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A mi abuela, mi luz, donde quiera que esté.



RESUMEN

Se realizé un estudio longitudinal y prospectivo a pacientes con fibrilacion auricular
sometidos a cardioversion eléctrica (CVE); en el periodo de Enero 2009 a Enero 2011,
en el servicio de Arritmologia del Hospital “Hermanos Ameijeiras” de Ciudad Habana
con el objetivo de relacionar variables clinicas, eléctricas y ecocardiograficas con el
exito de la CVE y con la energia atil para un proceder exitoso. En el 81.7% de los 82
pacientes el choque fue exitoso. La existencia de insuficiencia cardiaca (p= .000), de
valvulopatia mitral (p= .001), de eventos arritmicos previos (p= .005) asi como el
incremento del tiempo de evolucién (p= .019), del diametro telediastolico del ventriculo
izquierdo ( DTDVI) (p= .000) y del diametro, area y presion de la auricula izquierda (p=
.000, p=.008, p= .000 respectivamente) se asocié con una disminucion del éxito de la
CVE , pero sin significacion en el andlisis multivariado. La disminucion de la fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) fue el Gnico predictor independiente de éxito
(OR 2.1 IC 95%, p= .048). Con el incremento de la edad (p= .037), del tiempo de
evolucion de la arritmia (p= .02), del DTDVI (p= .000), del diametro, area y presion de la
auricula izquierda (p=.000, p=.000. p=.000 respectivamente) y del area de la auricula
derecha (p= .016), asi como con la disminucién de la FEVI (p= .000) y con la
existencia de eventos arritmicos previos (p= .000) aumento la energia necesaria para

efectuar una CVE exitosa.
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INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de muerte en los
paises desarrollados y constituyen un macro problema de la salud pablica. “* Las
arritmias cardiacas representan un significativo grupo dentro de esta entidad. ©*
La Fibrilacion Auricular (FA) es la taquiarritmia mas frecuente y afecta a un
estimado de 2 a 3 millones de adultos en los Estados Unidos, y de 4 a 5 millones
en Europa ®®.Su incidencia real se subestima debido al alto porcentaje que cursa
de forma asintomatica y su diagnéstico es un hallazgo “. Aproximadamente el 1%
de la poblacién adulta la padece, con proporciones que pueden variar entre el
0.1% en los menores de 55 afios, y el 9% en los mayores de 80 afios ). Las
proyecciones futuras indican que para el 2025 cerca de 3.3 millones de adultos en

los Estados Unidos la padeceran ©.

La FA es considerada un predictor
independiente de mortalidad y segun los resultados del estudio Framinghan, este
comportamiento es independiente de otras variables, como la hipertension arterial,
la insuficiencia cardiaca y la cardiopatia isquémica. La mortalidad es
significativamente superior en la mujer que en el hombre.

La prevalencia se incrementa con el envejecimiento, y se duplica en cada decenio
en las personas que sobrepasan los 50 afios. ” En el estudio Framinghan la
prevalencia de la FA es de 5 % en los adultos entre 60 y 70 afios; mientras que en
los mayores de 70 afios asciende hasta un 12 %.” El 70 % de los pacientes que
sufren esta arritmia son mayores de 65 afios. '

A cualquier edad, la incidencia es 1.5 vez mayor en el hombre que en la mujer. A

partir de los 40 afos existe un riesgo de desarrollar FA de 26 % para los varones y



de 23 % para las mujeres . En los adultos mayores blancos la enfermedad
prevalece un 2.8 méas que en los de la raza negra. "

La FA ocupa el 5% del total de los ingresos cardiovasculares y la tercera parte de
las admisiones de causa arritmica. " Es el trastorno del ritmo més frecuente en el
postoperatorio de revascularizacion miocardica quirdrgica, con una incidencia
entre un 20 % y un 40 %, lo cual incrementa la estadia, la mortalidad

©9 En los Estados Unidos el costo anual

intrahospitalaria y los costos médicos.
por paciente con FA es de aproximadamente 3600 USD, y el costo total para el
sistema de salud publica asciende a 13.5 billones USD. “* Por tal razén es
catalogada como un macro-problema sanitario.

En la FA se pierde la actividad ciclica y ordenada de las auriculas. Se transforma
en un suceso desorganizado, simultaneo, incordiando, irregular, cadtico,
turbulento, aleatorio y no lineal, con la consecuente pérdida de la contraccion
auricular efectiva.

En su patogénesis se involucran dos mecanismos: Los multiples frentes de onda
reentrantes y la actividad focal con conduccién fibrilatoria, los que generalmente
coexisten y no se excluyen.

En la teoria de los mdultiples frentes de onda reentrantes la onda madre se
fracciona en onditas hijas, las que se propagan por las auriculas auto
perpetuandose. La masa critica auricular, la velocidad de conduccion y el periodo
refractario son las variables que determinan el nimero de ondas hijas. Un mayor
nimero de circuitos reentrantes favorecera la perpetuacion de la arritmia. ¢?

La identificacion de una fuente focal y la extincion de la FA mediante la ablacion

de este sitio, apoyan la teoria del origen focal. Las venas pulmonares son la fuente



més frecuente de los impulsos auriculares rapidos. ®® También se han encontrado
focos automaticos en la vena cava superior, en el ligamento de Marshall, en la
pared libre posterior de la auricula izquierda, en la cresta terminal y en el seno
coronario. La complejidad anatomo- funcional del tejido auricular a nivel de estos
sitios, crea el disparador y el sustrato para la génesis y perpetuacion de la arritmia.
(13-16)

La FA tiene un efecto acumulativo con tendencia a autoperpetuarse. Cada nuevo
episodio incrementa la frecuencia y duracién de los paroxismos y disminuye la
efectividad de los farmacos antiarritmicos y de la cardioversion eléctrica (CVE).
Estas observaciones dieron lugar a la expresion “La FA engendra FA”, es decir, la
entidad progresa en si misma. "

La arritmia genera un remodelado auricular de tipo eléctrico, contractil y
estructural, que favorecera su perpetuacion. El remodelado eléctrico se completa
de 24 a 48 horas de iniciada la FA, e implica una disminucion de la entrada de
calcio en la fase 2 del potencial de accion y un acortamiento en la duracién del
periodo refractario auricular. Lo que sumado al aumento de la dispersion de la
refractariedad y a la disminucion en la velocidad de conduccién, favorecera la
reentrada. Por otra parte, la rapida activacion auricular aumenta las
concentraciones de calcio intracelular y origina post-despolarizaciones tardias.

La alteracion en la regulacién de los canales de calcio genera una disfuncion
contractil, que en grado extremo puede llegar hasta la paralisis auricular. Al
unisono, se produce un incremento de la compliance atrial. Ambas disfunciones

auriculares aumentan el tamafio de la cavidad y favorecen la reentrada.



Los cambios estructurales mas comunes en la FA son: fibrosis, pérdida de masa
muscular, miolisis, reemplazo por tejido colageno, apoptosis, disrupcion del
reticulo sarcoplasmico y alteracion de la conexina 40. Estas alteraciones
histopatoldgicas crean un sustrato anatomico no homogéneo, con obstaculos que
enlentecen la velocidad de conduccion del impulso eléctrico. Varios estudios han
identificado al remodelado atrial como uno de los factores mas determinantes en
el éxito de la CVE y en la recurrencia de la FA post choque. "%

Las condiciones clinicas que mas se asocian a la aparicién de esta taquiarritmia
son: Hipertension Arterial, Insuficiencia Cardiaca, Valvulopatia y Diabetes Mellitus.
(719 sin embargo, en un significativo porcentaje de pacientes no es demostrable
alteracion estructural cardiaca y la FA pudiera responder a miocarditis subclinica,
canalopatias o desordenes autondmicos. Es comun su asociacion con otras

alteraciones del ritmo tales como Flutter Auricular, “Y

Taquicardia Auricular,
Taquicardia por Reentrada Intranodal, Enfermedad del Nodo Sinusal, Sindrome de
Brugada, Vias Accesorias, Sindrome de QT Corto y Muerte Subita en corazén
sano.

La FA es un factor de riesgo para el desarrollo de la Enfermedad Cerebro-
Vascular Isquémica y la Enfermedad Vascular Periférica de origen embolico.
Representa del 15% al 20% de los accidentes cerebro-vasculares y es un factor
de riesgo independiente para su recurrencia y para la recurrencia de un evento
severo. “

Los pilares del tratamiento de la FA son: Restablecer el ritmo sinusal, control de la

frecuencia cardiaca, evitar la recidiva y la anticoagulacion. Entre los beneficios de

restablecer el ritmo sinusal se encuentran la mejoria de la funcion ventricular, la



disminucién del remodelado atrial, la reduccion del riesgo tromboembdlico y el
aumento de la supervivencia. “*

La pérdida de las cualidades mecanicas, predispone a la formacion de trombos
auriculares, los que en potencia pueden embolizar con mas frecuencia a nivel del
territorio de las cardtidas y sus ramas. Esta complicacion puede disminuirse de
forma significativa, pero no absoluta, a través de la anticoagulacion. Asi que

restablecer el ritmo sinusal no solo implica una mejoria hemodinamica, sino

también una disminucién de las complicaciones cardio-embdlicas. "

Las opciones terapéuticas para restablecer el ritmo sinusal se dividen en dos
grupos: Farmacoldgico y no farmacoldgico. La CVE es el principal pilar terapéutico

no farmacolégico. “?

Consiste en una descarga de energia sincronizada con la
actividad eléctrica intrinseca del corazon, mediante el sensado de la onda R del
electrocardiograma. El choque eléctrico despolariza todo el tejido involucrado en el
circuito reentrante y lo hace refractario e incapaz de sostener o propagar la

reentrada. Inhibe ademas el automatismo anormal de los focos ectépicos, por

ambos efectos se suprime el ritmo errante. **

La CVE se puede realizar mediante electrodos en contacto con el térax o con un
electrodo interno, esta Ultima, aunque superior en pacientes obesos y con
enfermedad pulmonar obstructiva crénica, no se utiliza de forma habitual. De
manera general el proceder se efectia bajo anestesia general y en ayunas, y son

aconsejables los anestésicos de corta accién o agentes de sedacion. ¢



La posicion de los electrodos sobre la pared toracica es determinante en el éxito
del proceder. Una alta impedancia y una baja energia del choque disminuyen la
efectividad de la CVE. Estas variables se controlan colocando las paletas en
posicion anteroposterior y utilizando desfibriladores de onda bifasica. La
probabilidad de un choque exitoso en posicion anteroposterior es de un 87%
contra un 76% en posicion anterolateral. La onda bifasica compensa la impedancia
de la pared toracica, al mantener una constante cantidad de energia durante la
primera fase de desfibrilacion, lo que minimiza la cantidad de energia administrada

e incrementa la probabilidad del éxito.

En varios estudios se cita que un choque de 100J y con frecuencia monofasica, es
insuficiente para revertir una FA. De ahi que se recomiende el uso de una
intensidad superior a 200J y con onda bifasica, especialmente en pacientes con
FA de larga duracién. Lo que implica menos choques eléctricos y menos energia

acumulada. “*?°

La tasa de éxito inmediata de la CVE en la FA oscila entre 50%- 90%, variacion
justificada por las diferencias clinicas de las distintas series. De estos pacientes
solo un 50 % permanece en ritmo sinusal al afio de seguimiento. “**%

Es un procedimiento altamente eficaz y seguro, aunque en un bajo porcentaje se
reportan complicaciones; las que estan en relaciéon con un fenomeno de dispersion
de la refractariedad, de supervulnerabilidad post CVE y de atontamiento
miocardico, lo que justifica su efecto pro-arritmogénico y trombogénico. Pueden
presentarse ademas complicaciones relacionadas con la anestesia y otras locales

de menor importancia (irritacién, quemaduras y dolor muscular). “? Por tal razén,



antes de optar por la CVE como método para revertir a ritmo sinusal en un
paciente con FA, deberan evaluarse juiciosamente las probabilidades reales de

exito del proceder.

Numerosos factores se han relacionado con el éxito de la CVE en esta entidad,
dentro de los que se sefialan: Edad, indice de masa corporal, enfermedad
cardiovascular asociada, tipo de arritmia, duracién, eventos previos, uso de
farmacos antiarritmicos, tamafo auricular, fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo (FEVI), energia utilizada y tipo de onda del choque. Varios autores citan
el tiempo de evolucion de la arritmia como el factor mas influyente en el éxito de la
CVE; mientras que otros lo relacionan con la enfermedad cardiaca de base y con

la cantidad de energia suministrada al masculo auricular. “°*%

Justificacion

La FA constituye el principal motivo de consulta por alteracién del ritmo cardiaco,
representando altos costos sanitarios y sociales, de ahi la importancia de optimizar
las opciones terapéuticas disponibles. La CVE constituye uno de los principales
eslabones del tratamiento para restaurar el ritmo sinusal. En nuestro medio se
carece de estudios que relacionen el éxito de la CVE con variables de interés. La
exclusion de los pacientes con bajas probabilidades de revertir a ritmo sinusal
mediante la CVE, implica un ahorro ostensible de recursos humanos y materiales,
sin despreciar que por su caracter invasivo el proceder no esta exento de

complicaciones.



Problema cientifico.

¢, Qué asociacion existe entre el éxito de la CVE de la FA y las variables: Edad,
sexo, color de la piel, tiempo de evolucién de la arritmia, existencia de eventos
previos, uso de farmacos antiarritmicos, respuesta ventricular, FEVI, grosor del
tabigue interventricular, diametro telediastélico del ventriculo izquierdo (DTDVI) y

diametro, area y presion de ambas auriculas?

Hipétesis

La identificacion de variables predictoras de éxito de la CVE, ayudara a la correcta
seleccidon de los pacientes candidatos a esta terapia y aumentara la eficacia del

proceder.



OBJETIVOS

General:

- Caracterizar el comportamiento de las variables que influyen en el éxito de la
cardioversion eléctrica en la Fibrilacion Auricular, en el servicio de Arritmologia del
Hospital Clinico Quirurgico “Hermanos Ameijeiras”, de Ciudad Habana, en el

periodo de Enero del 2009 a Enero del 2011.

Especificos:

- Relacionar las variables clinicas, electrocardiograficas y ecocardiograficas con
el éxito de la cardioversion eléctrica en la fibrilacion auricular.
- Asociar la energia util requerida para la cardioversion exitosa de la fibrilacién

auricular con las variables de interés.



MARCO TEORICO

La fibrilacion auricular es una taquiarritmia supraventricular caracterizada por la
activacion auricular no coordinada que conlleva el deterioro de la funcion
mecanica.

En el ECG se observan oscilaciones rapidas u ondas fibrilatorias, que varian en
amplitud, forma e intervalo y sustituyen a las ondas P consistentes, asi como una
respuesta ventricular irregular rapida en presencia de un tejido de conduccion
intacto °*. La respuesta ventricular depende de las propiedades electrofisiolégicas
del nodo AV y de otros tejidos de conduccion, del tono vagal y simpético, de la
presencia o ausencia de vias accesorias y de la accién de farmacos “ **. En
presencia de bloqueo AV o de taquicardia ventricular o reentrante intranodal, los
ciclos cardiacos (intervalos R-R) pueden ser regulares. En pacientes con
marcapasos, el diagndstico de FA requiere la desactivacién del marcapasos para
desenmascarar la actividad fibrilatoria. La taquicardia irregular, sostenida y con
complejo QRS ancho indica FA con conduccion por una via accesoria o FA con
blogueo completo de rama. El flutter auricular normalmente se distingue
claramente de la FA. La frecuencia cardiaca muy rapida (mas de 200 lat/min)
indica la presencia de una via accesoria o de taquicardia ventricular.

Se ha propuesto varios sistemas de clasificacion de la FA con base en los

417 registros epicardicos o endocavitarios, la

patrones electrocardiogréaficos
cartografia de la actividad eléctrica de la auricula o las caracteristicas clinicas “*.
A pesar de que el patron de la FA puede cambiar con el tiempo, caracterizar la

arritmia en un momento dado puede ser de utilidad. El esquema de clasificacion



gue proponemos en este documento representa una opinidon consensuada,
basada en el deseo de simplicidad y en la importancia clinica.

El médico debe distinguir el primer episodio detectado de FA, ya sea
sintomatico/no sintoméatico o autolimitado, y asumir la incertidumbre sobre la
duracion real del episodio y de otros posibles episodios anteriores no detectados.
Tras 2 o0 mas episodios, la FA se considera recurrente. Si la arritmia se resuelve
espontaneamente, la FA recurrente se define como paroxistica; cuando se
mantiene durante 7 dias 0 mas, se denomina persistente. La resolucion mediante
tratamiento farmacoldgico o cardioversion eléctrica directa no altera esta
clasificacion.

La FA de primera aparicion puede ser paroxistica o persistente. La categoria de
FA persistente incluye también los casos de FA de larga duracién (mas de 1 afio),
que normalmente llevan a FA permanente, en la que la cardioversion ha fracasado
o ha sido descartada.

Estas categorias no son mutuamente excluyentes, de forma que un paciente
puede tener varios episodios de FA paroxistica y FA persistente ocasional, o a la
inversa, pero resulta muy practico clasificar a un paciente determinado segun la
FA de presentacion mas frecuente.

A menudo la definicidbn de FA permanente es arbitraria, y se refiere tanto a la
duracion de episodios individuales como al tiempo desde que el paciente ha sido
diagnosticado. De forma que, en un paciente con FA paroxistica, los episodios que
duran de unos segundos hasta unas horas pueden repetirse a lo largo de los afios.
Esta terminologia se refiere a los episodios que duran mas de 30 s y no tienen una

causa reversible ©”.



La FA secundaria a IAM, cirugia cardiaca, pericarditis, miocarditis, hipertiroidismo
o enfermedad pulmonar aguda se consideran de forma separada. En estos casos,
la FA no es el problema principal y, normalmente, el tratamiento de la enfermedad
subyacente resuelve la arritmia. A la inversa, cuando la FA aparece en el curso de
una enfermedad concurrente, como el hipertiroidismo bien controlado, se aplicaran
los principios generales para el manejo de la arritmia.

El término FA aislada se aplica a individuos de menos de 60 afios de edad sin
evidencia clinica o electrocardiografica de enfermedad cardiopulmonar, incluida la
hipertension ““. Estos pacientes tienen un pronéstico favorable en cuanto a
tromboembolias y mortalidad.

Con el paso del tiempo, estos pacientes abandonan la categoria de FA aislada
debido al envejecimiento o al desarrollo de anomalias cardiacas, como crecimiento
auricular izquierdo, gue aumentan el riesgo de tromboembolias y mortalidad. El
término de FA no valvular se refiere a los casos en los que no hay enfermedad
reumatica de la valvula mitral, prétesis valvular cardiaca o reparacion valvular ©.
La FA es la arritmia mas comun en la practica clinica, pues causa
aproximadamente un tercio de las hospitalizaciones debidas a alteraciones del
ritmo cardiaco. Se calcula que alrededor de 2,3 millones de personas en
Norteameérica y 4,5 millones en la Union Europea tienen FA paroxistica o
persistente. Durante los ultimos 20 afios, los ingresos hospitalarios por FA se han
incrementado en un 66% debido al envejecimiento de la poblacion, el aumento de
la prevalencia de cardiopatias cronicas, los diagnosticos mas frecuentes gracias a
dispositivos ambulatorios de monitorizacion, y otros factores. La FA constituye un

problema de salud publica extremadamente costoso (aproximadamente 3.000



euros o 3.600 dolares por paciente/ afio). El coste total en la Union Europea se
aproxima a los 13.500 millones de euros (aproximadamente, 15.700 millones de
délares) © 2V,

La prevalencia estimada de la FA en la poblacién general es de un 0,4-1%, y
aumenta con la edad hasta el 8% en los pacientes mayores de 80 afios de edad
(1528 En los varones, la prevalencia ajustada por edad se ha multiplicado por mas
de 2 en una sola generacién, mientras que en las mujeres se ha mantenido
constante “°. La edad media de los pacientes con FA es de 75 afios
aproximadamente. El nUmero de varones y mujeres con FA es practicamente
igual, pero alrededor del 60% de los mayores de 75 afios son mujeres. Sobre la
base de datos limitados, el riesgo ajustado por la edad de desarrollar FA en
personas de raza negra parece menos de la mitad que en blancos.

En estudios poblacionales se ha observado que los pacientes sin historia de
enfermedad cardiopulmonar constituyen menos del 12% de todos los casos de FA
. sin embargo, en estudios de series, el porcentaje observado de FA aislada
superaba en algunos casos el 30% .

En estudios prospectivos, la incidencia de FA aumenta en menos del 0,1% por afio
en personas de edad menor de 40 afios a mas del 1,5% anual en mujeres y al 2%
en varones mayores de 80 afios. En pacientes tratados por IC, la incidencia de FA
a los 3 afios es de cerca del 10%. Los inhibidores de la angiotensina pueden estar
asociados con una reduccion de la incidencia de la FA en pacientes con IC e
hipertension ©7.

La FA se asocia con un aumento del riesgo a largo plazo de accidentes

cerebrovasculares, IC y de la mortalidad por todas las causas, especialmente en



las mujeres. La tasa de mortalidad en los pacientes con FA es alrededor del doble
gue en los pacientes con ritmo sinusal normal y esta relacionada con la severidad
de la cardiopatia subyacente “?. En el estudio ALFA (Etude en Activité Libérale
sur la Fibrillation Auriculaire), alrededor de dos tercios del 5% de la mortalidad
anual fueron atribuidos a causas cardiovasculares “”. En grandes estudios sobre
IC (COMET [Carvedilol Or Metoprolol European Trial], Val-HeFT [Valsartan Heart
Failure Trial]), la FA fue un potente factor independiente de prediccion del riesgo
de mortalidad y morbilidad ©?.

La IC favorece la aparicion de FA y ésta agrava la IC, por lo que los pacientes con
una de las dos enfermedades que desarrollan la otra tienen un mal prondstico ™.
Por esta razon, el manejo de los pacientes con estas enfermedades asociadas
constituye un reto importante y son necesarios estudios aleatorizados para
investigar el impacto de la FA en el prondstico de la IC.

La tasa de ACV isquémicos en pacientes con FA no valvular tiene una media del
5% anual, de 2 a 7 veces la tasa de los pacientes sin FA. Uno de cada seis ACV
isquémicos ocurre en pacientes con FA y cuando se consideran los ataques
isquémicos transitorios o los ataques clinicamente asintomaticos detectados por
técnicas de imagen, la tasa de isquemia cerebral que acompafa a la FA no
valvular supera el 7% anual “”. En el estudio Framingham Heart, realizado en
pacientes con cardiopatia reumatica y FA, el riesgo de accidentes
cerebrovasculares aumentd 17 veces en comparacion con los controles ajustados
por edad y el riesgo atribuible fue 5 veces superior que en los pacientes con FA no

reumatica. El riesgo de ACV aumento con la edad; el riesgo anual atribuible a FA



fue del 1,5% en participantes con edades comprendidas entre los 50 y 59 afos y
del 23,5% en los pacientes con edades comprendidas entre los 80 y 89 afios .
MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

1. Afeccion auricular como causa de la fibrilacion auricular

Los cambios histopatolégicos mas frecuentes en la FA son la fibrosis auricular y la
pérdida de masa muscular auricular, aunque es dificil distinguir los cambios
debidos a la FA de los asociados a enfermedad cardiaca.

La fibrosis auricular puede preceder a la aparicién de FA “° y la yuxtaposicion de
parches fibroticos con fibras auriculares normales puede ser la causa de una
conduccién no homogénea “”. La fibrosis intersticial puede ser el resultado de la
apoptosis, que lleva a la sustitucién de miocitos auriculares, pérdida de miofibrillas,
acumulacion de granulos de glucégeno, interrupcién de la union celular en las
uniones y agregados de organelos, y puede originarse en la dilatacién auricular en
cualquier tipo de cardiopatia asociada a la FA %7,

Los pacientes con cardiopatia valvular y fibrosis leve responden mejor a la
cardioversion que aquellos con fibrosis severa, y ademas se cree que la fibrosis
contribuye a la FA persistente. La concentracion de glucoproteinas unidas a la
membrana que regulan la interaccién célula-célula y célula-matriz (desintegrina y
metaloproteinasas) en el miocardio auricular humano se multiplica por 2 durante la
FA; estos cambios pueden contribuir a la dilatacion auricular en pacientes con FA
de larga duracion. La dilatacion de las auriculas activa varias vias moleculares,
incluido el sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAA). La angiotensina Il se

regula en respuesta al estiramiento, y en el tejido auricular de los pacientes con

FA persistente se ha observado un aumento de la expresion de la enzima de



conversion de la angiotensina (ECA) “?. La inhibicién de la angiotensina puede
prevenir la FA al reducir la fibrosis. La dilatacion auricular y la fibrosis intersticial en
la IC favorecen la FA mantenida. El silencio eléctrico regional (que indica que hay
cicatrices), la reduccion del voltaje y la relentizacion de la conduccion descritos en
pacientes con IC son similares a los cambios en las auriculas producidos como
consecuencia del envejecimiento “?.

2. Mecanismos de la fibrilacion auricular

Los datos disponibles avalan la existencia de un mecanismo «focal»
desencadenante que implica la automaticidad o multiples focos de microrrentrada,
aungue estos mecanismos no son mutuamente excluyentes y pueden coexistir.
La importante observacion de que puede identificarse una fuente focal y que la
ablacién de esta fuente puede extinguir la FA apoya la teoria del origen focal ©" *”
(37).

Mientras que las venas pulmonares (VP) son la fuente mas frecuente de los
impulsos auriculares rapidos, también se han encontrado focos en la vena cava
superior, en el ligamento de Marshall, en la pared libre posterior izquierda, en la
cresta terminal y en el seno coronario. En estudios histopatolégicos, el masculo
cardiaco con las propiedades eléctricas conservadas se extiende hasta las VP, y
el protagonismo de las VP como desencadenantes de la FA ha propiciado el
desarrollo de numerosas investigaciones sobre las propiedades anatomicas y
electrofisiolégicas de estas estructuras “”.

El tejido auricular en las venas pulmonares de los pacientes con FA tiene periodos

refractarios mas cortos que en los pacientes de control o que en otras partes del



tejido auricular de los pacientes con FA. Esta heterogeneidad de la conduccion
podria promover la reentrada y formar un sustrato para la FA sostenida “”.

La hipotesis de los mdltiples frentes de ondas como el mecanismo de reentrada de
la FA implica el fraccionamiento de los frentes de onda que se propagarian por las
auriculas y se auto perpetuarian en las «ondas hijas». En este modelo, el nUmero
de frentes de onda en un momento dado depende del periodo refractario, de la
masa Yy de la velocidad de la conduccién en diferentes partes de las auriculas. Una
gran masa auricular con un periodo refractario corto y una conduccion lenta
aumenta el numero de frentes de onda favoreciendo la FA sostenida. Los registros
simultdneos desde multiples electrodos apoyaron la hipotesis de los multiples
frentes de onda en seres humanos ““. Aunque esta hipétesis fue la teoria
predominante durante afios para explicar el mecanismo de la FA, los datos
obtenidos en estudios cartograficos experimentales 47a y clinicos 47b, 47c¢ ponen
en duda esta nocion. En pacientes con FA idiopatica paroxistica, una amplia
distribucion de electrogramas anormales en la auricula derecha predice el
desarrollo de FA persistente lo que indica la importancia de que haya un sustrato
anormal para el mantenimiento de la FA ©. Ademas, en pacientes con FA
persistente sometidos a cardioversion a ritmo sinusal, la conduccion interauricular
se prolonga respecto al grupo de control, especialmente entre los que desarrollan
FA recurrente. Entre los pacientes con IC, la prolongacion de la onda P en el
analisis de los ECG de promediacion de sefales fue mas frecuente en los
pacientes propensos a la FA paroxistica “*.

Considerando que estas observaciones fueron realizadas antes de la aparicion de

FA clinica, estos hallazgos no se pueden atribuir al remodelado auricular que



ocurre como consecuencia de la FA 'y se desconoce el grado en que los cambios
estructurales de la auricula contribuyen al inicio y mantenimiento de la FA “?,

3. Remodelado eléctrico de la auricula.

La cardioversion farmacolégica o eléctrica directa de la FA tiene una mayor tasa
de éxito cuando la FA tiene una evolucion inferior a 24 h, mientras que la FA
prolongada hace menos probable la restauracién y el mantenimiento del ritmo
sinusal. Estas observaciones dieron lugar a la expresion «la fibrilacion auricular
engendra fibrilacion auricular». La nocidn de que la FA se auto perpetia se
demostré en un ensayo experimental con un modelo caprino en el que se utilizé un
fibrilador auricular automatico que detectaba la resolucién espontanea de la FA 'y
reinducia la arritmia mediante estimulacion eléctrica. Inicialmente, la FA inducida
por estimulacion eléctrica terminaba espontaneamente. Sin embargo, tras la
repeticion de varias inducciones, los episodios fueron progresivamente mas
sostenidos hasta que la FA persistié con una frecuencia auricular mas rapida. El
aumento de la propension a FA estuvo relacionado con el acortamiento progresivo
de los periodos refractarios y con un aumento de la duracién de los episodios,
fenémeno conocido como remodelado electrofisiolégico “*.

Aparte del remodelado y de los cambios en la refractariedad eléctrica, la FA
prolongada afecta a la funcion contractil de la auricula. Tras un periodo de FA
persistente, la recuperacion de la contractilidad auricular se puede retrasar dias o
semanas una vez se ha restaurado el ritmo sinusal; este hecho tiene importantes
implicaciones en la duracién de la anticoagulacién después de la cardioversion "

4. Otros factores que contribuyen a la fibrilacion auricular.



Cada vez hay mas datos sobre la importancia del sistema de la renina-
angiotensina-aldosterona (RAA) en la génesis de la FA “”. La combinacién de
irbesartan y amiodarona se asocié a una menor incidencia de FA recurrente tras la

19y el tratamiento con inhibidores de la

cardioversién que la amiodarona sola
angiotensina y diuréticos reduce la incidencia de la FA tras la ablacion por catéter
del flutter auricular ©”. La inhibicién del sistema RAA, sola o combinada con otros
tratamientos, puede prevenir la aparicion o el mantenimiento de la FA mediante
varios mecanismos, entre los que se incluye la reduccion de la presion auricular y
el estrés de la pared, la prevenciéon del remodelado estructural (fibrosis, dilatacion
e hipertrofia) tanto en la auricula izquierda como en el ventriculo izquierdo, la
inhibicion de la activacion neurohumoral, la reduccién de la presion arterial, la
prevencion o mejoria de la IC y la prevencién de hipopotasemia. El tratamiento
con trandolapril redujo la incidencia de FA en pacientes con disfuncién VI tras el
IAM *73% pero todavia es preciso aclarar si este efecto esta relacionado con la
inversion del remodelado estructural o eléctrico de las auriculas o con otro
mecanismo.

Manifestaciones clinicas

La FA puede causar palpitaciones, puede tener consecuencias hemodinamicas o
tromboembolicas o puede presentarse con un periodo asintomatico de duracion
desconocida. El ECG ambulatorio y los dispositivos de monitorizacion revelan que
el paciente puede experimentar periodos de FA sintomatica o asintomatica .
Las palpitaciones pueden desaparecer con el tiempo, de forma que los pacientes
en los que la arritmia se ha convertido en permanente pueden estar asintomaticos.

Este es un caso frecuente en los pacientes ancianos ““. Algunos pacientes tienen



sintomas solamente durante la FA paroxistica o sélo de forma intermitente durante
la FA sostenida. Cuando hay sintomas, éstos varian dependiendo de la
irregularidad y de la frecuencia de la respuesta ventricular, del estado funcional
subyacente, de la duracién de la FA y de factores individuales del paciente “*.
La presentacion inicial de la FA puede ser una complicaciéon embolica o la
acentuacion de la IC, aunque la mayoria de los pacientes se quejan de
palpitaciones, dolor de pecho, disnea, fatiga, mareo o sincope. La poliuria puede
estar asociada con la liberacién de péptidos natriuréticos auriculares,
particularmente al inicio o término del episodio de FA. La FA asociada a una
respuesta ventricular rapida mantenida puede llevar a miocardiopatia mediada por
taquicardia, especialmente en pacientes que no perciben la arritmia. El sincope es
una complicacion poco frecuente que puede presentarse tras la conversion en
pacientes con disfuncion del nodo sinusal o debida a una frecuencia ventricular
rapida en pacientes con miocardiopatia hipertrofica, estenosis valvular adrtica o
una via accesoria "% ?%.
MANEJO DE LA FIBRILACION AURICULAR.
El tratamiento de la fibrilacion auricular consta de 4 objetivos esencialmente:

1. Control de la respuesta ventricular.

2. Restauracion y mantenimiento del ritmo sinusal.

3. Profilaxis de fendmenos tromboembolico.

4. Prevencion de recurrencias .
Control de la frecuencia cardiaca frente al control del ritmo.
Para los pacientes con fibrilacion auricular sintomatica de varias semanas de

duracion, el tratamiento inicial incluira la anticoagulacion y el control de la



frecuencia cardiaca, mientras que el objetivo a largo plazo es la restauracion del
ritmo sinusal. Cuando se considera la cardioversion y la duracion de la fibrilacion
auricular se desconoce o es mayor de 48 horas, los pacientes que no requieren
anticoagulacién a largo plazo se podrian beneficiar de este tratamiento a corto
plazo. Si el control de la frecuencia no alivia los sintomas, la restauracion del ritmo
sinusal se convierte en un claro objetivo a largo plazo. La cardioversion inmediata
podria ser necesaria cuando la fibrilacién auricular cause hipotension o empeore la
insuficiencia cardiaca. Por el contrario, la mejoria de los sintomas mediante el
control de la frecuencia cardiaca en pacientes mayores puede hacer que el médico
desista de intentar restaurar el ritmo sinusal. En algunas circunstancias, cuando la
fisiopatologia inicial de la fibrilacién auricular es reversible, como es el caso de la
tirotoxicosis o tras cirugia cardiaca, el tratamiento a largo plazo puede ser
innecesario.

En estudios aleatorizados en los que se comparo la estrategia de control de la
frecuencia frente al control del ritmo en pacientes con fibrilacion auricular entre
ellos, el estudio AFFIRM (Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm
Management) no encontr6 diferencias en la tasa de mortalidad o de accidentes
cerebrovasculares entre los grupos de pacientes asignados a una u otra terapia
%) En el estudio RACE (Rate Control vs Electrical Cardioversién for Persistent
Atrial Fibrillation) se demostro que el control de la frecuencia no es inferior al
control del ritmo para la prevencién de la mortalidad y morbilidad “?. Las
recurrencias clinicamente asintomaticas de la fibrilacion auricular en pacientes
asintomatico tratados con farmacos antiarritmicos pueden ser la causa de

accidentes tromboembolicos tras la retirada de la anticoagulacion. De ahi que los



pacientes con riesgo alto de accidentes cerebrovasculares requieran
anticoagulacioén, sin tener en cuenta si se ha elegido una estrategia de control de
la frecuencia o de control del ritmo.

En ninguno de los estudios, AFFIRM, RACE, PIAF (Pharmacologic Intervention in
Atrial Fibrillation) o STAF (Strategies of Treatment of Atrial Fibrillation) se
encontraron diferencias en la calidad de vida con el control de la frecuencia
cardiaca comparado con el control del ritmo “**%).

En los estudios PIAF y HOT CAFE (How to Treat Chronic Atrial Fibrillation) se
observé una mejor tolerancia al ejercicio con el control del ritmo cardiaco
comparado con el control de la frecuencia, pero esto no se tradujo en una mejor
calidad de vida ““. Sin embargo, los médicos deben juzgar los cambios en la
calidad de vida experimentados por poblaciones seleccionadas de pacientes, es
decir, la sensacion de bienestar experimentada por pacientes individuales.
Pacientes con el mismo estado de salud pueden tener una percepcion totalmente
distinta de la calidad de vida y el tratamiento debe ajustarse a cada paciente
dependiendo de la naturaleza, la intensidad y la frecuencia de los sintomas, a las
preferencias del paciente, la comorbilidad y la respuesta continuada al tratamiento.
Segun los sintomas, el control de la frecuencia puede ser un tratamiento inicial
razonable en pacientes mayores con fibrilacion auricular persistente ademas de
hipertension o cardiopatia. Para los individuos mas jovenes, en especial para
aguellos con fibrilacion auricular paroxistica aislada, el control del ritmo podria ser
una buena opciodn inicial. Frecuentemente es necesaria una medicacion que ejerza

tanto un efecto antiarritmico como de control de la frecuencia .



La terapéutica debe de elegirse de forma individual. Para orientar esta decision es
atil tener los marcadores clinicos de riesgos de fracaso de la cardioversion a ritmo
sinusal o de recidivas precoz de la fibrilacion auricular. Siguiendo estos criterios
podemos establecer las siguientes pautas:
Mejor control del ritmo:
1. Pacientes con fibrilacion auricular recurrente (paroxistica o persistente) que
reuna algunos de los siguientes criterios:
+ Edad menor de 65 afios.
* Mal control de la frecuencia ventricular con medicacion.
+ Sintomas relevantes relacionados con la fibrilacion auricular, a pesar de un
buen control de la frecuencia cardiaca.
» Deterioro clinico o funcional de una cardiopatia organica asociada a la
fibrilacion auricular.
2. Fibrilacion auricular de reciente descubrimiento, exceptuando los casos en los
gue predominen los factores de cardioversion inefectiva y/o riesgo de recidiva y
estén asintomaticos u oligosintomaticos con la fibrilacién auricular “**%.
Mejor control de la frecuencia:
1. Fibrilacién auricular persistente de varios afios de evolucion, con maltiples
recaidas tras restaurar el ritmo sinusal.
2. Fibrilacion auricular recurrente en los que los farmacos antiarritmicos no
son tolerados o son peligrosos.
3. Edad mayor de 65 afios con fibrilacion auricular de reciente diagnostico,
asintomatico u oligosintomatico, especialmente si tienen la frecuencia

ventricular controlada y una auricula izquierda dilatada.



Fibrilacion auricular recurrente (paroxistica o persistente) sin tratamiento
con farmacos antiarritmicos para control de la respuesta ventricular durante
los episodios de paroxismo.

Pacientes que estan tomando farmacos antiarritmicos del grupo IC para
control de la respuesta ventricular durante los episodios de fibrilacion
auricular para evitar la aparicion de flutter auricular con respuesta
ventricular 1:1

Fibrilacion auricular de causa aguda mientras se resuelven los factores que
actuaron como condicionantes.

Fibrilacion auricular cronica y respuesta ventricular rapida.

Fibrilacion auricular persistente o de reciente diagndstico con respuesta
ventricular rapida mientras se completa el tiempo de anticoagulacion

regladas para realizar cardioversion eléctrica programada “***.

Marcadores clinicos de riesgo de cardioversion inefectiva.

1.

2.

3.

Edad superior a 65 afios.
Duracion de los episodios de fibrilacion auricular mas de un afo.

Tamafio de la auricula izquierda mayor de 60mm.

Marcadores clinico de riesgo de recidiva precoz de la fibrilacion auricular.

1.

2.

Edad superior a los 55 afios.

Duracion del episodio de fibrilacion auricular mas de un afio.
Tamario de la auricula izquierda superior de 45mm.
Presencia de cardiopatia organica asociada.

Grado funcional de la NYHA mayor de II.

Ventriculo izquierdo dilatado.



7. Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo deprimida.

8. Antecedente de recidiva precoz.

9. Fracaso de los farmacos antiarritmicos profilacticos previos.
Una vez que se opté por la restauracion del ritmo sinusal (cardioversion) en un
paciente con fibrilacion auricular se debe planificar de forma individual como se
llevara a cabo.
Es importante tener en cuenta que el 30% de los episodios de fibrilacién auricular,
especialmente en pacientes sin cardiopatia organica asociada, revierten de forma
espontanea, es razonable por tanto, esperar 24 horas antes de intentar
cardiovertir. “*
TRATAMIENTO DE FIBRILACION AURICULAR.
CONTROL DEL RITMO.
Tipos de cardioversion:
1. Cardioversion urgente: Se realiza de forma urgente en las primeras 48 horas
desde el inicio del episodio de fibrilacién auricular. Indicada en pacientes con
grave deterioro clinico y hemodindmica atribuible a la fibrilacién auricular.
Por su urgencia se realiza sin tener en cuenta el riesgo de emboligeno asociado a
la misma: el método de eleccion es la cardioversion eléctrica.
2. Cardioversion electiva precoz: Se realiza en las primeras 48 horas desde el
inicio del episodio de la fibrilacion auricular. Recomendada en los pacientes con el
primer episodio de fibrilacion auricular o con un episodio de fibrilacion recurrente
gue solicitan atencion antes de las primeras 48 horas. No se asocia a riesgo
aumentado de embolias por lo que se puede practicar sin profilaxis antitrombdtica,

pudiendo abordar con cardioversion farmacolégica o eléctrica.



3. Cardioversion electiva diferida: Se realiza después de las 48 horas del inicio del
episodio de fibrilacion auricular. Esta recomendada en pacientes con fibrilacién
persistente y con fibrilacion de duracion desconocida que cumplan los criterios de
restauracion del ritmo sinusal. Se debe de dar profilaxis con cumarinicos 3
semanas antes y 4 semanas después de la fecha de cardioversién mientras tanto
no dar farmacos con capacidad de realizar cardioversion. EI método recomendado
es la cardioversion eléctrica > *%).

Hay situaciones especiales en pacientes con fibrilacion auricular en fase aguda en
las que la cardioversion no se debe realizar inmediatamente, hasta que se corrija
la causa precipitante (insuficiencia cardiaca, pericarditis aguda, insuficiencia
respiratoria, sepsis). La medida terapéutica inicial se debe centrar en el control de
la frecuencia ventricular y anticoagulacion, en el caso de fibrilacion auricular
secundaria a hipertiroidismo no se debe de realizar cardioversion hasta que
transcurran mas de tres meses desde que se alcanza la situacion eutiroidea. Y en
pacientes con cardiopatia organica descompensada (insuficiencia cardiaca, crisis
hipertensiva, infarto agudo al miocardio) o con broncopatia descompensada,
posponer la cardioversién hasta que se normalice la situacién clinica. ¢ %
CARDIOVERSION ELECTRICA.

La cardioversion eléctrica transtoracica permite la reversion a ritmo sinusal y esta
indicada en la reversion a ritmo sinusal de la fibrilacion auricular no auto limitada,
de forma urgente cuando se acompafia de compromiso hemodinamico, o de forma

electiva, cuando falla la cardioversion farmacologica, 0 como primera opcion

terapéutica.



La energia inicial recomendada es 200 julios, con lo se consigue la cardioversion
en un 65-90% de los pacientes con cardioversion externa. Se recurrira a energias
mas altas en caso de fallo con 200 julios. Pero si se realiza cardioversion eléctrica
interna es con 5-20 julios con eficacia de 90-95% (nivel de evidencia A). La
sincronizacion con la onda R es esencial para evitar la fibrilacion ventricular
inducida por el shock.

El factor mas importante en el éxito inmediato es la duracién de la arritmia.

Otros factores que pueden influir son el peso del paciente y la presencia de
enfermedad pulmonar que pueden afectar la impedancia transtoracica. El tamafio
de la auricula izquierda esta mas relacionado con el mantenimiento del ritmo
sinusal que con el éxito inmediato de la cardioversion “,

En cuanto a las complicaciones de cardioversion eléctrica son raras e incluyen
embolismos sistémicos, que son infrecuentes en pacientes anticoagulados durante
las 3 semanas previas y que mantienen la anticoagulacion durante las

4 semanas post cardioversion; extrasistoles ventriculares, taquicardia ventricular
no sostenida y sostenida, bradicardia sinusal, hipotensién, edema pulmonar y
elevacion transitoria del segmento ST 9.

CARDIOVERSION FARMACOLOGICA.

Los farmacos utiles para la cardioversion farmacologica son: los de grupo 1A
(Quinidina, Procainamida), grupo IC (Propafenona; Flecainida) y grupo Il
(Amiodarona, Ibutilide) .

Hay que tener en cuenta tres consideraciones al momento de cardioversion

farmacolodgica:



1. Existe una alta tasa de cardioversion espontanea que alcanza hasta un 48
% en la fibrilacién auricular paroxistica y de inicio reciente (menos de 24
horas), siendo el principal determinante la duracion de fibrilacion auricular,
con una disminucion de la tendencia a la cardioversion espontanea cuando
se prolonga la duracién de la arritmia.

2. Los farmacos antiarritmicos utilizados deben ser seguros.

3. En los pacientes con cardiopatia se utilizara Amiodarona (uno a dos bolos
de 150 mg endovenoso seguido de 1200- 1800 mg por via oral por 7 dias y
luego 200 mg diario) para un 50-90% de eficacia (nivel de evidencia B) y en
los pacientes sin cardiopatia se usara Flecainida (300 mg via oral y 2mg/kg
por via endovenosa) o Propafenona (600 mg via oral y 2mg/kg por via
endovenosa) para un 50-80 % de eficacia (nivel de evidencia A) ©% %,

Prevencion de larecurrencia.

Para mantener el ritmo sinusal una vez que se realizé la cardioversion se elegira el
farmaco teniendo en cuenta las propiedades farmacodinamicas y la presencia de
cardiopatia estructural.

1. En ausencia de cardiopatia organica:

+ Elfarmaco de primera linea sera Propafenona o Flecainida, asociada a un
farmaco que controle la respuesta ventricular en caso de recaida
(betabloqueante, o antagonistas del calcio) para evitar el riesgo de
aparicion de flutter auricular con conduccion 1:1.

+ El farmaco de segunda linea es el Sotalol, se desaconseja la Amiodarona

por su alta tasa de efectos secundario que obligan a retirar el tratamiento a

medio y largo plazo.



2. En el caso de pacientes con insuficiencia cardiaca, presencia de infarto
antiguo, disfuncion del ventriculo izquierdo estan contraindicados los farmacos
del grupo IC y el farmaco de eleccion es la Amiodarona (200-400 mg/24hora).

3. El Sotalol puede emplearse en pacientes sin cardiopatia organica o asociada a
hipertension arterial, cardiopatia isquémica sin infarto previo y con funcion
ventricular conservada “°.

CONTROL DE FRECUENCIA CARDIACA.

Los farmacos recomendados son: Digoxina, Betabloqueantes, antagonistas del

calcio.

Se elige de manera individualizada el farmaco para control de la frecuencia:

1. Pacientes con Insuficiencia Cardiaca descompensada: Digoxina sola o asociada

con Diltiazen, evitar los betablogueantes y el verapamilo mientras se mantiene la

clinica de insuficiencia cardiaca descompensada. También se puede utilizar

Amiodarona en estos casos para control de frecuencia.

2. Pacientes con disfuncién ventricular sin insuficiencia cardiaca descompensada:

Betabloqueantes solos o0 asociado a Digoxina, iniciando tratamiento en el hospital.

3. Otra situacion clinicas: Betablogueantes o Antagonista del Calcio, o

combinacion de estos entre si y con la Digoxina.

Siempre se debe comprobar que se consigue un adecuado control de la

frecuencia cardiaca, tanto en reposo como durante el ejercicio .De una forma

arbitraria se define como frecuencia cardiaca controlada la que mantiene entre

60 y 80 latidos por minutos en reposo, 90-115 por minuto durante el esfuerzo

moderado, y que en la prueba de esfuerzo alcanza, durante el esfuerzo maximo, el

20% de la frecuencia cardiaca maxima teérica. ““**



TRATAMIENTO ANTITROMBOTICO.

La prevencion de las complicaciones tromboembdlicas es uno de los principales
objetivos de la estrategia terapéutica de la fibrilacion auricular dado que es una
patologia muy frecuente con un importante riesgo embolico, sobre todo cerebral
70%, el cual depende de la presencia y naturaleza de la enfermedad cardiaca
subyacente, existiendo una aceptacion generalizada de considerar dos tipos de
fibrilacién auricular, desde el punto de vista del riesgo embolico, que son la
fibrilacién auricular valvular y no valvular, ya que segun los datos del estudio
Framinghan, el riesgo embolico aumenta 5,6 veces en la fibrilacién auricular no

valvular y 17,6 veces en la valvular respecto a la poblacion sin fibrilacion auricular

(10)

En la fibrilaciéon auricular reumatica, por el elevado riesgo tromboembolico, hay
consenso general sobre la indicacion absoluta de anticoagulacién con cumarinicos
con un INR 2-3, en ausencia de contraindicaciones absolutas.

En los pacientes que han tenido un evento embolico el riesgo de recurrencia esta
muy elevado en los meses siguientes, por lo que la anticoagulacion debe iniciarse
lo méas precozmente posible; sin embargo, existe el riesgo de transformacion
hemorragica del infarto cerebral.

Basandose en la revision de la literatura y en un estudio clinico randomizado, se
recomienda iniciar el tratamiento anticoagulante en pacientes con infartos
cerebrales, de probable origen embolico, de tamafio pequefio y moderado, si un
estudio de TAC realizado a las 24 horas no muestra hemorragia; mientras que en

los pacientes con infartos de tamafio grande se recomienda que la anticoagulacion



se retrase hasta que una TAC realizado a los 7 dias excluya hemorragia (nivel de
recomendacion B).

El problema surge en relacién con la fibrilacién auricular no reumatica, ya que es
responsable de un porcentaje importante de accidentes cerebro vascular agudo,
estando presente en un 15-20% de los mismos. Ademas, estudios realizados con
TAC en pacientes con fibrilacién auricular no reumatica revelan una frecuencia de
infartos cerebrales silentes que oscila entre el 13 y 35%.

Se identificaron factores predictores de accidentes cerebro vascular agudo, en
analisis multivariados, siendo estos:

1) Historia previa de accidente cerebro vascular o ataque isquémico transitorio.
2) Edad mayor de 65 afios.

3) Historia de hipertension arterial, infarto agudo de miocardio, insuficiencia
cardiaca, diabetes Mellitus.

4) Disfuncion del ventriculo izquierdo.

5) Pardmetros ecocardiograficos: Diametro de la auricula izquierda mayor de
50mm, presencia de trombos en orejuela de auricula izquierda o de ecos de
contraste espontaneos, disfuncién mecanica del ventriculo izquierdo.

A partir de estos factores de riesgos se puede establecer que los pacientes
menores de 60 afos, sin cardiopatia organica ni factores de riesgos no precisan
anticoagulacion con cumarinicos, es este grupo es opcional el uso de aspirina

(325 mg/d) que demostro una reduccion global del 21% en la incidencia de ictus

(30, 45)

ANTICOAGULACION PARA CARDIOVERSION.



La cardioversion de la fibrilacion auricular se puede acompafar de complicaciones
tromboembdlicas, que varian entre un 1,5y un 6% reduciéndose la incidencia de
complicaciones embolicas post cardioversion en los pacientes anticoagulados de
un 5.3 a un 0,8%.

Las recomendaciones del American College of Chest Physicians para la
cardioversion de la fibrilacién auricular de mas de 48 horas es la anticoagulacion
durante las 3 semanas previas al procedimiento y continuar durante las 4 semanas
siguientes al mismo (Nivel de recomendacién B).

El American College of Chest Physicians no recomienda la anticoagulacion
cuando la cardioversion de la fibrilacion auricular se realiza dentro de las 48 horas
del inicio de la misma .

Esto se debe a que se considera que este periodo de tiempo es insuficiente para
gue se puedan formar trombos. Sin embargo, aunque no haya sido demostrado el
beneficio, hay autores que recomiendan que en los pacientes con fibrilacion
auricular de menos de 48 horas se inicie anticoagulacién con heparina en el
momento de la presentacion, para disminuir la posibilidad de formacién de

trombos y proteger al paciente durante el periodo peri-cardioversiéon “9.



MATERIAL Y METODO.

Se realizé un estudio observacional, longitudinal y prospectivo, para caracterizar el
comportamiento de las variables clinicas, eléctricas y ecocardiograficas en el éxito
de la CVE de la FA con pacientes del servicio de Arritmologia del Hospital
“‘Hermanos Ameijeiras” de Ciudad Habana, en el periodo de Enero del 2009 a

Enero del 2011.

Técnicay procedimientos de seleccion de la muestra:

Universo: Total de pacientes que presentaron FA en el momento de la consulta en
el periodo estudiado, representado por 108 pacientes.

Muestra: Pacientes con FA a los que se les realiz6 CVE y que no cumplian los
criterios de exclusion. Quedo constituida por 82 pacientes, lo que representa el

75.9% del universo.

Criterios de inclusion:

1. Pacientes mayores de 18 afios

Criterios de exclusion:

Alguna de las siguientes condiciones:

1. CVE de urgencia por inestabilidad hemodinamica.
2. Intoxicacion digitalica.

3. Sindrome coronario agudo.

4. Trastornos hidroelectroliticos.

5. Hipertiroidismo.

6. Negativa del paciente a participar en el estudio.



Operacionalizacion de las variables

1-

Sexo: Variable cualitativa nominal dicotdmica con sus escalas: a) masculino y
b) femenino; segun las caracteristicas del género al que pertenece.

Edad: Variable cuantitativa continua, expresada en afios, segun la edad
cronoldgica.

Color de la piel: Variable cualitativa nominal politbmica, con sus escalas: a)
Blanca y b) Negra y c) Mestiza; segun el color de la piel y rasgos étnicos
presentes.

Antecedentes patoldgicos personales: Variable cualitativa nominal politomica
con sus escalas a) Hipertension Arterial Sistémica, b) Miocardiopatia Dilatada,
c) Cardiopatia Isquémica, d) Valvulopatia, e) Insuficiencia Cardiaca, f) Diabetes
Mellitus.

Tiempo de evolucién de la FA: Variable cuantitativa continua, con sus escalas
a) Menos 48 horas. b) De 48 horas a 1 mes. c) De 2 meses hasta 6 meses. d)
De 7 meses hasta 12 meses. e) Mas de 12 meses. Para la definicion de dicho
tiempo, se tuvo en cuenta el momento de inicio de los sintomas compatibles
con la arritmia hasta el momento en que se realizo el proceder.

Episodios previos de FA: Variable cualitativa nominal dicotomica con sus
escalas a) Siy b) No, segun antecedentes de episodios previos.

Uso de farmacos antiarritmicos: Variable cualitativa nominal dicotomica, con
sus escalas a) Si b) No, segun el uso de algun farmaco antiarritmico previo a

la CVE.



8- Farmaco antiarritmico usado: Variable cualitativa nominal politbmica, con sus
escalas a) Amiodarona, b) Propafenona, c) Flecainida, d) Otros, segun el
farmaco antiarritmico en uso previo a la CVE.

9- Respuesta ventricular: Variable cuantitativa discreta, con sus escalas a) Alta:
Frecuencia cardiaca superior a 100 latidos por minutos, b) Baja: Frecuencia
cardiaca inferior a 60 latidos por minutos, ¢) Normal: Frecuencia cardiaca entre
60 y 100 latidos por minutos, segun la frecuencia cardiaca obtenida por la
medicion en el electrocardiograma.

10- Fraccion de eyeccidon del ventriculo izquierdo (FEVI): Variable cuantitativa
continua, expresada en %, segun mediciones del ventriculo izquierdo por
ecocardiografia.

11- Diametro telediastélico del ventriculo izquierdo (DTDVI): Variable cuantitativa
discreta, expresada en mm, segun mediciones del ventriculo izquierdo por
ecocardiografia.

12-Grosor del tabique interventricular: Variable cuantitativa discreta, expresada en
mm, segun mediciones del ventriculo izquierdo por ecocardiografia.

13- Diametro de la auricula izquierda: Variable cuantitativa discreta, expresada en
mm, segun la medicion obtenida de la auricula izquierda por ecocardiografia.
14- Area de la auricula izquierda: Variable cuantitativa discreta, expresada en cm?,

segun la medicion obtenida de la auricula izquierda por ecocardiografia.

15- Presion de la auricula izquierda: Variable cuantitativa discreta, expresada en
mm Hg, segun la medicion obtenida de la auricula izquierda por

ecocardiografia.



16- Diametro de la auricula derecha: Variable cuantitativa discreta, expresada en
mm, segun la medicion obtenida de la auricula derecha por ecocardiografia.
17- Area de la auricula derecha: Variable cuantitativa discreta, expresada en cm?,

segun la medicion obtenida de la auricula derecha por ecocardiografia.
18- Presion de la auricula derecha: Variable cuantitativa discreta, expresada en
mm Hg, segun la medicién obtenida de la auricula derecha por ecocardiografia.
19- Cardioversion eléctrica (CVE) exitosa: Variable cualitativa dicotomica, con sus
escalas a) Si, b) No, segun la existencia de ritmo sinusal después del choque
eléctrico y su mantenimiento durante los primeros 30 minutos de seguimiento.
20- Energia util: Variable cuantitativa discreta, expresada en Joule, segun la

energia requerida para lograr una CVE exitosa.

Disefio metodolégico

En una consulta previa a la CVE se realizd el interrogatorio, el examen fisico, la
revision de la historia clinica ambulatoria, el electrocardiograma y el ecocardiograma y
se obtuvieron las variables clinicas, eléctricas y ecocardiograficas del estudio.

Los pacientes con FA de mas de 48 horas de duracion o de duracion dudosa, fueron
anticoagulados con Warfarina sédica manteniendo un (INR entre 2-2.5), por un periodo
de al menos 3 semanas previo al proceder y 4 semanas posterior a este. También
recibieron farmacos antiarritmicos previo a la CVE y posterior a esta, por un tiempo no
inferior a 3 meses en ausencia de contraindicaciones.

Los pacientes con una duracion de la arritmia inferior a 48 h solo se anticoagularon con
50 mg de Heparina sodica durante el proceder. El uso de farmacos antiarritmicos en

este subgrupo fue opcional, en dependencia de las particularidades de cada paciente.



Todos los datos obtenidos se almacenaron en una planilla individual (Anexo 1).

Procedimientos y técnicas especificas.

CVE

La CVE se realiz6 bajo anestesia general, con Propofol a dosis de 1-2 mg/kg. Las
paletas se ubicaron en la posicion estandar (base y apex), con tipo de onda
bifasica. Los niveles de energia fueron sucesivos, con valores entre 100 y 360
Joule, con un maximo de 3 choques. La presencia de ritmo sinusal posterior al
proceder y su mantenimiento durante los primeros treinta minutos, se catalogo
como CVE exitosa.

Electrocardiograma

Para la realizacion del electrocardiograma se utiliz6 un equipo Bebe con papel
milimetrado y a una velocidad de 25 mm/ seg, previa estandarizacion. La
interpretacion de los electrocardiogramas fue realizada por un especialista del
servicio.

El calculo de la frecuencia cardiaca se realizé contando los complejos QRS, en la
derivacién DIl largo durante 6 segundos y se multiplico por 10.

Ecocardiograma

Para la realizacion del ecocardiograma se utilizé un equipo Aloka ProSound 5500
con transductor de 2.5 mHz. La FEVI se determiné por el método de Teicholz, en
los casos con trastornos de la contractilidad segmentaria se utilizdo el método de

area longitud, en ambos se promediaron los valores de cinco latidos.



El didmetro de la auricula izquierda se midio en eje largo paraesternal, por modo
M o bidimensional. El diametro de la auricula derecha y el area y el volumen de
ambas auriculas se obtuvo a través de la vista de cuatro camaras

Las presiones de ambas auriculas se calcularon por las siguientes formulas:
Presion auricula derecha= E/Ex1, 76-3,7

Presion auricula izquierda= E/Ex1, 24+1,91

La velocidad de la onda E se obtuvo por Doppler pulsado en flujo mitral y
tricuspideo, segun corresponde.

La velocidad de la onda E se obtuvo por Doppler tisular del anillo lateral de la

valvula mitral y tricispide, segun corresponde.

Método de procesamiento de lainformacién:

Los datos de los pacientes fueron recogidos en planillas individuales de recolecciéon de
datos. Se elaboré una base de datos en el programa de Microsoft Excel 2007 para
Windows Vista. Se realiz6 el procesamiento de los mismos en el paquete estadistico
SPSS version 11.5.

Se utiliz6 la prueba T de Student de comparacion de medias, para determinar la
asociacion entre las variables cuantitativas y el éxito de la CVE. Para analizar la
relacion entre las variables cualitativas y el choque eléctrico exitoso se efectud el test
de chi cuadrado.

Se tomaron las variables con mayor significacion en el andlisis univariado y previo a un
analisis clinico se realizd un analisis multivariado modelo de Regresion Logistica.

Se realizé el procedimiento de Anova para comparar medias de la energia (util

requerida para la CVE exitosa con las siguientes variables: Tiempo de evolucién de la



FA, sexo, color de la piel, presencia de eventos previos, uso de farmacos antiarritmicos
y respuesta ventricular. En ambas situaciones la p encontrada se considero significativa
si era inferior a .05.

Se aplico el coeficiente de correlacion de Pearson para determinar asociacion entre
variables cuantitativas (edad, DTDVI, FEVI y diametro, area y presion de ambas
auriculas) y el éxito de la CVE.

El cuerpo del informe final de la investigacion se elaboré haciendo uso de Microsoft
Word 2007.

Aspectos éticos:

Todos los pacientes que participaron en la investigacion o sus representante legales en
caso de ser discapacitados, previo a su inclusién, emitieron su consentimiento de
participar en el estudio. Este consentimiento fue escrito, informado, consistente desde
el punto de vista legal y voluntario. (Anexo 2).

Se respetd la privacidad del paciente y el caracter confidencial de toda la informacion
gue se obtuvo de la interrelacién entre el personal de salud y el paciente. Los
resultados individuales formaron parte del secreto médico, cumpliendo con los
aspectos relacionados con la declaracion de Helsinski para las investigaciones
biomédicas.

El estudio fue aprobado por el comité ético y de investigaciones clinicas del Hospital

“Dr. Antonio Luaces Iraola” de Ciego de Avila.



RESULTADOS
Tabla 1 Caracteristicas generales. Factores predictores de éxito en la

cardioversion eléctrica de la fibrilacion auricular.

Variables Total
. No %
CVE Exito 67 81.7
No éxito 15 18.3
Total 82 100
Sexo Masculino 58 70.7
Femenino 24 29.3
Color de la Piel Blanca 41 50.0
Negra 11 13.4
Mestiza 30 36.6
Eventos Previos | Si 44 53.7
No 38 46.3
Respuesta Alta 30 36.6
Ventricular Baja 7 35
Normal 45 54.9
Uso FAA Si 70 85.4
No 12 14.6
Tipo FAA Amiodarona 50 61.0
Propafenona. 14 17.1
Flecainida 6 12.2
APP Hipertension arterial 38 46.3
Cardiopatia 27 32.9
isquémica
Valvulopatias 16 19.5
Insuficiencia cardiaca 8 9.8
Diabetes mellitus 17 20.7
Otras 1 1.2
Media
Edad 56.4

CVE: cardioversion eléctrica, FAA: farmacos antiarritmicos, APP: antecedentes patolégicos personales.



Segun refleja la Tabla 1, la CVE resulto exitosa en el 81.7% del total de pacientes
(67/82). El 70.7 % de la muestra estuvo representada por el sexo masculino y la
media de la edad fue de 56.4 afios. Predominaron los individuos con color de la
piel blanca y con una respuesta ventricular normal (50 % y 549 %
respectivamente). El antecedente de un evento previo se recogié en 44 pacientes.
Usaban farmacos antiarritmicos el 85.4 % de los sujetos y la Amiodarona fue la
droga mas empleada (61 %). La Hipertension Arterial y la Cardiopatia Isquémica
son las entidades mas frecuentes asociadas a los pacientes de nuestra

investigacion (46.3 % y 32.9 % respectivamente).



Tabla 2. Comparacion de los valores medios de la edad segun el éxito de la

cardioversion eléctrica.

Variable Cardioversion eléctrica P del Exito
Exito No éxito

Edad 55 61 .078

La media de la edad en los pacientes con CVE exitosa fue inferior a la media de
los que no presentaron éxito, pero sin mostrar diferencias significativas (p .078),

aungue tuvo tendencia a esta, segun recoge la Tabla 2.



Tabla 3. Distribucion de pacientes segun patologia de base en cuanto al éxito de

la cardioversioén eléctrica.

Cardioversion eléctrica

Variables Exito No éxito
No % No %

Cardiopatia 22 26,8 5 6,1
isquémica
P =.970
Insuficiencia 2 2,4 6 7,3
cardiaca
P =.000

33 40,2 5 6,1
Hipertension arterial
P =.391

8 9,8 8 9,8
Valvulopatia mitral
P =.001

14 17,1 3 3,7

Diabetes mellitus
P =.938

La presencia de Insuficiencia Cardiaca y de Valvulopatia Mitral se asocio
significativamente con una CVE no exitosa (p = .000, p = .001 respectivamente),
segun refleja la Tabla 3. En cambio, el antecedente personal de Cardiopatia
Isquémica, Hipertension Arterial o Diabetes Mellitus no influyé en el éxito del

proceder.



Tabla 4. Distribucion de pacientes segun sexo, color de la piel, existencia de
eventos arritmicos previos, uso de farmacos antiarritmicos y respuesta ventricular

en cuanto al éxito de la cardioversion eléctrica.

P
Variables Cardioversion eléctrica Total
Exito No
Exito
No % No %
Sexo M 48 82.8 10 17.2 7
F 19 79.2 5 20.8
Color de la B 33 80.5 8 19.5 .95
piel Ne 9 81.8 2 18.2
Mz 25 83.3 5 16.7
Evento Si 31 70.5 13 29.5 .005
Previo No 36 94.7 2 5.3
Uso de FAA | Sj 15 21.4 55 78.6 .89
No 0 0 12 100
Respuesta A 5 16.7 25 83.3 .076
Ventricular B 1 14.3 6 85.7
N 9 20 36 80

B: blanca, Ne: negra, ,Mz: mestiza, M: masculino, F: femenino A: alta, B: baja, N: normal, FFA: farmacos antiarritmicos

El sexo, el color de la piel, el uso farmacos antiarritmicos, y la respuesta
ventricular durante la arritmia no intervinieron en el éxito de la CVE en nuestra
serie. A diferencia, la existencia de al menos un evento arritmico se asocié a una

disminucién significativa de la eficacia del choque eléctrico. (p=.005) (Tabla 4)



Tabla 5. Distribucién de los pacientes segun el tiempo de evolucién en cuanto al

éxito de la cardioversion eléctrica

Tiempo Exito de CVE Total

de Si No

evolucion No % No % No %
< 48h 6 7.3 0 0 6 7.3
48h a1m 16 19.5 3 3.7 19 23.2
2ma6bm 28 34.2 3 3.7 31 37.8
7malzm 17 20.7 7 8.5 24 29.3
>12m 0 0 2 2.4 2 2.4
Total 67 81.7 15 18.3 82 100

p: .019 h:hora m: mes

Segun refleja la Tabla 5 y en el grafico 1 (anexo 3), hay diferencia significativa con
respecto al tiempo de evolucion de la arritmia, con el incremento este disminuye el
éxito de la CVE. (p = .019)



Tabla 6. Comparacion de los valores medios del didmetro, area y presion de la
auricula derecha e izquierda, de la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo,
del diametro telediastolico del ventriculo izquierdo y del grosor del tabique

interventricular segun el éxito de la cardioversion eléctrica.

Cardioversion eléctrica
=]
Variables del Exito
Exito No
éxito
Diametro AD 30.94 35.33 116
Area AD 12.59 15.53 .058
Presion AD 5.29 6.73 141
Diametro Al 35.88 42.66 .000
Area Al 17.91 22.67 .008
Presion Al 8.28 12.60 .000
FEVI 61.03 48.47 .000
DTDVI 45.87 54.87 .000
TIV 11.49 11.47 .986

AD: auricula derecha, Al: auricula izquierda FEVI: fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo

DTDVI: diametro telediastdlico del ventriculo izquierdo TIV: tabique interventricular.
La media del diametro, area y presion de ambas auriculas fue superior en los
pacientes con CVE fallida, en comparacion con los que tuvieron un proceder
exitoso. Pero solo a nivel de la auricula izquierda estas mensuraciones mostraron
significacion estadistica. (p = .000, p = .008, p =.000 respectivamente). La media
de la FEVI fue superior estadisticamente en los individuos con CVE exitosa (p =
.000), mientras que el DTDVI lo fue en los que presentaron un choque fallido (p =
.000). El grosor del tabique interventricular no arrojo diferencias estadisticas entre

ambos subgrupos. (Tabla 6)



Tabla 7. Variables asociadas al éxito de la cardioversion eléctrica. Analisis
multivariado.

Variables Coeficiente B P

Edad .003 929
Area Al -.053 .665
Presion Al -.294 113
FEVI 2.10 .048
DTDVI -.027 .824
Eventos previos -2.24 139
Tiempo de evoluciéon 48h- -14.94 921
Imy2m-6m

Al: Auricula izquierda, FEVI: Fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo DTDVI: Diametro telediastélico del ventriculo
izquierdo
h: hora, m: mes

Para poder realizar el andlisis multivariado, atendiendo a lo insuficiente de la
muestra para el nimero de variables en estudio, se hizo necesario tomar aquellas
con mayor significacion en el analisis univariado. Se aplicO un modelo de
regresion logistica el cual arrojé que la FEVI fue el anico predictor independiente
de éxito de la CVE (p =.048). Por cada 1% que se increment6 la FEVI aument6

en 2.1 la probabilidad restaurar el ritmo sinusal. (Tabla 7)



Tabla 8. Correlacion de los valores medios de la energia util con la edad.

Variable Energia util
Coeficiente de P
correlacion
Edad 231 .037

Segun muestra la Tabla 8 entre la edad y la energia Gtil requerida para efectuar
un choque efectivo se establece un coeficiente de correlacion positivo con
significacién estadistica (p =.037). Es decir, a mayor edad, mas energia

necesaria para restablecer el ritmo sinusal.



Tabla 9. Correlacion de los valores medios de la energia atil con el color de la piel,
el sexo, la existencia de eventos arritmicos previos, la respuesta ventricular y con

el uso de farmacos antiarritmicos.

Variables Energia util P

Media DE

Color de la | B 203,65 52,9
piel 719

Ne 200,00 54,8

Mz 191,66 54,3

Sexo M 199,13 51,7
436

F 197,91 58,0

Eventos Si 222,72 53,3
previos .000

No 171,05 37,9

Respuesta A 195,00 53,1
ventricular .569

Ba 200,00 50,0

N 201,11 54,9

Uso de FAA | No 202,14 56,1
- .349

Si 179,16 25,7

B: blanca, Ne: negra, Mz: mestiza, M: masculino, F: femenino, A: alta; Ba: baja, N:normal; FAA: farmacos
antiarritmicos.

La media de la energia util para lograr una CVE exitosa fue significativamente
superior en los pacientes en que se recogia el antecedente de un evento arritmico
previo. (p = .000). El color de la piel, el sexo, el uso de farmacos antiarritmicos y la
respuesta ventricular no influyeron en la energia requerida para efectuar un

choque eléctrico exitoso. (Tabla 9)



Tabla 10: Correlacion de los valores medios de la energia atil con el tiempo de

evolucion de la arritmia.

Variable Energia util P
Media DE
Tiempo <48 h 175 27.05
de 48h-1m 189.47 54.2 .02
evolucién 2m-6m 193.54 42.3
7m-12m 210.41 62.5
> 12m 300 0

h: horas, m: meses

En la medida en que aumenta el tiempo de evolucién de la arritmia se incrementa

la media de la energia util para una CVE exitosa. (p = .02), segun muestra la

Tabla 10.



Tabla 11. Correlacion de los valores medios de la energia util con el diametro,

area y presion de la auricula derecha e izquierda, la fraccion de eyeccion y el

diametro telediastolico del ventriculo izquierdo, y el grosor del
interventricular.
Energia util
Variables Coeficiente de P
correlacion
Diametro AD 0.21 .059
Area AD 0.27 .016
Presion AD 0.22 .052
Diametro Al 0.50 .000
Area Al 0.04 .000
Presion Al 0.53 .000
FEVI - 0.58 .000
DTDVI 0.49 .000
TIV 0.23 .036

AD: auricula derecha, Al: Auricula izquierda FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo

DTDVI: diametro telediastdlico del ventriculo izquierdo TIV: tabique interventricular.

tabique

Con el incremento del area de la auricula derecha y del diametro, area y presion

de la auricula izquierda aumenta la energia util para realizar una CVE exitosa

(Coeficiente de correlacion positivo), con p estadisticamente significativas de

(.016, .000, .000, .000 respectivamente). Entre el diametro y la presion de la AD y

la energia necesaria para efectuar un proceder exitoso no se establecio



correlacion estadistica. La FEVI y la energia necesaria para restablecer el ritmo
sinusal establecen un coeficiente de correlacion negativo, a mayor FEVI menos
energia requerida (p =.000). Mientras que el DTDVI establece una correlacion
positiva e igualmente significativa (p =.000). El grosor del tabique interventricular

no guarda relacion con la variable en andlisis. (Tabla 11)



ANALISIS Y DISCUSION

La tasa de éxito inmediata de la CVE en esta taquiarritmia oscila entre 50%- 90%.
Nuestro valor se encuentra dentro de lo reportado por la literatura actual. “°*

La superioridad del sexo masculino encontrada en nuestro estudio, se justifica
porque a cualquier edad la incidencia de FA es 1.5 veces mayor en el hombre que
en la mujer, con un riesgo de desarrollarla a partir de los 40 afios de 26 % para los
varones y de 23 % para las féminas .

Los cambios anatomicos y funcionales que suceden con el envejecimiento elevan
la incidencia, prevalencia y recurrencia de la FA, ademas de incrementar la
frecuencia y la duracion de las crisis y disminuir la efectividad de las terapias de
reversion a ritmo sinusal; también aumentan el numero de choques, y la energia
atil para una CVE exitosa. Dichos cambios favorecen el acortamiento del tiempo
medio para la recurrencia y hacen a los episodios mas rebeldes a los farmacos
antiarritmicos. Por tal razon se afirma que la FA progresa en si misma. “**%

La senectud aumenta el tejido fibroso entre los miocitos auriculares y disminuye el
acoplamiento intercelular, esto crea pequefias barreras fijas para la conduccion del
impulso. “” Este acépite, asociado al aumento de la comorbilidad en el anciano,
(cardiopatia isquémica, insuficiencia cardiaca, hipertension arterial sistémica vy
valvulopatias), justifica el comportamiento de esta arritmia con el incremento de la
edad.

En nuestro estudio la media de la edad de los pacientes con CVE exitosa fue
inferior a la media de los que no presentaron éxito. Aunque no mostré diferencias

significativas tuvo tendencias a esta (p .078). Consideramos que el tamafio de la

muestra determind la ausencia de valor estadistico.



Sin embargo, entre la edad y la energia util requerida para el choque efectivo se
establecio un coeficiente de correlacion positivo. Con el incremento de la edad se
necesitd mas energia para restablecer el ritmo sinusal. Comportamiento esperado
y justificado por los cambios anatomicos y funcionales que suceden con el
envejecimiento.

La prevalencia de la arritmia en la poblacién general es de 0. 4% a 1 %. En los
mayores de 80 afios supera el 8 %. |/ Mas del 70 % de las FA se presentan en

pacientes entre 65 y 85 afios

Se estima que para el 2050 su incidencia
aumentara 2.5 veces.  El envejecimiento global de la poblacién, el incremento de
las enfermedades cronicas cardiovasculares y los diagnésticos mas frecuentes a
través de dispositivos de monitorizacion ambulatoria, conlleva que la FA progrese
(36)

como problema de salud.

En la literatura revisada un valor de corte de la edad de 65 afios se asocia con una
disminucién del éxito de la CVE, aunque la significacion se pierde al aplicar un

30,37,38

modelo de regresion logistica. ) Otros autores establecen el limite en 75

afios. ®® Para otros el incremento de la edad no se asocia con una disminucion

13940 | a pequefiez de la muestra en un nimero

del éxito inmediato del proceder.
no despreciable de los trabajos revisados, explica la falta de asociacion entre la
edad y el éxito del proceder, similar al comportamiento de nuestra serie.

La insuficiencia cardiaca produce un incremento en los diametros, volumenes y
presiones auriculares, con el resultante aumento de la masa critica. Condicion que
favorece el origen y sostén de un mayor numero de onditas hijas. A este elemento

se afade un estiramiento no homogéneo de los miocitos, dispersando la

refractariedad. La activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona y del



sistema nervioso simpatico, produce fibrosis, hipertrofia y acumulacion de
colageno en el miocardio auricular. Los cambios histologicos y electrofisiologicos
antes mencionados favorecen la reentrada y justifican la mayor incidencia de la FA
en esta subpoblacién, asi como la mayor recurrencia y menor efectividad de la
CVE vy de los farmacos antiarritmicos.

Estudios realizados por la New York Heart Association demuestran una
prevalencia de la FA en pacientes con clase funcional | de un 4%; en los de clase
funcional 1l entre un 10 y 15%; en los de clase funcional Ill se sitia alrededor del
25 al 30% y se eleva hasta un 50% en pacientes con clase funcional IV. “® En
nuestra investigacion el antecedente personal de insuficiencia cardiaca se asocio
estadisticamente con la ausencia de éxito del proceder. Resultado que coincide
con otros autores. “**?

La valvulopatia reumatica ha sido considerada la principal etiologia de la FA. La
enfermedad valvular mitral produce un incremento del tamafio y de la presién de la
auricula izquierda, con estiramiento, disrupcion vy fibrosis de los miocitos
auriculares. Cambios que enlentecen la velocidad de conduccion, acortan los
periodos refractarios y aumentan la dispersion de la refractariedad y la actividad
ectdpica. Todos estos factores favorecen la reentrada auricular y el automatismo
anormal con conduccién fibrilatoria, mecanismos fisiopatolégicos de la FA. ¢¥

Las alteraciones estructurales y funcionales en la valvulopatia mitral fundamentan
la disminucion del éxito de la CVE en nuestros pacientes. Los resultados de los
estudios mas recientes son dispares en cuanto a la influencia de esta patologia en

29, 45)

el éxito inmediato del proceder. Las diferencias pudieran justificarse por la



disparidad de las muestras y por no valorase el grado de severidad de la
valvulopatia.
La ausencia de relacion del color de la piel con el éxito de la CVE y con la energia

(26212930 No obstante, recientes

atil concuerda con la literatura revisada.
investigaciones han encontrado un incremento en la incidencia y prevalencia de la
FA en los pacientes con color de la piel blanca, valores que oscilan entre 2.8% y
5%. Las razones para tal comportamiento se ignoran, pero se especula pueda
estar en relacién con un mayor didmetro auricular en estos sujetos. \"°?

La prevalencia de la FA es superior en los hombres. ¥ Kuppahally y
colaboradores, encontraron que el éxito de la CVE de la FA era superior en
mujeres que en hombres (72.5% vs 62 %, p = .04), pero cuando se ajustan las

“5" En nuestro estudio no se

restantes variables, se pierde la significacion.
establecio relacion entre el sexo y el éxito de la CVE, ni entre el sexo y la energia
atil.

La FA tiene un efecto acumulativo y se perpetda en si misma. Una auricula es
mas vulnerable a fibrilar si ha tenido un evento previo. A su vez el evento futuro
sera mas duradero, mas rebelde a las técnicas de cardioversion, mas vulnerable a
la recurrencia y a la cronicidad. Se instaura un circulo vicioso: FA generando FA.
Son los cambios eléctricos, funcionales y anatomicos que tienen lugar en una
auricula que fibrila la explicacién a este comportamiento. /"

En nuestra investigacion los pacientes con antecedentes de eventos arritmicos
previos tuvieron menos éxito del proceder; sin embargo esta significacion

estadistica se perdio en el andlisis multivariado. Este subgrupo necesitd mas

energia 0til para lograr una CVE exitosa, analisis estadistico igualmente



significativo. Nuestros resultados son los esperados y concuerdan con otros
autores. “>*9

Los farmacos antiarritmicos modifican las propiedades electrofisiolégicas de la
célula miocardica. En dependencia de su mecanismo de accion pueden disminuir
la velocidad de conduccidn convirtiendo un bloqueo unidireccional en bidireccional,
prolongar la refractariedad y disminuir el automatismo anormal. Condiciones que
actuaran aniquilando los mecanismos basicos para la génesis de la FA. Su uso
previo a la CVE (en especial en las arritmias con mas de 48 horas de evolucion,
con auriculas remodeladas y con eventos arritmicos previos) aumenta la
efectividad del choque a corto y a largo plazo. En algunas situaciones restaura el
ritmo sinusal mientras se espera el tiempo requerido de anticoagulacion previo al
proceder. Sin embargo, algunos autores no recomiendan el uso extensivo de los
farmacos antiarritmicos, afiadiendo su no despreciable efecto pro-arritmogénico y
el potencial retardo en ofrecerles la CVE como opcidn terapéutica.

Varios estudios han encontrado asociacion significativa entre el uso de las drogas

29,32, 49-51)

antiarritmicas y el éxito de la CVE ' .En algunos de estos trabajos, una

vez ajustadas las restantes variables, el uso de farmacos se identific6 como

45

predictor independiente de éxito del proceder “? .Otras investigaciones no han

demostrado relacién entre ambas variables. %%

En nuestra serie predominé el uso de farmacos antiarritmicos en el subgrupo con
CVE exitosa, pero sin significacion estadistica en comparacion con los choques
fallidos, aunque tuvo tendencia a esta (p = .076). La media de la energia util en los

pacientes que usaban drogas fue inferior a la media de los que no la utilizaban,

pero igualmente sin valor estadistico.



Las divergencias de los resultados pudieran estar en relacién con las diferencias
del tamafio de las muestras y con la ausencia de uniformidad en cuanto al tipo de
farmaco, dosis y tiempo de uso previo a la CVE.

Algunos autores han estudiado el papel del sistema neurovegetativo en el
desencadenamiento de la FA mediante el analisis de los cambios de la frecuencia

cardiaca al inicio y al final de las crisis en el registro de Holter, aunque sus

(54-58) 54)

conclusiones no siempre coinciden Bettoni et al “°” concluyeron que la
aparicion de la FA se asocia con un aumento del tono adrenérgico, seguido de un
incremento brusco del tono vagal. Lombardi et al “* también detectaron un
aumento del tono simpatico en la mayoria de los casos y del tono vagal en el
resto. En cambio, Akyurek et al ®® subrayaron la importancia de la disminucién de
la variabilidad de la frecuencia cardiaca con depresion del tono vagal.

El tratamiento con beta-blogueadores se ha identificado como un predictor
independiente de éxito de la CVE en la FA, reforzando el rol del sistema simpatico
en estas arritmias. El remodelado atrial sobrecarga el citoplasma de calcio, por
tanto, las drogas que disminuyan las concentraciones intracelulares de este ion
(beta-bloqueadores y anticalcicos) aumentaran el éxito a corto y a largo plazo del
choque eléctrico. #%#% *9

La estimulacion adrenérgica acorta no homogéneamente la duracion del potencial
de accion y aumenta el automatismo anormal que favorece los mecanismos de la
génesis y el mantenimiento de la FA. La hipertonia simpatica en el curso del

evento arritmico, facilita la conduccion auricula-ventricular y se expresa como FA

con respuesta ventricular rapida.



Sin embargo nuestra investigacion no mostré0 asociacion de la respuesta
ventricular con el éxito del choque, ni con la energia util requerida para revertir a
ritmo sinusal. En los trabajos revisados no se analiza la influencia de esta variable
en el éxito de la CVE.

Tedricamente una respuesta ventricular rapida expresa predominio del sistema
nervioso simpatico y debiera asociarse con una disminucion de la efectividad a
corto y a largo plazo de la CVE. La no demostracion de esta hipétesis en nuestros
resultados pudiera fundamentarse por el alto porcentaje de pacientes que
utilizaban farmacos antiarritmicos en el momento del choque. Una respuesta
ventricular normal o baja en nuestra serie no es necesariamente andloga a
predominio vagal, quedando falseada la real influencia de esta variable en el éxito
de la CVE.

En la FA ocurre un remodelado eléctrico, contractil y estructural, que genera
cambios electrofisioldgicos y anatdmicos en los miocitos auriculares. Se acortan
no homogéneamente los periodos refractarios, aumenta la compliance atrial y la
masa critica. Se crea fibrosis, apoptosis, pérdida de la masa muscular y reemplazo
por colageno, asi como alteraciones en los discos intercalares. Cambios que
enlentecen la velocidad de conduccién del impulso y crean zonas de bloqueo. El
remodelado eléctrico se instaura a partir de las 48 horas de iniciada la FA.
Posteriormente de perpetuarse la arritmia, se establece sucesivamente el
remodelado contractil y estructural. Por tanto, a mayor tiempo de evolucion de la
arritmia, existird un mayor desorden eléctrico e histologico que favorecera su
perpetuacion, hard menos efectiva las técnicas de reversion e incrementara su

recurrencia. A mayor grado de remodelado, mas FA. /%47



Varios estudios han identificado a un largo tiempo de evolucion de la FA como un
factor de bajo éxito de la CVE. ¢2": 3140 €0) kynpahally encontré que una corta
duracion de la FA (menos de 3 dias) es un factor determinante en el éxito del
proceder (OR: 1.361, p =. 003) “

En nuestra investigacion, con el incremento del tiempo de evolucion de la arritmia
disminuye el éxito del choque eléctrico, pero sin significacion estadistica en el
analisis multivariado. Fue significativo también, que en la medida en que aumento
el tiempo de evolucién de la arritmia, se increment6 la media de la energia (util
para una CVE exitosa.

Independientemente de la ausencia de éxito de la CVE en los pacientes con mas
de un afo de evolucién de la arritmia encontrados en nuestra serie, aconsejamos
realizar al menos un intento de reversion a ritmo sinusal en sujetos con similares
caracteristicas. La adecuada valoracion de los candidatos a CVE debera basarse
en el andlisis de varias variables al unisono (remodelado atrial, disfuncién
ventricular, edad, tiempo de evolucién), pues en aislados casos con mas de un
afio de instaurada la arritmia, no se demuestran evidencias ecocardiograficas de
remodelado auricular y el éxito del proceder es loable.

A medida que empeora la disfuncion contractil del ventriculo izquierdo, la auricula
homonima se dilata y eleva sus presiones. Se instauran cambios anatémicos y
eléctricos, muchos de ellos irreversibles, que actian como sustrato para el origen
y mantenimiento de la FA; modulado ademas por la activacion del sistema
nervioso simpatico. Los altos niveles de adrenalina y noradrenalina acortan el
periodo refractario de miocito auricular y favorecen la perpetuacion de la

reentrada. °*



La FA y la IC tienden a coexistir, en parte porque comparten similares factores de
riesgo, pero también porque una puede predisponer a la otra. Segun resultados
del estudio Framinghan, la incidencia de IC entre los sujetos con FA fue de 33 por
cada 1000 persona-afio, y la incidencia de FA entre los portadores de IC fue de 54
por cada 1000 persona-afio. Individuos con FA o IC que secundariamente
desarrollen la otra condicidn, tienen un peor prondstico con un incremento de la
mortalidad. ©?

Entre ambas entidades se establece un circulo vicioso. La disfuncion contractil
incrementa la incidencia de FA. A su vez la arritmia (mediante la pérdida de la
contribucion de la sistole auricular al gasto cardiaco, la variabilidad del R R, las
altas frecuencias ventriculares y la taquimiocardiopatia) empeora la IC. A mayor
grado de IC mas FA y a mas FA mas severidad de la IC **)

Por tal razon, la FEVI (variable ecocardiografica que cuantifica la severidad de la
disfuncion sistélica) es una herramienta util para evaluar el riesgo potencial de
desarrollar la arritmia y la factibilidad de revertir a ritmo sinusal en caso de
poseerla. Una disminucién de la FEVI se asocia con un incremento en la
incidencia, prevalencia y recurrencia de FA, ademas de hacer menos efectivas las
técnicas de reversion a ritmo sinusal.

En nuestra investigacion la media de la FEVI fue superior estadisticamente en los
individuos con CVE exitosa y resulto el unico predictor independiente de éxito del
proceder. Por cada 1% que se incremento la FEVI, aument6 en 2.1 la probabilidad
de restaurar el ritmo sinusal. Igualmente la disminucion de la FEVI se asocio con
significacion a un incremento de la energia requerida para efectuar un proceder

exitoso.



Muchos autores relacionan el fallo a corto y a largo plazo de la CVE con una
disminucién de la FEVI, y consideran a esta variable como uno de los indicadores

(33

de mas peso en la evaluacién de los candidatos al proceder. “® Para Elhendy y
colaboradores, la disminucion de la FEVI, dentro de las restantes variables
ecocardiograficas, fue el Unico predictor independiente de éxito del proceder (OR
1.15; p = .04). “**9 Otros, en cambio, no han demostrado relacién, y los justifican
con la ausencia en sus series de funcion ventricular severamente deprimida (FEVI
< 20 %) (29, 45)

En la medida en que se compromete la funcidn contractil del ventriculo izquierdo,
decrece el volumen eyectado por esta cavidad en cada ciclo cardiaco y se elevan
los volumenes telesistolicos y telediastolicos. La sobrecarga volumétrica dilata el
ventriculo, por tanto, un incremento del DTDVI, expresara un mayor deterioro de la
funcién sistélica y un riesgo potencial para desarrollar FA. Cabria esperar
entonces un aumento en la incidencia y recurrencia de esta arritmia, asi como una
mayor rebeldia a las técnicas de reversion a ritmo sinusal, en la medida en que se
agranda el ventriculo izquierdo.

Nuestro trabajo encontr6 en los pacientes con CVE fallida un DTDVI
significativamente superior, aunque esta significacion se perdié en el analisis
multivariado. Fue caracteristico ademas, que los pacientes con un mayor DTDVI
necesitaran mas energia util para lograr un choque exitoso. Ciertos trabajos

(28,33,38)

comparten resultados similares. En cambio, en otros no se encontro

asociacion, y justifican tal comportamiento con la ausencia de pacientes con

dilatacién severa del ventriculo izquierdo. “*



La hipertension arterial, mediada por la disfuncion diastdlica, produce un aumento
de las presiones en la auricula izquierda, con agrandamiento, disrupcion vy fibrosis.
El remodelado atrial que ocurre en los pacientes hipertensos, es la justificacion
fisiopatoldgica para el incremento de la incidencia, prevalencia y recurrencia de la
FA en esta subpoblacién. °%

Segun lo demuestran diferentes estudios, la hipertension arterial es una de las
cardiopatias subyacentes mas asociada a la FA. Los pacientes hipertensos tienen
un 40% mas de riesgo de desarrollarla que los normotensos. Este indice afecta
por igual a ambos sexos. Aproximadamente el 60% de los pacientes con FA
sufren de hipertension arterial. Se estima que un adecuado control de las cifras
tensionales podria reducir en un 14% la incidencia de la arritmia. %

La elevacion mantenida de la tension arterial crea una sobrecarga de presion en el
ventriculo izquierdo. Las sarcédmeras se replican en paralelo y se incrementa el
grosor de la pared ventricular, desproporcionalmente a la magnitud de la dilatacién

de la cavidad. ©°

Cabria esperar que el aumento del grosor del tabique
interventricular como expresion de una cardiopatia hipertensiva, se asociara con
un riesgo incrementado de desarrollar FA y con una menor eficacia de las técnicas
de cardioversion.

Sin embargo, esta relacion no fue encontrada en nuestra serie. Entre los pacientes
con CVE exitosa y no exitosa, no se demostraron diferencias estadisticas en
cuanto al grosor del tabique interventricular. Tampoco se encontré asociacion
entre esta variable y la media de energia util en los sujetos con CVE efectiva. En

la literatura revisada, donde se evalla el rol de variables ecocardiogréaficas para

predecir el éxito de la CVE, no se analiza el grosor del tabique interventricular.



Producto del efecto directo de la arritmia sobre el miocardio auricular y de la
existencia de cardiopatia estructural, los atrios se remodelan. Las
transformaciones eléctricas, funcionales y anatomicas que median el proceso,
hacen a las auriculas méas vulnerables a fibrilar y se crea un circulo vicioso. A
mayor remodelado, mas fibrilacion, y a mas fibrilacién un mayor remodelado. " *"
°9 Aunque en potencia los cambios son reversibles al restaurarse el ritmo sinusal,
®*una vez establecidas las alteraciones anatémicas de cuantia, con fibrosis,
depdsito de colageno y disrupcion de miocitos, se ha llegado a un punto de no
retorno. Revertir a ritmo sinusal y mantenerlo, es practicamente una quimera.

La auricula remodelada se dilata y eleva su presion, aumenta el diametro
transversal y longitudinal y por consiguiente, el area y el volumen. Cuantificar
estas variables mediante ecocardiografia es una herramienta Gtil para valorar la
magnitud del remodelado atrial y evaluar la factibilidad de revertir a ritmo sinusal.
(33)

La media del didmetro, area y presion de la auricula izquierda en los pacientes con
CVE fallida fue estadisticamente superior, pero al aplicar un modelo de regresion
logistica desaparece la significacion. Entre estas variables y la media de la energia
atil para efectuar un choque eléctrico exitoso, se establecié un coeficiente de
correlacion positivo. Es decir, a medida que la auricula izquierda se dilata y
aumenta su presion, se requiere mas energia para lograr revertir a ritmo sinusal.

El diametro, area y presion de la auricula derecha no se relaciond con el éxito de

la CVE. Solo un incremento en el area de la auricula derecha se asocio

significativamente con una mayor energia Util para restaurar el ritmo sinusal.



El comportamiento de las variables ecocardiograficas indicadoras de remodelado
atrial izquierdo en el éxito de la CVE, es logico, esperado y reportado por un

(37, 66

significativo nUmero de autores. ) Sin embargo, estudios recientes muestran

discrepancias y sugieren no diferir el proceder basandose solo en la dilatacion de

32, 45

la auricula izquierda ) Otros trabajos con similares conclusiones tienen como

sesgo que en solo una pequefia proporcion de la muestra existe un crecimiento
severo de la auricula izquierda. “° 2% %% ©7)

Las propiedades moleculares, celulares y electrofisiologicas especificas de la
auricula izquierda, justifican su rol mas determinante en la génesis de la FA. Como
consecuencia de la adaptacion a presiones intracavitarias mas elevadas, sus
paredes y musculatura son mas gruesas y heterogéneas. Se encuentra en
contacto directo con las cuatro venas pulmonares, sitio de origen de la mayoria de
los disparos eléctricos de actividad rapida y prematura que dan lugar a la FA.
Los bordes del fasciculo septopulmonar en la pared posterior de la auricula
izquierda forman una barrera que es capaz de impedir la propagacion y facilitar el

9 La rica inervacion de esta pared y la

rompimiento de las ondas prematuras.
mayor densidad de los canales de potasio acortan los periodos refractarios y
favorecen la reentrada. El hecho de que durante la FA sostenida, la frecuencia de
la auricula izquierda es mas alta que la de la derecha, contribuye a una mayor

remodelacion iénica. ©?

La dilatacion y el estiramiento del muasculo auricular
establecen condiciones para la formacibn de rotores que se albergan
principalmente en la pared posterior del atrio izquierdo. " Por tanto, la activacion

a frecuencias mas altas y las mayores presiones en esta cavidad, favoreceran un



mayor remodelado iénico y estructural en comparacion con la auricula derecha.'™
72)

La ausencia de asociacion entre el remodelado atrial derecho y el éxito de la CVE
encontrado en nuestra serie, lo justificamos por estar mas involucrada la auricula
izquierda en la génesis de la FA. Mientras que la auricula derecha tiene una mayor

participacion en el origen del flutter auricular.



CONCLUSIONES

La cardioversion eléctrica es un método eficaz para restaurar el ritmo sinusal en la
fibrilacion auricular. El fallo de la misma se relacioné con la existencia de
insuficiencia cardiaca, valvulopatia mitral, eventos previos, disfuncion ventricular
izquierda, remodelado de la auricula izquierda e incremento del tiempo de
evolucion y del diametro telediastélico del ventriculo izquierdo. Sélo la disminucion
de la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo es un predictor independiente
de éxito del proceder.

Los pacientes con arritmias de larga evolucién, con remodelado biauricular, con
disfuncion del ventriculo izquierdo, con eventos previos y con incremento del
diametro telediastolico del ventriculo izquierdo y de la edad se asociaron a una
mayor energia Util para efectuar una cardioversion eléctrica exitosa. En estas
condiciones es aconsejable comenzar con niveles de energia superiores y

disminuir de este modo el nimero de choques y la energia total acumulada.



RECOMENDACIONES
1- Aumentar el tamafio de la muestra para mejorar la significacion de las
variables.
2- Analizar la influencia del blogueo del sistema nervioso simpatico, del
proceso de inflamacion y del indice de masa corporal en el éxito de la

cardioversion eléctrica en la FA.
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ANEXOS

ANEXO 1

Planilla de recolecciéon de datos.
Titulo: Variables de éxito de la CVE en la FA

Datos generales

Nombre y apellidos:
DP Teléfono
Edad Sexo Color de la piel

Variables Clinicas

Tiempo de Evolucion: Episodio Previo:
Cardiopatia Estructural:

IC Cl HTA Valvulopatia mitral
Diabetes Mellitus Otras Ninguna
FAA: SI_ NO__ Farmaco:

Respuesta Ventricular:

Variables Ecocardiograficas

FEVI. _ DTbvl___ TIiVv__
Didmetro Al AD
Area Al AD
Presion Al: AD

Variables del Chogue

Numero de Choques:
Energia util:

Variable de respuesta
Fecha CVE

Exito Si No




ANEXO 2
Consentimento informado.
El servicio de Arritmologia del Hospital “Hermanos Ameijeiras” de Ciudad Habana esta
desarrollando una investigacion sobre las variables predictoras de éxito de la cardioversion
eléctrica en la fibrilacién auricular. Estos elementos pudieran aportar datos sobre la evolucion,
prondstico y manejo terapéutico de esta arritmia. Aspectos de esta investigacion se realizan
por primera vez en nuestro hospital, lo cual enriquecera elementos tedricos, y facilitara el
disefio de futuras investigaciones en este campo.
Le agradeceriamos que formara parte de nuestro estudio. Para ello usted debe conocer:
» La cardioversion eléctrica es una terapéutica necesaria en usted y su realizacion no
forma parte de nuestra investigacion,
» En la consulta previa a la cardioversion se le realizara: interrogatorio y examen fisico,
electrocardiograma y ecocardiograma.
» Este procedimiento no constituye un riesgo para su salud.
» Después de terminada la investigacion se le entregara una tarjeta con los resultados de
los analisis realizados.
» Todos los documentos que se identifiguen con su nombre seran totalmente
confidenciales.
» Su participacion es totalmente voluntaria. En caso de negarse, usted recibira la atencion

meédica que esta solicitando con la misma calidad.

Nombre y apellidos

Firma del paciente: Firma del médico




ANEXO 3

Gréfico 1. Distribucién de los pacientes segun el tiempo de evolucién en cuanto al

éxito de la cardioversion eléctrica.
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