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RESUMEN

Introduccion: La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia mas frecuente del mundo. Se prevé
que para el 2030 los casos aumenten a 12 millones, mientras que la incidencia estimada llegaria
de 1.8 a 2.6 millones de personas al afio. Dentro de las enfermedades valvulares, la estenosis
mitral (EM) es la mas frecuente. La FA es la complicacién mas frecuente en los pacientes con
EM, ocurriendo aproximadamente en el 40% de los pacientes. El objetivo del estudio es estimar
la prevalencia de fibrilacion auricular en pacientes con estenosis mitral atendidos en el Hospital
General Monte Sinai (HGMS) en el periodo de enero 2022 a enero del 2025.

Metodologia: Este estudio es de nivel descriptivo con enfoque mixto y con disefio no
experimental, transversal y retrospectivo. El universo se centra en todos los pacientes con
estenosis mitral del HGMS durante 2022-2025. Se realiz6 el anélisis inferencial mediante chi
2 y distribucion t.

Resultados: Se obtuvieron 246 pacientes con el diagnostico de estenosis mitral de los cuales
164 tenian fibrilacion auricular descrita. EI sexo predominante fue el femenino y la edad media
fue de 61.07 £ 14.42. La diabetes fue la comorbilidad mas frecuente (84,8%). La disnea estuvo
presente en mas del 90% de los casos. La FA paroxistica fue la arritmia mas comun. El estadio
B de la EM fue la mas prevalente en los pacientes con EM y FA.

Conclusiones: Se necesitan mas estudios para comprender mejor la relacion de la fibrilacion
auricular y la estenosis mitral.

Palabras claves: fibrilacion auricular, estenosis mitral, arritmias supraventriculares,

enfermedad de la valvula mitral, auricula izquierda, arritmias cardiacas.
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ABSTRACT

Introduction: Atrial fibrillation (AF) is the most frequent arrhythmia in the world. By 2030,
cases are expected to rise to 12 million, with 1.8 to 2.6 million new cases annually. Among
valvular diseases, mitral stenosis (MS) is the most frequent. AF is the most frequent
complication in patients with MS, occurring in approximately 40% of patients. The aim of the
study is to estimate the prevalence of atrial fibrillation in patients with mitral stenosis seen at
Mount Sinai General Hospital in the period from January 2022 to January 2025.
Methodology: This is a descriptive study with a mixed approach and a non-experimental,
cross-sectional, and retrospective design. The universe focuses on all patients with mitral
stenosis at Mount Sinai General Hospital during 2022-2025. Inferential analysis was performed
using chi 2 and t distribution.

Results: We obtained 246 patients with the diagnosis of mitral stenosis of which 164 had
described atrial fibrillation. The predominant sex was female, and the mean age was 61.07 £
14.42. Diabetes was the most frequent comorbidity (84.8%). Dyspnea was present in more than
90% of cases. Paroxysmal AF was the most common arrhythmia. MS stage B was the most
prevalent in patients with MS and AF.

Conclusions: Further studies are needed to better understand the relationship of atrial
fibrillation and mitral stenosis.

Key words: atrial fibrillation, mitral stenosis, supraventricular arrhythmias, mitral valve

disease, left atrium, cardiac arrhythmias.
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INTRODUCCION

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia mas frecuente del mundo. Se la define como una
taquiarritmia supraventricular, la cual es generada cuando los impulsos eléctricos de las
auriculas se tornan desorganizados o descoordinados (por focos ectopicos de potenciales de
accion provenientes de las venas pulmonares de la auricula izquierda, principalmente) con una
contraccion auricular ineficaz (1). Puede ser asintomética o sintomatica (palpitaciones, disnea,
fatiga, mareos, dolor precordial y sincope) (2). Se clasifica segun su duracién en paroxistica,
persistente, persistente de larga duracion o permanente (3). En los hallazgos
electrocardiograficos (ECG) se observa generalmente un ritmo ventricular irregular y la

ausencia de ondas P (4).

La prevalencia de la FA es alta. Se prevé que para el 2030 los casos aumentaren a 12 millones,
mientras que la incidencia estimada llegaria de 1.8 a 2.6 millones de personas al afio (5). El
aumento de la esperanza de vida, debido a los avances en los tratamientos farmacoldgicos e
intervencionistas que han logrado la supervivencia a enfermedades cronicas, ha influido en las
estadisticas epidemioldgicas de la FA, pues el 9% de la poblacion estadounidense mayor a 65

afios tiene FA (5). La FA es un factor de riesgo importante de enfermedad cerebrovascular.

Los mecanismos por los cuales se produce la FA son bien conocidos. Intervienen factores como
el estilo de vida, la edad, el sexo, los trastornos cardiovasculares y no cardiovasculares. Los
factores de riesgo modificables son la obesidad, la falta de actividad fisica, la hipertension, el
apnea del suefio, el alcoholismo y la diabetes, mientras que los no modificables son la edad
avanzada, el sexo masculino y los factores genéticos (3). Entre los trastornos cardiovasculares
que pueden causar FA son la cardiopatia hipertensiva e isquémica, la insuficiencia cardiaca,
las enfermedades valvulares, la miocardiopatia hipertrofica, las cardiopatias congénitas y la
cirugia cardiaca, siendo las mas prevalentes la cardiopatia hipertensiva y las enfermedades
valvulares, mientras que las no cardiacas son la enfermedad renal crénica, el apnea obstructiva

del suefio, el hipertiroidismo y la sepsis, entre otros (3,6).

Dentro de las enfermedades valvulares, la estenosis mitral (EM) es la més frecuente. La EM se
la define como una incapacidad de apertura completa de la valvula mitral durante la diastole.
Esta supone una causa importante de FA. La EM se puede manifestar con disnea de esfuerzo y
edema pulmonar agudo (EPA), y en casos graves con hemoptisis, embolia, dolor precordial y

signos y sintomas de falla cardiaca derecha (7). Sin embargo, en estadios iniciales suele ser



asintomética. La FA es la complicacion méas frecuente en los pacientes con EM, ocurriendo
aproximadamente en el 40% de los pacientes (8).

Pese a que en los paises “desarrollados” del norte global los casos de EM han ido en descenso,
en los paises del sur global como Ecuador (donde la fiebre reumatica ain es prevalente) (9), la
EM sigue siendo un problema importante de salud. La calcificacion de la valvula mitral es una
causa comun e importante de EM, siendo més prevalente en los paises de altos ingresos. Sin
embargo, la EM de origen reuméatico (EMR) representa cerca de 1,4 millones de las muertes
en los paises en “vias desarrollo” (10). Entonces tenemos aqui una doble carga de morbi-
mortalidad. Por un lado, tenemos a la poblacion con EM de origen reumatico y por el otro a la
poblacion de adultos mayores con EM por calcificacion senil de la valvula mitral. Considero
esta asociacion entre la FA en la EM como un circulo vicioso, pues los cambios estructurales
(o remodelado) que genera la sobrecarga de volumen de la auricula izquierda por la estrechez
de la valvula mitral son uno de los factores que predisponen la aparicion de FA. Por otra parte,
la FA puede contribuir ain mas a que se generen cambios estructurales y eléctricos adicionales
en la auricula izquierda, si es que se mantiene en el tiempo. Por lo cual el objetivo de este
estudio es estimar la prevalencia de fibrilacion auricular en pacientes con estenosis mitral

atendidos en el Hospital General Monte Sinai en el periodo de enero 2022 a enero del 2025.



CAPITULO |

PLANTEMIENTO DEL PROBLEMA

En 2022, la prevalencia a nivel mundial de FA fue de 50 millones de casos con una incidencia
de 4,48 millones (3). Desde 1990 a 2021 la prevalencia de FA a nivel mundial se duplicé de
22.2 millones de casos a 52.5 millones de casos (11). Se estima que el 1,5 al 2% de la poblacion
general de paises desarrollados tiene FA, con un aumento de hasta el 6 y 8% en personas
mayores de 60 y 80 afios, respectivamente (12). Segun la American Heart Association (AHA),
se estima un aumento a 12,1 millones de casos para 2030 en Estados Unidos (3) . En
Latinoamérica, los afios de vida ajustados por discapacidad (DALY, por sus siglas en inglés)
en personas con FA es de 100 a 150 por 100 000 habitantes, segun el Institute for Health
Metrics Evaluation. En Ecuador el DALY estimado en pacientes con FA es de 95.5 a 106 por
100 000 habitantes (13). Sin embargo, debido a la heterogeneidad de la FA es dificil estimar

con certeza la prevalencia de FA, en especial en paises empobrecidos como Ecuador. (14).

Con respecto a la EM, la prevalencia en Norte América y Europa es de 1 caso por cada 100
000 habitantes. En paises del continente africano la prevalencia es de 35 casos por cada 100
000 habitantes (15). En el estudio REMEDY (16), realizado en 12 paises de Africa, Yemen y
la India, se obtuvo una poblacién de 3343 pacientes, de los cuales 1119 de 1535 pacientes con
enfermedad valvulartenian estenosis mitral (72,9%), y de estos el 95% tenia enfermedad
valvular reumatica (17). La mayoria de los paises eran de bajos ingresos. En Paraguay se
estudio una poblacién de 113 pacientes con accidente cerebrovascular (ACV) isquémico y FA.
A 24 pacientes se les realiz6 un ecocardiograma en donde se evidencio que 14 tenia dilatacion
auricular y 11 de estos tenian EM afiadida (9 con EM leve, 1 con EM moderada y 1 con EM
severa) (18). Esto es importante, pues, si bien la incidencia de valvulopatia reumética ha
disminuido a nivel mundial, en paises en vias de desarrollo aun se presenta, en especial en
aquellos paises donde aln se registran casos de fiebre reumatica en la infancia, como en
Ecuador (9).

La EM genera cambios estructurales y eléctricos en la auricula izquierda debido a la sobrecarga
progresiva de presion que conlleva a un agrandamiento de la cavidad auricular, ya sea por
hipertrofia o dilatacion, lo cual es un factor determinante para el desencadenamiento de FA.
Sin embargo, la FA crea un circulo vicioso que contribuye al agrandamiento auricular y a la

reduccion del flujo sistolico (8).



En un estudio con una poblacion de 1100 pacientes, el 70% de los casos de FA se presentaron
en pacientes con EM e insuficiencia mitral (RM, por regurgitacion mitral) y tricuspidea,
mientras que el 52% de los casos de FA se presento en pacientes con EM y RM; el 29% en EM
aislada y el 16% en insuficiencia mitral aislada; y el 1% de los casos se presentd en pacientes
con valvulopatia adrtica (6). En Pefiaherrera et al, con una poblacion de 259 pacientes con FA,
se estimé que 34 de los casos de FA fueron secundarios a enfermedad mitral reumatica (siendo
la causa mas comun de FA despues de la hipertension arterial) y 15 de los casos de FA fueron
por enfermedad mitral no reumatica (9). El rango etario mas prevalente de este estudio fue el

grupo de 50-69 afios (51,74%) seguido por los mayores de 70 afios (33,59%).

En Suryabanshi A, et al., se estudiaron 207 pacientes de Nepal con diagndstico
ecocardiografico de enfermedad valvular mitral reumatica, de los cuales la FA estuvo presente
en el 43,5%, presentdndose en mayor proporcién en los pacientes con valvulopatia mitral mixta
en comparacioén con EM o RM aisladas (19). En este estudio, el agrandamiento de la auricula
izquierda fue un predictor de FA. En otro estudio, con una poblacion de 360 pacientes con EM
reumatica (EMR) con una edad promedio de 60 afios, la prevalencia de FA para las tres
categorias segun el gradiente de presion media de la valvula mitral (Q1: <bmmHg; Q2: 5-
10mmHg; Q3: >10mmHg) fue del 39,6%, 56,5% Yy 63,2%, respectivamente (20).

La cardiopatia reumatica presenta una alta prevalencia de FA (6), sin embargo, la EM no
reumatica de origen degenerativo es cada vez mas prevalente debido al aumento de la esperanza
de vida, por lo que se esperaria que la FA en EM degenerativa sea mas comdn en adultos

mayores.

La FA es la arritmia mas comun a nivel mundial. Pese a que los mecanismos fisiopatoldgicos
que relacionan la EM con la FA y el alto riesgo de morbi-mortalidad por ACV de estos
pacientes se han estudiado exhaustivamente, no existen datos actuales relevantes sobre la
prevalencia de FA en pacientes con EM en Ecuador, a excepcion del estudio de Pefiaherrera C,
el al (9) que vincula a la EMR como segunda causa de FA. Por lo tanto, el propdsito de este
estudio es estimar la cantidad de casos de fibrilacion auricular que estan presentes en los
pacientes con estenosis mitral diagnosticada que han sido atendidos en el Hospital General
Monte Sinai en el periodo 2022-2025.



PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢ Cudl es la prevalencia de fibrilacidn auricular en los pacientes con estenosis mitral atendidos

en el Hospital General Monte Sinai en el periodo de enero del 2022 a enero del 2025?
OBJETIVO GENERAL

Estimar la prevalencia de fibrilacion auricular en pacientes con estenosis mitral en el Hospital

General Monte Sinai en el periodo de enero 2022 a enero del 2025

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Establecer la edad, el sexo y los factores de riesgo asociados a la fibrilacién auricular

en los pacientes con estenosis mitral

2. Describir las manifestaciones clinicas predominantes en los pacientes con fibrilacion

auricular y estenosis mitral

3. Determinar los tipos de fibrilacion auricular segun su duracién que se presentan en los

pacientes con estenosis mitral

4. Identificar la frecuencia de fibrilacion auricular segun el estadio de estenosis mitral



CAPITULO 1l

MARCO TEORICO

FIBRILACION AURICULAR DEFINICION

La fibrilacion auricular (FA) pertenece al grupo de las taquiarritmias supraventriculares.
Consiste en una activacion eléctrica auricular descoordinada, cadtica, que ocasiona una
contraccion auricular rapida e ineficiente (21). La FA puede ser clinica o subclinica. La FA
clinica se caracteriza por una FA sintomatica o asintomatica documentada por medio de
electrocardiografia (ECG) de 12 derivaciones, mientras que la FA subclinica es aquella FA
asintomatica que se detecta durante la monitorizacion continua por medio de dispositivos

implantados (22).
CLASIFICACION

De acuerdo con la Guia 2023 de la American Heart Association (AHA), la FA se clasifica en
estadios. Esta clasificacion define a la FA como una enfermedad progresiva la cual puede ser
prevenible cuando se identifican y abordan correctamente los factores de riesgo, tal como se
describira a continuacién (3):
Estadio 1 (en riesgo de FA)
= En este estadio se encuentran aquellas personas con riesgo de FA pero que ain no han
desarrollado la enfermedad.
= En este primer estadio es vital reconocer los diferentes factores de riesgo:
e Modificables: obesidad, sedentarismo, hipertension, apnea del suefio, alcoholismo,
diabetes, entre otros
¢ No modificables: la edad avanzada, el sexo masculino y los factores genéticos
Estadio 2 (pre-FA)
= En este estadio yaa existen cambios estructurales y/o eléctricos que predisponen a que
se desarrolle una FA franca, los cuales pueden ser el agrandamiento auricular, la
presencia de focos ectopicos auriculares, las rafagas cortas de taquicardias
auriculares,  flutter  auricular, insuficiencia  cardiaca, las enfermedades
valvulares, enfermedad coronaria, miocardiopatia hipertrofica, trastornos neuromusculares y
el (hipertiroidismo)
Estadio 3 (FA per se)
= En este estadio se encuentran los diferentes subtipos clasicos de la FA:
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I.  Estadio 3A (FA paroxistica): se define como aquella FA que revierte
espontaneamente o por medio de intervencion en los primeros 7 dias.

Il.  Estadio 3B (FA persistente): se define como aquella FA que se mantiene durante mas
de 7 dias y que requiere intervencion por medio de cardioversion eléctrica o
farmacologicas.

I1l.  Estadio 3C (FA persistente de larga duracion): es aquella que continGa por més de 12
meses tras adoptar estrategias de control del ritmo (21).

IV.  Estadio 3D: es cuando se realiza una ablacion exitosa de la FA tras una intervencion
percutanea o quirdrgica destinada a eliminar la FA.
Estadio 4 (FA permanente): se define como aquella FA en la cual tanto el médico
como el paciente no adoptan nuevas medidas para restaurar o mantener el ritmo
sinusal (21).

FISIOPATOLOGIA

En este apartado, revisaremos a manera de resumen los componentes fisiopatoldgicos de la FA.
Podemos describir cinco componentes: 1) inflamacion 2) estrés oxidativo 3) alteracion de los

factores de transcripcion 4) remodelado/fibrosis y 5) disfuncion autonémica.
Inflamacion

Como en la mayoria de las enfermedades cardiovasculares, la inflamacion ejerce un papel
importante en el desarrollo de la patologia. El sistema innato se encarga del reconocimiento de
sefiales inflamatorias producidas por el dafo tisular (damage associated molecular patterns,
DAMPs) o por agentes exdgenos (pathogen associated molecular patterns, PAMPS)
detectados por patter recognition receptors (PRR) lo cual resulta en la activacion de una
cascada de lineas celulares que producen citocinas proinflamatorias por medio de la activacion
del ensamblaje de complejos proteicos inflamatorios (23) (24). Estos complejos proteicos
intracelulares denominados inflamosomas se encargan de convertir la pro-caspasa 1 en su
forma activa, la caspasa 1, la cual, a su vez, media la conversion de pro-interleucinas 1 beta y
18 (pro-1L-1B, pro-IL-18) en IL-1P e IL-18 (24). Esta respuesta del sistema innato es la primera
linea de defensa ante una infeccion u otra agresion. Una respuesta exagerada del sistema innato

produciria dafio tisular e inflamacion cronica (25).

En los ultimos afios se ha demostrado que en los pacientes con FA los dominios del
inflamosoma NLRP3 se activan. Los factores de riesgo como la obesidad, el sedentarismo, el

habito tabaquico, las cardiopatias como la insuficiencia cardiaca o el infarto de miocardio y las
8



comorbilidades como la diabetes y la hipertension pueden activar la NLRP3 (24). Esta
activacion del sistema inflamosoma NLRP3 ocurre generalmente en los fibroblastos cardiacos,
aunque también se ha observado la activacion de la NLRP3 secundario a la isquemia de los
cardiomiocitos de ratas (24,25). La IL-1p activada por inflamosomas tiene la capacidad de
inducir inhibicion directa de la contraccion cardiaca, esto como resultado de la alteracion de
los canales de Ca2+ en los cardiomiocitos, que por consiguiente favorecen la aparicion de

arritmias (24).
Estrés oxidativo

Al igual que la inflamacion, el estrés oxidativo desempefia un papel importante en la
patogénesis de las enfermedades cardiovasculares. El estrés oxidativo es un término utilizado
para referirse a aquel desequilibrio entre la produccién de especies reactivas de oxigeno (ROS,
reactive oxygen species) y antioxidantes, favoreciendo la produccion de las primeras (26). Las
moléculas de ROS se producen en las mitocondrias como resultado del metabolismo aerdbico,
aunque también pueden producirse por reacciones enzimaticas citoplasmaticas o por fuentes
exogenas como los contaminantes ambientales (26). Las NADPH oxidasas (NOX) y las
mitocondrias son las principales fuentes de ROS en el corazon , especificamente las isoformas
NOX 1, NOX 2 y NOX 4 que se encuentran en los cardiomiocitos, fibroblastos y macréfagos
cardiacos, y en las paredes vasculares, regulan las vias de sefializacion implicadas en el inicio
y mantenimiento de la FA, ademas de la disfuncién mitocondrial (27). ElI aumento de la
actividad de la NOX 2 ocasiona dafio en las miofibrillas del musculo cardiaco y disminucion
de la expresion de conexinas, mientras que la actividad de la NOX 4 induce la activacion de la
proteina quinasa Il dependiente de calcio (CaMKII, calmodulina) (27). Ademas, el estrés
oxidativo mediado por NOX activa la CaMKII y la quinasa N terminal c-Jun-2 (JNK2) que a
su vez fosforila la CaMKII (28), lo que genera una especie de sinérgica de estimulos lo que
conlleva a un mayor riesgo de iniciar un sustrato arritmogénico. Esto genera un circulo vicioso
pues la actividad auricular descontrolada que ocurre durante la FA promueve la liberacion de
ROS a través de vias de sefializacion mediadas por CD44/NOX4 (28). Los ROS también
ejercen una accion estimulante de la fibrosis tisular por medio de las proteinas quinasas

activadas por mitdgenos y la activacion del inflamosoma NLRP3 (28).

Vale la pena mencionar que tanto la obesidad como otras comorbilidades y agentes exdgenos
potencian la formacion y liberacion de ROS. Los contaminantes ambientales como el material
particulado (PM, particle matter), especificamente el PM.s juega un papel fundamental en la

patogenia de las enfermedades cardiovasculares (29), provocando un aumento de los niveles
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de ROS, ademaés de ejercer un efecto directo en el sistema nervioso autonomo lo cual genera

mayor riesgo de arritmias y otros eventos cardiovasculares.
Alteracion de los factores de transcripcion

Las mutaciones de los genes que codifican factores de transcripcion que ensamblan los canales
ionicos presentes en el sistema eléctrico del corazén puede desencadenar focos ectopicos de
despolarizacion. Estos focos ectdpicos provienen principalmente de las venas pulmonares. Las
venas pulmonares tienen una estructura anatomica diferente, compuesta por fibras ramificadas
con acoplamiento lateral y con cambios en la orientacion de la fibras, ademas que, segun
estudios en venas pulmonares caninas, los canales de corriente de salida de potasio de caracter
rectificador interno (Ik1) y los canales de entrada de calcio tipo L (ICaL) son méas pequefias en
comparacion a las células de la auricula izquierda, lo cual reducen la duracién del potencial de
accion aumentando la probabilidad de desencadenar ectopias espontaneas debido
posdespolarizaciones retardadas (DADs, delayed afterdepolarizations) (28). Las DADs se dan
tras una repolarizacion completa de la membrana mientras que las posdespolarizaciones

tempranas (EADs, early afterdepolarizations) ocurren durante la repolarizacion (27).

La disfuncion de los canales del receptor de rianodina tipo 2 (RyR2) en el reticulo
sarcoplasmico de los cardiomiocitos de la auricula puede provocar eventos de salida
espontanea de Ca+ durante la diastole con la consiguiente formacién de focos ectdpicos
mediada por DADs (28). La disfuncion de la RyR2 puede ocurrir por el aumento de su
expresion, lo que ocasiona una hiperfosforilacion de la misma, debido a un aumento de la
CaMKIl, a la actividad inadecuada de la proteina fosfatasa-1 (PP1) o a su oxidacion por medio
de ROS (28). Las ROS también pueden activar el inflamosoma NLRP3 que tiene accién directa
en la actividad de la CaMKII que ocasionaria la disfuncion de la RyR2 como se habia
mencionado (24) (25) (28).

Existe mas de cien polimorfismos que contribuyen al riesgo de presentar FA, de los cuales el
polimorfismo mas comun se encuentra en una regién no codificante del cromosoma 4q25 la
cual se encuentra arriba del gen que codifica el factor de transcripcién de tipo PITX2 (30). Se
ha demostrado que los pacientes con FA tienen una expresion genetica de PITX2
significativamente menor que el resto de la poblacion (30). Las mutaciones en el gen de KCNQ
1 que codifica la subunidad alfa de los canales de potasio, del gen KCNJ2 de codifican los
canales Ik1, o las mutaciones de los genes que codifican los canales de sodio como el gen

SCN5A, SCN1-4B o SCN10A son aquellas que actualmente se han implicado en el inicio y
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mantenimiento de la FA (30).
Remodelado/Fibrosis

La fibrosis ocurre cuando hay una proliferacion excesiva de los fibroblastos del musculo
cardiaco en respuesta a algun estimulo profibroticos estresantes, lo que provoca la conversion
de los fibroblastos a la actina del musculo liso alfa (alpha-smooth-muscle actin, o SMA) que
expresa miofibroblastos, lo cual altera la integridad estructural del musculo cardiaco que, por
consiguiente altera las propiedades electrofisioldgicas del sistema cardionector (31). Las
moléculas que ejercen actividad profibrética como la angiotensina 11, el factor de crecimiento
transformante beta 1 (TGFBL1, transforming growth factor-B1), el factor de crecimiento
derivado de plaquetas (PDGF, platelet-derived growth-factor) y el factor de crecimiento del
tejido conectivo (CTGF, connective-tissue growth-factor) activan receptores acoplados a
membrana lo cual conduce a una expresion genética que aumenta la produccion de matriz
extracelular (28). La expresion alterada de conexinas (Cx), especificamente de Cx40 y Cx43,
causa fibrosis y desacoplamiento de los cardiomiocitos, reduce la velocidad de conduccion y
favorece la reentrada de estimulos eléctricos (27).

Como se habia mencionado anteriormente, la activacion del inflamosoma NLRP3 en los
fibroblastos cardiacos juega un rol importante en el remodelado cardiaco. EI remodelado de la
matriz extracelular del tejido cardiaco acorta el periodo refractario efectivo y provoca fibrosis
y/o hipertrofia del musculo cardiaco, lo cual a su vez ocasiona la reentrada de estimulos

eléctricos que, por consiguiente, favorece la aparicion de fibrilacion auricular (24).
Disfuncion autondmica

La conduccion eléctrica del corazén se ve afectada debido a la remodelacion del tejido
cardiaco, asi como las vias de sefializacion inflamatoria y profibroticas. La estimulacion del
sistema nervioso simpatico (SNS) puede aumentar la excitabilidad de la auricula
desencadenando focos ectdpicos de potenciales de accidon, mientras que la activacion del
sistema nervioso parasimpatico (SNPS) enlentece la conduccion eléctrica favoreciendo la

aparicion de circuitos de reentrada (2).

ETIOLOGIA

En este apartado se enumeraran las principales causas de la FA, teniendo en cuenta que todas

estas tienen en comun al menos un componente de los mecanismos fisiopatoldgicos antes

mencionados, en especial la inflamacion y remodelacidén que se encuentra en gran parte, por
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no decir todas, las enfermedades cardiovasculares. A continuacion, las causas de FA son (15)

(32):

Cardiopatia hipertensiva

Cardiopatia isquémica

Valvulopatia mitral

Miocardiopatia hipertréfica

Miocardiopatia dilatada

Miocardiopatia restrictiva (amiloidosis, pericarditis constrictiva)

Tumores cardiacos

Hipertension pulmonar grave

Apnea obstructiva del suefio

Obesidad

Ingesta excesiva de alcohol

Cirugia torécica o a corazon abierto

Embolia pulmonar

Trastornos enddcrinos: hipertiroidismo, diabetes, feocromocitoma

Factores genéticos

Estados inflamatorios agudos: myocarditis, pericarditis

Contaminantes ambientales: PM2 s (33)

Otras arritmias cardiacas: Sindrome de Wolff Parkinson White (WPW), taquicardia
auricular, flutter o aleteo auricular, taquicardia auricular multifocal, taquicardia por

reentrada en el nédulo AV

Con respecto al ultimo punto, estas arritmias pueden ser diagndsticos diferenciales de la FA o

bien desencadenarla.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los sintomas suelen ser inespecificos. Por lo generar los mas frecuentes son las palpitaciones,

taquicardia, disnea, fatiga, intolerancia al esfuerzo, angina, mareos, sincope, entre otros (15)

(22). Estos sintomas pueden resultar incapacitantes para la persona, por lo que resulta util la

clasificacion de la European Heart Rhythm Association (MNEHRA) que puntla los sintomas en

leve, moderado, severo e incapacitante, segun que tanto los sintomas afectan la actividad diaria

de la persona. Los sintomas leves por lo general no afectan la actividad diaria, los sintomas

moderados tampoco afecta la actividad diaria pero el paciente si se ve afectado por lo sintomas
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como tal, los sintomas severos si afectan la vida diaria y con los sintomas incapacitantes la
persona practicamente interrumpe toda actividad que antes realizaba (22). Esta clasificacion se
asemeja bastante a la clasificacion de la New York Heart Association (NYHA) para la clase
funcional en la insuficiencia cardiaca, por lo que su adaptacion puede resultar sencilla para el
personal médico. Ademas, debido a estas limitaciones en el estilo de vida de la persona con
FA, los pacientes son méas propensos a padecer depresion y ansiedad.

Un signo importante en el examen fisico de los pacientes con FA es un pulso periférico
irregularmente irregular resultado de un escaso llenado del ventriculo izquierdo que provoca
una disminucién del volumen latido (15). Este signo en la practica clinica se lo suele denominar

pulso filiforme.
DIAGNOSTICO

En paciente sintomaticos la evaluacidn inicial de la fibrilacion auricular por lo generar consiste
en realizar un electrocardiograma (EKG) de 12 derivaciones para confirmar el diagnéstico. En
el EKG es tipico la presencia de oscilaciones de baja amplitud de la linea basal, denominadas
ondas de fibrilacion (ondas f), con una frecuencia que va desde los 300 a 600 latidos por minuto
(Ipm) (15). Otros hallazgos electrocardiograficos que se puede encontrar son un QRS estrecho,
intervalos PR cortos cuando la conduccion del nodo AV esta acelerada, intervalos PR largo si

existe un bloqueo AV, ondas Q o complejos QS en las derivaciones V1 y V2, entre otros (2).

Sin embargo, es bastante comun encontrarse con pacientes fibrilantes asintomaticos por lo cual
es diagnostico resulta dificil en primera instancia. En estos casos podemos optar por el C;HEST
Risk Score que es el acrénimo para Coronary artery disease/Chronic obstructive pulmonary
disease (1 punto cada uno), Hypertension (1 punto), Elderly (edad mayor a 75 afios) (2 puntos),
Systolic heart Failure (2 puntos), Thyroid disease (1 punto) (3). Mientras mas alta sea la
puntuacion mayor es el riesgo de FA. Entonces a todo paciente con alto riesgo de FA se le debe
realizar una anamnesis completa para identificar antecedentes patologicos personales y
familiares de relevancia, un EKG de 12 derivaciones, evaluar sintomas y deterioro funcional,
analitica sanguinea que incluya hemograma completo, funcion renal, electrolitos, funcién
hepaética, funcidn tiroidea, glucosa, y si se dispone una HbAlc (22). Se recomienda realizar un
ecocardiograma transtoracico para la toma de decisiones del manejo de la FA segun el enfoque
CARE (Comorbilidades, Accidentes cerebrovascular, Reducir sintomas, Evaluacion) de la
Sociedad Europea de Cardiologia (ESC, European Society of Cardiology) (22). Esta

recomendacion tiene nivel de evidencia clase 1 nivel C. En algunos pacientes resultaria

13



necesario un monitoreo continuo o el registro de un holter para lograr identificar la presencia

de FA u otras herramientas para el cribado de la FA.
TRATAMIENTO

El manejo de la FA tiene un enfoque multidisciplinario. Para cumplir con este enfoque,
adoptaré el AF-CARE propuesto por la Guia del ESC 2024 para el manejo de la FA traducido
por la Sociedad Espafiola de Cardiologia (SEC). Este enfoque aborda 4 ejes esenciales que se
revisaran a continuacion (34):
C: Manejo de comorbilidades y factores de riesgo
= En pacientes hipertensos se debe de mantener una presion arterial sistolica (PAS) de
120 a 129mmHg y una presion arterial diastolica (PAD) de 70 a 79mmHg. Sin
embargo, en pacientes con fragilidad clinicas o de edad mayor a 85 afios se puede
tener flexibilidad con estos objetivos, manteniendo la PAS por debajo de 140mmHg.
El uso de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) o los
antagonistas del receptor de la angiotensina Il (ARAII) en el tratamiento de la
hipertensidn pueden ser eficaces para la prevencion de la FA.
= El manejo adecuado de la insuficiencia cardiaca (IC) en paciente con FA puede
reducir los sintomas, las hospitalizaciones y las recurrencias de FA. Se recomienda el
uso de los inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 (SGLT2) para reducir
el riesgo de hospitalizaciones por IC y la muerte cardiovascular en pacientes con FA,
independientemente del estado de la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
(FEVI). Esta recomendacidn tiene nivel de evidencia clase | nivel B.
= El control de la glicemia esta recomendado en todos los pacientes con FA. El mal
control glicémico en pacientes con FA esta relacionado a mayores recurrencias de la
FA, peor pronéstico y mayor mortalidad por eventos cardiovasculares.
= Una pérdida de peso de mayor o igual al 10% en pacientes con indice de masa
corporal (IMC) mayor a 25kg/m2 (sobrepeso) o mayor a 30kg/m2 (obesidad) ha
demostrado reducir la carga y los sintomas relacionados con la FA. Se recomienda como
objetivo un IMC menor a 27kg/m2. Esta recomendacion tiene nivel de evidencia clase | nivel
B. En aquellos pacientes que no puedan mantener este objetivo de peso 0 que permanezcan
con un IMC mayor o igual a 40kg/m2 a pesar del tratamiento médico y de los cambios en el
estilo de vida, se puede considerar la cirugia bariatrica junto con los cambios en el estilo de
vida. Esta recomendacion tiene nivel de evidencia clase I1b nivel C.

» La inactividad fisica y el uso excesivo de alcohol se han relacionado a mayores
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recurrencias de FA. Por lo que se recomienda un programa personalizado para toda
persona con FA paroxistica o persistente, y reducir el consumo de alcohol a menos de
30 gramos por semana. Estas recomendaciones tienen nivel de evidencia clase I nivel
B.

El sindrome de apnea obstructiva del suefio también es un factor de riesgo para FA y
otras enfermedades cardiovasculares, por lo que se recomienda la identificacion
correcta por polisomnografia u otros métodos, y su tratamiento adecuado.

A: Prevencion del accidente cerebrovascular y el tromboembolismo

Se debe instaurar tratamiento anticoagulante ya sea con antagonistas de la vitamina
K (AVK) como la warfarina o con anticoagulantes orales de accion directa (ACOD)
como el rivaroxaban, apixaban, dabigatran y edoxaban, en todo paciente con riesgo
elevado de tromboembolismo para prevenir accidentes cerebrovasculares (ACV)
isquémicos.

Para determinar el riesgo tromboembdlico se recomienda usar la escala de
puntuacion CHA2DS2-VA: Insuficiencia Cardiaca cronica (1 punto), Hipertension
(1 punto), Age mayor o igual a 75 afios (2 puntos), Diabetes (1 punto), antecedente
de ACV, accidente isquémico transitorio (TIA) o tromboembolia previa (2 puntos),
enfermedad Vascular (1 punto), Age 65-74 afios (1 punto) (34). Una version
modificada que se usa bastante en la practica clinica es el CHA2DS2-VASc en el cual
se puntta con 1 al sexo femenino (12).

Una puntuacion de 2 o méas en la escala de CHA2DS2-VA se considera un riesgo
tromboembdlico elevado por lo que la terapia anticoagulante se debe instaurar
inmediatamente para prevenir ACV. Esta recomendacion tiene nivel de evidencia

clase I nivel C.

Respecto al anticoagulante de eleccidn, la guia de la ESC 2024 recomienda el uso de
los ACOD frente a los AVK por su mayor eficacia en la prevencion de eventos
tromboembdlicos y menor riesgo de sangrado. Sin embargo, se debe optar por los
AVK en los casos de pacientes con FA con proétesis de valvula mecanica o con
estenosis mitral moderada a grave por su mayor perfil de seguridad en esta poblacion.
La limitacion en los AVK es que se asocian a tasas mas elevadas de hemorragias tanto
intracraneal como en otros sitios anatémicos, en comparacién con los ACOD.
Debido a que los pacientes con EM tienen 20 veces mas probabilidad de presentar

ACV (35) por lo que se han realizado esfuerzos para comprobar la eficacia de los
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ACOD frente a los AVK en la estenosis mitral. Un metaanalisis que compard la
eficacia y seguridad de los ACOD frente a la Warfarina, demostré que los perfiles de
seguridad y eficacia eran similares entre ambos en pacientes con FA y EM (36). Una
revision sistematica proporciona informacion exploratoria sobre la eficacia y
seguridad de los ACOD en la EM (37), sin embargo el autor menciona que
desaconseja el uso en los pacientes con EM moderada a grave y que respalda las
directrices de tratamientos actuales que estan estandarizadas en las guias de préactica
clinica.

Otras particularidad del uso del AVK warfarina, es que tiene un estrecho indice
terapéutico y requiere la monitorizacion del indice internacional normalizado (INR)
para asegurar una buena anticoagulacion, que en la mayoria de indicaciones esta
definida como un INR de 2 a 3 lo cual requiere una dosis que varia de menos de 1 mg
por dia a mas de 10 mg por dia para alcanzar este rango (38).

A continuacion, las dosis recomendadas de los ACOD mas utilizados segun la guia:
Rivaroxaban 20mg una vez al dia

Apixaban 5 mg dos veces al dia

Dabigatran 150 mg dos veces al dia

Edoxaban 60 mg una vez al dia

La dosis de la warfarina usualmente es de 50 mg por dia (38).
La guia desaconseja el uso de antiplaquetarios como la aspirina o el clopidogrel en

pacientes con FA solos o en combinacion con anticoagulantes pues no se ha
demostrado su eficacia y su combinacion presenta mayor riesgo de sangrados.

Una opcidn que también tiene buen nivel de evidencia es el cierre quirdrgico de la
orejuela izquierda en pacientes con FA que seran sometidos a cirugia cardiaca junto
con la terapia anticoagulante (clase I, nivel B). El cierre percutaneo de la orejuela
izquierda se puede considerar en aquellos pacientes con contraindicaciones para el
tratamiento anticoagulante a largo plazo (clase I1b, nivel C).

Se debe, ademas, evaluar el riesgo de sangrado en todo paciente que este recibiendo
terapia anticoagulante. Si bien esta guia no recomienda el uso de escalas de riesgo
hemorrégico para iniciar o no la anticoagulacion, en la practica clinica es muy comun
el uso de la escala HAS-BLED antes de instaurar el tratamiento anticoagulante. Esta
escala evalta la Hipertension mal controlada (1 punto), Alteracion de la funcién
renal o hepética (1 punto cada uno), ACV previo (1 punto), Hemorragia previa (1
punto), INR labil (1 punto), Edad mayor a 65 afios, uso de farmacos o alcohol (1
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punto cada uno) (12). El uso de esta escala tiene un nivel de evidencia clase Ila nivel
B.

En el caso de que un paciente presente sangrado activo, se recomienda interrumpir la
anticoagulacion y realizar procedimientos diagnosticos y/o terapeutas para identificar
y resolver el sangrado. Esta recomendacion tiene nivel de evidencia | clase C.
Ademas, el uso de antidotos frente a los inhibidores del factor Xa, como el
idarucizumab para el dabigatran o andexanet alfa para el rivaroxaban y apixaban (32),
tienen recomendacion clase Ila nivel B para aquellos sangrados potencialmente
mortales o que se encuentren en un sitio critico. Se puede administrar concentrados
de plasma fresco congelado en pacientes que toman AVK.

R: Reduccién de los sintomas mediante el control del ritmo y la frecuencia

Para el control de la frecuencia de puede optar por los bloqueadores beta, los
antagonistas de los receptores calcio o la digoxina. Para los pacientes con FEVI
reducida no se recomienda el uso de antagonistas de los receptores calcio, por lo que
se puede optar por bloqueadores beta y/o digoxina (clase I, nivel B). Se recomienda
el uso de bloqueadores selectivos de los receptores beta-1 por su perfil de eficacia y

seguridad mayor a los no selectivos.

A continuacién, las dosis de los farmacos méas usados para el control de la
frecuencia segun la guia ESC 2024:

Metoprolol intravenoso (1V) bolo de 2,5 a 5 mg durante 2 minutos maximo 15
mg

Esmolol IV bolo de 500 ug/kg durante 1 minuto, seguido de 50-300 ug/kg/min
Verapamilo IV bolo de 2,5 a 10 mg por 5 minutos

Diltiazem 1V bolo de 0,25 mg/kg por 5 minutos, después 5 a 15 mg/h

Digoxina 1V bolo de 0,5 mg

Metoprolol via oral (VO) 25-100 mg dos veces al dia

Bisoprolol VO 50-200 mg una vez al dia

Nebivolol VO 2,5 a 10 mg una vez al dia

Carvedilol VO 3,125 a 50 mg dos veces al dia

Verapamilo VO 40 mg dos veces al dia

Diltiazem VO 60 mg tres veces al dia

Digoxina VO 0,05 a 0,1 mg una vez al dia

Para el control del ritmo, si el paciente se encuentra hemodindmicamente inestable,
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se debe realizar cardioversion eléctrica. Si el paciente estda hemodinamicamente
estable se opta por la cardioversion farmacoldgica o eléctrica, verificando que la
anticoagulacion esté en rango terapéutico. Si el paciente no esta anticoagulado se le
debe instaurar tratamiento anticoagulante durante al menos 3 semanas antes de la
cardioversion programada (clase | nivel B). Si la cardioversion no puede esperar, se
debe instaurar el anticoagulante lo antes posible y realizar la cardioversién con
ecocardiografia transesofagica para descartar la presencia de trombos auriculares
(clase I, nivel B).

La flecainida o la propafenona IV se la recomienda para la cardioversion
farmacoldgica en paciente con FA de reciente inicio, excepto en pacientes con
hipertrofia ventricular grave, enfermedad coronaria o insuficiencia cardiaca con
fraccion de eyeccion reducida (ICFEr), en estos casos se puede optar por la
amiodarona IV (clase I, nivel A). También se puede optar por el vernakalant en FA de
reciente inicio, excepto en pacientes con sindrome coronario agudo, ICFEr o

estenosis adrtica grave (clase I, nivel A).

A continuacion, los farmacos mas usados para el control del ritmo segun la guia ESC
2024:

Amiodarona IV 300 mg durante 30-60 minutos, mantenimiento 900 a 1200 mg
durante 24h

Flecainida IV 1-2mg/kg por 10 min

Propafenona 1V 1,5-2 mg/kg por 10 min

Ibutilida IV 1 mg durante 10 min dosis, mantenimiento 1 mg durante 10 minutos
luego de 10-20 minutos de dosis inicial

Vernakalant IV 3 mg/kg por 10 min max 339 mg, mantenimiento 2 mg/kg por 10
min luego de 10-20 minutos de dosis inicial, max 226 mg

Amiodarona VO 200 mg tres veces al dia por 4 semanas, luego 200 mg al dia para
tratamiento a largo plazo

Flecainida VO 200-300 mg dosis inicial, seguida de 50 a 150 mg dos veces al dia
para tratamiento a largo plazo

Propafenona VO 450-600 mg dosis inicial, sequida de 150-300 mg tres veces al dia
para tratamiento a largo plazo

La ablacién con catéter tiene un buen nivel de evidencia en pacientes con FA

paroxistica o persistente que no responda a los farmacos antiarritmicos o que se
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presente intolerancia a esto, para reducir los sintomas, la recurrencia y la progresion de
la enfermedad (clase I, nivel A).
E: Evaluacion y reevaluacion periodica

= En este Gltimo eje se realiza un control del tratamiento y el apego a este, evaluando la
presencia 0 no de sintomatologia, la mejoria de la calidad de vida y la progresion de la
enfermedad. Aqui sirve de mucho la ecocardiografia pues ayuda a detectar cambios
estructurales y funcionales del corazon, permite reevaluar la presencia de valvulopatias
antes conocidas, detectar su progresion y gravedad, ademas de reevaluar la estructura

y funcion del ventriculo izquierdo.

ESTENOSIS MITRAL (EM) DEFINICION

La estenosis mitral (EM) es una valvulopatia cardiaca que se caracteriza por el estrechamiento
de la valvula mitral, lo cual ocasiona que, durante la diastole, la valvula no se abra
completamente produciendo un llenado ventricular insuficiente y un estancamiento de sangre
en la auricula izquierda. El area de la véalvula mitral (AVM) o el orificio de la valvula que
permite la entrada de sangre al ventriculo izquierdo durante la diastole mide de 4 a 6 cm? (39).
Se considera que existe una estrechez o estenosis de la valvula mitral cuando el AVM es menor

a2cm?
CLASIFICACION

La EM se clasifica segin los estadios de la Asociacion Americana del Corazon (AHA,
American Heart Association) que evalGa la clinica del paciente, la anatomia de la valvula, el
estado hemodinamico de la valvula y sus consecuencias hemodinamicas, lo cual se expondra a
continuacion (39) (40):
Estadio A (en riesgo de EM)
= Ligero prolapso valvular durante la diéstole
= Velocidad de flujo transmitral normal, sin afectacion del estado hemodinamico ni
presencia de sintomas
Estadio B (EM progresiva)
= Cambios valvulares reumaticos con fusion comisural y prolapso de las valvas durante
la diastole. EI AVM es mayor a 1,5cm2.
= Incremento del flujo transmitral. Tiempo de hemipresion diastolica menor a 150
milisegundos (ms)

= Existe una dilatacion de la auricula izquierda leve a moderada. La presion pulmonar en
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reposo es normal

No hay presencia de sintomas

Estadio C (EM grave asintomatica)

Cambios valvulares reumaticos con fusién comisural y prolapso de las valvas durante
la diastole. EI AVM es menor o igual a 1,5 cm2. Cuando el AVM es menor o igual a 1
cm2 se considera EM muy grave o critica

Tiempo de hemipresion diastolica mayor o igual a 150 ms. En la EM muy grave la

hemipresion diastolica puede ser mayor o igual a 220 ms

Existe una dilatacion a la auricula izquierda grave con presion sistélica de la arteria
pulmonar (PSAP o PAP) mayor a 50 mmHg

No hay presencia de sintomas

Estadio D (EM grave sintomatica)

Cambios valvulares reumaticos con fusién comisural y prolapso de las valvas durante
la diastole. EI AVM es menor o igual a 1,5 cm2.

Tiempo de hemipresion diastdlica mayor o igual a 150 ms.

Existe una dilatacion a la auricula izquierda grave con presion sistdlica de la arteria
pulmonar (PSAP o PAP) mayor a 50 mmHg

Existe disminucion de la tolerancia al ejercicio y aparece disnea de esfuerzos
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FISIOPATOLOGIA

Como ya se habia mencionado, el AVM normal es de 4 a 6 cm2 y valores por debajo de 2 cm2
ya se considera que existe una estrechez o estenosis leve. Cuando el AVM es menor a 2 cm2
existe una disminucién del flujo de sangre desde la auricula izquierda hacia el ventriculo
izquierdo y solo un puede ser impulsada por medio de un gradiente de presion a través de la
valvula (15). A medida que progresa la enfermedad, la estenosis se acentda. Cuando el AVM
es menor a 1-1,5 cm2, se necesita un gradiente de presion mayor para expulsar la sangre hacia
el ventriculo y mantener el gasto cardiaco (GC) normal en reposo. Este gradiente de presion
transmitral o auriculoventricular izquierdo que se genera es generalmente de 20 mmHg, lo cual
es lo necesario para mantener el GC (15) (39). La presion diastolica del ventriculo izquierdo
en condiciones normales es de 5mmHg (39), suméandole el gradiente de presion transmitral, la
presion media de la auricula izquierda necesaria para mantener un GC adecuado es de
25mmHg. Esta presion elevada de la auricula izquierda se transmite hacia la vascularizacion
pulmonar, aumentando la PAP. Se puede desarrollar una hipertension pulmonar debida a la
transmision retrograda de la presion de la auricula izquierda, a la vasoconstriccion arterioral
pulmonar y a los cambios obliterantes del lecho vascular pulmonar, a veces ocasionando una
disfuncion endotelial (15) (41). Si la PAP se mantiene elevada en el tiempo, la hipertension
pulmonar puede provocar dilatacion de las paredes y del anillos del ventriculo izquierdo,
insuficiencia cardiaca derecha con insuficiencia tricuspidea secundaria y/o insuficiencia
pulmonar (15). Estos cambios son los responsables de la disnea y el edema pulmonar en los
pacientes con EM grave, y en ciertos casos la ruptura de los vasos pulmonares puede causar

hemoptisis.

Ademas, este aumento progresivo de la presién de la auricula izquierda provoca cambios
estructurales en el tejido cardiaco auricular, con la consiguiente hipertrofia, dilatacion de la
auricula izquierda y fibrosis de las paredes auriculares. Estos cambios estructurales se
acomparian de modificaciones en la estructura eléctrica, la cual es responsable de la aparicion
de FA, como ya se habia revisado en el apartado de la fisiopatologia de la FA. La taquicardia
provocada por la FA, ademés de otros factores como el esfuerzo, el embarazo, el
hipertiroidismo, infecciones o la anemia, aumenta la velocidad de flujo transmitral y reduccion
del tiempo de llenado diastdlico, elevando la presion de la auricula izquierda y reduciendo el
gasto cardiaco, respectivamente (15). La dilatacion de la auricula izquierda aumenta el riesgo
de tromboembolismo debido a la estasis sanguinea debido al inadecuado vaciamiento hacia el

ventriculo izquierdo.
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Sobrecarga auricular ——p Remodelado —— Estasis sanguinea > Embolia [ACV]

auricular [trombo-coagulos]
\—» Fibrosis, hipertrofia y/o =——» FA J
dilatacién

‘ Volumen VI (no hay suficiente flujo sanguineo de la auricula al ventriculo)

\—» A Presion auricular » Hipertrofia de AI > para resistir el aumento de presion

l

Flujo retrégrado a las venas } Disnea subita
pulmonares —» EPAacompariado con » Ortopnea
[Congestion alveolar] HT pulmonar grave DPN
Hemoptisis

Daiio de VD [estenosis de larga data]

I—b Dafio de valvula pulmonar » Dilatacion de VD » Daiio de AD
\J A
[insuficiencia trictispidea] [congestion de venas cavas]

¥

Signos de ICD:
-Edema pedio
-Hepatomegalia
-Ascitis
-Anasarca
-Dolot abdominal

Figura 1 Fisiopatologia de la estenosis mitral y sus manifestaciones clinicas. Autoria propia:
Carvajal F, 2021 Abreviaturas: ACV: accidente cerebrovascular, VI: ventriculo izquierdo, Al:
auricula izquierda, VD: ventriculo derecho, AD: auricula derecha, EPA: edema

ETIOLOGIA

La principal causa es la fiebre reumatica. Otras causas son la calcificacion de la valvula mitral,
la cardiopatia congénita, endocarditis infecciosa, calcificacion del anillo mitral, fibroelastosis
endomiocéardica, sindrome carcinoide maligno, lupus eritematosos sistémico (LES),
enfermedad de Whipple, enfermedad de Fabry, artritis reumatoidea (AR), mucopolisacaridiosis
del fenotipo Hunter-Hurler, el sindrome de Lutembacher, mixoma auricular, membrana
congénita de la auricula izquierda (triatriatum), radioterapia del cancer de mama o pulmén,

terapia con metisergida, entre otros (15) (39).
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Por lo general no se presentan sintomas hasta que se tiene un cierto grado de afectacion
hemodindmica. Los sintomas iniciales son la disminucion de la tolerancia al ejercicio, la fatiga
y la disnea. (15). La disnea puede empezar como una disnea de esfuerzos y progresar hasta una
disnea incapacitante para el paciente, por lo que resulta Gtil evaluar la disnea de acuerdo a la
clase funcional segun la clasificacion de la New York Heart Association (NYHA) (42):
Clase | (disnea de esfuerzos): los sintomas aparecen durante una actividad superiora
a la normal
Clase Il (disnea de moderados esfuerzos): los sintomas aparecen con un nivel de
actividad normal

Clase Ill (disnea de minimos esfuerzos): los sintomas aparecen con la minima
actividad

Clase IV (disnea en reposo): los sintomas aparecen durante el reposo

Otros sintomas pueden ser las palpitaciones en caso de que se acompafie de fibrilacion
auricular, hemoptisis secundaria 0 no a edema pulmonar agudo (EPA), en estos casos la
hemoptisis es de un color rosado. El 15% de los pacientes con EM puede presentar dolor
torécico (15). El sincope, aunque infrecuente, puede presentarse en paciente con EM y FA, en
especial en aquellos con trombos intraauriculares debida a la dilatacién de la auricula izquierda
(43). Por ultimo, en EM grave se presentan los sintomas clasicos de una insuficiencia cardiaca
derecha. En raros casos se puede presentar el sindrome de Ortner, el cual es una disfonia debida
a la compresion del nervio laringeo recurrente por una auricula izquierda dilatada (15).

La EM, al igual que otras valvulopatias, es conocida por su riqueza semioldgica. Entre los
signos que se pueden encontrar en la exploracion fisica en los pacientes con EM estan los
siguientes (15) (44):

En la inspeccién, se puede encontrar la facie de Corvisart, también conocida
simplemente como facie mitral, la cual se caracteriza por una piel palida con parches
de color parpura rosado en las mejillas y labios. Esto se debe al bajo GC y a la
vasoconstriccion sistémica secundaria. Cuando existe insuficiencia tricuspidea
afiadida, se puede observar el movimiento del I6bulo de las orejas con cada pulsacion,
conocido como el signo de Evans.

A la palpacion, los pulsos arteriales pueden ser irregulares y asimétricos si se
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presenta FA adyacente. Los pulsos venosos yugulares (PVY) pueden estar
aumentados, con una onda a prominente.

A la palpacion del torax, se puede encontrar un primer ruido (R1 o S1) palpable y
pulsante, asi como la presencia de un frémito diastdlico y/o protosistdlico en la punta
cuando se coloca al paciente en decubito lateral izquierdo. Esta posicidn en decubito
lateral izquierdo para la exploracion cardiovascular se la suele denominar en la
practica clinica como maniobra o posicién de Pachon. Un latido sagital a nivel
paraesternal izquierdo es comun encontrar cuando hay dilatacion del ventriculo
derecho. En paciente con hipertension pulmonar se puede percibir un R2 fuerte en el
segundo espacio intercostal izquierdo.

A la auscultacion, lo caracteristico que se suele encontrar es el chasquido de apertura
en diastole seguido del clasico soplo diastolico. El chasquido de apertura es
protodiastdlico, y se lo debe diferenciar del R2 quien es méas fuerte en la base,
mientras que el chasquido se lo escucha mas fuerte en la punta, ademas comienza
inmediatamente después del R2, aproximadamente 40 a 120 ms. El soplo de la EM
es meso-telediastolico con reforzamiento o retumbo en teledidstole, también
conocido como refuerzo presistolico.

Otros hallazgos durante la auscultacion son el aumento o reforzamiento de R1, la
presencia de R3 y/o R4. Si se presenta insuficiencia pulmonar secundaria es comun
escuchar un soplo diastélico en el foco pulmonar o a lo largo del borde paraesternal
izquierdo, de carécter agudo, en decrescendo, conocido como soplo de Graham
Steell. Un solo pansistolico a nivel del cuarto espacio intercostal paraesternal
izquierdo es indicativo de insuficiencia tricuspidea agregada.

A la percusion no hay hallazgos muy relevantes, a menos que se quiera descartar
edema pulmonar. En estos casos se puede percutir un sonido mate, generalmente a

nivel de bases pulmonares.

Por ultimo, y no menos importante, se debe prestar especial atencion a los signos y sintomas

de un ACV. Se tiene que tener presente la EM como causa de un evento embdlico en cualquier

paciente joven con ACV (44).

DIAGNOSTICO

El diagnostico de la EM es clinico y se confirma con estudios imagenologicos, no invasivos o

invasivos. En todo paciente con signos y sintomas sugestivos de EM se debe realizar una

ecocardiografia transtoracica (ETT) para establecer el diagndstico y evaluar etiologia,
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morfologia, gravedad y el tratamiento a seguir (clase 1, nivel B) (40). Los hallazgos
ecocardiograficos mas comunes en la EM son la fusion de las comisuras de la valvula mitral,
el engrosamiento de las valvas y el engrosamiento de las cuerdas tendinosas y del aparato
subvalvular mitral (45). Un signo ecocardiografico clasico de la EM es el signo del palo de golf
observado en el eje paraesternal largo durante la apertura de valvula en clpula de la valva
anterior (45). En el eje paraesternal corto se puede observar el signo de la boca de pescado que
se produce por la restriccion de la apertura de la valvula, también se lo suele conocer como
signo del ojal (15) (45).

Segun los hallazgos ecocardiogréaficos se puede clasificar la gravedad de la EM. La escala mas
actualizada es la de Mercedes y Franco que clasifican la EM en leve, moderada y grave segun
el &rea valvular efectiva, el tiempo de hemipresion, el gradiente y la PSAP, como se revisara a
continuacion (45):
Leve:
= Area valvula efectiva mayor a 2,5 cm?
=  Tiempo de hemipresion menor a 100 ms
»  Gradiente medio menor a 5 mmHg
=  PSAP menor a 30mmHg
Moderada:
= Areavalvula efectiva de 2,5 a 1,6 cm?
= Tiempo de hemipresion de 100 a 149 ms
=  Gradiente medio de 5a 9 mmHg
= PSAP de 30 a 49 mmHg
Grave:
= Area valvula efectiva menor o igual a 1,5 cm?

=  Tiempo de hemipresion mayor o igual a 150 ms
= Gradiente medio mayor o igual a 10 mmHg

= PSAP mayor o igual a 50 mmHg

Al evaluar la anatomia y morfologia de la valvula mitral, se utiliza la escala de Wilkins la cual
clasifica cada componente segun su movilidad, grosor, calcificacion y deterioro del aparatado
subvalvular, para asi evaluar la idoneidad y la prediccion del éxito de la valvuloplastia mitral
percutanea con balon (VMPB) o comisurotomia mitral percutanea (CMP) (40) (46). La escala
de Wilkins se puntua del 4 al 16, y los valores por debajo de 8 aseguran buenos resultados tras

la VMPB (39) (40). A continuacion, se expone los componentes de la escala de Wilkins (40):
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Movilidad

= Grado 1: Gran movilidad de la valvula, con restriccion solo de la punta de los
foliolos (leaflet)

= Grado 2: Las porciones medias y base de los foliolos tienen movilidad normal

= Grado 3: Lavalvula contintia avanzando en diastole, generalmente desde la base

= Grado 4: Movimiento minimo o nulo hacia delante de las valvas en diastole
Grosor

= Grado 1: Foliolo de grosor normal de 4 a5 mm

= Grado 2: Foliolos medios normales, engrosamiento de los margenes de 5a 8 mm

= Grado 3: Engrosamiento de a través de todo el foliolo de 5a 8 mm

= Grado 4: Engrosamiento considerable de todo el tejido del foliolo de mas de 8 a 10
mm
Calcificacion

= Grado 1: Area Unica de mayor brillo ecogénico

= Grado 2: Areas dispersas de brillo confinadas a los méargenes de los foliolos

= Grado 3: El brillo se extiende hasta las porciones medias de los foliolos

= Grado 4: Brillo extenso y amplio en gran parte del tejido del foliolo
Deterioro/engrosamiento del aparato subvalvular

= Grado 1: Engrosamiento minimo debajo de las valvas

= Grado 2: Engrosamiento de las estructurales de las cuerdas tendinosas que se
extienden a una de las longitudes de las cuerdas

= Grado 3: Engrosamiento que se extiende hasta el tercio distal de las cuerdas

= Grado 4: Engrosamiento y acortamiento extenso de todas las estructurales de las

cuerdas que llegan hasta los masculos papilares

En los casos donde la ETT muestre datos dudosos o no fiable, se puede optar por la ETE como
alternativa para obtener una mejor visualizacién de la valvula mitral y de la auricula izquierda
(40). Ademas, el uso de la ETE en aquellos paciente que se considere la realizacion de la VMPB
sirve para descartar la presencia de trombo en la auricula izquierda y para evaluar la severidad
de la EM (clase I, nivel C) (40).

Otras pruebas que se pueden utilizar es la ecocardiografia Doppler de estrés en aquellos
pacientes asintomaticos o en quienes los sintomas no se correlacionan con la gravedad de la
enfermedad (40) (46). La prueba de estrés esta recomendada para evaluar la respuesta a los

sintomas, la capacidad de ejercicio y la respuesta del gradiente medio y de la PSAP (clase 1,
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nivel C) (40). Un aumento del gradiente medio mayor a 15 mmHg y/o de la PSAP mayor a 60
mmHg durante la prueba se diagndstica de EM (46). La tomografia y la resonancia magnética
se pueden utilizar dependiendo del caso de cada paciente. La radiografia también puede tener

cierta utilidad. El electrocardiograma es util para identificar la presencia de FA.

Entre las técnicas invasivas, esta el cateterismo cardiaco. Se lo debe realizar solo cuando las
técnicas no invasivas no son concluyentes o cuando no existe correlacion entre los hallazgos

imagenoldgicos y las manifestaciones clinicas (clase I, nivel C) (39).
TRATAMIENTO

El tratamiento definitivo y éptimo es la valvuloplastia mitral percutanea con balon (VMPB) o
la cirugia. La VMPB esté indicada en pacientes con EM sintomatica severa, NYHA Il - 1V,
estadio D, con AVM menor o igual a 1,5 cm2 con morfologia valvulas leve a moderada y
ausencia de trombos en la auricula izquierda (clase I, nivel A) (40). Las contraindicaciones
para la VMPB son (47):

AVM mayor a 1,5 cm2

Presencia de trombos en la auricula izquierda

Insuficiencia mitral leve o mayor

Calcificacion grave o bicomisural

Ausencia de fusion de las comisuras

Presencia de valvulopatia adrtica grave o estenosis e insuficiencia trictspidea graves

combinadas que requieran cirugia

Enfermedad coronaria que requiera cirugia.
La cirugia abierta, ya sea para reparo, comisurotomia o reemplazo valvular, esta indicada en

aquellos pacientes con EM severa sintomética (estadio D), NYHA IlI-1V, que no sean
candidatos o tengan contraindicacion para VMPB, tengan una VMPB fallida, que requieran

otro procedimiento cardiaco o bien no tengan acceso a la intervencion (clase I, nivel B) (40).

Con respecto al tratamiento médico farmacologico, se debe usar AVK como terapia de eleccion
para anticoagulacion en aquellos pacientes con FA concomitante, con un evento
tromboembdlico previo y/o con un trombo en la auricula izquierda (clase I, nivel C) (40). El
control del ritmo en paciente con EM y FA puede ser beneficioso para el manejo de la

sintomatologia (clase lla, nivel C).
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CAPITULO 1l

METODOLOGIA
TIPO DE ESTUDIO

El presente estudio es de nivel descriptivo con enfoque mixto y con disefio no experimental,
transversal y retrospectivo, pues no habra intervencion y se tomara la muestra de datos
obtenidos al recopilar historias clinicas de los pacientes en el Hospital General Monte Sinai en

el periodo de enero 2022 a enero del 2025.

UNIVERSO
El universo se encuentra constituido por todos los pacientes con diagnéstico de estenosis mitral

atendidos en la consulta externa, en la hospitalizacion y en el servicio de emergencia del
Hospital General Monte Sinai en el periodo de enero 2022 a enero del 2025 utilizando la
Clasificacion Estadistica Internacional de Enfermedades (CIE-10) con los cddigos 1050
(ESTENOSIS MITRAL), 1052 (ESTENOSIS MITRAL CON INSUFICIENCIA), 1342
(ESTENOSIS (DE LA VALVULA) MITRAL, NO REUMATICA). EI CIE-10 148X
(FIBRILACION Y ALETEO AURICULAR) se utilizard para identificar a los pacientes

diagnosticados con fibrilacion auricular dentro de la poblacion de estudio.
No se realiz6 calculo muestral.

CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes mayores de 18 afos
Historia clinica completa
Estenosis mitral con diagnéstico ecocardiogréafico

Fibrilacion auricular documentada electrocardiograficamente

CRITERIOS DE EXCLUSION

Electrocardiograma mal documentado o sin interpretacion
TECNICA E INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS

La técnica de recoleccion de datos se realizo mediante la revision de las historias clinicas en la
28



base de datos del Hospital General Monte Sinai. Se utilizo el sistema SIGHOS del Hospital
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General Monte Sinai para acceder a las historias clinicas de los pacientes de estudio, los cuales

se los recolectd en una hoja de Microsoft Excel.
ANALISIS ESTADISTICO

Para el anélisis de las variables cualitativas se realizé por medio de frecuencias y porcentajes,
mientras que para las variables cuantitativas se utilizo medias con intervalo de confianza del
95%. Se realizo el andlisis inferencial de las variables cualitativas con chi 2 y las variables
cuantitativas mediante distribucion t de student por medio del sistema IBM SPSS Statistics
Processor.

VARIABLES
Tabla 1 Cuadro de operacionalidad de variables. Autoria propia.

) Definicion ) Tipode Instrumentos
Variable Indicadores ) -
conceptual variable (medicion)
Caracteristicas
bioldgicas y : Cualitativa,
o Masculino _ Historia
Sexo fisioldgicas que nominal, (i
: clinica
definen a hombres Femenino dicotémica
y mujeres
Tiempo que
.| transcurre desde el ) N Cuantitativa, Historia
Grupo etario o NUmero en afios ) .
nacimiento hasta la discreta clinica
actualidad
) . Presion arterial Sj Cualitativa, o
Hipertension ) Historia
) mayor a 140/90 ordinal, .
arterial No o clinica
mmHg dicotomica
Glucosa en ayunas . Cualitativa, o
, mayor a 126 mg/dl . Historia
Diabetes ' ordinal, i
clinica
HbAc1 mayor a No dicotémica
6,5% y/o glucosa al
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azar mayor a
200mg/dl mas

sintomas
S . Sj Cualitativa, o
Hipertiroidis Elevacion de ] Historia
o ordinal, .
mo hormonas tiroideas No . clinica
dicotomica
Disnea de grandes
esfuerzos
Disnea de
Sencacion do fal moderados | cyalitativa, o
ensacion de falta istoria
Disnea _ esfuerzo nominal, o
de aire o clinica
Disnea de politdbmica
minimos
esfuerzos
Disnea en reposo
Pérdida temporal
del conocimiento y o
Sj Cualitativa, o
] del tono muscular, ) Historia
Sincope . ordinal, .
con recuperacion No o clinica
) ) politdbmica
inmediata de la
conciencia
Sj Cualitativa, o
] . . Historia
Angina Dolor toracico nominal, .
No o clinica
politdbmica
_ Clasificacion segun L Historia
Tipo de Paroxistica Cualitativa, .
o la 2023 ] clinica/
fibrilacion ordinal, )
) ACC/AHA/ACCP/ Persistente o electrocardio
auricular politdbmica

HRS Guideline for

grama
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seginsu the Diagnosis and Persistente de
duracién Management of larga duracion
Atrial Fibrillation
Permanente
Estadio A (en
riesgo)
Estadios de la
estenosis mitral Estadio B
_ segln la 2020 (progresiva) o Historia
Estadio de la ACCIAHA Cualitativa, linica/
. clinic
estenosis Suidelin for Estadio C ordinal, N
_ uideline for the : " . ecocardiogra
mitral (asintomatica politomica
Management of severa) ma
Valvular Heart
Estadio D

Disease

(sintomética

severa)
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CAPITULO IV

RESULTADOS

RESULTADOS DESCRIPTIVOS

Se obtuvieron 246 pacientes con el diagnostico de estenosis mitral de los cuales 164 tenian

fibrilacién auricular descrita.

Fibrilacién auricular

Porcentaje

Presente Ausente

Figura 2 Recuento de los pacientes atendidos en el Hospital General Monte Sinai por estenosis mitral
que presentaron fibrilacion auricular. De 246 pacientes con estenosis mitral 164 tenian fibrilacion
auricular (66.67%). Autoria propia.

De los 164 paciente con estenosis mitral que presentaron fibrilacion auricular 78 eran hombres

y 86 eran mujeres.

Sexo

&0
50
40

30

Porcentaje

20

Masculino Femenino

Figura 3 Sexo de los pacientes que presentaron estenosis y fibrilacion auricular afiadida en el
Hospital General Monte Sinai. El sexo femenino fue el predominante con un 52.4% con respecto al
masculino (47.6%). Autoria propia.
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La media de edad de los 164 pacientes con estenosis mitral y fibrilacién auricular fue de 61.07

+ 14.42 con un valor minimo de 25 afios y maximo de 91 afios

23

20—

157

10—

—

0
20

40

I I
G0 G0 100

Edad

Figura 4 Edad de los pacientes con estenosis mitral y fibrilacién auricular atendidos en el Hospital
General Monte Sinai. El valor de la media fue de 61.07 con una desviacion estdndar de + 14.42 con
intervalos de confianza de 95%. Autoria propia.

Entre los factores de riesgo asociados a los pacientes con estenosis mitral y fibrilacion auricular

afiadida, la diabetes es la méas prevalente con un 84.8% de los casos seguida de la hipertension

(66.5%). El hipertiroidismo estuvo presente solamente en el 18.3% de los casos.

Porcentaje

80

B0

40

20

o

Diabetes

MNo
Figura 5 Diabetes en los pacientes con estenosis mitral y fibrilacién auricular atendidos en el

Hospital General Monte Sinai. De 164 pacientes el 139 (84.76%) eran diabéticos y 25 pacientes
(15.24%) no lo eran. Autoria propia.
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Hipertensién

60

40

Porcentaje

20

0

Si No
Figura 6 Hipertension arterial en los pacientes con estenosis mitral y fibrilacion auricular atendidos en el Hospital General
Monte Sinai. De 164 paciente 109 (66.46%) eran hipertensos y 55 (33.5%) no lo eran. Autoria propia.

Hipertiroidismo

100
80

0

Porcentaje

40

20

0

Si No
Figura 7 Hipertiroidismo en los pacientes con estenosis mitral y fibrilacion auricular atendidos en el
Hospital General Monte Sinai. De los 164 paciente solo 30 (18.3%) tenian hipertiroidismo detectado
y 134 (81.7%) eran eutiroideos. Autoria propia.

Entre las manifestaciones clinicas de los pacientes con estenosis mitral con fibrilacion
auricular, la disnea fue la mas prevalente en esta poblacion estando presente en mas del 90%
de los casos, siendo la mas comun la disnea de grandes esfuerzos. El sincope correspondié al
50% de los casos y por ultimo la angina estuvo presente en el 42,7% de los casos.
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Porcentaje

Disnea

40

17.68%
6.10%
Disnea de Disnea de Disnea de Disnea en reposo Ausencia
grandes esfuerzos moderados minimos esfuerzos
esfuerzos

Figura 8 Disnea en pacientes con estenosis mitral y fibrilacion auricular atendidos en el Hospital
General Monte Sinai. La disnea de grandes esfuerzos estuvo presente en 50 de los 164 pacientes del
estudio (30.5%), la disnea de moderados esfuerzos en 42 paciente

50

40

30

Porcentaje

20

Sincope

Si No

Figura 9 Sincope en pacientes con estenosis mitral y fibrilacion auricular atendidos en el Hospital
General Monte Sinai. De los 164 sujetos de estudio la mitad, es decir 82, presentaron al menos un
episodio de sincope. Autoria propia.
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Angina

60

Porcentaje

Si No

Figura 10 Angina en pacientes con estenosis mitral y fibrilacion auricular atendidos en el Hospital
General Monte Sinai. La angina estuvo presente en 70 de los 164 sujetos de estudio (42.7%), mientras
que 94 de los pacientes (57.3%) no tuvieron episodio anginoso.

Autoria propia.
El tipo de fibrilacion auricular m&s comun en los pacientes con estenosis mitral fue la
fibrilacion auricular paroxistica, seguida en orden descendente por la fibrilacion auricular
persistente, persistente de larga duracién y por Gltimo la fibrilacion auricular permanente.

Clasificacion segun la 2023 ACCIAHAIACCPIHRS Guideline for the Diagnosis and Management of Atrial
Fibrillation

a0

Porcentaje

Paroxistica Persistente Persisitente de larga Permanente
duracion

Figura 11 Tipo de fibrilacion auricular segin su duracion en los pacientes con estenosis mitral y
fibrilacion auricular atendidos en el Hospital General Monte Sinai. La fibrilacion auricular
paroxistica se presentd en 70 de los 164 pacientes (42.7%), la persisten
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Respecto a los estadios de la estenosis mitral, el estadio B fue el mas comdn, presentandose en
el 52.4% de los casos, seguido del estadio C y el estadio D, con un 34.1 y 13.4%,

respectivamente.

Estadios de la estenosis mitral segun la 2020 ACCJAHA Guideline for the Management of Valvular Heart
Disease

&0

Porcentaje

Estadio B Estadio C Estadio D

Figura 12 Frecuencia de fibrilacion auricular segun los estadios de la estenosis mitral en los sujetos
de estudio atendidos en el Hospital General Monte Sinai. El estadio B (progresiva) se diagnostico en
86 de los 164 pacientes (52.4%), el estadio C (asintomética

RESULTADOS RELACIONALES

Se realiz6 contraste T para muestras independientes para determinar si existe relacion entre la
edad de los pacientes con estenosis mitral y la presencia de fibrilacion auricular. El valor de p
obtenido fue de 0.374 por lo que no existié una relacion estadisticamente significativa pues el

valor es mayor al nivel de significancia p<0.05
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Presente Ausente

Fibrilacion auricular

Figura 13 Gréfico de cajas para el andlisis estadistico del contraste T para muestras independientes.
Autoria propia.

Tabla 2 Prueba t para muestras independientes.

Variable t gl p

Edad -0.890 244 0.374
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Anadlisis de la variable sexo en los pacientes con estenosis mitral en relacion con la ausencia o
presencia de fibrilacion auricular. El valor de p obtenido fue de 0.857 por lo que no existe
relacion estadisticamente significativa entre el sexo y el riesgo de padecer fibrilacion auricular
en los pacientes con estenosis mitral de este estudio, porque el valor de significancia es mucho

mayor.

Tabla 3 Tabla de contingencia para analizar la relacidn existente entre la presencia o ausencia de
fibrilacion auricular en los pacientes con estenosis mitral y su sexo. El nivel de significancia para chi
cuadrado es establecido con p<0.05. Autoria propia.

Sexo
Masculino | Femenino Total
Fibrilacién | Presente Recuento 78 86 164
auricular L,
%0 dentro de Fibrilacion 47.6% 52.4% 100.0%
auricular
Ausente Recuento 38 44 82
%0 dentro de Fibrilacion 46.3% 53.7% 100.0%
auricular
Total Recuento 116 130 246
%0 dentro de Fibrilacion 47.2% 52.8% 100.0%
auricular
\alor gl p
Chi-cuadrado de Pearson X? 0.033 1 0.857
N 246
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Analisis de los factores de riesgo asociados en los pacientes con estenosis mitral en relacion
con la ausencia o presencia de fibrilacion auricular. Con respecto a las variables diabetes, el
valor de p obtenido fue de <0.001 por lo que existe una relacion estadisticamente significativa
entre la diabetes y el riesgo de padecer fibrilacion auricular en los pacientes con estenosis mitral
de este estudio. El valor de p obtenido para la hipertension fue de 0.329 por lo que tampoco
existe una relacion estadisticamente significativa. Por ultimo, se analizd la variable
hipertiroidismo obteniendo un valor de p <0.001 por lo que, si existe una relacién
estadisticamente significativa entre el hipertiroidismo y el riesgo de fibrilacion auricular en la

poblacion de estudio, pues el valor de p es menor al valor de significancia p<0.05.

Tabla 4 Tabla de contingencia para analizar la relacién existente entre la presencia o ausencia de
fibrilacion auricular en los pacientes con estenosis mitral y la diabetes. El nivel de significancia para
chi cuadrado es establecido con p<0.05. Autoria propia.

Diabetes
Si No Total
Fibrilacion Presente Recuento 139 25 164
auricular .,
%o dentro de Fibrilacion 84.8% 15.2% 100.0%
auricular
Ausente Recuento 34 48 82
% dentro de Fibrilacion 41.5% 58.5% 100.0%
auricular
Total Recuento 173 73 246
% dentro de Fibrilacion 70.3% 29.7% 100.0%
auricular
\Valor Gl p
Chi-cuadrado de Pearson X? 49.097 1 <0.001
N 246
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Tabla 5 Tabla de contingencia para analizar la relacidn existente entre la presencia o ausencia de
fibrilacion auricular en los pacientes con estenosis mitral y la hipertension. El nivel de significancia
para chi cuadrado es establecido con p<0.05.

Hipertension

Si No Total
Fibrilacion Presente Recuento 110 54 164
auricular o
90 dentro de Fibrilacion 67.1% 32.9% 100.0%
auricular
Ausente Recuento 60 22 82
%0 dentro de Fibrilacion 73.2% 26.8% 100.0%
auricular
Total Recuento 170 76 246
%0 dentro de Fibrilacion 69.1% 30.9% 100.0%
auricular
Valor gl p
Chi-cuadrado de Pearson X? 0.952 1 0.329
N de casos validos 246

Tabla 6 Tabla de contingencia para analizar la relacién existente entre la presencia o ausencia de

fibrilacion auricular en los pacientes con estenosis mitral y el hipertiroidismo.

Hipertiroidismo

Si No Total
Fibrilacion [Presente Recuento 30 134 164
auricular o
%o dentro de Fibrilacion 18.3% 81.7% 100.0%
auricular
Ausente Recuento 2 80 82
% dentro de Fibrilacion 2.4% 97.6% 100.0%
auricular
Total Recuento 32 214 246
% dentro de Fibrilacion 13.0% 87.0% 100.0%
auricular
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Valor al p

Chi-cuadrado de Pearson X2 12.142 1 <0.001

N de casos validos 246

Anadlisis de las manifestaciones clinicas en los pacientes con estenosis mitral en relacion con la
ausencia o presencia de fibrilacion auricular. Con respecto a la disnea, se obtuve un valor de p
0.61 por lo que no existe una relacion estadisticamente significativa. El valor obtenido de p de
la variable sincope fue de 0.001 por lo que si existe una relacion estadisticamente significativa
entre la presencia de fibrilacién auricular y la aparicion de sincope en los pacientes con
estenosis mitral. Por Gltimo, el valor obtenido de p de la variable angina fue de 1 por lo que no

existe una relacion significativa.

Tabla 7 Tabla de contingencia para analizar la relacion existente entre la presencia o ausencia de
fibrilacion auricular en los pacientes con estenosis mitral y la disnea. El nivel de significancia para
chi cuadrado es establecido con p<0.05. Autoria propia.

Disnea
Disnea de | Disnea de | Disnea
Disnea | moderados | minimos en Ausencia
esfuerzos | esfuerzos | esfuerzos | reposo | de disnea | Total
Fibrilacion [Presente 50 42 33 29 10 164
auricular
Ausente 16 30 14 11 11 82
Total 66 72 47 40 21 246
\Valor Gl p
Chi-cuadrado de Pearson 9.012 4 0.061
N de casos validos 246
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Tabla 8 Tabla de contingencia para analizar la relacion existente entre la presencia o ausencia de
fibrilacion auricular en los pacientes con estenosis mitral y la presencia de sincope. El nivel de
significancia para chi cuadrado es establecido con p<0.05. Auto

Sincope
Si No Total
Fibrilacion auricular Presente 82 82 164
Ausente 16 66 82
Total 98 148 246
Valor gl p
Chi-cuadrado de Pearson 21.201 1 <0.001
N de casos validos 246

Tabla 9 Tabla de contingencia para analizar la relacion existente entre la presencia o ausencia de
fibrilacion auricular en los pacientes con estenosis mitral y la presencia de angina. El nivel de
significancia para chi cuadrado es establecido con p<0.05. Autor

Angina
Si No Total
Fibrilacion auricular Presente 70 04 164
Ausente 35 AT 82
Total 105 141 246
\Valor al p

Chi-cuadrado de Pearson 0.000 1 1.000

N de casos validos 246
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Analisis entre la relacion de fibrilacion auricular segun el estadio de la estenosis mitral. El valor
de p obtenido fue de 0.524, por lo que no existen relacion estadisticamente significativa entre
el estadio de la estenosis mitral y la presencia de fibrilacion auricular, pues el valor de p mayor

al valor de significancia p <0.05.

Tabla 10 Tabla de contingencia para analizar la relacion existente entre la presencia o ausencia de
fibrilacion auricular segun el estadio de estenosis mitral en la poblacion de estudio. El nivel de
significancia para chi cuadrado es establecido con p<0.05. Auto

Fstadios de la estenosis mitral segin la 2020
1A Guideline for the Management of
Valvular Heart Disease
Estadio B Estadio C EstadioD [Total
Fibrilaciéon auricular| Presente 86 56 22 164
Ausente 38 29 15 82
Total 124 85 37 246
\Valor gl p
Chi-cuadrado de Pearson 1,292 2 0.524
N de casos validos 246
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Por ultimo, se realizo el anélisis de los estadios de la estenosis mitral en relacion con el tipo de

fibrilacién auricular segun su duracion. El valor de p obtenido fue de 0.001 por lo que existe

una relacion estadisticamente significativa entre el estadio de estenosis mitral y el tipo de

fibrilacion auricular presente en la poblacion de estudio, pues el valor de p es menor al valor

de significancia de p<0.05.

Tabla 11 Tabla de contingencia para analizar la relacion existente entre el tipo de fibrilacion
auricular y el estadio de estenosis mitral en la poblacion de estudio. El nivel de significancia para chi
cuadrado es establecido con p<0.05. Autoria propia.

Estadios de la estenosis mitral segun la
2020 ACC/AHA Guideline for the
Management of Valvular Heart Disease
Estadio B | EstadioC | EstadioD | Total
Tipo de fibrilacion Paroxistica 66 4 0 70
auricular segun la
clasificacion de la Persistente 17 34 1 52
2023
ACC/AHA/ACCP/H .
o Persistente de 3 14 11 28
RS G_U|deI|r_1e for the larga duracion
Diagnosis and
Management of
Atrial Fibrillation | Permanente 0 4 10 14
Total 86 56 22 164
Valor al p
Chi-cuadrado de Pearson 141.105 6 <0.001

N de casos validos

164
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CAPITULOV

DISCUSION

Este estudio revela una importante prevalencia de fibrilacion auricular en pacientes con
estenosis mitral. Méas de la mitad de la poblacidn de estudio tenia fibrilacion auricular afiadida
(66,67%). Estos datos son similares a un estudio en Korea con un total de 42 075 individuos
con estenosis mitral, 27 824 tenian fibrilacion auricular (66.1%) (48). En un estudio realizado
en Etiopia con una poblacion de 410 individuos con enfermedad cardiaca reumatica, 294
pacientes tenian estenosis mitral, y de estos, 165 tenian fibrilacién auricular concomitante
(56,12%) con p <0,001 (49). En este estudio, los pacientes con estenosis mitral tenian un riesgo
de 6.36 veces mas de tener fibrilacién auricular que los individuos sin estenosis. En un
metaanalisis se demostro que la FA es mas frecuente en pacientes con valvulopatia mitral mixta
(65.6%), siendo mas comun en la estenosis mitral (33.9%) que en la insuficiencia mitral
(21.6%) con un valor de p 0.011 (50). Por altimo, en un estudio con una poblacién de 625
paciente con estenosis mitral, 510 con estenosis mitral reumatica (EMR) y 115 con estenosis
mitral degenerativa (EMD), un total de 284 (68%) tenia FA concomitante, 266 casos (52%)
para la EMR y 18 casos (16%) para la EMD con un valor de p 0.0001 (51). En Diker E et al.,
la prevalencia de fibrilacién auricular fue de 29% en una poblacion de 250 pacientes con
estenosis mitral, mientras que en un poblacién con estenosis mas insuficiencia mitral la
prevalencia aumenta a 52% para una poblacion de 274 individuos, sumandole los casos con
insuficiencia tricuspidea afiadida la prevalencia aumenta a un 70% (52). Estos datos son
importantes pues hay que recordar que, segln la progresion de la enfermedad, la estenosis
mitral puede desarrollar insuficiencia mitral por la dilatacion del anillo mitral debida a la
dilatacion de la ventriculo izquierdo que trata de conservar el gasto cardiaco pese al poco
volumen sanguineo que le lleva debida a la estenosis, mientras que la dilatacion del anillo
tricispideo por la dilatacion del ventriculo derecho secundario a hipertension pulmonar puede

provocar insuficiencia tricispidea.

Con respecto a las variables, el sexo predominante fue el femenino con un 52.4% con respecto
al masculino. En un estudio con una poblacion conformada 42 075 pacientes con EM, 27 824
sujetos tenian FA afadida, de los cuales el 67,3% de los casos se presentd en mujeres con p
<0.0001 (48). La media de edad fue de 61.07 + 14.42 con intervalo de confianza (Cl, por sus
siglas en inglés) del 95%, similar a Kim et al. en donde la media de edad fue de 61.4 + 12.3

con Cl del 95% (48). Entre los factores de riesgo, la diabetes fue la mas prevalente (84.8% de
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los casos) seguida de la hipertension (66.5%). En Kim et al., la prevalencia de diabetes e
hipertension fue de 65.4% y 95%, respectivamente (48). En Pressman et al., en la EMR la
prevalencia de diabetes e hipertension fue de 23% y 41%, respectivamente, mientras que en la
EMD fue de 67 y 50%, respectivamente (51). Esta diferencia se debe a que la EMR se presenta
en pacientes jovenes mientras que la EMD se presenta en mayores de 60 afios, generalmente,
y las comorbilidades son mayores (53). Si bien el hipertiroidismo es un factor de riesgo
importante para FA, presentandose en el 5 a 15% de los casos (54), la prevalencia fue solo del
18.29%. Esto puede deberse a la presencia de hipertiroidismo subclinico no diagnosticado,

patologia comun este grupo de pacientes.

Entre las manifestaciones clinicas, la disnea o sensacion de falta de aire fue la mas prevalente,
presentandose en mas del 90% de los casos. La disnea de esfuerzo (NYHA 1) fue la mas comudn
(30.49% de los casos), seguido en orden decreciente NYHA I, 1l y IV, con un 25,61%,
20,12% y 17,88%, respectivamente. En Figueiredo et al., en una poblacion conformado por
166 paciente con EM y FA, el 39% tenia clase funcional NYHA 11l y IV (55). En un estudio
con uno poblacion pequefia de 41 individuos con EM y FA, la clase funcional NYHA 11l 0 méas
estuvo presente en el 18.5% de los casos (10). Si bien no hay estudios grandes que justifiquen
la presencia de disnea segun la clase funcional en pacientes con EM y FA, la fisiopatologia de
la EM es congruente con la clinica. A medida que el AVM disminuye, los mecanismos
compensatorios que utiliza el corazon para mantener el gasto cardiaco en reposo fallan. No es
hasta que el AVM es menor o igual a 1,5cm2 que empiezan a manifestarse la sintomatologia.
La primera manifestacion es la disnea de esfuerzos y la clase funcional empeora
progresivamente, en especial en presencia de FA, la cual acorta el tiempo de llenado ventricular
por lo que disminuye el volumen minuto y con ello el GC. Solo un estudio En el caso del
sincope, si bien no es muy comun en paciente con EM, estuvo presente en la mitad de los casos
de EMy FA. En presencia de FA, la reduccion del GC, por los mecanismos antes mencionados,
disminuye el aporte sanguineo cerebral y puede provocar sincope. En un reporte de caso de
una mujer de 70 afios con sincope de 3 meses de evolucidén demostro presentar FA en el informe
de EKG con un ETT que reportaba un AVM de 0,6 cm2 con un gradiente medio de 14mmHg

(43). Por ultimo, la presencia de angina no fue muy significativa, estando ausente en mas de la
mitad de los casos. La angina en los pacientes con EM puede verse exacerbada por la FA debido
a la reduccion del volumen de llenado del ventriculo izquierdo que ocasiona disminucién del
aporte sanguineo a la circulacion coronaria. En un estudio con una poblacion de 166 paciente

con EM y FA afadida, el 33% presentd dolor toracico (55).
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Entre el tipo de FA segun su duracion en los pacientes con EM de este estudio, la FA paroxistica
fue la mas frecuente con una prevalencia de 42,68% mientras FA permanente estuvo presente
solo en el 8.54% de los casos. En un estudio con una poblacion de 403 paciente con EM la FA
permanente fue la mas prevalente presentandose en el 38.5% de los casos, sin mucha diferencia
entre la FA paroxistica, la cual estuvo presente en el 38% de los casos (56), sin datos sobre la
FA persistente de larga duracion. Sin embargo, este estudio no hacia diferenciacion entre la
EM vy aquellos portadores de valvula mitral mecanica (VM) por lo que no se puede establecer

una relacion clara.

Respecto a la frecuencia de FA segun el estadio de EM, el estadio B estuvo presente en més de
la mitad de los casos. Este hallazgo puede ser incongruente con la clinica, pues se esperaria
que la FA este presente cuando exista cierto grado de inestabilidad hemodinamica y
remodelado auricular. Si bien no hay estudio que demuestren una relacion como tal con el
estadio de EM y la FA, se trata aqui de hacer una correlacion con las investigaciones que
comparan los hallazgos ecocardiograficos con el riesgo de FA. En Suryabanshi et al., se estudid
una poblacion de 207 paciente con estenosis mitral, de los cuales 90 tenian Fa 'y 117 no tenian.
Se les realiz estudios ecocardiograficos que evidenciaba un AVM medio de 1.20cm2 y un
area auricular izquierda media de 54mm con valores de p de 0.057 y <0.001, respectivamente,
catalogandose como una EM severa (19). En un estudio con una poblacién de 360 pacientes
con EMR se midi6 el gradiente medio transmitral para catalogar a los pacientes en tres grupos.
El primer grupo tenia un gradiente <SmmHg, el segundo 5-10mmHg y el tercero un gradiente
>10mmHg. La FA fue mas frecuente a medida que aumentaba el valor del gradiente medio
transmitral, con una prevalencia de 39,6%, 56,5% y 63,2%, respectivamente para cada grupo
antes mencionado (20). Cada grupo representa, segin el gradiente transmitral, el grado de
severidad de la EM en leve, moderado y severo, respectivamente, por lo que la FA es més
frecuente en la EM severa. Sin embargo, no se puede establecer el estadio porque no se
menciona si se presenta o0 no sintomatologia como para reconocer la EM severa asintomatica

(estadio C) de la severa sintomatica (estado D).

Por estas incongruencias en los datos, es que se realizo tablas de contingencia para establecer
una relacion entre variables independientes. El contraste T para muestra independientes con
respecto a la edad no mostrd ser significativa. Esto puede deberse a que la EMR es una
patologia de personas jovenes, mientras que la EMD es de los adultos mayores. En Ecuador, la
prevalencia de fiebre reumatica es alta y los casos de cardiopatia reumatica aun se reportan,

por lo que es probable que los pacientes con EMR sean méas que los pacientes con EMD. Esta
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distincion abre paso a la realizacion de otro estudio que tome en cuenta estas variables. La
variable sexo tampoco fue estadisticamente significativa, pues no se demostré una relacion
entre el sexo y la presencia o0 ausencia de FA en los pacientes con EM. Si bien se ha
documentado que la EM y la FA es mas prevalente en el sexo femenino, la guia 2023 de la
AHA menciona que el sexo masculino es una factor de riesgo de FA, mas que el sexo femenino
(3). Respecto a las comorbilidades, es curioso que la variable hipertension no tenga una
relacién significativa con la presencia de FA en los pacientes con EM, siendo esta una variable
independiente bien documentada para el riesgo de FA. Esto puede deberse a varios escenarios.
En primer lugar, pienso que la hipertension arterial, al igual que la FA y la EM, son patologia
multifactoriales. En segundo lugar, no se ha tomado en cuenta el grado de hipertension ni los
niveles de presion arterial de los pacientes de estudio. Muchos de los pacientes atendidos en
esta casa de salud suelen tener presiones arteriales en rango terapéutico, aunque también hay
quienes son de dificil manejo. En tercer lugar, no se consider6 los medicamentos para el manejo
de la hipertensién. La gran mayoria de pacientes reciben como primera linea ARA 11 o IECAS
manteniendo las presiones en buen rango terapéutico. Ademas, esos inhibidores del SRAA son
beneficiosos para la prevencion de FA pues ejercen un efecto protector contra el remodelado
del tejido cardiaco. Estas variables deberian tomarse en cuenta en estudios futuros. Tanto la
variable diabetes como la variable hipertiroidismo tuvieron una relaciéon estadisticamente
significativa con la presencia de FA en paciente con EM con un valor de p <0.001. La relacién
entre estas variables con la presencia de FA es bien conocida. Por una parte, la hiperglicemia
produce un estado inflamatorio croénico, y las fluctuaciones bruscas de la glucosa ocasionan
dafios a nivel cardiovascular. Por otra parte, el hipertiroidismo se asocia a taquicardias en
reposo, aumento de la frecuencia de extrasistoles auriculares y/o ventriculares, ademas de
aumento de la masa del ventriculo izquierdo y del GC (57), los cuales son factores que pueden

desencadenar una FA.

Entre las manifestaciones clinicas, solo la variable sincope tuvo una relacién estadisticamente
significativa con la presencia de FA en los pacientes con EM. Esto puede deberse a la
disminucion del tiempo diastolico que ocasiona una reduccion del volumen de llenado del
ventriculo izquierdo que, por ende, reduce el volumen minuto eyectado hacia la circulacion
sistemica ocasionando que no llegue suficiente sangre oxigenada al tejido cerebral con la

consiguiente pérdida de consciencia transitoria.

Por Gltimo, se realiz6 otra tabla de contingencia que comparaba el tipo de FA segun su duracion
con los estadios de EM. Se demostré que existe una relacion estadisticamente significativa
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ambas variables con un valor de p <0.001. Esto pone en evidencia que la FA paroxistica es mas
comun en el estadio B, la FA persistente en el estadio C y la permanente en el estadio D. Esto
puede deberse a que en el estadio B no existe alteracion del estado hemodinamica, aunque si
una leve dilatacion auricular que es la que puede desencadenar focos ectopicos. A medida que
progresa la remodelacion auricular hacia una dilatacion grave y una fibrosis de los tejidos
adyacentes, el tejido es mas propenso, no solo a los focos ectdpicos, sino también a la reentrada
de estimulos eléctricos, lo que ocasionaria que la FA se mantenga en el tiempo. Es durante el
estadio D que la FA se vuelve permanente y aparecen los primeros sintomas de la EM. Esto
debido a la alteracion hemodindmica, a la hipertension pulmonar sobreafiadida y/o a otra
valvulopatia secundaria a EM, recordando que las manifestaciones de la FA muchas veces
pasan desapercibidas, al igual que las de la EM en la que surge una intolerancia al ejercicio y
una disnea de esfuerzo que progresa a medida que el corazédn se vuelve insuficiente. La FA con

la EM crean un circulo vicioso que ocasiona un deterioro progresivo de la funcién cardiaca.
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CONCLUSION

La prevalencia de fibrilacion auricular en paciente con estenosis mitral de este estudio fue del
66.67% de una poblacion de 246 individuos.

De los 164 paciente con estenosis mitral que presentaron fibrilacion auricular el 52.44% fueron
mujeres, siendo este el sexo predominante. No hubo relacién significativa entre la variable sexo

y la presencia de fibrilacion auricular en los pacientes con estenosis mitral.

La edad media de los pacientes con estenosis mitral y fibrilacion auricular fue de 61.07 + 14.42.
El valor de p fue mayor al del nivel de significancia p <0.005, por lo que no es estadisticamente

significativo.

Entre los factores de riesgo asociados la diabetes se presentd en el 84.8% de los casos siendo
la mas prevalente en este grupo de pacientes. La hipertension arterial estuvo presente en el
66.46% mientras que el hipertiroidismo estuvo presente solamente en el 18.3% de los casos.
La diabetes y el hipertiroidismo son variables independientes para el riesgo de fibrilacion

auricular en los sujetos con estenosis mitral

La manifestacion clinica mas prevalente fue la disnea, presentandose en el 93.9% de los casos.
Entre estos, la disnea de esfuerzo fue la mas comdn. El sincope estuvo presente en el 50% de
los casos mientras que la angina se present6 en el 42.68%. De esto, solamente el sincope tuvo
una relacion significativa con la presencia de fibrilacion auricular en la estenosis mitral con un

valor de p<0.001.

El tipo de fibrilacion auricular mas prevalente fue la fibrilacion paroxistica, presente en 42.68%
de los casos. La fibrilacion auricular persistente, persistente de larga duracion y permanente

estuvieron presente en el 31.71%, 17.07% y en el 8.54% de los casos, respectivamente.

El estadio de la estenosis mitral mas comun fue el estadio B, presentandose en el 52.4% de los
casos, seguido del estadio C y el estadio D, con un 34.1 y 13.4%, respectivamente. No hubo

una relacion significativa entre el estadio y la presencia de fibrilacion auricular.

Existe una relacion estadisticamente significativa entre el tipo de fibrilacion auricular y el
estadio de estenosis mitral, siendo la FA paroxistica mas comdn en el estadio B, la FA

persistente en el estadio C y la permanente en el estadio D.
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RECOMENDACIONES

Este estudio demuestra que existe una alta prevalencia de fibrilacion auricular en los individuos
con estenosis mitral. Sin embargo, se necesita un estudio prospectivo con una poblacion mas

grande para establecer una relacion causal entre ambas patologias.

Se recomienda estudios futuros que identifiquen la causa de la estenosis mitral (reumatica o

degenerativa) como probable variable independiente para el desarrollo de fibrilacion auricular.

Es responsabilidad del Ministerio de Salud Publica (MSP) y del personal de salud realizar el
tamizaje de estenosis mitral en todo paciente con antecedentes personal y/o epidemiolégico de
fiebre reumatica. Asi mismo, el tamizaje de fibrilacion auricular en todo paciente con
diagnostico o sospecha de estenosis mitral, independientemente de la edad, sexo o clase

funcional.

Ademas, se recomienda que el personal médico, junto con el MSP, fomentar campafias de
atencion integral de salud empleando el enfoque CARE para el manejo de fibrilacion auricular.
La identificacion de los factores de riesgo modificables y el manejo de las comorbilidades

deben ser prioridad en la atencién primaria.

Por ultimo, existe una brecha de desigualdad respecto a las enfermedades cardiovasculares. La
estenosis mitral reumatica sigue siento prevalente en la poblacién mas empobrecida. La carga
de morbi-mortalidad en este poblacion es alta debido a varios factores socioeconémicos. Es
responsabilidad de los médicos romper estas brechas de desigualdad, recordando que el
Ecuador no es un pais solo de blancos y mestizos. La capitalizacion y la racializacion de la
salud es un fendbmeno moderno que no podemos permitir que avance. La salud es un derecho

no un privilegio.

Las recomendaciones respecto al diagnostico y manejo de los pacientes con estenosis mitral y
fibrilacion auricular, obtenidas mediante una exhaustiva revision bibliografica y los resultados

del estudio, estan expuestas en Anexos.
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ANEXOS

Sospecha clinica
u o « Antecedante personal yo! epidemiclogico de febre reumatica
Estenosis mitral " - Soplo meso-telediastdlico en foco mitral + chasquide de apertura diastolico
| . « Signo dal palo de golf en ecocardiograma eje largo
Anamnesis

Identificar factores de riesgo
Sexo femenino
Edad svanzada
Antecedentes patologicos personales de diabetes, hipertension yio hipertiroidismeo, tromboembolizmo previo
Antecedentes familiares de fibrilacién auricular

|
Hallazgos ecocardiogreficos

Dreterminar el estadio de la EM

Estadio C (zevera asintomatico) Estadio D {-s-e:-'im sintomatica)

» Cambios valvulares
reumaticos con fusion
comisural ¥ prolapzo de las

Estadio B {pfogresiva)

- Cambios valvulares

+ Cambios valvulares o .
reumaticos con fusion

reumaticos con fusion

comisural ¥ prelapso de las comisural ¥ prolapzo de las

valvas durantz la diastole. valvas durante la didstole. valvas durante la diastole.

El AVM ez mavor a 1 Sem2. E1 AVM ez mayor a 1.5cm2. E1 AVM es menor o igual a
« Incramento dal flujo « Incremento del flujo 15 cml.

transmitral. Tiempo de 'tls.usm.i'tra.l TiEm;!e de « Tiempo de hemipresion

hemipresion diastélica hemipresicn diastolica dizstalica mayor o ignala

menor a 150 milisagundos menor & 150 milisequndos 150ms

(ms) . {ms) - Existe una dilatacion a la

» Existe una dilatacion a la auricula izquierda grave con

» Exists unz dilatacion de 1z

anricula izguierda leve a a.uri{."!JLn. mqu:l.erda grave ton presidn sistolica de 1a
moderada. La presion presicn dstalica de la arteria pulmenar (FSAF o
pulmonar en reposc es arteria pulmonar (FSAF o PAF) mayor a 50 mmHg
il PAF) mayor a 50 mmHg « Existe disminucion de la
« No hay presencia d + No hay pressucia de tolerancia 2l ejercicio v
bt sintomas aparece d.isqea de esfuerzos
T~ Hallazgas electrocardizgrdficas -

Presencia de ondas de fibrilacion (ondas f): oscilaciones de baja amplitud de Ia linea basal
con una frecuencia que va desde los 300 a 600 latidos por mimito
|

Determinar el tipo de FA
+ Paroxistica: revierte sspontaneamente o por medio da intervencin en los primeras 7
dias
Farmacos iv para el control de la + Perziztente: se mantiene durante mis da 7 dias v que raquiere intervencion por medio da Farmacos iv para el control del rifmo:

« Amicdarona 300 mg durante 30-60
minntos, mantenimisnto 300 2 1200
mg por 24h

= Flacainida 1-2mg'kg por 10 min

cardioversion elactrica o farmacologicas
Persistente de larga durscion: continia por mas de 12 meses tras adoptar estrategias da
eontrol dal ritmo

frecusncia:
= Meatoprolol bolo de 2.5 2 § mg
durante 2 minutos maxime 15 mg

= Esmolol bolo de 500 ug'kg durants . Permanente: tanto &l madico como el pacients no adoptan muevas medidas para
1 minuto, seguido de 50-300 restaurar o mantener &l ritmo sinusal = Propafenona 1.5-2 mg'kg por 10
ugkg/min / min

« Ibutilida 1 mg durante 10 min dosis,
mantenimiento | mg durante 10

« Verspamilo bolo de 2,5 3 10 mg ™,

por 3 mimitos

« Diltiazem bolo de 0,25 ma'kg por 3
minutos, después 5a 15 mgh

- Digoxina bolo de 0,5 mg

/

Mancjo multidisciplinaria { AF-CARE)
= C: Mantener PAS por debajo de l-lﬂmJ]lIH!. contrel glicémico, IMC <27 kg/m2.
- A: Anticoagulacion con Warfarina 50mg por dia, mantenienda un INR de 2-3.
« R: Controlar la frecuencia y el ritmo para aliviar los sintomas
» E: Evaluacion ecocardiografica periodica para detectar progresion ¥ gravedad.
|

min
« Vernakslant 3 mg/'kg por 10,
mantenimiento 2 mg/kg por 10 min

/

- ————————————— [ldentificar el riesgo de sangrade

Identificar el riesgo de ACV

HAS-BLED score:
Hipertensidn mal controlada
(1 punta). Alteracion de la
funcion renal o hepatica {1
punto cada uno), ACY

CHAZDS2-VA soore: o terapéutico itivo
Insuficiencia Cardiaca
cromica (1 punto),
Hipertenzidn {1 punta),

Evalnar proc

Indieaciones para VMPB:
EM sintomatica severa, NYHA II - IV, estadic D, con AVM menor o igual a 1.5 cm2 con merfologia valvulas leve
a moderada ¥ auzencia de trombos en 1a auricula izquierda (elase I, nivel A)

Riezgo tromboembolico Age mayor o ignal a 73
elevado: afios (2 puntos), Disbetes Indicaciones para comisnrotomia abterta o reemplazo valvadar! previo (1 punta),
CHAZDSI-VA score = (1 punto), antecedente de EM severa sintomatica {estadic I¥), NYHA III-IV. que no sean candidatos o tengan contraindicacion para VMPB, Hemorragia previa {1
oiguala 2 ACY, accidente isquémico tengan una VMPB fallida. que requieran otro procedimiento cardiaco o bien no tengan accese a la intervencion punto}, INR libil {1 punto),

transitorio (TIA) o
tromboembolia previa (2
puntos), enfermedad
Vascular (1 punta), Age 65-
74 afios {1 punto)}

{claze I, nivel C)

{clase I, nivel B)
Indfeactomes para la ableeidn con caréter:
FA paroxistica o persistente que no responda a los farmacos antizrritmicos o que sa presente intolerancia a esto,
para reducir los sintomas, la recurrencia y la progresion de la enfermadad (clase I, nivel A).
Indicaci;
Paciente con FA que seran sometidos a cirugia cardiaca scompafiada de la terapia anticoagulante {clase I, nivel B)

de la orejuela izguierda

s para clerve g

Edad mayor a 65 afios, uso
de farmacos o aleohol (1
punto cada wno)

Figura 14. Algoritmo diagnostico y terapéutico en paciente con estenosis mitral con
fibrilacion auricular. Autoria propia: Carvajal F, 2025. Adaptado de las Guias de Préactica
Clinica de la AHA/ADA/ESC/EACTS
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