, en segundo lugar la cardioversion eléctrica en un 8,8%, la
Flecainida en un 5% y la Propafenona en un 0,2% (s6lo se empled en 7
pacientes). Hubo una cardioversion espontanea en un 8,3% de los casos.

Al comparar la efectividad de cada uno de los métodos con el paso a ritmo
sinusal destaca la Flecainida con un 93% de paso a ritmo sinusal, luego la
cardioversion eléctrica con un 92,4%, la Propafenona con un 85,7% y por ultimo
la Amiodarona con un 71%. El porcentaje de altas en cada uno de los grupos
sigue el mismo orden con un 94,9% de altas con la Flecainida frente a un 62,1%
con la Amiodarona.

b. TRATAMIENTO DE CONTROL DE FRECUENCIA

Con respecto a los farmacos empleados para frenar la frecuencia cardiaca se
utilizé en un 30% los calcio-antagonistas, en un 15,2% la digoxina y en un
13,2% los beta-bloqueantes.

Al comparar las estrategias de control del ritmo con la de control de la
frecuencia con respecto a la mortalidad observamos una mortalidad del 0,6% en
el primer caso frente al 0,3% del segundo. Al analizar cada uno de los grupos se
observa una mayor mortalidad solamente en el grupo de pacientes tratados con
Amiodarona con una mortalidad del 0,7%.

8. TRATAMIENTO ANTIARRITMICO AL ALTA

Los farmacos utilizados al alta o ingreso del paciente de urgencias fue la siguiente:
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TABLA 14: Tratamiento antiarritmico al alta

FARMACOS PORCENTAIE
Betabloqueantes 32,6
Calcio-antagonistas 25,1
Digoxina 14,3
Amiodarona 13,3
Flecainida 51
Dronedarona 4,2
Propafenona 04

Destaca el alto porcentaje de betabloqueantes al alta.
9. PROFILAXIS TROMBOEMBOLICA

La prescripcion de la profilaxis tromboembdlica en los cinco afios es la mostrada en la
siguiente grafica:

100% -
90% - O EDOXABAN
80% 1 00 APIXABAN
70% - = NADA
60% - = HBPM
50% 0 RIVAROXABAN
40% - m DABIGATRAN
30% - m AVK
20% - 00 ANTIAGREG
10% -

0% -
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GRAFICO 7: Anticoagulantes prescritos por afios

La distribucién global de todos los afios es la mostrada en la tabla:

TABLA 15: Porcentaje de farmacos anticoagulantes prescritos en los 5 afios

FARMACOS PORCENTAIJE (%)
AVK 48,3
NADA 14,2
ANTIAGREG 9,1
RIVAROXABAN 8,0

HBPM 7,5
DABIGATRAN 4,8
APIXABAN 3,5
NOREG 2,9
EDOXABAN ,5
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Al comparar la escala CHADSVASC con la profilaxis tromboembodlica de estos
pacientes observamos que de los pacientes con una escala CHADSVASC de un punto,
un 10,5% se les prescribe antiagregantes, y a un 11,9% ningun tratamiento. En los
pacientes con CHADSVASC de dos 6 mas puntos estos porcentajes son de 8,4% y
10,5%. Sin embargo de estos pacientes con CHADSVASC de un punto 6 mas sdlo el
33,4% tenian una escala de HASBLED de tres 6 mas puntos.

100%:
80%-
60% O NADA
B ANTICOAGULACION
40%: O ANTIAGREGACION

20%:

0%

CERO UNO DOS O MAS

GRAFICO 8: Relacién entre la puntuacién en la escala CHADs-VASc y el tratamiento empleado

10. RITMO AL ALTA'Y DESTINO

TABLA 16: Ritmo al alta

RITMOS PORCENTAIJE %
Sinusal 35,2
Fibrilacion auricular 50,9
Flutter auricular 3,9
Otros (marcapasos...) 10
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TABLA 17: Destino al alta

Frecuencia Porcentaje
Consultas externas 30 1,1
Domicilio 1491 54,9
Exitus 10 4
Ingreso 1067 39,3
Traslado a otro Hospital | 102 3,8
Alta voluntaria 15 ,6
Total 2715 100,0

O Consultas B Domicilio B Exitus B Ingreso O Traslado (0 Alta voluntaria

GRAFICO 9: Destino al alta



DISCUSION
1. Prevalencia

Como se constata en nuestro estudio la prevalencia de la FA/FLA es alta. En los
pacientes atendidos en urgencias es del 0,7 y 0,1% respectivamente. Esta prevalencia
aumenta claramente con la edad, en las graficas por edad y sexo puede observarse como
su frecuencia aumenta a partir de los 60 afios progresivamente, alcanzando cifras del
4% de FA en pacientes de mayor edad. Esto demuestra que la edad es un factor de

- . L 4344
riesgo muy importante para desarrollar estas arritmias™™"".

Con respecto al sexo, la FA es mas frecuente en varones hasta los 80 afios, volviéndose
posteriormente mas prevalente en mujeres. En numeros absolutos se observa una
frecuencia mucho mayor de mujeres a partir de los 75 afios al predominar el sexo
femenino en edades avanzadas en todas las patologias atendidas en urgencias. En el
caso del flutter fue mas frecuente en los varones en la mayoria de los grupos de edad.

2. Tipo de arritmia

Cerca del 90% de los episodios atendidos fueron debidos a una fibrilacion auricular, por
lo que queda clara la mayor frecuencia de la fibrilacion auricular con respecto al flutter.
Casi las tres cuartas partes de las atenciones fueron por episodios paroxisticos, donde es
fundamental el manejo inicial en urgencias. En la mayoria de los casos se les asignd un
nivel de triaje de II con atencion casi inmediata en el area de vitales.

3. Factores de riesgo

Entre los factores de riesgo recogidos asociados a estas arritmias ademads de la edad y
del sexo, tenemos con un porcentaje muy alto la hipertension arterial. Casi en el 70% de
los casos esta asociada a estas arritmias™. En un segundo lugar se asoci6 con la diabetes
mellitus en un 22% de los casos.

4. Escala CHADs-VASC Y HASBLED

Al analizar las escalas CHADSVASC Y HASBLED observamos una media de 3,4
puntos en el primero ( se debera considerar anticoagulacion con una puntuacion de uno
o mayor) y de 1,9 puntos de la segunda ( Riesgo alto si puntuacion igual o mayor a 3).
Son pacientes que en mas del 90% de los casos tienen un factor de riesgo
tromboembolico y necesitardn anticoagulaciéon de por vida. Sin embargo el riesgo
hemorragico de estos pacientes es bajo, s6lo un 26% tienen tres 6 mdas puntos de
HASBLED.

5. Tratamiento antiarritmico

Con respecto a los antiarritmicos empleados para control del ritmo se abusa de la
Amiodarona, que en nuestros pacientes tiene una efectividad de paso a sinusal mucho
menor que la Flecainida/Propafenona y que la cardioversion eléctrica. La tasa de
pacientes dados de alta y el tiempo de estancia en urgencias fue correlativo a la
efectividad de los medios empleados.
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La cardioversion eléctrica es un método de creciente uso en los servicios de urgencias,
seguro, rapido y con el nico problema de la sedacion profunda. En nuestro medio no

. T . ., . ., 46.4
hemos tenido ninguna complicacion en su realizacion™®*'.

El Vernakalant es un buen farmaco para cardiovertir en pacientes con cardiopatia
estructural pero por su precio no esta disponible en nuestro hospital*.

Los farmacos mas empleado para control de la frecuencia fueron los calcio-
antagonistas, especialmente el Diltiacem, al ser un farmaco disponible en forma
intravenosa, efectivo y bastante seguro hemodindmicamente.

Como apuntan algunos estudios no hay claramente un beneficio en cuanto a mortalidad
al utilizar una estrategia de control del ritmo con respecto al de control de frecuencia,
incluso nuestra mortalidad es mayor en el primer caso. Creemos sin embargo, como
apuntan los estudios,” que la estrategia de control del ritmo mejora la calidad de vida
del paciente al conservar la contraccion auricular, disminuye el numero de reingresos, y
que si se observa una mayor mortalidad en este grupo de paciente es por el error de no
utilizar correctamente la profilaxis tromboembdlica ya que pese a estar en ritmo sinusal
estaria indicado la anti coagulacion si el paciente cumple criterios. En nuestro estudio
creemos que el grupo de pacientes en que se utilizd la amiodarona son paciente con mas
patologia intercurrente, como infecciones respiratorias o sepsis, y esto puede aumentar
su mortalidad. Una ventaja del uso de la estrategia de control de ritmo en pacientes sin
cardiopatia de base y sin edad avanzada, seria el hecho de evitar el remodelado de la
auricula izquierda cuando se cronifica la FA, ya que éste es reversible durante un
tiempo. Ello se debe a que la FA produce cambios que modifican las propiedades
eléctricas, estructurales y mecanicas de las auriculas, algo que se conoce como
remodelado auricular y que perpetta la FA credndose un circulo vicioso.

6. Profilaxis tromboembdlica

Los anticoagulantes mas empleados fueron los antagonistas de la vitamina k, en
concreto en Acenocumarol, sin embargo, se observa una ligera disminucion desde el
afio 2012 con la introduccién de los anticoagulantes de accion directa®’. El Dabigatran
se mantuvo estable en su prescripcion en urgencias los dos primeros afios pero luego ha
disminuido con la introduccién de otros nuevos con menos riesgo de hemorragia y con
mas comoda posologia. El Rivaroxaban es desde el ano 2013 el mas empleado,
seguramente al ser una dosis diaria. No obstante el Apixaban desde el afio 2014 ha ido
aumentando en prescripciones en urgencias al alta, seguramente por su seguridad y
menor riesgo de sangrados. En 2016 vemos ya aparecer el Edoxaban que habra que ver
cdmo se comporta en posteriores afios, dado que compite con Rivaroxaban en posologia
(una dosis diaria) y con Apixaban en seguridad hemorragica.

Los antiagregantes, a pesar de las Gltimas recomendaciones en las guias de FA/FLA en
que recomiendan su no utilizacién en estas arritmias, siguen siendo utilizados en la
actualidad™. Su utilizacién es mas frecuente en pacientes de edad avanzada o con alto
riesgo hemorrdgico. Se observa una disminucién en su utilizacion en los afios
analizados. Los pacientes con alguna contraindicacion para la anticoagulacion no se les
deberia prescribir terapia tromboembolica. Hay estudios que advierten del alto riesgo
hemorragico de la antiagregacion con bajo efecto protector tromboembolico. Es
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importante conocer que el riesgo de caidas de los pacientes de edad avanzada no es
e, : 51,52
contraindicacion para la anticoagulacion” »*.

Al comparar la puntuacion de la escala CHADSVASC con la profilaxis tromboembdlica
empleada vemos que todavia hay un porcentaje no despreciable de pacientes con riesgo
tromboembdlico en que no se prescribe tratamiento o se prescriben antiagregantes.

Hay que hacer una seleccion muy cuidadosa y con una clara justificacion de la no
utilizacion de anticoagulantes en estos pacientes. En nuestro estudio no tenemos la
causa de la no utilizacion de anticoagulantes. El rechazo del paciente a la
anticoagulacion ha disminuido en los ultimos afios con la aparicion de los
anticoagulantes de accion directa, dada su comodidad. Las causas mas comunes suelen
ser la edad avanzada, el deterioro cognitivo crénico y la presencia de anemia y
predisposicion a sangrados digestivos cronicos, aunque los estudios dejan claro que los
pacientes de edad avanzada son los que tienen mas riesgo de tromboembolia.

No tenemos registrado en nuestro estudio algunos factores de la escala SAMe-TTR,
como el tabaquismo y la raza™. Al analizar el resto de factores tenemos que un 2,9% de
todos los pacientes tendrian dos o menos puntos en esta escala y se beneficiarian de los
ACOD. Sin embargo encontramos en estos pacientes con dos o menos puntos mas
utilizacion de los AVK que de ACOD.

7. Mortalidad y destino final

En cuanto al destino final del paciente tenemos una mortalidad baja de estos pacientes
(0,4%). En un 35,2% fueron dados de alta en ritmo sinusal.
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CONCLUSIONES

* La prevalencia de la FA y el FLA es alta ( 0,7% y 0,1% respectivamente),
observandose un claro aumento de la prevalencia con la edad, siendo la media
de edad de 75,81 afios. La FA es mas prevalente en hombres hasta los 80 afios
pasando luego a ser mas prevalente en el grupo femenino, mientras que el FLA
es mas frecuente en hombres en casi todos los grupos de edad.

* El 18,7% de los pacientes atendidos regresaron a urgencias con una patologia
relacionada con estas arritmias.

* Ademéas de la edad y el sexo, existe una clara asociacion de estas arritmias con
la hipertension arterial. En menor medida también se asocian a Diabetes
Mellitus, Insuficiencia cardiaca, cardiopatia isquémica, ictus, valvulopatia
significativa, vasculopatia periférica, IRC, consumo de alcohol e insuficiencia
hepatica.

* La mayoria de los pacientes presenta un riesgo tromboembdlico alto y un riesgo
de sangrado bajo, por lo que en la mayoria de los casos estaria indicada la
terapia anticoagulante como profilaxis de eventos tromboembdlicos.

* El farmaco mas empleado para el control del ritmo es la Amiodarona, pese a que
ésta resulta ser la menos eficaz, destacando en primer lugar como mas eficaz la
flecainida y en segundo lugar la cardioversion eléctrica. Los farmacos mas
empleados para el control de frecuencia en urgencias fueron los
calcioantagonistas, y al alta destaca el uso de betabloqueantes.

* Los anticoagulantes mas empleados son los antagonistas de la vitamina k,
aunque estd aumentando el uso de los anticoagulantes de accidon directa por su
ventaja en la posologia y en la reduccion del riesgo de sangrado.

¢ Se abusa de la Amiodarona, siendo preferible el uso de cardioversion eléctrica o
el uso de flecainida.

* Muchos pacientes que deberian estar anticoagulados no lo estdn o estan
antiagregados, lo que incrementa mucho su riesgo de sufrir un evento
tromboembolico.

* Al alta la mitad aproximadamente continian con Fibrilacién Auricular y un 35%
vuelven a ritmo sinusal.

¢ La mortalidad es baja (0,4%) siendo en més de la mitad de los casos el destino
final el alta a domicilio.
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