Sefiores: ;
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DEMANDANTE MARITZA OLAYA BALANTA Y OTROS 7O /¢ - i) G-

DEMANDADO ASMET SALUD Y OTRO

PROCESO VERBAL DE RESPONSABILIDAD CIVIL
EXTRACONTRACTUAL

GLADYS YANETH DELGADO NOGUERA, mayor de edad, domiciliada vy
residente en ésta ciudad, identificada con cédula de ciudadania No. 34.330.460
de Popayan y T.P. 294.662 del C. S. de la J., actuando en nombre y
representacion del llamado en garantia, sefior HERIBERTO CAMACHO VEGA,
conforme consta en el poder a mi conferido; por medio del presente escrito y
encontrandome en la oportunidad procesal, me permito dar contestacion al
llamamiento en garantia que realizara la IPS COMFACAUCA a mi poderdante, la
cual la realizo bajo los siguientes términos:

| FRENTE A LOS HECHOS QUE SUSTENTAN LA DEMANDA

AL HECHO PRIMERO: NO LE CONSTA A MI REPRESENTADO, por
corresponder a situaciones ajenas a su conocimiento directo; en el entendido
que hace referencia a hechos del ambito personal de los actores; por lo cual
nos atenemos a lo que se pruebe dentro del proceso de la referencia.

AL HECHO SEGUNDO: ES PARCIALMENTE CIERTO, pues si bien se
evidencia con la historia clinica que el médico tratante inicia un tratamiento
médico porque le diagnostico al paciente una ARRITMIA CARDIACA, no es
cierto que la Entidad prestadora de Salud haya puesto en riesgo la vida del
sefior MIGUEL OLAYA, pues la atencion por parte de los galenos que lo
atendieron fue siguiendo los protocolos médicos para este tipo de afectaciones
cardiacas dadas las condiciones del paciente.

AL HECHO TERCERO Y CUARTO: ES CIERTO, solo en los precisos términos
consignados en la Historia Clinica del paciente aportada con la demanda.

AL HECHO QUINTO: ES PARCIALMENTE CIERTO, ya que no era
“aparente” la mejoria del sefior MIGUEL OLAYA (Q.E.P.D.), puesto que
analizando la historia clinica que reposa en el expediente se tiene que al
momento de determinarse el alta del paciente se evidencia en su altimo
electrocardiograma: “onda p y fc de 75”, de igual forma,y al examen



fisico se consigna en “cv: no soplos, ruidos audibles, ritmico”. Paciente
estable en ritmo sinusal. Lo cual evidenciaria que ya no existia ninguna
sintomatologia por parte del paciente, aunado a lo anterior, en tercera
valoracion, se consigna resultado de 2 ° ecg donde médico descarta
INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO. Aspecto que también se tiene en
cuenta al momento de definir la salida del paciente y que el mismo no
presentaba antecedentes médicos.

AL HECHO SEXTO: ES PARCIALMENTE CIERTO, en razén a que todas las
conductas adoptadas se realizaron con apoyo en la revision de la historia
clinica del paciente desde el mismo momento en el cual ingresoé a la institucién
por todos los comparfieros que le precedieron en la atencién a mi poderdante y
siguiendo los protocolos vigentes para el época de la atencién, por lo tanto el
material probatorio que reposa en el expediente es claro y suficiente para
determinar que la muerte del sefior OLAYA (Q.E.P.D), no fue producto de una
inadecuada, deficiente o indebida atenciéon médica.

AL HECHO SEPTIMO: NO LE CONSTA A MI REPRESENTADO, por cuanto
constituyen situaciones Juridicas ajenas al conocimiento de mi prohijado y las
cuales deberdn ser probadas dentro del proceso.

AL HECHO OCTAVO: NO LE CONSTA A MI REPRESENTADO.

AL HECHO NOVENO: NO LE CONSTA A MI REPRESENTADO.

II. FRENTE A LAS PRETENSIONES DE LA DEMANDA

Me OPONGO de manera categdrica a todas las declaraciones y condenas
solicitadas por la parte demandante, en razéon a los dafos y perjuicios
causados por el desafortunado fallecimiento del sefior MIGUEL OLAYA
(Q.E.P.D.), en situaciones descritas a través de los hechos plasmados en el
cuerpo de la demanda objeto de estudio, por cuanto las mismas carecen de
fundamentos facticos y juridicos que hagan viable su prosperidad, ya que no se
le puede endilgar responsabilidad a la parte demandada y en especial al
llamado en garantia toda vez que se puede observar que se realizaron todos
los procedimientos médicos establecidos de acuerdo a la sintomatologia que
presentaba e sefior MIGUEL OLAYA, deduciéndose que la conducta del galeno
HERIBERTO CAMACHO, estuvo conforme a los protocolos y procedimientos
establecidos para el caso por la ciencia médica, garantizandole la atencion
necesaria, integral y adecuada requerida por medio del sistema de salud.
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III. LOS HECHOS, FUNDAMENTOS Y RAZONES DE DERECHO DE
NUESTRA DEFENSA

En aras de construir argumentos que sirvan para desvirtuar la responsabilidad
que anunciamos desde ya, no le asiste a mi representado pasamos a
establecer, la manera como dentro de las atenciones médicas se llevd a cabo el
proceso de diagnéstico y plan de manejo durante la atencién médica, pues
todas las conductas adoptadas se realizaron con apoyo en la revision de la
historia clinica del paciente desde el mismo momento en el cual ingresé a la
institucion por todos los compafieros que le precedieron en la atenciéon y que
fueron los que dieron el diagnéstico inicial, siguiendo los protocolos vigentes
para el época de la atencion.

De acuerdo con lo anterior, encontramos que en la Historia Clinica del
paciente, se realizaron las siguientes notas al ingreso de éste a la institucion
(ver folios 118-119)

Mc : me duele el pecho y tengo mareo. Enfermedad actual :
paciente masculino de 78 afios quien presenta cuadro clinico de 3
horas de evolucion caracterizado por presentar dolor en térax de
intensidad 7/10 en escala analoga del dolor. Ademas presenta
vértigo. Ant patoldgico niega: ant gx niega. Ant alérgico niega. Signos
vitales: 130/70, fc 70, t 37. Examen : .... cv. Ruidos cardiacos sin
soplo. Pulmén: m.v.

Idx : r074 conducta: ecg.

Segunda valoracion.

Folio 116-117

3 - 04 - 2016 hora 8:46 pm

Reporte de ecg: “"RR irregular. Ausencia de onda p. por lo cual se
indica que presenta fibrilacion auricular. Tto amiodarona 300 mg
en lev”

Signos vitales: ta 130/70. T 37. Fc 70. Examen : negativo

Diagnostico: fibrilacion auricular i48x

Se indica proceso de remision folio 43. 3 - 04 - 2016 hora 9:15 pm

De igual manera, en la siguiente anotacion de fecha 4 de abril de 2016,
es posible ver que el paciente se mantiene hemodindmicamente estable y que
su frecuencia cardiaca no ha cambiado desde su ingreso,

3° EVOLUCION. FOLIO 114 4-4-2016 12:39 AM
No hay respuesta de ASMED

En SAN JUAN DE DIOS .no hay cupo

"mejora del cuadro clinico. No dolor. No vértigo”



ECG de control: “indico RR irregular pero no tan aislada. Anteriormente
RR irregular. Fc 65--- no signas de IAM. No alteracién del st —t”

Singons vitales: ta 130/70. T 37. Fc 68. Examen: " normal”

De igual manera, la situacion del paciente no cambi6 (ver folio HC), se
continua con el plan de manejo inicial, continuando con el tratamiento de
amiodarona mantenimiento: 4map en DAD para 24h

4° evolucion 4-4-2016 12: (nota visible a folio HC)

Sv: ta 134/85. So2 100%. Fc 77. T 36. Examen. Cabeza: normocefalo.
%/ Ojos: pupilas isocoricas normoreactivas. Escleras anictericas.
C/p: ruidos caridacos ritmicos regulares de buena intensidad. No
soplos. Campos pulmonares limpios. Ventilado con dolor a la digito
presién costal M
Abd: normal. SNC: consiente, alerta. Responde adecuadamente a
estimulos
Solicita ecg

5° evolucion 4- 4- 2016 hora 3:03 pm (nota visible a folio HC)

Paciente en observacion con dx de posible arritmia cardiaca. En espera
que EPS ubique sitio de remision. Ingreso ayer a las 18h.

En el momento paciente estable. Se toma ECG con fc de 75, con
visualizacion de onda p.

@ Examen: paciente alerta 100/60. Fc 70,Fr 20, t 37°c. orientado. Cv: no
soplos. Ruidos audibles. Ritmicos. Pulmones: bien ventilados, murmullo
vesicular. Abdomen: blando, no visceromegalias, sin dolor o defensa a
la palpacion. Peristaltismo ++. Gu: normal. Snc: normal. Snc:alerta con
@W fuerza y sensibilidad normal. Rot++

El paciente de este modo, ingresd a consulta como consta el (ver folio de
HC), manifestando lo siguiente: “me duele el pecho y tengo mareo”, en la
enfermedad actual, no describe las caracteristicas tipicas del dolor: que lo
desencadena, que lo atenta. En el examen no se describe caracteristicas del
pulso si hay no disociacién de pulso, si los ruidos cardiacos eran ritmicos o
no. para que se diagnostique una fibrilacién auricular u otra arritmia cardiaca
que amerite algun tipo de tratamiento diferente.



Una vez revisados los antecedentes cardiovasculares previos
consignados en la historia clinica no se hacen visibles patologias como
hipertensién, diabetes, dolor toracico previo o angina.

Todo este andlisis de la historia clinica se realizd con el fin de
establecer si se estd ante una arritmia cardiaca y ademas de determinar la
probabilidad de que los signos y sintomas representen un sindrome
coronario agudo secundario a enfermedad coronaria. Para el paciente
probabilidad intermedia; y para determinar riesgo a corto termino de
muerte o infarto del miocardio no fatal en paciente con angina. Riesgo bajo
en este caso'.

Otro aspecto que debe destacarse de la historia clinica, tiene que ver
con la segunda valoracién (folio HC) lectura, pues en ella se hace lectura del
primer electrocardiograma ordenado por el médico que recibe en ese
momento al paciente: “ritmo irregular y ausencia de onda p” no se consigna
frecuencia de onda p. de onda R o presencia de onda f o F. esta hallazgo
Ultimo es fundamental para determinar el diagnostico de fibrilacion o fiuter
auricular. Ya que el patron descrito puede presentarse con otras patologias:

1.- Arritmia sinusal

2.- Fibrilacion auricular o fluter auricular

3.- Taquicardia auricular multifocal. Para esta Ultima no es pertinente
anticoagulacion.

Si el diagnostico fibrilacion auricular fuere realizado desde la primera
valoracién médica, debi6 prescribirse plan de manejo de anticoagulacion.

Razones médicas por las que se dio de alta al paciente

Al momento de determinarse el alta del paciente se evidencia en su
Ultimo electrocardiograma: “onda p y fc de 75", de igual forma,y al examen
fisico se consigna en “cv: no soplos, ruidos audibles, ritmico”. Paciente estable
en ritmo sinusal.

En tercera valoracion

! Referencia: revista colombiana de cardiaologia.sep 2003. Dolor toracica en el
servicio de urgencias . P458. Andlisis que se tuvo en cuenta al momento de
definir la salida.



Se consigna resultado de 2 ° ecg donde médico descarta INFARTO
AGUDO DE MIOCARDIO. Aspecto que también se tiene en cuenta al
momento de definir salida.

Se deja constancia de las gestiones realizadas para ubicar paciente en
otro nivel de atencién y que la EPS, aun no autoriza la remisién del paciente,
siendo preciso mencionar que el paciente lievaba hasta ese momento mas de
18 de horas en observacién en una sala que a todas luces no cumple con los
estéandares de calidad del servicio, por consiguiente, se presenta una falta de
oportunidad en el servicio solicitado.

En cuarta nota de evolucion (folio HC), se corrobora por parte del
médico la estabilidad del paciente; para ello anota, “sv normales y consigna
adicional que presenta dolor a la digito presidon en reja costal.

En la quinta valoracién médica (folio HC)

Con ecg que evidencia un ritmo sinusal, con examen fisico: “"Cv: no
soplos. Ruidos audibles. Ritmicos.”

Durante todas las valoraciones, incluida la del ingreso el paciente
cursa con frecuencia cardiaca de 70; lo cual indica que no cursa con una
respuesta ventricular rapida ( mayor de 120), por lo tanto, no se presentaba
beneficio alguno de continuar con el plan de manejo amiodarona. Por su alta
toxicidad y por disminuir la conduccion en nodo AV y funcion del nodo
sinusal.

“Paciente se encuentra.. estable hay tiempo para evaluar el ritmo y
determinar  opciones de tratamiento”. En consecuencia, se recomenda
mantener en reposo frecuencia entre 60 - 807,

La decision de dar de aita al sefior Olaya, para continuar manejo por
medicina interna en el servicio ambulatorio prioritario, obedeci6 a motivos
justificados como:

1. Establecer en el tercer electrocardiograma un ritmo sinusal.

2. establecer que al examen fisico los signos vitales son estables, en
las 5 valoraciones que consignan los médicos en la historia clinica.

3. determinar que el diagnostico de fibrilacion auricular, es una de
las principales arritmias. Pero no siempre requiere un manejo en
cuidados intensivos como se afirma en folio 16 por parte de los
demandantes. No es causal de muerte subita. Como se evidencia en
articulo de muerte stbita revista espafiola de cardiologia p: 1041

2 ver guias de diagndstico y tratamiento de fibrilacién auricular. P342



4. La fibrilacién auricular ocasiona morbilidad por complicaciones trombo
embolicas, mas no es considerada como causa de muerte subita.
De acuerdo con referencia anterior.

5. De acuerdo con la descripcion del 1° ecg, no es posible afirmar en un
100% de certeza que se trate del diagnéstico de fibrilacién auricular , al
igual que el examen fisico que se consigna en 1° valoracién. Como
lo hemos expuesto en estos descargos.

Teniendo en cuenta lo anterior, se dio de alta al paciente bajo el criterio
objetivo que se halla consignado en toda la historia clinica de éste, y que da
cuenta de su estabilidad hemodindmica, que se demuestra con un 3° ecg en
ritmo sinusal y un examen fisico sin alteraciones. No obstante esto, se reitera
que por fallas administrativas de la EPS a la que el paciente estaba afiliado, no
se pudo tener la oportunidad de ser valorado por medicina interna, pues la
solicitud de remision nunca fue tramitada.

De igual forma, se tiene que, la remision para valoracion del sefior
Olaya se derivé a otro servicio, pues el paciente estuvo a la expectativa de la
autorizacién de remision de la EPS por mas de 18 horas, sin éxito. En paciente
siempre estable con ritmo sinusal, se deriva a otro servicio con el fin de
garantizar la continuidad en la atencion.

Aunado a lo anterior, se debe acotar que al momento de realizar el egreso al
paciente se tiene en cuenta la probabilidad de que los signos y sintomas
representen un sindrome coronario agudo secundario a enfermedad
coronaria. En el caso especifico del sefior Olaya, la probabilidad era intermedia
(mayor de 70) a baja (molestia toracica reproducible a la palpacion) y el
riesgo a corto termino de muerte o infarto de miocardio no fatal en
pacientes con angina. Para el sefior Olaya el riesgo era bajo.

El sefior MIGUEL OLAYA no tenia antecedentes de enfermedad cardiaca.
Medico en en 3° valoracion descarta IMA. Medico en 4° valoraciéon consigna
que presenta dolor ala digitopresion costal.

Por ultimo, se tiene que, para tomar la determinacion de darle salida al
paciente se consider6 también que el sefior Olaya siempre  estuvo
hemodinamicamente estable y que las condiciones ambientales donde se
encontraba el sefor Olaya, no eran las mejores, por lo que, pensando en el
bienestar del paciente, quien se encontraba, luego de 18h en una sala de
observacion (como la del centro médico de Comfacauca), que no reune
condiciones minimas de comodidad para estar internado por mas de 6
horas, debido a que:

- Existe una sala Unica para alojar a todos los pacientes hombres.



- Las temperaturas de calor extremo sin aire acondicionado o
ventilacion. Que llegan a los 30° grados

- En el municipio no se cuenta con agua potable y por norma la el agua
se debe comprar en bolsa o botella para suplir las necesidades
basicas.

- No hay privacidad para os pacientes.

- Los pacientes no tienen acceso a bafos adecuados.

Frente a lo anterior, el Manual de Merk, establece?:

“"Cuando la persona hospitalizada se ha recuperado lo suficiente, o puede
ser tratada de manera adecuada en otro lugar, recibe el alta
hospitalaria.

Para determinar si el paciente debe ser dado de alta, el médico valora el
riesgo de que se produzca un problema debido a que el paciente
permanezca ingresado (como contraer una infeccion) frente a los
beneficios de permanecer en el hospital.

Si el paciente puede ser tratado de forma adecuada fuera del hospital,
por lo general es mejor para él estar en su domicilio, incluso aunque no
se haya resuelto por completo la enfermedad que lo trajo al hospital.

Las personas pueden ser tratadas fuera del hospital si:

e Son capaces de tomar alimentos, agua y medicamentos por via
oral.

» Pueden obtener los medicamentos prescritos.

e Su dolor se reduce a niveles tolerables (aunque no esté
completamente aliviado) con los farmacos.

e« Pueden desplazarse en el entorno domiciliario y cuidar de si
mismos o tener la ayuda necesaria para hacerlo.

e Su situacion ya no requiere el seguimiento diario con
equipos hospitalarios. (Subraya fuera de texto)

e Se han programado las citas de seguimiento con sus médicos.”

* Manual MSD ver pag. Web https://www.msdmanuals.com/es/hogar/temas-especiales/atenci%C3%B3n-
hospitalaria/alta-hospitalaria.



Por lo anteriormente expuesto, es claro y verificable en la historia clinica
del paciente que mi poderdante no obré con impericia e imprudencia en la
conducta tomada, pues todas las valoraciones y planes de manejo se
realizaron observandolos protocolos vigentes para la época, en procura de la
mejoria y bienestar del paciente.

Frente a lo anterior, la Corte Suprema ha establecido:

«Por supuesto que, si bien el pacto de prestacién del servicio médico
puede generar diversas obligaciones a cargo del profesional que lo
asume, y que atendiendo a la naturaleza de éstas dependers,
igualmente, su responsabilidad, no es menos cierto que, en tratandose
de la ejecucién del acto médico propiamente dicho, debera indemnizar,
en linea de principio y dejando a salvo algunas excepciones, los
perjuicios que ocasione mediando culpa, en particular la llamada culpa
profesional, o dolo, cuya carga probatoria asume el demandante, sin que
sea admisible un principio general encaminado a establecer de manera
absoluta una presuncién de culpa de los facultativos”.

Por lo tanto, el régimen de responsabilidad civil medica se rige por la culpa
probada, la cual estd sustentada a su vez en el articulo 167 del C.G.P. lo que
nos lleva a concluir que para que proceda la condena por la responsabilidad de
quienes prestan servicios médicos, se requiere que se pruebe su culpa y ya
que dentro de los hechos de la demanda y los documentos aportados no se
evidencia la existencia de un actuar negligente u omisivo por parte de mi
representado, no es dable endilgarle responsabilidad en el presente asunto.

EXCEPCIONES DE FONDO O MERITO A LA DEMANDA

1. INEXISTENCIA DE LOS ELEMENTOS PROPIOS DE LA
RESPONSABILIDAD

Para que resulte comprometida la responsabilidad de una persona
natural o juridica se requiere que haya cometido culpa y que de esta
sobrevengan perjuicios a los demandantes, es decir, que se requiere
de la existencia de tres elementos a saber:

1. Hecho dafioso, entendida como el error de conducta en que no
habria incurrido un profesional de igual experiencia y formacion



ante las mismas circunstancias extremas. Este elemento debe

ser probado por los demandantes.
2. El nexo causal, entre el actuar del galeno y el dafio causado.

Tambien compete a los demandantes su demostracion.

3. Finalmente, el elemento dafio, que debera probarse con medio
probatorio legitimo para que eventualmente adquiera la categoria
de cierto e indemnizable.

Asi las cosas, le corresponde a la parte demandante comprobar en
contra de mi representado, los tres elementos anteriormente
enunciados, reiterando que la conducta negligente debe ser probada
por los demandantes.

2. ACTO MEDICO CON PERTINENCIA, DILIGENCIA Y
CUMPLIMIENTO DE PROTOCOLOS.

Tal y como se probara oportunamente en correlacion con la historia clinica,
valoraciones y demas acervo probatorio, el paciente MIGUEL OLAYA (Q.E.P.D),
fue atendido de manera oportuna, diligente y pertinente desde el primer
momento en que fue valorado por mi representado.

3. INEXISTENCIA DE LA OBLIGACION A INDEMNIZAR

Como quiera que se solicita se indemnice a los demandantes por la atencion
meédica y su presunta falla, y en consecuencia el dafio moral sufrido por los
mismos, indemnizacion ésta que no puede ser atribuida a mi prohijado, por
cuanto el actuar médico estuvo ajustado a la lex artis, no existe razén juridica
para que mi representado deba indemnizar a los demandantes.

4, EXCEPCION GENERICA: LA INNOMINADA DE QUE TRATA EL
ARTICULO 282 DEL CODIGO GENERAL DEL PROCESO.

Ademas de las anteriores propongo la excepcion genérica consagrada en el
articulo 282 del Codigo General del Proceso, en virtud de la cual el Despacho
se servira declarar todas aquellas excepciones procedentes y de las cuales se
demuestre su existencia dentro del proceso.

IV. FUNDAMENTOS DE DERECHO

Articulo 165 y siguientes del Cédigo General del Proceso, articulo 206 del
Cddigo General del Proceso vy articulo 48 de la Constitucion Politica.
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PRUEBAS

1. Documentales
Su sefioria, le solicito se tengan en cuenta las siguientes pruebas:

e Dictamen Pericial rendido por el dr. JOSE IGNACIO MOSQUERA,
especialista en Medicina Interna, Sub-Especialidad Cardiologia.

PRUEBAS A SOLICITAR

Se sirva citar al dr. JOSE IGNACIO MOSQUERA, identificado con cédula de
ciudadania No. CC 76318500, Registro Médico No. 190476, quien puede ser
ubicado en el Teléfono: 3164644376, al Correo: mosguerajose@hotmail.com,
o por intermedio de la suscrita, para que conforme a la historia clinica
perteneciente al sefior MIGUEL OLAYA, obrante en el proceso determine si la
actuacion surtida por mi poderdante fue la adecuada y si la muerte del sefior
MIGUEL OLAYA, se debié a un acto de impericia o imprudencia por parte del
personal médico.

Atentamente,

? : 71
\DYS YANET#H DELGADO N.
C. N© 34.330.460 de Popayan

T.P No. 294.662 del C. S de la J.




@

JOSE IGNACIO MOSQUERA
ESPECIALISTA EN MEDICINA INTERNA
SUB- ESPECIALIDAD CARDIOLOGIA
Correo electronico: mosquerajose@hotmail.com
Teléfono Celular: 3164644376

Popayan, 30 de enero de 2020

Sefior;
HERIBERTO CAMACHO VEGA
E. S. M.

Referencia: Analisis historia clinica sefior MIGUEL OLAYA y absoluciéon de
cuestionario.

Atento saludo.

De acuerdo a su solicitud y de conformidad con lo sefialado en el articulo 219 del
CPACA ( ley 1437 de 2011), y articulos 226 y 227 del Codigo General del
Proceso, se practicd dictamen pericial a la historia clinica del senor MIGUEL
OLAYA, teniendo como pauta de desarrollo el cuestionario por Usted entregado;

dictamen que se realizé en los siguientes términos:

IDONEIDAD DEL PERITO.

IDENTIFICACION, FORMACION Y EXPERIENCIA

Identificacion y formacion

JOSE IGNACIO MOSQUERA JIMENEZ, identificado con cédula de ciudadania
No. 76.316.800 de Popayan, Cauca con registro médico No. 10746; de estado civil
soltero.

Correo electronico: mosquerajose@hotmail.com

Teléfono: 3164644376



Formacion- Datos académicos:

Fellow Cardiologia- U. del Bosque Convenio Fundacion Clinica Shaio
Especialista en Medicina Interna — U. Libre (Cali 2007-2010)
Médico y Cirujano- U. Libre (Cali 1993-1999)

Experiencia Académica- Proyectos relevantes:

Reporte de casos Sindrome DISH (Hiperotosis Esquelética Idiopatica
Difusa).
Deterioro Funcional del Anciano Hospitalizado

Experiencia Laboral:

CLINICA COMFENALCO VALLE- CUIDADO INTENSIVO (CALI- VALLE)
INICIO: ABRIL 2010 HASTA JUNIO 2011
CARGO: MEDICO UCI- MEDICINA INTERNA

FUNDACION HOSPITAL SAN JOSE DE BUGA- UNIDAD DE CUIDADO
INTENSIVO (BUGA-V)

INICIO: OCTUBRE 2009-ABRIL2010

MEDICO COORDINADOR: DR- ALVARO HERNAN ORREGO O.

CLINICA COMFENALCOUNIVERSIDAD LIBRE- UNIDAD DE CUIDADO
INTENSIVO (CALI- V)

INICIO: MAYO 2008- JUNIO 2010

CARGO: MEDICO UCI- MEDICINA INTERNA

CLINICA DE OCCIDENTE
INICIO: MARZO 2010- AGOSTO 2010
MEDICO COORDINADOR: DR. OSCAR MANUEL PINILLOS

CLINICA COLOMBIA- UNIDAD DE CUIDADO INTENSIVO (CALI- VALLE)
INICIO: ENERO 2011- JUNIO 2011

CARGO: MEDICO UCI- MEDICINA INTERNA

MEDICO COORDINADOR: DR. JUAN CARLOS VELEZ.

JURAMENTO

De conformidad con el articulo 226 del C.G.P. inciso 4, manifiesto bajo juramento
que quien presenta este informe pericial es quien firma el mismo, de igual forma



manifiesto que mi opinién es independiente y corresponde a mi real conviccién
profesional.

De igual forma manifiesto que no me encuentro incurso en las causales
contenidas en el articulo 50 del C.G.P.

.



CUESTIONARIO DE PREGUNTAS RESUELTO CONFORME EL ESTUDIO
REALIZADO A HISTORIA CLiNICA DEL SENOR MIGUEL OLAYA.

1. De acuerdo a la sintomatologia por la cual consulta, edad , antecedentes
patolégicos, examen fisico e interpretacion de 1° electrocardiograma, el
dia 3 de abril de 2016, se puede afirmar que los médicos que se
encargaron de las atenciones médicas, hicieron un diagnéstico claro de la
patologia que presentaba y en consecuencia el plan de manejo médico
ordenado fue el adecuado?

RESPUESTA.-
El diagnostico no fue claro, porque no hay evidencia de palpitaciones.
como sintoma que haya referido el paciente.
@ Los ruidos cardiacos no se mencionan en el examen fisico si eran
arritmicos y si existia disociacion con el pulso.
El paciente estaba con tension arterial y pulso normal. No estaba
inestable hemodinamicamente.
El electrocardiograma reportado “ RR irregular. Ausencia de onda p.": con
diagnéstico de  fibrilacion auricular. Tiene diagnédsticos diferenciales.
Como la taquicardia auricular multifocal, arritmia sinusal.
Diagnostico de fibrilacion auricular por ecg es: onda f. R-R irregular sin
onda p.
No habia indicacion de amiodarona por que la respuesta ventricular era
de 70 y nunca mayor de 120.

2. Si el paciente no tenia antecedentes cardiacos, diabetes, dolor toracico
previo e hipertension, esos criterios de diagnostico se deben tener en
cuenta al momento de autorizar la salida del paciente? Lo anterior por
cuanto, se debe definir que probabilidad existe de estar frente a una
enfermedad coronaria y, el riesgo de infarto o muerte subita.

RESPUESTA .-
Paciente sin antecedentes relevantes, riesgo bajo; probabilidad baja.
Poca probabilidad de muerte.

3. De la lectura de la historia clinica del paciente MIGUEL OLAYA, donde se
encuentran contenido en los 3 electrocardiogramas practicados, es posible
afirmar con certeza que se trataba de una fibrilacion auricular o qué tipo de
patologia o de diagnostico puede ser compatible con este cuadro clinico y
los hallazgos presentes en electrocardiograma.

RESPUESTA .-

e’ N
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El paciente puede cursar con cualquiera de los siguientes diagnésticos:
Arritmia sinusal.

Taquicardia auricular multifocal.

TSVP por reentrada nodal.

En reporte de 2° ECG: “ R-Rirregular..” No habla de onda P. tampoco
en examen fisico, se describe si hay disociacion de ruidos cardiacos-
pulso. Se consigna examen fisico normal.

4. De acuerdo con su experiencia como cardidlogo, explique en que consiste
la fibrilacién auriculary que complicaciones tiene.

RESPUESTA.-

%/ Se presenta por una dilataciéon auricular por aumento de la presion de
llenado ventricular y formacion de focos ectopicos eléctricos en las
auriculas, que sobreestimulan el nodo AV y asi la respuesta ventricular.

Complicaciones: fendbmenos trombocitos y embolicos, que ocasiona
isquemia cerebral transitoria o definitva con posibles secuelas motoras.
No produce muerte subita.

5. Si durante las 5 valoraciones medicas consignadas en la historia clinica el
paciente nunca present6 inestabilidad hemodinamica, si no se reunian los
criterios para diagnosticar una fibrilacién auricular y con examen fisico de
normalidad. Era pertinente definir manejo ambulatorio para continuar con el
tratamiento de la patologia del paciente.

RESPUESTA -

Paciente estaba hemodinamicamente asintomatico. Examen fisico
normal. 3° electrocardiograma: con presencia de onda p. ritmo sinusal.

La conducta de salida para dar continuidad de atencion por medicina
@ interna esta justificada

6. Considera usted que en el caso que el diagnostico fuera FIBRILACION
AURICULAR, estando el paciente hemodinamicamente estable y con
frecuencia cardiaca de 77-70-68-77-75 consignados en las 5 valoraciones
médicas. Se hubiera considerado el traslado a cuidado intensivo y
continuar el manejo instaurado en el institucion?

RESPUESTA -



No requeria traslado a UCI porque estaba hemodinamicamente estable y
frecuencia cardiaca controlada. No requeria manejo con amiodarona.

Si se confirma este diagnéstico: anticoagulacion y betabloqueadores.

. Manifieste si un paciente con diagnéstico de fibrilacién auricular puede
presentar riesgo de muerte subita.

RESPUESTA. -
La fibrilaciéon auricular no es causal de muerte s(bita.

Patologias como: Infarto agudo de miocardio, TEP, diseccion aortica,
hemorragia cerebral si son causal frecuente.

Se concluye que el dx de fibrilacion auricular estaba en duda. No
requeria amiodarona . No se requiere manejo en UCL

Se dio salida basado en sintomas. Examen fisico con paciente siempre
hemodinamicamente estable. Ultimo ECG ritmo sinusal.

REVISION BIBLIOGRAFICA- TEXTOS ACADEMICOS QUE SUSTENTAN
EL ANALISIS Y RESPUESTAS DENTRO DEL PRESENTE ESTUDIO-:

Guias de diagnéstico y tratamiento de la fibrilacion auricular.

Guia ESC 2016 sobre el diagnéstico y tratamiento de la fibrilacién auricular,
desarrollada en colaboracion con la EACTS.

International Journal of Cardiology.

Carta Cientifica Fallecimiento de origen cardiaco tras visita médica y alta:
¢de qué muridé mi paciente?

Conceptos fisiopatolégicos en fibrilacion auricular

Causas decadentes, condiciones médicas asociadas fibrilacién atrial
familiar, influencias autonémicas, fibrilacion asintomatica.

Manifestaciones clinicas y calidad de vida.

Evaluacion electrocardiografica y con Hotler de la fibrilacién auricular.
Tratamiento farmacolégico: control de la frecuencia cardiaca en pacientes
con fibrilacién auricular.



Atentamente:

JOSE IGNACIﬁMOSqQZJ%\

ESPECIALISTA EN MEDICINA INTERNA
SUB-ESPECIALIDAD CARDIOLOGIA

CC 76318500

RM 190476

Teléfono: 3164644376
Correo: mosquerajose@hotmail.com
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DIRECCION DEPARTAMENTAL DE SALUD DEL CAUCA
RESOLUCION No.19- 07 46—

‘Por la cual se concede una autorizacion para el ¢jercicio profesional.

EL DIRECTOR DEPARTAMENTAL DE SALUD DEL CAUCA, en uso de sus atribuciones
Acgales y de conformidad con el Decreto 01875 de agosto 3 de 1994 expedido por el

‘Ministerio de Salud y,
CONS[DERANDO :

Que JOSE IGNACIO MOSQUERA JIMENEZ identificado con C.C. No. 76.318.500 de
:Popayan (Cauca), ha solicitado autorizacién del ejercicio profesional como MEDICO Y
ICTRUJANO scgun TITULO que le otorgo LA UNIVERSIDAD LIBRE SECCIONAL CALIL
: Acta de Grado No. 1425 y Diploma sin numero de! 22 de octubre de 1999,

"Quc..d'i;{\o TITULO se encuentra debidamente registrado con el No. 005699 al Folio No. 581,
y Libro de Registro No. 04 del 3 de noviembre de 1999, por LA UNIVERSIDAD LIBRE

‘SECCIONAL CALL

Que cumplié con el SERVICIO SOCIAL OBLIGATORIO en cl Hospital Nivel I de Puerto
‘Tejada (Cauca), en el periodo comprendido entre el 3 de noviembre de (999 y ¢l 30 dc julin de
12000, y en el Hospital Nifa Maria de Caloto-Centro de Salud Caponera (Cauca), ca el periodo -
‘comprendido entre el | de diciembre de 2002 y el 3 de marzo de 2003.

RESUELVE :

"ARTICULO PRIMERO : Autorizar a JOSE IGNACIO MOSQUERA JIMENEZ para
“ejercer la profesion de MEDICO Y CIRUJANO en todo el temitorio nacional.

:ARTICULO SEGUNDO : Para poder gjercer la profesion en zona geografica diferente a
: donde refrendd el titulo o certiticado, la persona debera inscribir su nombre en la Secretaria de
' Salud del departamento donde va a laborar con el fin de ejercer el control y vigilancia que

" corresponde.

FARTICULO TERCERQ: La presente resolucion rige a partic de la fecha de su
. notificacion. \

. NOTIFIQUESE Y CUMPLASE.

%Dada'cn Popayéﬁ, alos"- 21 KA 2603

) \ N

Q) Ml gy

JOSE MILTON GUZMAN VALBUENA

: Director
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UNLY ERME‘%AB LIBRE
SANTIAGO DE CALI-COLOMBIA

."t:':i'agonal 37aN°3-29 Miempros de Ig
'Barrio Sanla Isabel ) . Asociaqlon colombiana
fﬁpnmulador 5581970 , de Universidades

i Fax 5570318 ‘ »

"Acta de grado No. 1425

v Folio No. 1425

B

; “En el aula maxima de la Umverstdad Libre Seccional Cali siendo las 18:00 del dia

3t vientidds_ (22) de octubre de 1999, se reunieron los doclores GONZALO DUQUE

~“RICAURTE, Rector (a) Seccional (E), EDWARD GONZALEZ SAAVEDRA Decano de la

! Facultad de MEDICINA Y CIENCIAS DE LA SALUD y ESPERANZA PINILLOS

=SAAVEDRA, Secretario (a) Académico (a) de la misma Facullad: con el fin. de llevar a
*“cabo el acto de grado, mediante delegacién hecha por el Rector Nacional contenida en la
“Resolucion No.008 de octubre 25 de 1996, de acuerdo con el literal 10 del art. 34 del
“‘Eslatuto de la Corporacion Universidad Libre, del egresado JOSE IGNACIO MOSQUERA

,J MENEZ, identificado (a) con la C.C No. 76.318.500 de POPAYAN (C), quien cumplio
~satisfactoriamente todos los requisitos exigidos por la Ley y Reglamentos del programa,
en virtud de lo expuesto

at

RESUELVE:

Otorga:le el titulo de MEDICO Y CIRUJANQO, al egresaclo JOSE IGNACIO MOSQUERA
JIMENEZ previo juramento que se le toma por eI Rector Seccional acto seguido se
prouede a hacer entrega-al graduado (a) S r. (a) JOSE IGNACIO MOSQUERA
¥ JIMENEZ del diploma y copia de la presente Acta de Grado

"En tesiimonio de fo anterior se firma la presente Acta de grado en la ciudad de Santiago
de Cali g los veintidos (22) dlas del mes de octubre de 1999.
: /

Par7\stanc/a’§‘“expld y firma la presente Acta. ’N/(\
K( é[c‘ 4 G ) §
R

GO ZALBDUQNE RICAURTE _ EDWARD GONZALEZ SAAVED
El Decano {a)

P ID VLR S T ] l AL
J@%’E IGNACIO MOSQUERA J.
El Graduaéo (a)
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CORPORACION UNIVERSIDAD LIBRE

RECTORIA
Santiago de Cali, Colombia

Miembros de la Asociacién

Y Diagonal 37 A# 3-29
! 13gon Colombiana de Universidades

1 Barrio Sanla tsabel
Conmutador 5240007

ACTADE GRADO No. 072
FOLIO No. 072

En el Aula Maxima de la Universidad Libre Seccional Cali, siendo las 11: OO a.m.
horas, del dia 03 de Diciembre de 2010, 'se reunieron los Doctores JAIME
GUTIERREZ GRISALES, Rector Seccional, LUIS EDILBERTO BLANDON
PALOMINO, Decano de la Facultad de Ciencias de la Salud, y ALEJANDRO

llevar a cabo el acto de grado, mediante delegacién hecha por el Rector Nacional
contenida en la Resolucion 008 de X-25-96, de acuerdo con el literal 10 del articulo

34 del Estatuto de la Corporacion Universidad Libre, del egresado(a), JOSE
lGNACIO MOSQUERA JIMENEZ, identificado(a) con la cedula de ciudadania No.
76.318.500 de Popayan, quien cumplié satisfactoriamente todos los requisitos
exigidos por la Ley y Reglamentos del prograrna, en virtud de lo expuesto.

RESUELVE:

Otmgarle el titulo de ESPECIALISTA EN MEDICINA INTERNA, al egresado(a)

JOSE IGNACIO MOSQUERA JIMENEZ, previo juramento que se le toma por el
. Rector Seccional, acto seguido se procede a hacer entrega al graduado (a) JOSE
T IGNACIO MOSQUERA JIMENEZ, del diploma y copia de la presente Acta de
Grado.

En testimonio de lo anterior se firma la presente Acta de Grado en la ciudad de
Santiago de Cali, a los tres (3) dias del mes de diciembre de 2010.

Para conﬁstancia se expide y firma la presente Acta.

,:-:T .
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@ ,.-a'ffv’iE GUTIERREZ GRISALES vV LUIS EDI(ERTO BLANDON PALOMINO
' ; Rector : Decano Facultad de Salud

.

- ~ . \\“;" S i
. ALEJANDRO ALMA IO\”\/iAZUERA % JOSE IGNACIO MOSQUERA JIMENEZ
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J’ ¢ UNIVERSIDAD a3
A W EL BOSQUE | *

£L SUSCRITO DIRECTOR DE LA DIVISION DE
POSTGRADOS Y FORMACION AVANZADA

En cumplimiento de lo dispuesto en et articulo 26 del Reglamento General de la Universidad El Bosque

HACE CONSTAR QUE:

E| Doctor JOSE IGNACIO MOSQUERA JIMENEZ identificado con
cédula de ciudadania N. 76.318.500 de Popayan, se encuentra
matriculado en PRIMER SEMESTRE de la  especializacién en
CARDIOLOGIA, en Convenio Docente Asistencial con la FUNDACION
CLINICA SHAIO, institucidn base donde realiza las actividades
practicas de su residencia.

El Doctor Mosquera inicid su especializacion el 05 de Julio del
presente afio. La especializacion en CARDIOLOGIA se ofrece en
jornada académica diurna con turnos nocturnos de tiempo completo y
dedicaciéon exclusiva, mediante metodologia presencial, con una
duracién de Dos Afios (Cuatro Semestres) fue creado por el Consejo
Directivo de la institucion mediante acuerdo N. 179 de 1985 y tiene
Registro Calificado N. 1781 del Ministerio de Educacion Nacional.

Se expide el presente certificado en la ciudad de Bogotd, a los veintitn
(21) dias del vﬁglr};lﬁlfvo del afio 2011.

p Q
15 el Bos,jﬁj\{,o
) )

)

o
GUILLERMO M IRIAS MD
Division de Postg(ados y Formacion Avanzada

Director

Por una Cultura de la Vida, su Calidad y su Sentido

. Carrera 7 B Bis No. 132 - 11 PBX (571)648 90 00 Fax 6252030
A vav.unbosque.edu.co Bogotd - Colombia
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SOCIEDAD COLONBIANA DE ﬁ%ﬁESTESﬂ@L@G!ﬁ?‘l}
Y REANIMACION - SCARE -

FONDO ESPECIAL PARA AUXILIO SOLIDARIO DE DEMANDAS - FEPASDE

Socio Solidario  ¢4-01 0598

CIUDAD Y FECHA: Popayan 27 de marzo de 2.009

[ NOMBRE: josE Tamacto MOSQUERA JIMENEZC.C. 76.318.500- DE Popayan
PROFESION: MEDICINA ESPECIALIDAD: Medicina Interna. En curso
'DIRECCION RESIDENCIA: caile 19 N No. 7-21 Ciudad Jardin TEL: 8230710
| DIRECCION LABORAL: clinica Rafael Uribe  Cali - TEL:
CIUDAD: _ popayan FECHA VINCULACION: Marzo 28 de 2.009
" [ MODALIDAD APORTES: BMITISIA PLAN(E]ZJ#[] Otros _Mensual a 10 afios N
CONVENIO:

La Sociedad Colombiana de Anestesiologia y Reanimacion - SCARE, cerlifica que el titular arriba
indicado tiene la calidad de Socio Salidario, de conformidad con el articulo 14 de los Estatutos, cuya
ultima Reforma fue aprobada por la Resolucion No. 0555 del 20 de Febrero de 1998 expedida por el
Ministerio de Salud y denlro de los paramelros del reglamento de su Fondo Especial Solidario de
Demandas FEPASDE, que regulan la afiliacion; dentro de lo cual se destacan entre otros aspeclos:

PRIMERO: EL SOCIO SOLIDARIO, realizara los aportes no reembolsables, de acuerdo con la tabla de
aportes de la SOCIEDAD COLOMBIANA DE ANESTESIOLOGIAY: REANIMACION , en las fechas
preestablecidas, so pena de suspension o pérdida de los beneficios -que el Reglamento del FEPASDE
le otorga en su calidad de Socio Solidario. T
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Methods: In this nation-wide, retrospective, cohort study, we studied patients diagnosed with incidental AF
recorded in national Swedish registries between 1995 and 2008. Controls were matched for age, sex and calendar
year of the diagnosis of AF in patients. All subjects were free of any in-hospital diagnosis from 1987 and until
patients were diagnosed with AF and also free of any diagnosis within one year from the time of inclusion.
Follow-up continued until 2009. We identified 9519 patients (31% women) and 12,468 matched controls.
Results: Relative risks (RR) versus controls for stroke or transient ischemic attack (TIA) in women were 19.6, 4.4,
3.4and 2.5 in the age categories <55, 55 — 64, 65— 74 and 75 — 85, years respectively. Corresponding figures for
men were 3.4, 2.5, 1.7 and 1.9. RR for heart failure were 6.6, 6.6, 6.3 and 3.8 in women and 7.8,46,49and 2.9 in
men. All RR were statistically significant with p < 0.01. RR for myocardial infarction and all-cause mortality were
statistically significantly increased only in the two oldest age categories in women and 65— 74 years in men.
Conclusions: Patients with AF and no co-morbidities at inclusion had at least a doubled risk of stroke or TIA anda
tripled risk of heart failure, through all age categories, as compared to controls. Women were at higher RR of
stroke or TIA than men.

©2014 The Authors. Published by Elsevier Ireland Ltd. This is an open access article under the CC BY-NC-SA license

(http://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/3.0/).

1. Introduction

Atrial fibrillation (AF) has been reported to be an independent
risk factor of death and morbidity [1]. The mortality risk increases
in the presence of co-morbidities, while AF in patients without co-
morbidities has been considered relatively harmless, possibly because
this arrhythmia is often found in younger individuals [1,2]. The number
of patients with AF without co-morbidities is dependent on the
definition of the study populations, but there is as yet no study on the

 Allauthors take responsibility for all aspects of the reliability and freedom from bias of
the data presented and their discussed interpretation.
* Corresponding author at: Department of Cardiology, Orebro University Hospital, 701
85 Orebro, Sweden. Tel.: -+46 19 602 10 00: fax; + 46 19 602 54 38.
E-mail address: catronius1970@yahoo.se (T. Andersson).

http://dx.doi.org/10.1016/djcard 20 14.09.092

long-term course of a very large cohort of patients and controls with
this condition.

Patients below 60 years of age have been considered to have lone AF
if they have no evidence of cardiopulmonary disease, while idiopathic
AF requires the absence of any other disease, irrespective of age [1,3].
However, the definitions of lone and idiopathic are heterogeneous, the
age criterion has been questioned and the studied populations have
been small or have lacked controls free from AF [4-12),

A statistically significant increase in all-cause mortality has only
been found in one study of patients with lone or idiopathic AF
(Table 1) [5,6,8,11,12]. Previous studies of heart failure in the general
population have shown an increased prevalence in men compared to
women and that patients with AF have an increased risk of heart failure
[1,2,11,13-15). However, studies with 41 to 76 patients with lone or
idiopathic AF have not shown any statistically significantly increased

0167-5273/© 2014 The Authors. Published by Elsevier Ireland Ltd. This is an open access article under the CC BY-NC-SA license (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/3.0/).
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Table 1
Studies of lone or idiopathic atrial fibritlation witly controls.
First author N Controls Age-mean Follow-up Stroke/TIA Heart  Myocardial All-cause Combined
(years) {years) failure infarction mortality endpoint
Brand et al [4} 43  Age-sex matched 70.6 (men) 30 0.9% vs 0.2%* ns ns (coronary -
68.1 (women) (p <0.01) heart disease)
Jouvenetal [5] 25 Age-sex matched 47.6 23 - - - RR 1.95 (p = 0.02)
Jangahiretal [6] 76 Age-sex specified incidence rates  44.2 30 0.9% vs 0.5%° ns - ns
(p = 0.004)
Weijs et al |7] 41 Age-sex matched 58 5.5 (mean) ns ns ns ns 8.9% vs 3.6% >
(p = 0.006)
Kopecky etal [8] 97 Life-table analysis and difference  44.0 14.8 (mean) Low* - Low' ns
between isolated, recurrent and
chronic AF .
Stewartetal [11] 15 Age-sex matched 4 20 - - - ns ns®
Kopecky et al {12] 55  Age-sex matched 74 96 (median) 2.0%vs0.2%* - 26X vs 1.1%* s 5.0% vs 1.3%*
(p < 0.01) (p = 002) (p<0.01)

Abbrevations: N, numbers of patients; TIA, transient ischemic attack: ns, not statistically significant; RR, relative risk; vs, versus; y, years.

* Annual rates in percentage.

b Cardiovascular death, myocardial infarction, cerebrovascular accident, heart failure, coronary artery disease and new onset hypertension.

¢ Confirmed low incidence.
4 Age not specified in subgroup of patients with lone atrial fibrillation.
® Cardiovascular hospitalization and death,

! Stroke, transient ischemic attack. myocardial infarction, valvular heart disease, coronary heart disease and cardiac surgery.

risk of heart failure while reports diverge on the risk of coronary heart
disease in these patients [4,6,7.12). Cohorts of 43 to 76 patients with
lone or idiopathic AF had an increased risk of stroke with annual rates
between 0.9% and 2.0%, and equal rates between in men and women
have been found [4,6.12).

National health registries in Sweden record the discharge diagnoses
of all hospitalized patients and provide high quality information {16,17).
Personal identification numbers allow comprehensive coverage of all
non-emigrated patients throughout life. Due to the all-inclusive nature

of the information recorded in the registries, it is possible to obtain a na-
tional estimate of long-term cardiovascular risks. The registries are well
established and allow researchers to make retrospective analyses in
large patient cohorts, and they permit the performance of prospective
nationwide randomized trials [2,18-20).

Qur purpose was to estimate the risk of stroke or transient ischemic
attack, heart failure, myocardial infarction and all-cause mortality in all
patients hospitalized with incident AF as the only diagnosis and in
matched controls in a comprehensive nation-wide study.

272,186 paticnts with incident atrial fibrillation
between 1995 and 2008 and

544,344 matched controls without atrial fibrillation

257,583 patients with other

in-hospilal diagnoses since 1987

and during the first year of

follow-up

A 4

495,263 controls with other

in-hospital diagnoses since 1987

and during the first year of

follow-up

14.603 patients without other
in-hospital diagnoscs since 1987

and during the first year of follow-up

49,081 controls without other
in-hospital diagnoses since 1987

and during the first year of follow-up

50¥4 patients without

matched controls

36,613 controls without

matched patients

9519 paticats and

12,468 matched controls

Fig. 1. Flowchart of patients with incident atrial fibrillation and matched controls without other diagnoses.
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2. Methods
2.1. Study design and national registries

We conducted a nationwide, retrospective controlled cohort study
using the Swedish National Patjient Registry, the General Population
Registry and the Cause of Death Registry. The study cohort was identi-
fied by the epidemiological centre at the Swedish National Board of
Health and Welfare, and the matching procedure was carried out by
Statistics Sweden. The Swedish Natiorial'Ratient Registry has a >99%
coverage of hospital diagnoses from 1987 and onwards, and the diagno-
ses have a positive predictive value of 85 — 95% (16]. Although some
conditions that are generally managed on an outpatient basis, such as
hypertension, is known to be somewhat underreported, the validity
of theregistry is high and has therefore been proposed to be used for ep-
idemiological studies by the National Board of Health and Welfare
[16.17]. In Sweden, all inhabitants have a unique personal identification
number, all have equal access to health care and hospital services, and
hospitals are required to record all discharge diagnoses. This provides
the possibility to record and track all non-emigrated patients in clinical
registries and analyze morbidity and mortality in the entire Swedish
population. This study complied with the Declaration of Helsinki, and
the study protocol was approved by the Regional Ethical Review
Board in Uppsala, Sweden (Dnr 2009/273).
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2.2. Study population and definitions of patients, controls, outcome and
follow-up

Patients were eligible if they had a diagnosis of incident AF between
1995 and 2008 and no diagnosis of AF between 1987 and 1994, thus
making it likely that the AF was truly incident. AF was defined according
to the International Classification of Diseases (ICD): 427 D (DA, DB, DC,
DD, DW)inICD 9 (1987 —1996) and 148, 148.9 and 1 48.9 (A,B,C,D,E,F,
P.X) in ICD 10 (1997 - 2011). No distinction could be made between
paroxysmal, persistent or permanent AF, and atrial flutter. To identify
patients with incident AF without other diseases, the National Patient
Registry was used to exclude patients with other in-hospital diagnoses
from 1987 until the time of inclusion, All diagnoses from ICD 9
(001 —999) and 10 (A00 — Z99) were excluded: thus, included patients
only had a single diagnosis of AF. In the event of re-hospitalization with
any in-hospital diagnosis or death within one year from the time of the
incident AF, such patients were excluded in order to increase the likeli-
hood that subsequent events were due to AF and not to an undetected
developing cardiovascular condition.

For each patient with AF, one or two controls with no hospital record
of AF between 1987 and 2009 were selected and matched for age, sex
and calendar year of the diagnosis of AF by linkage with the General
Population Registry. First-degree relatives of patients with AF were
not included as controls. Diagnoses that were excluded since 1987
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Fig. 2. A-2D Risk of stroke and transient ischemic attack in patients with atrial fibrillation and controls without other diagnoses in all age categories.
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Table 2

Annual stroke and mortality rate in patients with atrial fibrillation and controls without
other diagnoses with corresponding risk scores from CHA,DS,-VASc and CHADS, divided
into sex and age categories.

CHA2DS;-VASc  CHADS,  Annual stroke Annual mortality
rate (%) rate (%)
Patients  Controls  Patients  Controls
Wormen
«55 1 0 0.5 0.0 0.2 03
55-64 1 0 1.1 03 0.5 0.5
65-74 2 0 2.1 0.6 1.7 1.3
75-85 3 1 39 15 5.0 36
Men
<55 0 0 03 1R 0.2 0.2
55-64 0 (4 1.0 0.4 0.7 0.7
65-74 1 0 16 09 23 20
75-85 2 1 33 1.7 59 5.1

Abbrevations: CHA;DS;-VASc = Cardiac failure, Hypertension, Age = 75 (doubled),
Diabetes, Stroke (doubled), Vascular disease, Age 65-74, and Sex category (female).
CHADS, = Cardiac failure, Hypertension, Age > 75, Diabetes, and Stroke (doubled).

were the same in controls as in the patients with AF. All controls were
alive on January 1st in the year of the diagnosis of the index patient. If
a control person had died earlier related to the index patient during
the first year, the time at risk was set to one day.

During follow-up, the classifications from the ICD 9 and 10 were:
stroke and transient ischemic attack, 433 (A, B, C, D, W, X), 434 (A, B,
X), 435,163 (0,1,2,3,4,5,6,8,9),[64and G45 (0, 1,2, 3. 4. 8,9);
heart failure, 428 (A, B, X) and 1 50 (0, 1, 9); myocardial infarction, 410
(A,B.W,X). 411 (A, B,C, X).412,121(0,1,2,3,4,9),122(0,1,8,9)
and 125.2. The risks of an in-hospital diagnosis were assessed from the
date of inclusion to the date when such a diagnosis was registered, a pa-
tient died or emigrated, or to the end of follow-up on 31 December 2009.

The original cohort consisted of 272,186 patients with incident AF
between 1995 and 2008. There were 9519 patients with incident AF

T. Andersson et al. / International Journal of Cardiology 177 (2014) 91-99

and 12,468 matched controls without in-hospital diagnoses since
1987 and during the first year after inclusion (Fig. 1).

2.3. Statistical analysis

Continuous variables were summarized with mean and standard de-
viations (SD) and categorical percentages. Unadjusted Kaplan —Meier
plots were used to calculate the cumulative probability of stroke and
transient ischemic attack, heart failure, myocardial infarction and
all-cause mortality. Rates of diseases were defined as the number of per-
sons with the specific disease and mortality rates as the number of
deaths, which were divided by the number of person-years at risk.
The annual rates were then calculated by dividing the ten-year rate
with ten. Cox regression models were used to compare patients with
AF and controls, adjusted by age at diagnosis and categorized into
five-year age bands, with the first category younger than 55 years,
and modelled as a categorical variable. Separate regression models
were estimated for men and women combined with age categories at
diagnosis of: younger than 55, 55-65, 65-74 and 75-85 years of age.
Cox regression was also used to compare women and men with AF. To
measure associations, we used hazard ratios as estimates of relative
risks accompanied with 95% confidence intervals (Cl). All statistical
caiculations were made with STATA release 11 software (StataCorp, Col-
lege Station, TX, USA), and two-sided P values of <0.05 were considered
statistically significant.

3. Results
3.1. Baseline characteristics

There were 9519 patients and 12,468 matched controls in our
study cohort (Fig. 1). The mean age was higher in women than men,

67.7 & 10.4 years vs. 54.9 4 13.4 years (p < 0.01). The proportion of
women was 9% in the age category younger than 55 years, 26% at

Table 3

Rates, events and hazard ratios of cardiovascular morbidity and all-cause mortality in patients with atrial fibrillation without other diagnoses, specified in sex and age categories.
Age category  Women Men AF patients

AF patients Controls AF patients vs. controls  AF patients Controls AF patients vs. controls ~ Women vs. men
Rates'  Events  Rates* Events HR(95%Cl) Rates' Events Rates' Events HR(95%Cl) HR(95%C1)

Stroke and TIA
<55 5.0 14 0.2 1 19.6 (2.6 — 149.2) 29 74 0.9 32 34(22-52) 1.67 (0.94 —2.95)
55-64 10.5 61 24 19 44(26-73) 10.1 151 4.1 84 25(19-3.2) 1.00 (0.74 —1.34)
65—74 211 194 6.2 78 34(26-45) 16.1 147 97 112 1.7(1.3=-2.1) 1.25(1.01 - 1.56)
75-85 383 210 15.6 1ni 25(20-3.2) 337 85 17.5 53 1.9(1.4-27) 1.11 (0.86—1.43)
Totat® 3.1(26-3.7) 22(1.8-25) 1.16(1.01-1.34)
Heart failure
<55 5.0 14 0.8 3 6.6 (1.9-23.1) 29 74 04 14 7.8(44-13.8) 1.60 (0.90 - 2.84)
55-64 10.4 61 1.6 13 6.5(3.6-11.8) 85 130 1.9 39 4.6 (3.2-6.6) 1.15 (0.84 - 1.56)
65—74 199 186 33 42 6.3 (4.5-8.8) 20.7 191 44 52 4.9 (3.6-6.6) 0.88 (0.72~1.08)
75-85 40.2 222 1.4 84 38(29-438) 45.6 113 16.1 50 29(2.0-40) 0.84 (0.67 - 1.06)
Total® 4.8 (4.0-5.8) 44 (3.7-53) 0.94 (0.82 -1.07)
Myocardial infarction
<55 14 4 13 5 1.1(0.3-42) 20 51 1.7 62 1.2(08-17) 0.66 (0.24 — 1.84)
55—-64 4.0 24 26 21 1.5(08-2.7) 57 87 53 1o 1.1(0.8-14) 0.66 (0.42 —1.04)
65—74 9.1 88 4.9 62 19(1.4-26) 124 116 89 103 14(1.1-138) 0.68 (0.51 —0.90)
75~85 143 84 95 70 1.5(1.1=21) 18.7 49 17.5 54 1.1{0.7-1.6) 0.74 (0.52 —1.06)
Total" 1.6(1.3-20) 1.2(1.0-1.4) 0.70 (0.57 —0.84)
All-cause mortality
<55 35 10 33 13 1.1(0.5-24) 24 62 2.1 78 12(0.8-156) 1.32 (0.68 —2.58)
55—-64 6.2 38 6.1 49 1.0 (0.7-1.6) 85 133 7.6 161 1.1(0.9-14) 0.65 (0.45—0.93)
65—74 20.7 207 15.0 192 14(1.2-17) 27.3 267 222 267 1.2(1.0~15) 0.67 (0.56—-0.81)
75-85 57.3 351 40.2 302 1.5(1.3-1.7) 64.5 179 56.5 181 1.1(09-14) 0.81 (0.68—-0.97)
Total” 14 (1.3-1.6) 1.2(1.0-1.3) 0.74 (0.66 —0.84)

Abbrevations: AF, atrial fibrillation; HR, hazard ratio; Rates, incidence rates per 1000 person-years; Events, numbers of actual cases; TIA, transient ischemic attack. i

* Rates per 1000 person-years.
® Hazard ratio adjusted by age at diagnosis in five year intervals from <55 years,
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55-64 years, 49% at 65-74 years, 67% at 75-85 years and 33% in the
total cohort.

3.2. The incidence and risk of stroke or transient ischemic attack during
Jollow-up

The annual rates of stroke and transient ischemic attack in women
were 0.5%, 1.1%, 2.1% and 3.9% in age categories <55, 55-64, 65-74
and 75-85 years and 0.0%, 0.3%, 0.6% and 1.5% in the corresponding con-
trols (Fig. 2A~D). In men, the corresponding rates were 0.3%, 1.0%, 1.6%
and 3.3% in patients with AF and 0.1%, 0.4%, 0.9% and 1.7% in controls
(Table 2). AF was strongly associated with the occurrence of stroke
and transient ischemic attack in all age categories and both sexes, and
the difference versus matched controls was statistically significant
(Table 3). The relative risk in patients versus controls was tripled in
women and doubled in men. In female compared to male patients, the
incidence rates were statistically significantly higher overall and in the
age category 65-74 years.

3.3. The incidence and risk of heart foilure during follow-up

The annual rates of heart failure in women were 0.5%, 0.9%, 1.8% and
3.7% in age categories <55, 5564, 65-74 and 75-85 years and 0.0%,
0.1%, 0.3% and 1.0% in controls (Fig. 3A-D). In men, the corresponding
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rates were 0.3%, 0.8%, 1.9% and 4.3% in patients and 0.0%, 0.2%, 0.4%
and 1.5% in controls. AF was strongly associated with an increased risk
of heart failure in all age categories and both sexes, and the risks were
statistically significant compared with matched controls (Table 3),
Overall, the relative risk was almost fivefold in women and at least four-
fold in men. The incidence rates in patients with AF were comparable
between women and men in all age categories.

34. The incidence and risk of myocardial infarction during follow-up

The annual rates of myocardial infarction in women were 0.2%, 0.4%,
0.8% and 1.4% in age categories <55, 55-64, 65-74 and 75-85 years
and 0.1%, 0.2%, 0.5% and 0.9% in controls (Fig. 4A~D). In men, the corre-
sponding rates were 0.2%, 0.5%, 1.2% and 1.9%in patients and 0.1%, 0.5%.
0.9% and 1.7% in controls. Myocardial infarction in patients with AF oc-
curred less often than stroke and transient ischemic attack and heart
failure, while the incidence in controls was higher than stroke and tran-
sient ischemic attack and heart failure (Table 3). The relative risk
showed only a weak association, indicating a trend towards an
increased risk of myocardial infarction, although this was statistically sig-
nificant only in women older than 65 years and in men 65-74 years.
In patients with AF, it was found that the incidence rates were statistically
significantly increased in men overall and in the age category 65-
74 years, when compared to women.,
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Fig. 3. A-3D risk of heart failure in patients with atrial ibrillation and controls without other diagnoses in all age categories,
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Fig. 4. A-4D risk of myocardial infarction in patients with atrial fibrillation and controls without other diagnoses in all age categories.

3.5. The incidence and risk of all-cause mortality during follow-up

The annual rates of all-cause mortality in women were 0.2%, 0.5%,
1.7% and 5.0% in age categories <55, 55-64, 65-74 and 75-85 years
and 0.3%, 0.5%, 1.3% and 3.6% in controls (Fig. 5A-D). In men, the corre-
sponding rates were 0.2%, 0.7%, 2.3% and 5.9% in patients and in controls
0.2%, 0.7%, 2.0% and 5.1% (Table 2). In total, women had a relative risk
versus controls of 1.4 (95% CI, 1.3 to 1.6) and men 1.2 (95% C1, 1.0 to
1.3) (Table 3). In the different age categories, the strongest association
was seen in women in the age categories of 65-74 and 75-85 years.
In male patients, the incidence rate was increased in all age categories
and was statistically significant from age 55 and older, when compared
to women.

4. Discussion

In this large and nation-wide matched control study, AF as the one
and only diagnosis at inclusion was not a harmless condition and was
over time associated with increased risk of subsequent cardiovascular
morbidity that differed between age groups and sexes.

To the best of our knowledge, our study cohort represents by far the
largest number of patients with incident AF and no other co-morbidity
at the time of diagnosis. Moreover, this is the first study with complete
national coverage of this diagnosis. Strikingly, we found an annual
incidence of stroke or transient ischemic attack of 1.0-1.1% in the age
category between 55 and 64 years in both sexes. While this does not

Para uso persol

justify long-term warfarin treatment according to current guidelines,
the comparative efficacy and lower risk of new oral anticoagulation
might result in an advantageous benefit/risk ratio in this group and
thus increase the number of candidates for treatment [21-33).

The two risk scores CHA,DS,-VASc and CHADS; are intended to
discriminate patients with a high enough risk of stroke to justify
anticoagulation [21,22]. The annual rate of stroke and transient ischemic
attack in patients younger than 55 years of age was 0.5% in women and
0.3% in men and 0.0% and 0.1% in controls. The corresponding risks in
patients and controls between 55 and 64 years of age were 1.1% and
0.3% in women and 1.0% and 0.4% in men. These patients had no dis-
eases other than AF at the time of inclusion, which corresponds to
zero points in CHADS; and zero points in men and one point in
women in CHA,DS,-VASc. In the risk scores, one point is sufficient to
suggest anticoagulation treatment, except when female sex is the only
risk factor in the CHA;DS,-VASc [23]. In the CHA;DS,-VASc score, one
point corresponds to an annual stroke rate with a range between 0.6%
and 2.0%[22,24-28]. In CHADS, for a score of one point, the correspond-
ing annual stroke rates are more pronounced and lie between 3.0% and
4.8% [26-28]. Eckman et al. suggested that an annual stroke rate of 0.9%
would justify a change of treatment policy from warfarin to novel
anticoagulation therapy {29}]. The annual rates for intracranial bleeding
in studies of novel anticoagulant are between 0.2% and 0.5% in cohorts
where the median ages were between 70 and 73 years, and the mean
values in the CHADS, score were between 2.1 and 3.5, which are signif-
icantly lower than for warfarin [30-32]. Taillandier et al. have pointed
out that overtreatment occurred in patients with CHA;DS,-VASc
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Fig. 5. A-50 risk of all-cause mortality in patients with atrial fibrillation and controls without other diagnoses in all age categories.

score = 0 and was as high as 44% [33]. They found no effect of
anticoagulation treatment, and the yearly stroke rates were 0.64% in
untreated {mean age 41 years) and 0.69% in treated patients (mean
age 52 years) [33). In patients with AF between 55 and 65 years of age
and without other co-morbidities, the efficiency of preventive anticoag-
ulant treatment and the risk for major bleedings are uncertain.

The relative risks and event rates of stroke or transient ischemic
attack were increased in women compared to men and in all age catego-
ries. These findings are in line with previous studies and support that
the female gender is given special attention in the risk assessment of
stroke or transient ischemic attack, but they aiso imply that female
gender alone is sufficient to identify subgroups of patients that could
be candidates for anticoagulation [18,21].

Further, and in contrast to the previous studies, we found heart
failure to be the most common cardiovascular disease in any of the
age categories among patients and controls and observed that the rislc
of heart failure versus controls did not differ between women and
men. Given our large cohort compared to earlier, smaller studies and
that the diagnosis of heart failure has a high positive predictive value
in the registries, these findings seem reasonable. Presumably, patients
without other in-hospital diagnoses at the time of inclusion have a
risk of developing tachycardia-induced heart failure during follow-up.
Regarding myocardial infarction, we observed an increased risk in
both sexes overall but, as concerns the different age categories, an asso-
ciation was seen only in women older than 65 years and in men
between 65 and 74 years of age. This is similar to previous findings

where only one study, in which patients had a mean age of 74 years
at inclusion, showed an increased risk of myocardial infarction
(Table 1). In patients with AF in our study, the incidence rate of myocar-
dial infarction was higher in men than in women, in line with findings in
patients without atrial fibrillation {34,35). For all-cause mortality, the
relative risk was statistically significant overall in women and men.
However, the relative risk in the various age categories was only in-
creased in women older than 65 years and in men between 65 and
74 years of age. The increased all-cause mortality could reflect the
increased risks we found for stroke and heart failure and needs more
investigation.

We chose to include patients up to the age of 85 years and analyze
data in four different age groups. Exclusion and inclusion criteria in ear-
lier studies varied, and the rates of lone or idiopathic AF were between
1.6% and 30%, while the incidence of idiopathic AF was as high as 67% in
the Paris Protective Study [4~6,8,36,37]. In our previously described
study cohort of 272,186 patients with AF, from which the cohort of
this study was derived, 5% had no other in-hospital diagnoses during
at least the eight years prior to inclusion and one year after inclusion
(2}

In our nationwide study population of patients hospitalized with in-
cident AF, the patients in the 55 to 64 years segment amounted to 2657
individuals, which are 27.9% of the studied cases without other diseases
or 1.0% of the original cohort. Considering that AF can most often be
managed without hospitalization, we assume that the risk ratios in
this study are an underestimation of potential new candidates for
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anticoagulation and that a substantial number of patients were not
hospitalized or not even detected owing to asymptomatic AF.

4.1. Limitations

The number of confounding factors was greatly reduced by exclu-
sion of all in-hospital diagnoses except AF in patients and controls,
but subjects who are exclusively managed in outpatient care are not
registered in Swedish hospital registries. Especially the diagnosis of
hypertension is suspected to be underestimated since many patients
are only diagnosed and treated in primary care. This possible misclassifi-
cation could also apply to controls. Most likely, we also underestimatec
the true national number of AF diagnoses in both patients and
controls.

We have no access to echocardiography examinations due to our
study design that uses the Swedish National Patient Registry. Most pre-
vious studies have not used echocardiography. however, and because
that examination is part of the routine hospital work-up in Sweden,
the majority of patients in our study were most likely examined, thus
considerably reducing the risk of concomitant heart failure [4-8,11,12).
We have no data on medication records during the study period between
1995 and 2009. A number of patients may have been on anticoagulation
medication despite a formal guideline recommendation, but our data-
base does not provide information on this. Further, the use of anti-
arrhythmic drugs and the possible impact they may have is unknown
to us. Other potential confounders such as smoking, educational level
and socioeconomic status may have affected the relative risk for out-
comes between patients and controls.

The various types of AF, i.e. paroxysmal, persistent or permanent,
might have influenced the results, but the registry data did not allow
for this differentiation. On the other hand, since the registry allowed
us to identify incident AF, it is likely that a substantial proportion of
patients were found in an early phase and that some of them progressed
to persistent and permanent types during the 14 years of follow-up. In
addition, we decided to include atrial flutter, since it often coexists in
patients with AF and the differential diagnosis can be challenging,

5. Conclusions

The relative risk of a stroke or a transient ischemic attack and
heart failure was significantly higher in patients with AF irrespec-
tive of age and sex. The association of AF with myocardial infarction
and all-cause mortality was weaker. Women were at higher risk of
stroke or transient ischemic attack than men. While agreeing with
current guidelines on anticoagulant treatment in patients 65 years
and older, our study results pointed out that the annual rate of
stroke and transient ischemic attack in men and women between
55 and 64 years was 1.0% and 1.1% and in controls 0.4% and 0.3%, re-
spectively. Our findings might justify prevention measures if new
oral anticoagulant agents are found to have the same efficacy and

@ sufficient safety at these ages.
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Carta cientifica

Fallecimiento dé origen cardiaco tras visita
-médica y alta: ;de qué murié mi paciente?

Death of Cardiac Origin Following Medical Visit and Discharge:
What did my Patient Die of? )

Sr. Editor:

En el centro de Patologia Forense de Barcelona y L'Hospitalet de
Llobregat del Institut de Medicina Legal de Catalunya, se practicaron
2.942 autopsias judiciales durante los afios 2012 y 2013, de las que
1.087 sujetos fallecieron por causa violenta (homicidios, suicidios o
accidentes), 1.835 por causa natural y los 20 restantes requirieron
estudio antropolégico.

En los servicios como el nuestro, la muerte de origen cardiaco se
asocia comdnmente a la muerte stbita, En algunas ocasiones el
fallecimiento se ha producido tras una visita médica. La autopsia es
practicada por orden judicial, ya sea porque los familiares la
solicitan al juez o porque, ante la ausencia de certificado médico de
defuncién, entran dentro del concepto de muerte sospechosa de

riminalidad que requiere investigacién médico-legal. Ante la

‘_.éscasez de trabajos sobre el tema, decidimos estudiar las

manifestaciones clinicas previas de los pacientes que fallecen

por causa cardiaca tras una visita médica hospitalaria o domici-
liaria durante las 72 h anteriores a la defuncién.

Nuestros resultados evidenciaron que estos eventos se produ-
jeron en 25 ccasiones durante el periodo estudiado de los afios
2012 y 2013. Los fallecidos fueron 18 varones (72%) y 7 mujeres

o (28%) y las edades, de 31 a 86 aiios (media, 64,36 anos). Fueron
W tendidos de manera ambulatoria en 13 casos (52%), hospitalaria en
11 (44%) y por el Servicio de Emergencias Médicas en 1 (4%). Los
motivos de consulta recogidos en los informes fueron 12 casos por
dolor abdominaly 8 por dolor precordial (en un caso acompaiiado de
disnea). Otras causas recogidas fueron sincope, ansiedad, trastornos
del ritmo cardiaco, intoxicacién alcohélica e infeccién respiratoria,
La asociacién de los sintomas con el diagnéstico de la causa de la
muerte fue lasiguiente: de los 13 casos de origen isquémico cardiaco
(48%), 6 cursaron con dolor precordial (en un caso acompaiiado de
disnea)y 7, con dolor abdominal, Los 4 casos de muerte porroturade
aneurisma aértico se recogieron como motivo de consulta en 2 casos
de dolor abdominal, en una ocasién sincope y en otra como
trastornos del ritmo cardiaco. Las muertes asociadas a cardiopatia
hipertensiva consultaron en dos ocasiones por dolor precordial y en
una por dolor abdominal. Los 2 casos de miocardiopatia dilatada,
como intoxicacién alcohdlica y otro como crisis de ansiedad. Los dos
casos de muerte en el contexto de insuficiencia cardiaca congestiva
(> presentaron con dolor abdominal y el caso de miocarditis de
lulas gigantes. con infeccién respiratoria.

El tiempe transcurrido desde la consulta médica hasta el
fallecimiento fue de 2-72 h (media, 22,64 h). En ninguno de los
casos fueron visitados por un' cardidlogo.

Una vez analizados los resultados de las pruebas complemen-
tarias solicitadas (histologia y toxicologia) e integrados con los
hallazgos de autopsia, concluimos que las causas de muerte
“efinitivas fueron en 13 casos de origen isquémico cardiaco (48%),

por rotura de aneurisma aértico (16%), 3 secundarias a

rdiopatia hipertensiva (12%), 2 casos de miocardiopatia dilatada
(8%), 2 en el contexto de insuficiencia cardiaca congestiva (8%) y
1 caso por'miocarditis de células gigantes (4%).

hitpidxdelorgfi0.1016.recesp.2615.01 005
0300-8932/@ 2015 Sociedad Espafiola de Cardiologia. Publicado por Elsevier Espaiia, S.L.U. Todos los derechos reservados.

De los 25 acontecimientos, 13 casos fueron de origen isquémico
cardiaco (48%), lo que no tiene que ver con la practica asistencial al
paciente, porque en casi el 50% de los casos de muerte sabita no
existen sintomas clinicos, electrocardiogrificos o angiogrificos
de que la isquemia aguda sea el factor directo causal de la
muerte sibita. Probablemente, en la mayoria de los demas casos
de muerte siibita de pacientes con cardiopatia isquémica, la
causa de la muerte seia una taquicardia ventricular sostenida
debida a una reentrada alrededor de una cicatriz antigua de infarto
que desencadena la taquicardia ventricular/fibrilacién ventricular.

En conclusion, los resultados obtenidos en este estudio descriptivo
ponen de manifiesto que, a pesar del elevadisimo niimero de actos
médicos realizados diariamente, solo en 25 casos durante los afios
2012y 2013 se han producido muertes atribuibles a causa cardiaca
que no fue diagnosticada en el momento de la atencién médica
previa. Esta afirmacion no presupone en absoluto error diagnéstico
ni mucho menos valoracién alguna relacionada con la praxis
asistencial. Se debe tener en cuenta en estos casos la complejidad
y la gravedad de los diagnésticos en cardiologia’, ya que cuadros
como los aneurismas adrticos, el dolor abdominal o la miocarditis de
células gigantes son de elevada dificultad diagnéstica inicial..

A pesar de la alerta sobre las consecuencias negativas del
aumento de reclamaciones por responsabilidad profesional contra
los médicos* y de la consideracion que en su diaestablecid Gaultier
de que en nuestro tiempo ya no se acepta la muerte como una
fatalidad inevitable’, no se recogié durante la diligencia de
levantamiento de caddver la intencién de los familiares o allegados
de presentar denuncia médica. Admitimos, de todas formas, que
existe la posibilidad de que interpusieran reclamacién con
posterioridad a la recepcion de los resultados definitivos de autopsia.

La potencial exigencia de responsabilidad profesional dirigida
contrael médico que haatendido pocos dias u horas antes a un sujeto
que fallece de forma s(bita es un hecho poco frecuente. El objetivo
fundamental de la autopsia judicial es la determinacién de la causa
de muerte, a la que se llega mediante estudio macroscopico del
cadaver, estudio histol6gico y toxicoldgico y, desde el afio 2012,
estudio genético de enfermedades cardiacas causantes de muerte
stibita, que se realiza en el Laboratorio de Genética de |a UdG-IDIBGi,
con repercusién en términos de consejo genético a familiares®.

Helena Martinez-Alcizar®, Mercé Subirana-Doménech y
Josep Castelld-Garcia

Servei de Patologia Forense, Institut de Medicina Legal de Catalunya,
Barcelona, Esparia

* Autor para correspondencia:
Correo electronico: helena.martinez@xij.gencat.cat

(H. Martinez-Alcazar).
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Conceptos fisiopatoldgicos en fibrilacion auricular

Miguel A. Vacca C., MD.,MSc.: Luis C. Séenz M., MD.; Mauricio Cabrales N., MD.

El objetivo de este capitulo, mas que presentar de
forma detallada la interesante pero larga historia de las
teorfas fisiopatologicas de la fibrilacién auricular, es
resumir los mecanismos generadores, perpetuadores y
moduladores de la fibrilacién auricular, desde una
perspectiva clinica que permita entender facilmente los
conceplos fisiopatologicos actuales de Ia fibrilacion
auricular y sus consecuencias en el manejo clinico de los
pacientes. La discusion detallada de cada teoria ydelos
mecanismos moleculares, histolégicos y de electrofisio-
logia celular se salen de nuestras intenciones, para ello
remitimos al lector interesado a sendas revisiones en la
literatura (1-6).

Aunque la descripcion de la fibrilacién auricular yde
las primeras teorfas fisiopatoldgicas de Sherf se realiza-
ron hace ya mas de un siglo, solo recientemente se han
demostrado elementos centrales que clarifican los me-
canismos arritmogeénicos involucrados en la generacion
de la fibrilacion auricular.

Durante la mayor parte del siglo pasado, la teorfa de
multiples ondas reentrantes de Moe y Allesie prevalecio
sobre la teoria focal y autondmica, pero ya desde sus
primeros debates se observaba una posibilidad de varios
mecanismos implicados en la génesis de fibrilacion
auricular. Los principales debales se centraron en dife-
renciar si se trataba de una enfermedad miogénica o
neurogenica, si su origen era una actividad focal o
reentrante, si el mantenimiento de la arritmia dependia
de un solo frente de onda o multiples, y si existia una
cantidad critica de tejido auricular para desarrollar
fibrilacion auricular.

Alaluzde la evidencia actual todas estas teorias juegan
unpapelenlageneracion de diferentes «tipos» defibrilacion
auricular. Hoyesirrefutable el origen focal de la fibrilacion
auricular, como elegantemente demostré el Dr.
Haisaguerre, cuyos estudios fueron piedra angular parael
cambio del paradigma de como entendiamos y trataba-
mos a esta entidad. Tampoco se puede negar el papel
cada vez més descrito de los ganglios e inervacion del
sistema nervioso autonomo en la generacion y perpetua-
cion de algunos lipos de fibrilacion auricular (7). Por su
parte la teorfa de multiples ondas de Moe, sigue teniendo

Cabida especialmente en aquellos pacientes con formas
mas persistentes de la enfermedad y especialmente en los
contextos de cardiopatia estructural.

Es asl que diferentes mecanismos entran a interactuar
y generar diferentes escenarios clinicos ycomportamien-
tos de la fibrilacion auricular, que a su vez son altamente
dependientes de factores temporales.

Factores puramente electrofisiologicos como gatillos
yrotores, generan cambios estructurales por sf mismos o
eslos son aportados por las diferentes cardiopatias
generando un substrato anatomico y electrofisiologico
de perpetracion de la arritmia que a su vez es afectado
0 modulado por una serie de variables modificables y no
modificables (Tabla 1) (8).

Tabla 1
FIBRILACION AURICULAR: FACTORES MODULADORES
No corregibles Corregibles
Faclores genéticos Faclores mecanicos
Edad HTA
Analomia auricular Disfucion del Vi

Eslenosis milral

Estenosis aortica
Sistema nervioso auténomo
Inflamacisn

Pericarditis

Cirugia cardiaca

Interleukinas y proteina C reacliva
Hormonal

Tiroides

DM
Factores de coagulacion
Miscelaneos

Obesidad

Apnea de sueiio

En ese contexto, la fibrilacion auricular hoy en dia
debe ser entendida como un sindrome o expresion
fenotipica de un conjunto helerogéneo de condiciones
clinicas y electrofisiologicas, que actuan e interactuan
como factores de riesgo para desarrollar este trastorno
del ritmo.

Descriptivamente podemos resumir que el gatillo u
origen de la fibrilacion auricular puede ser un mecanis-
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mo automatico focal o microreentrante que denomina-
mos rotor y que preferentemente se ubica en la union del
corazon con sus estructuras venosas (principalmente
venas pulmonares) (Figura 1). Aunque las técnicas de
mapeo de alta resolucion y mapeo ¢ptico han permitido
una mejor apreciacion de estos fendomenos, aun su
resolucion temporo espacial no permite asegurar qué
actividades muy focales puedan ser microreentradas. El
estudio anatomico y fisiologico exhaustivo de dichas
uniones venosas han puesto de manifiesto diferentes
caracteristicas complejas de la disposician yrecorrido de
las extensiones musculares entre la estructura cardiaca y
venosa, asi como caracteristicas electrofisiologicas muy
particulares de automatismo y conduccion que hacen de
dichas estructuras una fuente importante de automatis-
mo y/o actividad microreentrante de alta frecuencia
(gatillos y rolores) (Figura 2).
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Figura 1. Focos disparadores de fibrilacion auricular.
Tomado de Halssaguerre NEJM 1998,

Esta fuente, rotor u origen dispara altas frecuencias de
activacion altejido circundantes en donde el o los frentes
de onda interactian con factores anatémicos y funcio-
nales del musculo auricular condicionando la aparicion
de nuevos rotores, fragmentacion de la conduccion
(conduccion fibrilatoria) o multiples ondas de activacion.
Este ultimo mecanismo mas frecuente en auriculas con
enfermedad estructural, mientras que en auriculas sa-
nas, se observard mas habitualmente el fenomeno de
conduccion fibrilatoria, que corresponde al mecanismo
usual de pacientes con fibrilacion auricular paroxistica

Vol. 14 Suplemento 3
ISSN 0120-5633

Figura 2. Corles anatomicos y esquematicos de la complejidad en la
distribucion del miocardio auricular izquierdo. Es de nolar |3 compleji-
dad espacial de las exlensiones musculares del lejido auricular a las
venas pulmonares.

Tomado de Haissaguerre y colaboradores. Libro de Venas Tordcicas.

en quienes dependiendo de las caracleristicas de con-
duccidn electrica del tejido auricular circundante al foco
disparador, podria producirse un patron electrocardio-
gréfico de aleleo auricular cuando la conduccion del
gatillo al lejido auricular es 1 a 1. Cuando dicha conduc-
cion eléclrica se produce con grados variables de blo-
queoalreslo del lejido, se presenta un patron electrocar-
diogréfico de fibrilacion auricular, el llamado fendmeno
de conduccion fibrilatoria el cual desaparece al eliminar
el foco desencadenante como Haisaguerre demostro
(Figura 3).

Las formas persistentes y crénicas se relacionan con
una carga mayor de mecanismos perpetuadores entre
los que se encuentran el remodelamiento elécliico y
analomico de la auricula condicionando lo que conoce-
mos hoy en dia como subslrato perpetuador (Figura 2).
La misma fibrosis generada en cualquier tipo de cardio-
palia eslructural que afecte la auricula, asi como la
generada por el remodelamiento anatdmico actuan
como obslaculos de conduccion, fragmentadores de los
frentes de onda de activacion auricular o pueden ser
fuente de nuevos rotores o nidos de fibrilacion auricular,
todos ellos conformando el substrato perpetuador de la
arrilmia.

Enelmodelo de multiples ondas de Moe, |a presencia
simultanea de un numero critico de ondas reentrantes es
necesaria para el sostenimiento de la arritmia. Asi, la
probabilidad de que una onda reentrante pueda ciclar
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Figura 3. Fisiopatologia y conduccion fibrilatoria.

La fibrilacion auricular iniclada en la mayoria de los casos por galillos focales (aulomaticos o
microreentrantes). La conduccién al resto del tejido auricular depende de factores funcionales y
analomicos. El bloqueo cactico del frente de onda y su multiplicacion genera el fenomeno de
conduccion fibrilatoria responsable del palron electrocardiografico en pacientes paroxisticos y
probablemente algunos persistentes. En algunos pacientes persistentes y en los permanentes, el
remodelamiento eléclrico y estruclural genera nuevos rotores y perpetuadores de la fibrilacién

auricular.

en un circuito es determinada por la velocidad de
conduccion y por el periodo refractario. Una vez que el
frente de onda ha despolarizado una parte del circuito la
posibilidad de que el mismo frente de onda despolarice
nuevamente ese tejido depende de la velocidad de
conduccion (a mayor velocidad mayor posibilidad de
enconlrar refractario el tejido) y por el periodo refractario
(@ mayor periodo refractario menor posibilidad de en-
contrar yarecuperado el tejido para continuar el ciclado).

Estas dos propiedades definen la denominada longi-
tud de onda del circuito (velocidad de conduccién
multiplicada por el periodo refractario). La coexistencia
de multiples circuitos reentrantes en un area determina-
da de tejido auricular dependera entonces de sus longi-
tudes deonda. La disminucion de las longitudes de onda
por debajo de un nivel critico mediante el aumento de Ia
velocidad de conduccién y/o la disminucion de la
refractariedad del tejido auricular, favorece la coexisten-
cia de multiples ondas reentrantes y asi en teoria el
sostenimiento de fibrilacién auricular.

Las multiples ondas pueden entre sf generar zonas de
blogueo funcional (zonas refractarias al estimulo eléctrico
que impiden la conduccion eléctrica ¥y que actaan como
obstdculos funcionales) y producir fraccionamiento de las
mismas generando multiples circuitos micro-reentrantes

H

cular la cual es critica en mantener la
arritmia. Esta es una de las razones
por las cuales es dificil inducir
fibrilacion auricular en corazones
animales muy pequenos y una de las
razones por las cuales la fibrilacion
auricular es tan infrecuente en los
ninos. Igualmente hay consistencia
entre este modelo y los buenos resul-
tados observados con Ia

-
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L compartamentalizacion y reduccion

de masa auricular realizada en los
procedimientos de Maze. Esta teoria
prevalecio sobre las otras por casi un
siglo y no fue hasta 1990 que se
empezo a generar informacion en
diferente direccion mediante los re-
sultados de los estudios de Shuessler
y colaboradores, quienes en un mo-
delo animal con concentraciones cre-
cientes de acetilcolina, convirtieron
un ritmo de multiples circultos
reentrantes en un circuito Unico estable de muy alta
frecuencia de ciclado (7). Este ultimo ritmo se propagaba
al resto del tejido con conduccion fibrilatoria generando
un patron de fibrilacion auricular. Estos hallazgos y el
hecho que el modelo de Moe no explicaba claramente el
origen de la fibrilacion auricular, volcaron de nuevo el
interés hacia la teoria de un origen mas focal de la
arritmia.

Por su parte Jalife y colaboradores, aportaron impor-
lantes conceptos postulando que el origende la fibrilacion
auricular podria estar relacionada con una fuente gene-
radora de frentes organizados de ondas eléctricas quese
expandian al resto del tejido auricular con conduccion
fibrilatoria (3). Este autor llamo a estas fuentes rotores
madre. Estudios de mapeo de alta resolucién han mos-
trado que la conduccion fibrilatoria se produce durante
el paso de las ondas eléctricas a través de estructuras que
comunican eléctricamente la auricula izquierda con la
derecha en donde se producen grados variables de
bloqueo de conduccion, creandose un gradiente de
frecuencia de onda entre el rotor y la auricula derecha.

Uno de los primeros estudios cuyos datos concordaron
con esta idea fue el de Morillo y colaboradores, quien en
1995 en un modelo animal mediante estimulacion eléc-
frica indujo FA cronica (9). En este estudio, Morillo
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documento por primera vez, que contrariamente a lo
esperable en la fibrilacion auricular cronica, no se registro
una distribucion aleatoria y cactica de la actividad eléctri-
ca, sino que al contrario, se detecto actividad organizada
enlaunionde las venas pulmonares con el tejido auricular
y que parecia ser la fuente generadora de dicho ritmo ya
que fue capaz de revertir la arritmia con aplicaciones de
crioablacion sobre esa zona.

Por ultimo en 1998, Haisaguerre publica el primer
estudio clinico en el que se demuestra el origen focal de
la fibrilacion auricular en un subgrupo de pacientes con
fibrilacion auricular paroxistica (4). En este estudio los
autores documeniaron una serie de pacientes con
fibrilacion auricular paroxistica desencadenada por
extrasistoles o salvas de taquicardia auricular provenien-
les de las venas pulmonares. Mediante ablacion
percutanea con radiofrecuencia sobre la zona de origen
de los ectépicos, Haissaguerre logro controlar de mane-
ra significativa las recurrencias de la FA, confirmando el
origen focal de la arritmia.

Este estudio, ademds de aportar la primera evidencia
clinica del origen focal de la fibrilacién auricular en
pacientes, fue la piedra angular que transforma la terapia
de los pacientes con esta enfermedad. Haissaguerre
reconociendo la importancia de las venas pulmonares
(VPs) en la génesis de la fibrilacion auricular, propone
entonces la teoria de las venas pulmonares la cual no es
excluyente con las anteriormente descritas (10).

Mas recientemente se han reportado diferentes estu-
dios demostrando la importancia del sistema nervioso
auténomo en la génesis y perpetracion de la fibrilacién
auricular. También se ha documentado que a actividad
gatillo/rotor de las venas pulmonares esta modulada por
el influjo autonémico el cual a su vez puede intervenir en
los cambios de automatismo y/o refractariedad a nivel
local. Diferentes grupos estan estudiando en la actualidad
procedimientos de ablacion que modulan las terminales
nerviosas de las venas pulmonares, los cuales podrian
jugar algun papel, en especial para pacientes con formas
persistentes y permanentes de la enfermedad.

Queda claro entonces que los mecanismos generado-
res, moduladores y perpetuadores de fibrilacién auricular
pueden ser diversos. El balance entre el peso de mecanis-
mos focales con conduccion fibrilatoria y la presencia de
mayor o menor subsiralo perpetuador, determina la
forma clinica de fibrilacion (paroxistica, persistente o
permanente). Eslo a su vez deriva en la conclusion ldgica
de que no habré una sola forma de afrontar el manejo
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clinico de estos pacientes. De hecho es o que ha determi-
nado la evolucién de las diferentes técnicas de ablacion
para fibrilacién auricular (11).

De esta manera se explica porque la técnica focal o
segmentaria de aislamiento de las venas pulmonares es
insuficiente en los pacientes con formas persistentes y
permanentes de la enfermedad, mientras pueden tener
una tasa de efectividad no vista con ninguna otra
intervencion para pacientes paroxisticos o persistentes
con auriculas normales (12).

Enlos pacientes mas cronicos se requiere una aproxi-
macion mas agresiva, que involucra la modificacion del
substrato arrilmogénico localizado en la pared poste-
rior, techo y algunas porciones anteriores de la auricula
izquierda, asi como el aislamiento eléctrico de oftras
eslructuras venosas como las venas cavas y el seno
coronario e incluso la ablacion selectiva de nidos de
fibrilacion auricular, también zonas de allo fracciona-
miento del electrograma auricular y de ablacion de
zonas con alta inervacién autonomica.

El dilema praclico se encuentra entonces en como
identificar qué tanto subsirato perpetuador tiene cada
paciente. La clasificacion clinica puede ser demasiado
robusta para ello. De manera reciente se han tratado de
tipificar las diferencias en el sustrato sostenedor de la
fibrilacion auricular en pacientes con formas paroxisticas
vs. permanentes. Sanders y colaboradores identificaron
comparativamente zonas de mds alta frecuencia (que
corresponden a rotores) en pacientes con fibrilacion
auricular persistente y permanente (13). Interesantemente,
en los pacientes con fibrilacion auricular paroxistica, los
rotores se encontraron predominantemente en la region
de las venas pulmonares y la arritmia pudo ser revertida
mediante ablacion sobre esa zona. A diferencia, la
ubicacion de los rotores en los pacientes con fibrilacion
auricular permanente fue més difusa e incluyo la region
de las venas pulmonares asl como olras regiones del
tejido auricular izquierdo e incluso de la auricula dere-
cha. Los hallazgos de este estudio confirman la impor-
tancia de los rotores en el sostenimiento de la fibrilacion
auricular, asi como la mayor importancia relativa del
sustrato fuera de las venas pulmonares en pacientes con
fibrilacion auricular sostenida en comparacion con la
fibrilacion auricular paroxistica. Esto en términos prac-
licos implica que para el control de la fibrilacion auricu-
lar sostenida es necesario no solamente el aislamiento
de las venas pulmonares, si no que probablemente
también se requiere la modulacion del sustrato fuera de
dichas venas.
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En conclusion a la luz del conocimiento aclual,
multiples mecanismos pueden mediar en el inicio y
sostenimiento de la fibrilacién atrial y la importancia
relativa de los mismos debe ser individualizada segun el
tipo de presentacion de la arritmia, lo que ademas, tiene
grandes implicaciones terapéuticas (14).

Asl, en pacientes con estados iniciales de la arritmia
que se presenta como paroxismos (inicialmente menos
frecuentesy menos sostenidos), posiblemente la fibrilacion
auricular sea originada por gatillos iniciadores que
primordialmente se encuentran en las venas pulmonares.
En algunos de estos pacientes la aparicion de actividad
ectopica sostenida desde las venas pulmonares (como
taquicardia auricular con conduccion fibrilatoria) podria
explicar que la fibrilacion auricular se sostenga por
algunas horas. El control de la fibrilacion auricular
mediante la ablacién de estos focos ectopicos en las
venas pulmonares (ablacién focal) confirma el origen
reaimente focal de la arritmia en estos pacientes
(fibrilacion auricular realmente focal). En algunos de los
pacientes con fibrilacion auricular paroxistica ia arritmia
podria ser iniciada por los gatillos presentes en |a
porcion distal de las venas pulmonares y sostenerse a
pesar de que cese su actividad (fibrilacion auricular
focalmente iniciada).

La presencia de rotores (aparentes micro-reentradas)
primordialmente ubicados en la unign de las venas
pulmonares con la auricula izquierda, activados por
focos ectopicos pulmonares yconcapacidad de generar
frentes de onda y sostener Ia fibrilacion auricular a pesar
de cesar la actividad gatillo, explican este fenémeno. En
estos pacientes las venas pulmonares pueden actuarala
vez como gatillo y sustrato sostenedor de la arritmia yel
aislamiento eléctrico de la unién de Ia vena pulmonar
(VP)y la auricula izquierda puede ser necesario para el
control de [a arritmia. La progresion de la enfermedad
hacia la fibrilacion auricular no paroxistica esta asocia-
da a mecanismos de remodelacion funcionaly estructu-
ral {fibrosis), favorecedores de reentrada Y que posible-
mente se acompana de la aparicion de rotores fuera de
la unién vena pulmonar-auricula izquierda. En estos
pacientes, la. mayor importancia relativa del sustrato
fuera de las venas pulmonares respecto de los pacientes
con fibrilacion auricular paroxistica, sugiere que el con-
trol de estos rotores (modulacion del substrato) sea
necesario ademds del aislamiento de |as venas
puimonares para el control de la arritmia.

Losrotoresfueradela region de las venas pulmonares
en estos pacientes, podrian en principio ser activados
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por gatillos (ectopicos o laquicardia) originados en
estructuras diferentes de la misma vena pulmonar (venas
cavas, seno coronario o en el tejido auricular mismo). La
modulacion del sustrato convencionalmente puede
lograrse mediante compartimentalizacién quirurgica o
percutanea del tejido auricular o mediante ja extension
empirica de las lesiones de radiofrecuencia fuera del
perimetro de las venas pulmonares hacia el tejido circun-
vecino. Sin embargo, la ablacin dirigida mas
especificamente a las zonas en donde se encuentren los
rotores es deseada por cuanto disminuiria la generacion
indiscriminada de lesiones en el tejido auricular.

Encualquier caso, a diferencia de la fibrilacisn auricu-
lar paroxistica, el control de los pacientes con un grado de
enfermedad mds avanzado es mucho mas dificilya que se
requiere probablemente de la modulacién del sustrato o
el control de muiltiples gatillos diferentes de las venas
pulmonares, lo que no siempre es facil de lograr. Por esta
razon, probablemente es mas racional ver la fibrilacion
auricular como parte de una serie de mecanismos
fisiopatologicos que incluyen otros sistemas (inflamatorio,
eje renina angiotensina, etc.) en el que la prevencion de
la aparicion y progresion de enfermedades como Ia
hipertension (HTA), diabetes mellitus (DM) y cualquier tipo
de cardiopalia, reversiones mastempranas de la fibrilacion
auricular al ritmo normal, el uso de anti-inflamatorios asi
como de inhibidores de ECA son medidas que potencial-
mente a su vez pueden prevenir o retardar Ia aparicion y
progresion de la arritmia hacia el espectro de pacientes
con mas bajas posibilidades de curacisn mediante tera-
pias de intervencion.
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Manifestaciones clinicas y calidad de vida

Carlos A. Gomez E., MD.

Manifestaciones clinicas

La fibrilacion auricular tiene unas manifestaciones
clinicas muy variadas, estas manifestaciones dependen
en parte de fa presencia o no de enfermedad cardiaca
estructural. Un episodio de fibrilacion auricular puede
pasar completamente asintomatico con un tiempo de
duracién indeterminado, o puede manifestarse desde el
principio como palpitaciones, inestabilidad
hemodindmica, descompensacion de falla cardiaca o
fenémenos trombo embélicos.

Estudios realizados con monitoreo ambulatorio de
electrocardiograma, han mostrado gue un paciente
puede experimentar episodios, tanto sintomaticos como
asintomaticos (1-4). En aquellos pacientes en que la
fibrilacién auricular se ha vuelto permanente, pueden
notar que los sintomas disminuyen e incluso se pueden
volver asintomaticos, esto ocurre principalmente en el
paciente anciano. Algunos pacientes manifiestan sinto-
mas solo durante episodios paroxisticos de la arritmia o
de forma intermitente aun cuando la arritmia es perma-
nente. Enaquellos pacientes asintomaticos con fibrilacién
auricular permanente y respuesta ventricular rapida,
puede ocurrir laquicardiomiopatia. El sincope es una
manifestacion rara de la fibrilacion auricular, pero pue-
de ocurrir en el sindrome de bradicardia taquicardia,
cuando sale del episodio de fibrilacién auricular a una
pausa por disfuncion sinusal. También se puede obser-
var en pacientes con alteraciones estructurales como la
cardiomiopatia hipertréfica, la estenosis aértica o la
presencia de vias accesorias con conduccin anterograda
(sindrome de Wolff Parkinson White).

Existen diferentes métodos para valorar los sintomas
ysuimpacto en la calidad de vida de los pacientes. Entre
estos se encuentran la encuesta de salud SF-36 (5), la SF-
12 (derivado del anterior) (6), el listado de frecuencia y
severidad de sintomas de arritmia (7). la escala de
severidad de fibrilacion auricular de la universidad de
Toronto (8) y el llamado «Sintomas relacionados con
arritmias auriculares» (9), el cual valora la frecuencia y
severidad de los sintomas.

Entre los sintomas aceptados como manifestacin
Clinica de la fibrilacion auricular se encuentran los
siguientes:

- Cansancio o pérdida de la energia.

- Dificultad para dormir.

- Respiracion entrecortada.

- Dificultad para tomar aire.

- Aleteo, palpitacion o brincos en el corazon,
- «Carreras en el corazony.

- Mareos.

- Sensacion de calor, fogajes o sofoco.
- Sudoracion.

- Cefalea.

- Dificultad para concentrarse

- Disminucién del apetito

- Dolor en el pecho, opresion o sensacion de
plenitud cuando el corazon palpita o brinca.

- Nauseas. >

- Dolor en el pecho, opresion o sensacion de
plenitud cuando el corazon NO palpita o brinca.

Existen estudios valorando la morbilidad ymortalidad
asociada a fibrilacion auricular, pero son pocos los
estudios que buscan identificar los sintomas relaciona-
dos a fibrilacion auricular y la calidad de vida de los
pacientes. Aunque los investigadores han medido y
discutido la percepcion de los pacientes acerca de la
calidad de vida, ellos han empleado el concepto de
«calidad de vida» como una variable para evaluar el
tratamiento administrado, mas que como un concepto
primario de investigacion. Segun la OMS, la calidad de
vida es: «la percepcion que un individuo tiene de su lugar
en la existencia, en el contexto de la cultura y del sistema
de valores en los que vive y en relacion con sus objetivos,
Sus expeclativas, sus normas, sus inquietudes. Se trata de
un concepto muy amplio que estd influido de modo
complejo por la salud fisica del sujeto, su estado psico-
logico, su nivel de independencia, sus relaciones socia-
les, asi como su relacion con los elementos esenciales de
su entorno» (10).

Al

Debido a que las intervenciones no han demostrado
aun, que la terminacion o supresion de la fibrilacion
auricular prevenga la aparicion de embolismo cerebral
0 reduzca la mortalidad (11, 12), la meta en el trata-
miento de la fibrilacion auricular debe ser la reduccion
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Causas desencadenantes, condiciones médicas asociadas,
fibrilacion atrial familiar, influencias autondmicas, fibrilacion

asintomatica

Diego A. Rodriguez G., MD.

Factores de riesgo

La prevalencia e incidencia de la fibrilacion auricular
(FA) aumenta con el incremento en la edad (odds ratio)
(OR) 2.1 para los hombres y 2.2 para las mujeres con
una p<0.0001, con la presencia de diabetes (OR 1.4
para los hombres y 1.6 para las mujeres), con la
hipertensién arterial (OR 1.5 para los hombres y 1.4 para
las mujeres) y la enfermedad valvular cardiaca (OR 1.8
para los hombres y 3.4 para las mujeres). También esta
asociada y complicada por la presencia de falla cardia-
ca y enfermedad cerebrovascular (ECV).

Causas reversibles de fibrilacion auricular

Lafibrilacién auricular puede estar asociada a causas
agudas como la ingesta de alcohol, en el denominado
«Sindrome de Corazon de Fiestas, o a cirugia cardiaca
0 loracica, electrocucion, infarto agudo de miocardio,
pericarditis, miocarditis, embolismo pulmonar y olras
enfermedades pulmonares, el hipertiroidismo y otros
trastornos metabdlicos. En algunas de estas situaciones
el tratamiento del trastorno de base ayuda en el manejo
de la fibrilacion auricular. En el caso de un evento
coronario agudo, la presencia fibrilacion auricular deter-
mina un peor prondstico en comparacion a la fibrilacion
auricular previa o el ritmo sinusal. Cuando la fibrilacion
auricular estd asociada a flutter auricular, sindrome de
Wolff Parkinson White o laquicardia por reentrada
intranodal, el tratamiento de la arritmia primaria reduce
o elimina la incidencia de fibrilacion auricular.

Fibrilacion auricular sin cardiopatia asociada

Aproximadamente el 30%-45% de los casos de
fibrilacion auricular paroxistica y un 20% a 25% de
fibrilacion auricular persistente ocurren en pacientes jéve-
nes sin cardiopatia asociada. Esta se puede presentar de
manera aislada o como una arritmia familiar. Algunas de
las causas desencadenantes pueden aparecer con el
tiempo. En los ancianos, los cambios en la estructura y
funcion miocardica como la disfuncion diastolica pueden
estar asociadas a la fibrilacion auricular.

Condiciones médicas asociadas a Ia fibrilacion
auricular

La obesidad es factor de riesgo importante en el
desarrollo de fibrilacién auricular asi como el crecimiento
auricular izquierdo. El indice de masa corporal liene una
relacion directa con el didmetro auricular, lo que sugiere
una asociacion entre ganancia de peso y fibrilacion
auricular. Asi mismo, la reduccion de peso podria estar
asociada a un menor riesgo asociado con la fibrilacion
auricular. Recientemente, la apnea del suefo, asociada
a la obesidad y a desaturaciones nocturnas de oxigeno
se ha asociado a un incremento en la incidencia de
fibrilacion auricular, especialmente en personas menores
de 65 aiios. Las elevaciones de proteina C reactiva y
homocisteina también se han asociado a un mayor
riesgo de fibrilacion auricular. Finalmente, fa insuficien-
cia renal cronica es una entidad asoclada de manera
frecuente a la fibrilacion auricular (Tabla 1).

Tabla 1
___CAUSAS CARDIACAS Y NO CARDIACAS DE FA
Causas cardiacas de FA Causas no cardiacas

Enfermedad Isquémica cardiaca. Infecciones agudas.
Enfermedad reumalica cardiaca. Traslornos de electrolilos.
Hiperlension arterial. Carcinoma de pulmon.
Disfuncion del nodo sinusal. Olra palologia intratorécica.
Sindromes de pre-excltacion. Embolismo pulmonar.
Cardiomiopalia. Tirotoxicosis.

Enfermedad de pericardio.

Comunicacion inlerauricular.

Mixoma auricular.

Fibrilacion auricular asociada a cardiopatia

Las condiciones cardiacas directamente relacionadas
conlafibrilacién auricular incluyen la enfermedad valvular
cardiacay especificamente la enfermedad valvular mitral,
la falla cardiaca, la enfermedad arterial coronaria e
hipertension arterial, especialmente cuando existe hiper-
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trofia ventricular izquierda. Hasta en un 26% de los
pacientes con falla cardiaca se encuentra en fibrilacion
auricular y un 17% la adquiriran posteriormente. La
presencia de disfuncion ventricular izquierda asintomatica
se ha asociado a un aumento de la prevalencia de
fibrilacion auricular. Estudios animales de falla cardiaca
han demostrado incremento en la fibrosis intersticial
atrial con anormalidades en la conduccion, creando un
sustrato para la fibrilacion auricular. Los mecanismos
moleculares que involucran a la fibrosis incluyen al
sistema renina-angiotensina-aldosterona y el TGFB1.
Se han documentado, ademas, disminucion en las co-
rrientes de Ca2* de tipo-Ly de salida transitoria de K*.
También estd asociada a la cardiopatia hipertrofica
obstructiva, a la cardiomiopatia dilatada o a las
cardiopatias congénitas, especialmente la comunicacion
interauricular. Otras causas potenciales incluyen las
cardiomiopatias restrictivas, los tumores cardiacos, el cor
pulmonary la pericarditis constrictiva. La estimulacién
ventricular derecha con marcapasos puede causar
disincronia ventricular, aumentando la incidencia de
falla cardiaca y fibrilacion auricular (Tabla 2).

Tabla 2
FACTORES DE RIESGO INDEPENDIENTES PARA FA:
ESTUDIO FRAMINGHAM HEART

Factor de riesgo Hombre Mujer
Falla cardiaca 4.5(3.1-6.6) 5.9(4.2-8.4)
Edad (por deécada) 2.1(1.8-2.5) 2.2(1.9-2.6)
Enfermedad valvular 1.8(1.2-2.5) 3.4(2.5-4.5)
Hipertension 1.5(1.2-2.0) 1.4(1.1-1.8)
Diabetes mellilus 1.4(1.0-2.0) 1.6(1.1-2.2)
Infarlo de miocardio 1.4(1.0-2.0) 1.2(0.8-1.8)

Fibrilacion auricular familiar

La fibrilacion auricular familiar, definida como la
presencia aislada de arritmia en una familia, es més
frecuente, de lo que previamente se habia reconocido y
debe ser diferenciada de fibrilacién auricular asociada a
otras cardiomiopatias familiares. Las anormalidades
cromosomicas asociadas a la fibrilacion auricular sugie-
ren diferentes mutaciones genéticas pero los mecanis-
mos moleculares de su presentacion son inciertos. Han
sido identificados loci genéticos en los cromosomas
10922y 6q14-16. En familiares con inicio de fibrilacién
auricular temprana se ha encontrado una mutacién en
el gen del KCNQ1 del canal de potasio. Algunos
estudios han demostrado susceptibilidad a la arritmia en
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ciertas familias en la que los padres tienen fibrilacion
auricular o cuando coexisten factores de riesgo como
hipertension, diabetes o falla cardiaca.

Influencias autonémicas en la fibrilacién auricular

Las influencias autonomicas juegan un papel impor-
tante en el inicio de la fibrilacion auricular. La medicion
de la variabilidad de la frecuencia cardiaca ha demos-
trado cambios en la modulacién de la influencia autono-
mica mas que en el nivel absoluto del tono simpatico o
parasimpdtico. Aparentemente, el cambio neto del ba-
lance simpatico / parasimpatico es un predictor impor-
tante de fibrilacion auricular. En algunos casos sin cardio-
palia asociada se ha documentado predominancia
parasimpatico minutos previos al inicio de la fibrilacion
auricular mientras que en otros una predominancia hacia
el tono simpatico.

La importancia del sistema nervioso auténomo en el
desarrollo de fibrilacion auricular paroxistica esta
adicionalmente soportado por estudios animales y éstu-
dios clinicos en los que la denervacion vagal aumenta la
eficacia de la ablacion circunferencial de venas
pulmonares para prevenir recurrencias de fibrilacion
auricular. Estudios in vitrohan demostrado que la activa-
cion del sistema nervioso auténomo promueve la apari-
cion de pos despolarizaciones y actividad desencadena-
da, aumentando la corriente intracelular de calcio (efecto
simpatico) y acortando la duracion del potencial de
accion (efecto parasimpatico). En las venas pulmonares
se ha observado importante inervacion del sistema ner-
vioso auténomo siendo més evidente por alteraciones en
la variabilidad de la frecuencia cardiaca durante abla-
cion mediante radiofrecuencia.

En estudios clinicos en los que se ha documentado
denervacion autonomica, especialmente de ganglios
colinérgicos, hay una menor recurrencia de fibrilacion
auricular. La respuesta de bradicardia en estos casos se
atribuye a la liberacion de acetilcolina durante la
aplicacion de radiofrecuencia. La fibrilacion auricular
paroxistica idiopatica aparentemente es mediada
vagalmente con una importante susceptibilidad
vasovagal cardiovascular. En contraste, Ia mayoria de
pacientes con enfermedad organica cardiaca los epi-
sodios de fibrilacion auricular paroxistica son depen-
dientes del sistema simpatico. Un incremento en el tono
simpatico o pérdida del lono vagal se observa anles de
la fibrilacion auricular posoperatoria, antes del inicio
del flutter auricular o antes de episodios de fibrilacion
auricular durante el suefio. Un incremento en el tono
parasimpatico se observé en pacientes jovenes con
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Evaluacion electrocardiografica y con Holter de Ia fibrilacion

auricular

Guillermo Mora P., MD.

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia sostenida
mas frecuente en la practica clinica con importante
carga de morbimortalidad como fue descrito en otros
capitulos. Es claro, que la evaluacion electrocardiogra-
fica a través del electrocardiograma o el Holter puede
dar informacion importante en cuanto al diagndstico,
prondstico y respuesta al tratamiento de la fibrilacion
auricular. Esta revision evalua la evidencia actual del
uso de estas herramientas en el anlisis de esta arritmia
tan comun.

Electrocardiograma

El primero en mencionar Ia fibrilacién auricular fue
Robert Adams en 1827 (1), pero la mas completa
descripcion electrocardiografica fue presentada en pri-
mer término por Sir Thomas Lewis en 1909 (2). Enella
describe la ausencia de ondas P y la presencia de
oscilaciones de la linea de base (conocidas posterior-
mente como ondas f). Desde esa época el electrocardio-
grama ha logrado alcanzar un gran valor como herra-
mienta diagnéstica en fibrilacién auricular y se esta
intentando encontrar utilidad en el campo del prongstico
y en la valoracion de la respuesta al tratamiento.

Diagnéstico

El diagndstico de fibrilacion auricular reposa en la
demostracion electrocardiografica de las ondas f, las
Cuales son caracterizadas por ser oscilaciones irregula-
res en configuracion, amplitud, frecuencia y
reproducibilidad de sus ciclos secuenciales. Al igual que
las ondas P, las ondas f son mejor evaluadas en las

..., derivaciones DIl y V1, con frecuencias entre ellas de 320

a 520 latidos por minuto. La visibilidad de las ondas f
varia inversamente con la frecuencia ventricular. Los
intervalos RR son irregulares (irregularmente irregula-
res), haciéndose m4s regulares en la medida que au-
menta la respuesta ventricujar (3). EI diagndstico puede
ser pasado por alto en presencia de ritmo continuo de
marcapaso venlricular (4).

Durante la fibrilacion auricular se produce reexcitacion
en la repolarizacion del ciclo precedente, lo que implica

que la excitacion local ocurre sin un claro perfodo de
latencia que exceda el periodo refractario. Ef promedio
de frecuencia de la despolarizacion auricular posible-
mente refleja el promedio de refractariedad del tejido
auricular (5).

Parece que el comportamiento de la arritmia puede
ser relacionado con la longitud de ciclo de la fibrilacion
auricular, de forma tal que la fibrilacion auricular soste-
nida tiene menor longitud de ciclo promedio que la
fibrilacion auricular no sostenida {6). La forma de las
ondas f en una fibrilacion auricular gruesa (f > Tmmen
V1) tiene un comportamiento semejante a la torsion de
puntas ventricular, con etapas con las puntas arriba y
nadires redondeados, seguidas por etapas en que la
polaridad se invierte, a menudo con ondas fde muy bajo
voltaje entre estas etapas (3).

Los frecuentes ciclos largo-corto de los QRS favore-
cen la conduccion aberrante (fendmeno de Aschman),
que comunmente se produce con bloqueo de rama
derecha, pero que puede suceder con morfologia de
cualquier trastorno de la conduccion intraventricular (7).

Un evento de fibrilacién auricular puede ser iniciado
por una extrasistole auricular. Sin embargo, la utilidad
per se del electrocardiograma para reconocer el sitio
exacto de origen de esta extrasistole no es alto. Esto es
explicado por la colision de 2 frentes de despolarizacion
que lograran mas o menos tejido despolarizado depen-
diendo de la localizacion, la prematuridad y la
refractariedad del lejido auricular (3).

Es evidente que el electrocardiograma es util para el
diagndstico de fibrilacién auricular yse debetomarenel
momento que el paciente presente los sintomas (disnea,
palpitaciones, sincope, mareo o dolor toracico) o signos
que sugieran el diagnéstico. Sin embargo, aun en el
paciente asintomatico el electrocardiograma puede
mostrar anormalidades como alteraciones de la onda P,
hipertrofia ventricular, infartos, bloqueos de rama, elc.,
que sugieren anormalidades estructurales que pueden
favorecer la aparicion de la fibrilacion auricular. El
registro electrocardografico establece facilmente el diag-
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naostico en fibrilacion auricular permanente o persistente
pero no sera tan sencillo en el caso de fibrilacion
auricular paroxistica.

Pronéstico

Tal vez, la mas temida complicacion de la fibrilacion
auricular es el desarrollo muerte porfibrilacién ventricular
yesta enrelacion con la presencia del Sindrome de Wolf
Parkinson White con una via anémala con periodo
refractario corto que permite la conduccisn a frecuen-
Cias altas. En pacientes con Wolff Parkinson White una
lercera parte desarrolla fibrilacion auricular. Se ha pro-
puesto que la mayor prevalencia de fibrilacion auricular
se relaciona con taquicardias rapidas de movimiento
circular que causan acortamiento del periodo refractario
¥y mayor vulnerabilidad a la fibrilacion auricular (8). La
presencia de fibrilacion auricular con intervalos RR me-
nores a 250 mseg y persistencia de la preexcitacion esun
marcador especifico de riesgo de fibrilacion ventricular
en este grupo de pacientes (9). El grado de preexcitacion
en ritmo sinusal no es un buen predictor de riesgo de
muerte subita.

En los pacientes en ritmo sinusal se ha intentado
establecer si algunos rasgos electrocardiograficos pue-
den predecir el desarrollo de fibrilacién auricular y una
primera aproximacion es la duracion de la onda P. Se
considera que una prolongacion anormalen la duracion
es la representacion de defectos de conduccion intra-
atrial y esta conduccion lenta es un requisito para el
desarrollo de arritmias asociadas a reentrada como la
fibrilacion auricular (1 0). Una duracion de la onda P
mayor a 110 mseg se relacioné con sensibilidad del
83%, especificidad del 43%, valor predictivo positivo del
38%ynegativo del 86% para el desarrollo de la fibrilacion
auricular. El mayor limitante de esta medida es estable-
cer claramente el inicio y final de la onda P.

Un indice propuesto, para predecir el desarrollo de la
fibrilacion auricular, es el intervalo isoeléctrico. Se define
como la diferencia entre la duracion total de la onda P y
la méxima duracion de la onda P, medida en DI, Dty DI
(10). Seconsidera que a mayor valor hay mayor actividad
auricular asincronica desde el punto de vista eléctrico. Un
valor mayor oiguala 10 mseg tiene sensibilidad del 66%,
especificidad del 70%, valor predictivo positivo el 48% y
negativo del 83% para el desarrollo de fibrilacién auricu-
lar. Al igual que en la medicion de la onda P, el mayor
limitante de este indice es la acertada definicion de los
limites de la onda P. Con objetivos semejantes, de

K
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predecir riesgo de fibrilacion auricular, se ha usado la
porcion terminal de la P en V1 y el intervalo PR con
resultados poco alentadores (11, 12).

Otra utilidad que se ha intentado dar al electrocardio-
grama es la prediccion de la actividad mecanica de las
auriculas. Un estudio clasifico la fibrilacién auricular
€omo gruesa cuando las ondas f eran > 1 mv y fina si
eran < 1m V. En un grupo de 36 pacientes se realizo
ecocardiograma transesofagico correlacionando con la
velocidad de flujo en la auriculilla izquierday el didmetro
auricular izquierdo (13). Este estudio encontré que las
derivaciones usualmente usadas en el electrocardiogra-
ma de superficie no predicen contractilidad en la auriculilla
izquierda. Otro estudio no encontré relacion entre
fibrilacion auricular gruesa y aumento en la velocidad
del flujo en auriculilla izquierda o en venas pulmonares
(14). Con estos resultados, por ahora no hay suficientes
elementos para poder usar el electrocardiograma y la
amplitud de las ondas f como un elemento para predecir
un adecuado flujo en la auriculilla o en las venas
pulmonares. Sinembargo, un pequeno estudio japonés
compard fibrilacién auricular fina contra fibrilacion au-
ricular gruesa y encontré en un seguimiento a 42 meses
mayores eventos embdlicos en la fibrilacién auricular
fina (86% vs. 19%) (15).

Un grupo de riesgo para el desarrollo de fibrilacion
auricular son aquellos pacientes que desarrollan
hipertiroidismo. En un estudio se encontré que a mayor
duracion de la onda P y mayor dispersion de la onda P
(diferencia entre la onda P de mayor duracién y la onda
P de menor duracion) existia mayor riesgo de presentar
FA. Un punto de corte de 37.5 mseg, para la dispersion
de la onda P, tenia sensibilidad del 90%, especificidad
del 85%y exactitud del 77% para fibrilacion auricular (16).
Otro grupo que puede desarrollar fibrilacion auricular
son pacientes con taquicardia por reentrada nodal,
donde se ha descrito entre el 18 y30% (17, 18), en ellos
la dispersion de la onda P mayor a 35.5 mseg predecia
recurrencia de fibrilacion auricular (1 9).

En resumen podemos decir que aunque existen algu-
nos predictores electrocardiograficos (duracion de P,
dispersion de la P, elc.) que se han relacionado con
desarrollo de fibrilacién auricular, estos tienen limitacio-
nes al momento de la medicion y que no hay parametros
que puedan predecir un buen flujo en la auriculilla y
menor riesgo emboalico. Finalmente, la mejor utilidad
prondstica se refaciona con fibrilacion auricular asocia-
da a Wolff Parkinson White y riesgo de muerte subita.
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Utilidad en la evaluacion del tratamiento

En algunos pacientes con fibrilacign auricular el
manejo estd dirigido a conseguir ritmo sinusal, mas
comunmente mediante cardioversion eléctrica. Se han
encontrado algunos parametros electrocardiograficos
que pueden predecir recalda a fibrilacién auricular. Una
estrategia es evaluar la dispersion de la onda P. Varios
estudios encuentran que a mayor dispersion (con puntos
de corte desde 25 mseg hasta 80 mseg) mayor proba-
bilidad de recaida, sobre todo a corto término (< 1 mes)
(20, 21).

De igual manera se han evaluado caracteristicas de la
onda P que puedan predecir recurrencia poscardioversion.
Un estudio que tomo un electrocardiograma 1 minuto
después de la cardioversion eléctrica encontré que una
onda P pequena (< 0.12 mV en DIl 0 < 0.04 mV enV1)
0 de mayor duracion (> 120 mseg en Dil 0 > 83 mseg
enV1)seasociaba conrecaida poscardioversion (22). Sin
embargo, el estudio AFFIRM al evaluar predictores de
recurrencia encontrd en el analisis univariado que una
onda P mayor a 135 mseg podria asociarse a recaida,
peroestedatonoera util cuando el analisis era multivariado
(23). Finalmente se ha intentado, para predecir desarrolio
de fibrilacion auricular, combinar parametros electrocar-
diograficos y ecocardiograficos. Un estudio evalud la
duracion entre el inicio de la onda P y elinicio del flujo en
la auriculilla izquierda después de cardioversion encon-
trando que a mayor duracion mayor posibilidad de
recurrencia, posiblemente en relacion con blogueos intra-
auriculares (24).

Otros investigadores se han enfocado en Ias caracle-
risticas de las ondas f para predecir respuesta a algun
tratamiento. Por ejemplo, una frecuencia basal deondas
f menor a 360 es altamente sensible y especifica para
cardioversion con antiarritmicos (25). Por oftra parte,
algunos pacientes que reciben antiarritmicos de clase |
para cardioversién de fibrilacion auricular o manteni-
miento del ritmo sinusal pueden desarrollar flutter auricu-
lar como efecto proarritmico. En estos pacientes el elec-
trocardiograma basal muestra ondas f mayora 1 mvVy
una longitud de ciclo mayor (26), que se relaciona con
una actividad eléctrica relativamente organizada en la
pared libre de auricula derecha en el estudio
electrofisiologico.

En conclusion aunque existen algunos datos electro-
cardiograficos que pueden ser de valor a la hora de
definir la respuesia a cardioversion o tratamiento
antiarritmico, es claro que se necesitan mas esludios
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para que sean definitivamente recomendados como
utiles en el tratamiento de pacientes con fibrilacion
auricular.

Por ultimo, es importante mencionar que existen otras
alternativas diagndslicas que parten del electrocardio-
grama pero que ameritan un tratamiento especial del
registro obtenido y que no fueron analizadas en esta
revision. Seincluyen, la duracion de la onda P por medio
de electrocardiograma de alta resolucion, la varianza de
la onda P, potenciales tardios auriculares y analisis
electrocardiogréfico en el dominio de la frecuencia.

Holter

La monitoria electrocardiografica de 24 - 48 horas
(Holter) es una herramienta muy comunmente usada
para evaluacion de diferentes tipos de arritmias. Como
es obvio tiene un papel importante en la fibrilacién
auricular y al igual que el electrocardiograma, tiene
aplicaciones en el diagnéstico, prondstico y respuesta al
tratamiento.

Diagnéstico

En el paciente con fibrilacién auricular permanente o
persistente el Holter no tiene utilidad en el diagnosticoya
que este es hecho facilmente con el electrocardiograma.
De otra parte tiene mayor utilidad en el diagnostico,de
fibrilacion auricular paroxistica, aunque su cerleza
diagndstica esta en relacién con poder documentar
durante el registro uno o mds eventos de fibrilacion
auricular. Esto es muy probable en los pacientes con
paroxismos que se presenten casi a diario, pero menos
atil en pacientes con eventos poco frecuentes, y la
decision de realizar el Holter para este diagndstico debe
ir en directa relacién con la posibilidad que durante el
registro se presente un paroxismo.

Un hallazgo interesante en este sentido fue presenta-
do por Roche (27). En su estudio se evaluaron 65
pacientes con palpitaciones recurrentes y con Holter de
24 horas negativo. Se les instald un dispositivo de
registro de eventos con analisis automatico de la arrit-
mia, encontrando que en una observacion promedio de
77 + 36 horas, 31% de los pacientes tenian fibrilacion
auricular paroxistica, siendo la mitad de ellos
asintomaticos durante el registro. Esto sugiere que aun-

‘que el Holter puede mostar eventos de fibrilacién auricu-

lar, enire mas larga sea la observacion mayor es la
probabilidad de hacer un adecuado diagnéstico.
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Un esludio encontré que la estrategia de Holter de 24
horas realizado al mes y 120 dias, unido al electrocar-
diograma a la semana y en los dias 14, 30 y 120
posablacion, fue menos efectiva en detectar recurrencia
que la estrategia de monitoria transtelefonica por 30
segundos todos los dias desde el dia 30 hasta el dia 90
posablacion (13.9% de recaidas vs. 27.8% P=0.001)
(43). Otro estudio demostro que en un seguimiento a 6
meses el éxito medido por recurrencias sintomaticas era
del 70%, mientras que con el uso de Holter de siete dias
(posablacion y a los 3 y 6 meses) el éxito disminuia al
50% (44).

Asi que es evidente que el Holter de 24 horas puede
detectar recaidas asintomaticas de fibrilacion auricular
tan comunes en posablacion. Sin embargo, son nece-
sarios regisiros mas prolongados para definir mas pre-
cisamente la curacion luego de un procedimiento de
ablacion. Los datos sobre utilidad del Holter en recaida
poscardioversion eléctrica o quimica son poco evalua-
dos en los estudios y se le da mayor valor a los sintomas.
No obslante, en el tratamiento con drogas ademas de la
eficacia, se pueden evaluar eventos toxicos como pro-
longacion del QT o el QRS y la disfuncion sinusal o del
nodo AV.

En resumen, el Holter tiene varias utilidades en Ia
evaluacion del paciente con fibrilacion auricular que se
presentanenlatabla 1. En esta revision no se evaluaron
algunos pardmetros derivados del Holter como por
ejemplo dindmicas no lineales y caracteristicas
espectrales.

Tabla 1
UTILIDAD DEL HOLTER EN LA FA
1. Eslablecer el lipo de FA (paroxistica o persistente/ permanente)

2. Evaluar mecanismos desencadenanles
- Arritmias auriculares
Extrasistoles
Taquicardias supraventriculares
- Inicio diurno
FA vagal
FA adrenérgica

3. Determinar adecuado control de la frecuencia cardiaca

4. Evaluar efeclo del tralamienlo
- Flutter auricular por antiarritmicos IC
- Supresion de la arritmia
- Prolongacion del QT
- Prolongacion del QRS
- Funcién sinusal
- Funcion del nodo AV
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Recomendaciones

Recomendaciones para ECG

Clase |

- Se debe realizar electrocardiograma en todo pa-
ciente en la evaluacion inicial de la fibrilacion auricular
yasea para el diagndstico o para establecer alteraciones
que sugieran cardiopatia estructural.

- Se debe realizar electrocardiograma ante la evi-
dencia clinica de cambio de sintomas o signos.

- Evaluacion del riesgo de muerte subita en pacien-
tes con fibrilacion auricular preexcitada.
Clase lIA

- Ninguna

Clase lIB )

- Realizar electrocardiograma para predecir riesgo
de desarrollo de fibrilacion auricular.

- Realizar electrocardiograma para predecir activi-
dad mecdnica auricular.

- Realizar electrocardiograma para predecir recai-
da de fibrilacion auricular poscardoversion.

- Realizar electrocardiograma para predecir res-
puesta a lratamiento antiarritmico.
Clase Il

- Uso rutinario del electrocardiograma.

Recomendaciones para Holter

Clase |

- Se debe realizar Holter en todo paciente con
sospecha de fibrilacion auricular paroxistica cuyos sinto-
mas sean lan frecuentes como para poder ser registrados
en el examen.

Clase lIA !

- Realizar Holter para evaluar el control de la
frecuencia cardiaca.

- Realizar Holter para evaluacion de recurrencias
asintomaticas.
Clase /1B

- Holter rutinario en pacientes con eventos
cerebrovasculares isquémicos.

/e
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Control del ritmo frente a control de |a respuesta ventricular en

pacientes con fibrilacion auricular
Resultado de los estudios clinicos

Victor M. Velasco C., MD.; Fernando Rosas A., MD.: Juan F. Betancourt, MD.; Juan Baena LI., MD.

La primera fase en el tratamiento de la fibrilacion
auricular es tomar la decision de restaurar el ritmo
sinusal o permitir que se mantenga la fibrilacion auricu-
lar y controlar el ritmo cardiaco. En la situacion aguda,
hay una serie de faclores, como la duracion de Ia
fibrilacion auricular, el riesgo de complicaciones
tromboembdlicas de la propia cardioversion, la situa-
cion hemodinamica del paciente y otros, que contribu-
yen a la decisién. Factores como la intensidad de los
sintomas durante la fibrilacion auricular juegan un papel
importante cuando se plantea el tratamiento a largo
plazo.

Cuando se adopta la decision de restaurar el ritmo
sinusal, las elecciones terapéuticas son farmacoldgicas,
eléctricas 0 una combinacion de ambas. Nunca se han
comparado directamente |a cardioversion farmacoldgica
y electrica en un mismo estudio clinico.

En ofros articulos o capitulos de estas guias, se ha
analizado la eficacia de los distintos medicamentos
utilizados en la cardioversion farmacoldgica y las indica-
ciones de cardioversion eléctrica basandose en los datos
de los trabajos clinicos.

Segun los sintomas, la estrategia de control de fre-
cuencia puede ser una terapia inicial razonable en
pacientes ancianos con fibrilacion auricular persistente,
hipertension arterial o enfermedad coronaria. En pa-
cientes jovenes, especialmente con fibrilacion auricular
paroxistica aislada, la mejor estrategia inicial puede ser
control de ritmo. La ablacion con catéter debe conside-
rarse para mantenimiento de ritmo sinusal cuando falla
la terapia con drogas antiarritmicas, en pacientes muy
sintomaticos.

En general, no se ha demostrado el beneficio de
conservar el ritmo sinusal. Existe una considerable
incertidumbre en relacion al riesgo-beneficio de este
planteamiento. También existen limitaciones respecto al
método ulilizado habituaimente en las mediciones de la
recurrencia de la fibrilacion auricular.

La mayoria de los farmacos antiarritmicos tienen una
eficacia moderada y presentan efectos adversos sobre-
todo en los enfermos con cardiopatia estructural. La
amiodarona es el farmaco disponible mas eficaz pero
tiene efectos adversos especialmente cuando se utiliza a
largo plazo. Lo mas importante en el tralamiento
farmacoldgico para la fibrilacion auricular es la seguri-
dad que no puede evaluarse eficazmente sin un segui-
miento prospectivo de un numero importante de pacien-
tes. Hay precauciones generales y especificas que res-
tringen la utilizacion de las drogas antiarritmicas en base
asu seguridad en el tratamiento de la fibrilacion auricular.
Las precauciones generales a tener en cuenta en el
seguimiento de estos pacientes se resumen en la tabla 1.
Las precauciones especificas con cada medicamento,
propafenona, sotalol o amiodarona se discutiran en otro
capitulo.

Enrelacion al control de Ia frecuencia cardiaca, no se
han identificado aun los distintos factores gue permiten
su buen control en Ia fibrilacion auricular mediante
investigaciones sélidas. Es preciso definir un rango de
frecuencia optimo para el corazon en reposo y de
frecuencias apropiadas durante el ejercicio. La respues-
ta clinica al control farmacologico de la frecuencia se
analiza con la respuesta méaxima o submaxima de la
frecuencia cardiaca durante las pruebas de ejercicio o
con la monitoria de Holter de 24 6 48 horas.

Tabla 1

RESTRICCIONES GENERALES PARA LA UTILIZACION DE
FARMACOS ANTIARRITMICOS EN PACIENTES CON
FIBRILACION AURICULAR EN UN ENSAYO SOBRE CONTROL

DEL RITMO (AFFIRM) )

- Monitorizacion minuciosa para proarritmia, bradicardia e
hipopolasemia.

- Precaucién respecto a efectos Inotropicos negativos de los farmacos.
- E1 QTc debe ser menor de 520 Ms después de! ajuste de la dosis de
la droga.

- Precaucion especial con hipertrofia ventricular lzquierda o cardiopa-
tia estructural.

- Monitorizacion renal y hepdlica en ancianos.
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La definicion de adecuado control de la frecuencia
cardiaca se basa en los beneficios hemodinamicos a
corto plazo y no ha sido bien estudiada respecto a
regularidad o irregularidad de la respuesta ventricular,
calidad de vida, sintomas o desarrollo de taquicardio-
miopatia. Los criterios para control de Ia frecuencia
dependen de la edad, pero en general, el objetivo
terapéutico es mantener la frecuencia ventricular enlre
60 y 80 latidos por minuto en reposo y entre 90y 115
latidos por minuto durante el ejercicio moderado. Con
esle objetivo se utilizan los betabloqueadores, diltiazem,
verapamily los digitélicos. También se ha considerado la
amiodarona cuando los ofros farmacos no han sido
eficaces.

El aspecto que mas extensamente se ha investigado
mediante ensayos clinicos aleatorizados es la compara-
cion entre las estrategias de control del ritmo y la
frecuencia en pacientes con fibrilacion auricular. Enla
primera, se intenta de manera continua restaurar y
mantener el ritmo sinusal, incluye cardioversiones repe-
tidas para las recurrencias; en la segunda, no se realiza
ningun esfuerzo por mantener el ritmo sinusal, pero se
controlan las frecuencias cardiacas extremas (baja y
alta) y en circunstancias ideales se regula la frecuencia
cardiaca. Los anticoagulantes forman parte de ambos
planteamientos.

Los principales estudios randomizados o aleatorizados
sobre control del ritmo versus control de Ia frecuencia
cardiaca en fibrilacién auricular que se analizaran son
los siguientes:

AFFIRM (Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of
Rhythm Manegament) (1).

RACE (Rate Control vs. Electrical cardioversion for
persistent atrial fibrillation) (2)

PIAF (Pharmacological Intervention in Atrial Fibrillation) (3).
STAF (Strategies of Treatment of Atrial Fibrillation) (4) y,
HOT CAFE (How to Treat Chronic Atrial F ibrillation) (5)

En su conjunto estos ensayos incluyen personas an-
Cianas con faclores de riesgo para accidente
cerebrovascular y una mezcla de fibrilacion auricular
paroxistica y persistente, aunque con predominio de esta
ultima forma de arritmia, como se observa en la tabla 2,
con las caracteristicas generales de los pacientes inclui-
dos en los cinco estudios mencionados.
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Tabla 2

CONTROL DE LA FRECUENCIA VS. CONTROL DEL RITMO EN
FIBRILACION AURICULAR (FA).
ESTUDIOS CLINICOS
CARACTERISTICAS GENERALES

Estudio Pacientes Edad Criterios de inclusion
nimero media
(afios)
AFFIRM (2002) 4.060 70 FA paroxistica
FA persistente
RACE (2002) 522 68 FA persistenle
Flutter auricular
PIAF (2000) 252 61 FA persisiente
STAF (2003) 200 66 FA persistente
HOT CAFE (2004) 205 61 Primer episodio de FA

persistenle

Los eventos clinicos, objetivos primarios finales de los
estudios relacionados con accidentes cerebrovasculares
(ACV), fendmenos embdlicos y todas las causas de
mortalidad se resumen en [a tabla 3.

En el estudio AFFIRM (1), no se encontrd diferencia en
mortalidad o en accidente cerebrovascular entre Ios
pacientes asignados a una u otra estrategia.

En el estudio RACE (2), el control de la frecuencia
cardiaca no fue inferior al control de ritmo, en relacidn
a prevencion de muerte y morbilidad.

Lasrecurrencias silenciosas de fibrilacion auricular en
pacientes asintomaticos pueden ser responsables de los
eventos tromboembdlicos que se presentan después de
suspender la anticoagulacion. Los pacientes con alto
riesgo de embolismo deben anticoagularse indepen-
dientemente de la estrategia seleccionada de control de
frecuencia o de control de ritmo, sin embargo, el estudio
AFFIRM (1) no fue disenado en esta direccion.

Tabla 3
CONTROL DE FRECUENCIA VS. CONTROL DEL RITMO EN
FIBRILACION AURICULAR
EVENTOS CLINICOS

Estudio ACV/Embolismo Muerte

’ Frecuencia Ritmo Frecuencia Ritmo
AFFIRM 88/2.027 93/2.033 310/2.027 356/266
RACE 0/125 2/127 18/256  18/266
PIAF 0/125 2/127 2/125 2/127
STAF 2/100 5/100 8/100 4/100
HOT CAFE 17101 3/104 1/101 3/104

32/’
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La informacion acerca de los efeclos de la terapia
antiarriimica y de la terapia cronotropica sobre la cali-
dad de vida es inconsistente. En los estudios AFFIRM (1),
RACE (2), PIAF(3) y STAF (4) no se encontraron diferen-
ciasenla calidad de vida al comparar el control de ritmo
con el de frecuencia cardiaca. La tolerancia al ejercicio
fue mejor en el grupo de control de ritmo que en el de
frecuencia cardiaca en los estudios PIAF (3)yHOT CAFE
(5). La distancia recorrida durante 6 minutos fue mayor
en el grupo de control del ritmo pero no se traslado esta
mejoria a la calidad de vida. Pacientes con similar estado
de salud pueden manifestar diferente calidad de vida.

En relacién con la mortalidad, no solo no existe
ventaja en la estrategia de control del ritmo, sino una
tendencia favorable en la estrategia del control de la
frecuencia como se observa en la tabla 3.

En conjunto se producen mas accidentes
cerebrovasculares en el grupo de la estrategia para
control del ritmo probablemente porque se suspendio la
warfarina con mas frecuencia en este grupo. A pesar de
ello, el sangrado fue ligeramente superior (no significa-
tivo) en el grupo de control de la frecuencia.

La hospilalizacion y los efectos farmacoldgicos adver-
sos fueron significativamente mas comunes en el grupo
de control del ritmo.

En sintesis, los estudios clinicos randomizados o
aleatorizados, demuestran que en un seleclo grupo de
pacientes, ancianos y con pocos sintomas, la estrategia
de control de la frecuencia es al menos igual a la del
control del ritmo en los pacientes con fibrilacion auricu-
lar. No se debe suspender la anticoagulacion con el
pretexto de que se ha restaurado Yy conservado el ritmo
sinusal.

Después de analizar estos estudios, se pueden hacer
tres recomendaciones, una de clase I, olra de clase lla
yuna tercera de clase llb (Tabla 4). La eleccién de control
de ritmo versus control de la frecuencia debe ser
individualizada de acuerdo a varios factores (Tabla 5)
con énfasis en la clasificacion de la fibrilacion auricular
(primera vez, paroxistica, persistente o permanente) y en
la severidad de los sintomas (6).
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Tabla 4
CONTROL DE FRECUENCIA VS. CONTROL DEL RITMO EN
FIBRILACION AURICULAR (FA). ’

RECOMENDACIONES

Clase |
La esirategia de control de frecuencia es igual a la del control del ritmo.
No hay evidencia de que una sea superior a la olra, exceplo para FA

permanente donde el control de frecuencia es recomendado (nivel de -

evidencia A).

Clase lla

La eleccion de conlrol de frecuencia o control del ritlmo como terapia
inicial debe ser individualizada y determinada por varios faclores (ver
Tabla 5) como clasificacion de FA y grado de sintomas (nivel de
evidencia C).

Clase llb

Estrategia allernaliva, cruzada, retorno a la eslrategia inicial y terapia no
farmacoldgica que debe considerarse cuando la leraplafalla, se presen-
tan efeclos adversos o aumenlan los sintomas (nivel de evidencla C).

Tabla 5
FACTORES QUE DETERMINAN TRATAMIENTO EN
FIBRILACION AURICULAR (FA)

Favorecen control de frecuencia Favorecen control de ritmo

FA persistente FA paroxistica

FA recurrente Primer episodio de FA
Pocos sintomas Muchos sintomas

> 65 anos < 65 anos
Hipertension No hipertension

No historia de falla cardiaca Hisloria de falla cardiaca
Previo fracaso con drogas No previo fracaso con drogas
antiarritmicas antiarritmicas

Preferencia del paciente Preferencia del paciente

1
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Tratamiento farmacoldgico: control de la frecuencia cardiaca en

pacientes con fibrilacion auricular

Carlos A. Restrepo J., MD.

Cuando el meédico se enfrenta a un paciente en ritmo
de fibrilacién auricular (FA), debe decidir entre dos
estrategias de tratamiento: terminar la arritmia mediante
SU conversion a ritmo sinusal o tratar de mantener la
frecuencia dentro de un rango razonable mientras quela
fibrilacion persiste. La primera se conoce como «control
del ritmo» y la segunda como «control de la frecuencias.

Se han esgrimido argumentos a favor y en contra de
ambas posibilidades. El tema sigue siendo materia de
controversia, a pesar de haberse estudiado en forma
extensa. Entre otras cosas los estudios han evaluado
mortalidad, calidad de vida, tolerancia al ejercicio,
control de sintomas, disminucién de embolismos, com-
plicaciones y costo de los tratamientos (Tabia 1). Sin
embargo, las conclusiones no son definitivas y la elec-
cion de un plan de tratamiento depende de muiltiples
circunstancias, entre las cuales priman las caracteristicas
particulares de cada enfermo.

Tabla 1
ALGUNOS ESTUDIOS COMPARANDO ESTRATEGIAS DE
CONTROL DE LA FRECUENpIA Y CONTROL DEL RITMO EN
FIBRILACION AURICULAR

Nombre N® Seguimiento Afio
Pacientes publicacion
PIAF(1) 252 12 meses 2000
STAF(2) 200 19.6 meses 2000
RACE(3) 522 2.3 afios 2002
AFFIRM(4) 4.060 3.5-6 afios 2002
HOT CAFE (5) 205 1.7 afios 2004

Casi todos los pacientes con fibrilacion auricular
requieren medicamentos para disminuir la respuesta
ventricular. Es necesario hacerlo, ya que las frecuencias
altasempeoran los sintomas. Cuando una personaentra
enritmo de fibrilacién auricular y no recibia previamente
ningun medicamento antiarritmico, generalmente tiene
una frecuencia que oscila entre 110 y 125 latidos por
minuto (6).

La fibrilacion auricular puede producir sintomas y
alteraciones funcionales cardiovasculares por varios

mecanismos. En primer lugar se encuentra la pérdida de
la contribucion auricular en el llenado ventricular, la cual
es mas notoria cuando la frecuencia cardiaca supera los
100 latidos por minuto (7), debido a que mientras la
frecuencia aumenta, el tiempo de llenado diastdlico
disminuye. Dado que muchos de los pacientes que
desarrollan esta arritmia tienen otras patojogfas
coexistentes que causan disfuncion diastolica como
HTA, enfermedad coronaria, diabetes mellitus o enfer-
medad valvular, el llenado ventricular puede tener un
efecto critico en el mantenimiento de una fraccion de
eyeccion adecuada. Es por eso que en algunos casos los
aumentos leves de la frecuencia pueden relacionarse
con sintomas graves de falla cardiaca, incluso con
edema pulmonar o colapso hemodinamico.

Se ha visto que puede ocurrir pérdida de fuerza para
la contraccion ventricular en pacientes sometidos
cronicamente a frecuencias altas, lo que recibe el nom-
bre de «miocardiopatia inducida por taquicardia (8)» o
«taquicardiomiopatia». Esta alteracion produce dismi-
nucién progresiva de la fraccion de eyeccion delventriculo
izquierdo, puede asociarse con aumento en el tamario
de las cavidades y llevar a diferentes grados de insufi-
Ciencia mitral funcional, en un circulo vicioso con dete-
rioro progresivo de las condiciones del enfermo. A pesar
de lo grave de los cambios, se ha demostrado que un
adecuado control de la frecuencia puede revertir el dafio
miocérdico y en algunos casos se han visto mejorias
dramdticas en la funcion ventricular después de un
tratamiento adecuado (9).

El control de la frecuencia es la conducta mas usada
por los médicos que tratan pacientes con fibrilacion
auricular. Esto se debe a consideraciones de indole
practico, ya que es la estralegia mas simple y menos
costosa. En paises o regiones con limitaciones econmi-
Cas y geograficas el paciente suele consultar en etapas
muy avanzadas de su enfermedad, siendo el control de
la frecuencia la Unica alternativa préctica. Ademas de la
patologia de base que pueda tener el paciente, la
fibrilacion auricular produce cambios eléctricos yfuncio-
nales en sus auriculas que hacen que esta se perpetue,
habiéndose comprobado que «la fibrilacion auricular
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genera mas fibrilacion auricular». A pesar de que algu-
nos pacientes pueden salir nuevamente a ritmo sinusal,
s comun que vuelvan nuevamente a fener fibrilacién
auricular con el paso del tiempo y por eso tener sintomas
recurrentes.

En circunstancias especiales y si el médico Io juzga
conveniente, la estrategia puede modificarse y tratar de
restablecer el ritmo sinusal por cualquiera de los méto-
dos existentes. Algunas personas pueden beneficiarse de
las medidas que conducen a conservar el ritmo sinusal,
lales como cardioversiones repetidas o aislamiento de
las venas pulmonares por técnicas percutaneas. Los
mejores candidatos para estas intervenciones son los
pacientes jovenes, los que tienen fibrilacion auricular de
inicio reciente, los de fibrilacion auricular paroxistica, los
que tienen pocas alteraciones estructurales apreciables
por ecocardiografia o aquellos en que los sintomas son
comprometedores y no mejoran con los medicamentos.

Durante el tratamiento es importante establecer si el
control de la frecuencia ha sido adecuado. Algunos
autores proponen mantener la frecuencia un poco por
encima de la que tienen grupos de control en ritmo
sinusal, aduciendo alteraciones del llenado ventricular.
Ademéds de mantener control sobre la frecuencia en
reposo, un tratamiento adecuado debe brindar control
sobre la frecuencia en ejercicio. A este respecto se sabe
que tanto los betabloqueadores como el vera pamiloyel
diltiazem son mas efectivos que la digoxina durante el
ejercicio. Sorprende observar que los estudios que com-
paran la efectividad de los diferentes medicamentos ylas
combinaciones de medicamentos son en su mayorfa
pequenos y carecen de controles estadisticos adecua-
dos. Algunos autores recomiendan maniener el pacien-
te con fibrilacion auricular dentro de las siguientes
frecuencias cardiacas:

- Enreposo: frecuencia entre 60-80 |.p.m.
- En gjercicio: frecuencia entre 90-115 I.p.m.
- En Holter: promedio inferior a 100 l.p.m.

- Durante procesos sobreagregados y estados
descompensados: menos de 110 Lp.m.

Desafortunadamente, los trabajos mas grandescomo
el AFFIRM encontraron que un porcentaje importante de
los pacientes (22-37%) no lograban permanecer dentro
de los rangos esperados de frecuencia cardiaca, a pesar
de todos los esfuerzos terapéuticos.
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Otro punto que debe ser mencionado es quenoseha
logrado demostrar de manera consistente que el hecho
de cumplir con el objetivo de frecuencias dentro de esos
margenes confiera beneficios en términos de morbilidad
o de mortalidad.

1

El paciente con fibrilacion auricular cronica puede
descompensarse a causa de procesos sobreagregados
como infecciones respiratorias, estados seplicos,
tromboembolismo pulmonar, hipertiroidismo, infarto
agudo de miocardio, entre otros. E manejo de la
patologfa subyacente debe ser el punto central en la
atencion y es posible que no se obtenga mejoria sino
hasta cuando la patologia de base haya mejorado.

En algunos casos con cuadros de respuesta muy alta
¥y que requieren de manejo hospitalario, puede ser
aconsejable usar medicamentos de muy corta accion
como el esmolol para tener mejor control de los efectos
secundarios y contar con la posibilidad de manejar un
esquema de dosis-respuesta.

En la tabla 2 se enumeran los medicamentos tiles
para el control de emergencia de la respuesta ventricular
en pacientes confibrilacion auricular. Estos medicamen-
tos también son uliles para disminuir la respuesta
ventricular en casos de flutter y taquicardia auricular.

Con frecuencia el uso de medicamentos u ofras
sustancias puede incrementar la respuesta ventricular y
exacerbar los sintomas, descompensar el paciente de su
insufiencia cardlaca congestiva (ICC), enfermedad
coronaria. Por eso en estos pacientes debe advertirse
que no consuman medicamentos con efecto
simpaticomiméticos como los antigripales, vasoconstric-
tores nasales. Que eviten dosis altas de café, té. Prohibir
totalmente las bebidas energizantes, principalmente si
contienen cafeina, taurina o guarana.

Cualguiera que sea la opcidn terapéutica que se
adopte, el aspecto que mayor impacto tiene sobre la
salud del enfermo es la anticoagulacion oral permanen-
te. Para decidir el inicio de esta terapia se deben tener
en cuenta los factores de riesgo y la edad del paciente,
tema tratado con detalle en otro capitulo de este texto.

La mayorfa de los pacientes con fibrilacion auricular
permanente van a necesitar medicamentos para control de
la frecuencia, aunque existe un pequero grupo que no los
requiere. Son varios los medicamentos que sirven para el
control de la respuesta ventricular y su eleccion depende de
las condiciones previas del enfermo. El uso de verapamilo
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Tabla 2
MEDICAMENTOS PARA USO PARENTERAL QUE SON UTILES PARA EL CONTROL DE EMERGENCIA DE LA RESPUESTA
VENTRICULAR EN PACIENTES CON FIBRILACION AURICULAR (UTILES TAMBIEN EN FLUTTER Y TAQUICARDIA AURICULAR)

Medicamento Dosis Presentacion
Amiodarona Esquema convencional: Ampollas de 3 mi = 150 mg
para uso parenteral 150 mg en 100 ml D5% para 10 minutos. {50 mg/ml)

Luego preparar una mezcla de 900 mg en 500 ml D5%, de los
cuales se pasan en las sigulentes 6 horas 200 m! y en las
18 restantes 300 ml (dosis total de ataque =1050 mg en 24 horas)

Esquema simplificado:
Bolo: 5 mg/kg en 250 mi de D5% en
20-120 minutos

Mantenimiento: 10 mg/kg/dia para infusion continua en D5%

Digoxina Aplicacion rapida de 0,5-1 mg IV y luego 0,25 mg cada 2-4 horas, para un total Ampollas de 1 ml = 0,25 mg
en 24 horas menor de 1,5 mg

Esmolol Bolo: 500 microgramos/kg/min durante 1 minulo y luego 50 microgramos/kg/min Ampollas de 10 ml = 2500 mg
durante 4 minutos (250 mg/ ml) (solo para usar en
Manlenimiento: fitular enlre 50-200 microgramos/kg/min infusion continua y diluido)

Meloprolol Bolo: 2,5-5 mg IV cada 10 min, maximo 15 mg Ampollasde S5 ml = 5mg
Mantenimienlo: 5-10 mg IV cada 12 horas 0 25-100 mg VO cada 12 horas (1 mg/ml)

Verapamilo Bolo: 2,5-10 mg IV en 2-5 minutos Ampollasde 2 ml = 5mg
Mantenimiento: 2,5-10 mg IV cada 4-6 horas 6 40-120 mg VO cada 8 horas (2.5 mg/mi)

o metoprolol puede ser adecuado en pacientes con funcion
ventricular izquierda preservada y corazon estructuralmente
sano, pero su efecto inotropico negativo podria resultar
deletéreo si la funcion estd comprometida. En pacientes
con enfermedades respiratorias o insuficiencia arterial
periférica, los betabloqueadores podrian producir efectos
indeseables, mientras que serian una buena eleccion cuan-
do existe enfermedad coronaria o cirugia cardiaca reciente.
En pacientes con alto riesgo de complicaciones relaciona-
das con la terapia, puede estar indicado el tratamiento con
digoxina. Sin embargo, los digitalicos tienen un inicio de
accion lento y solamente son efectivos cuando la actividad
simpdtica es baja, motivo por el cual es recomendable
combinarlos con betabloqueadores (Tabla 3).

La amiodarona es el medicamento antiarritmico mas
efectivo contra las arritmias auriculares, incluyendo la
fibrilacion auricular. Sin embargo, antes de usarlo se

Tabla 3

RECOMENDACIONES FARMACOLOGICAS PARA EL CONTROL
DE LA FRECUENCIA EN PACIENTES CON FIBRILACIQN
AURICULAR EN ESTADO COMPENSADO Y MANEJO CRONICO

- Intentar con monoterapia inicial: betabloqueadores o
calcioanatagonistas.

- Monoterapia con digoxina: solo en sedentarios.

- Sino hay mejorfa de la frecuencia y el paciente es muy sinlomatico:
combinar digoxina y betabloqueador, o verapamilo y digoxina.

- Evitar betablogueadores en EPOC y asma.

- Usar con precaucion en falla cardiaca betablogueadores y calcioan-
lagonislas.

deben considerar tanto los riesgos como los beneficios de
su administracion. Aunque se sabe que prolonga el
intervalo QT y eso podria conferirle efectos pro-arritmicos,
ofras de sus propiedades farmacoldgicas hacen que sea
raro observar taquicardia ventricular de puntas torcidas
(forsade de pointes) durante su administracion. Tiene gran
cantidad de efectos secundarios, algunos de los cuales
pueden resultar graves e incluso mortales. Entre el 15-
30% de las personas deben descontinuar la amiodarona
debido a intolerancia al medicamento. Estos efectos son
acumulativos, por lo que se incrementan en los tratamien-
tos mas prolongados. La toxicidad pulmonar es rara pero
en su forma mas severa puede resultar letal, debido a
fibrosis irreversible. La toxicidad tiroidea es importante,
pudiendo causar tanto hipotiroidismo como hipertiroidismo
en muchos de los pacientes. Con frecuencia ocurre
fotosensibilidad, con pigmentacion ocre y eczema en
areas expuestas, principalmente del rostro y brazos. Se
deposila en algunos de los tejidos oculares, por lo gue es
comun la agudeza visual y la «vision con halos». Quizas
el efeclo indeseable mas peligroso que puede producir la
amiodarona en el paciente con fibrilacion auricular es su
interaccion con la warfarina, haciendo propenso al pa-
ciente a complicaciones debido a alteraciones en los
niveles de anticoagulacion.

El perfil de seguridad de los medicamentos
«cronotropicos negativos» usados en fibrilacion auricu-
lar es bastante bueno. Son utiles los betabloqueadores,
calcioantagonistas y digoxina. Aunque la combinacion
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de verapamilo y digoxina puede aumentar los niveles
séricos de esta ultima, en la practica se ha observado
buena tolerancia y adecuado resultado de la combina-
cion. Otra combinacion muy bien tolerada es la de los
betabloqueadores y digoxina. Se debe tener mucho
cuidado con la combinacion de betabloqueadores y
verapamilo. Diltiazem por el alto grado de blogueo AV
y la disminucion severa de la respuesta ventricular.

Para los medicamentos del grupo de los «antiarritmicos»,
el perfil de seguridad es menos bueno. Los antiarritmicos
del grupo I-C como la flecainida y la propafenona se han
relacionado con incremento en la mortalidad por muerte
subita en los pacientes con antecedente de infarto y
compromiso de la funcion ventricular. Por eso es prudente
no usar flecainida y propafenona en casos en que coexis-
ten fibrilacion auricular y enfermedad coronaria. En casos
en que no parece haber enfermedad coronaria y la
ecocardiografia es normal, estos medicamentos pueden
asociarse con una conversion a flutter auricular y respues-
ta 1:1 resultando en severo compromiso hemodinamico.
Esto generalmente puede ser evitado cuando se usan
combinados con betablogueadores. Otros antiarritmicos
del grupo IIl como el sotalol podrian estar asociados al
riesgo detaquicardia ventricular de puntastorcidas (forsade
de pointes).

Una frecuencia ventricular promedio menor de 60
latidos por minuto en pacientes con fibrilacion auricu-
lar cronica puede dar origen a sintomas de bajo gasto
y causar complicaciones graves. Se deben descartar
Causas secundarias, tales como intoxicacion digitélica,
hipotiroidismo o efecto inadecuado de medicamentos
como betabloqueadores, calcioantagonistas, clonidina,
alfametildopa y amiodarona entre otros. Si no son esos
los factores precipitantes, debe considerarse la existen-
cia de alteraciones severas en el tejido de conduccion
0 de otras enfermedades asociadas, como un infarto
agudo de miocardio o un desequilibrio electrolitico
severo. Si el ritmo de base es de fibrilacion auricular y
los intervalos R-R se observan regulares, el diagnéstico
es de bloqueo auriculoventricular completo.

El tratamiento farmacoldgico para pacientes con
fibrilacion auricular y respuesta ventricular lenta es de
poca utilidad. Aunque pueden administrarse alropina o
isoproterenol, sus beneficios son inciertos e impredeci-
bles. Por ese motivo, en cualquier caso de fibrilacion
auricular con respuesta ventricular y compromiso
hemodindmico, el tratamiento de eleccion es la coloca-
cion de un marcapaso transitorio venoso o transcutaneo.
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Cuando se utilice un marcapaso transcutaneo se debe
proceder a reemplazarlo por uno venoso a la mayor
brevedad posible, ya que la estimulacion eléctrica exter-
na o con parches estd disefada para ser usada como
una medida temporal que permita el acceso répido a
metodos més seguros.

Recomendaciones )

Clase |

- Se recomienda la digoxina para el control de la
respuesta ventricular en pacientes con fibrilacion auricu-
lar que tienen falla cardiaca, disfuncion ventricular y/o
vida sedentaria (C).

Clase lla

- Se recomienda elegir entre una combinacion de
digoxina y betabloqueador o la administracion de un
calcioantagonista no piridinico (verapamilo, diltiazem)
individualizando la dosis y evitando que se produzca
bradicardia (B).

Clase lIb

- Si los anteriores no fueron efectivos, usar
amiodarona (C). Solo por especialista.

- La amiodarona es una droga de muchos efectos
colaterales. Valorar el riesgo es benéfico.
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JUEZ CUARTA CIVIL DEL CIRCUITO DE POPAYAN
E. S. D.
DEMANDANTE MARITZA OLAYA BALANTA Y OTROS
DEMANDADO ASMET SALUD Y OTRO 714 -00036 - OO
PROCESO VERBAL DE RESPONSABILIDAD CIVIL
EXTRACONTRACTUAL

GLADYS YANETH DELGADO NOGUERA, mayor de edad, domiciliada y
residente en ésta ciudad, identificada con cédula de ciudadania No. 34.330.460
de Popayan y T.P. 294.662 del C. S. de la J., actuando en nombre y
representacién del sefior HERIBERTO CAMACHO VEGA, conforme consta en el
poder a mi conferido, quien actia como llamado en garantia, previo
reconocimiento de mi personeria para actuar dentro del presente asunto y
encontrandome dentro de la oportunidad procesal, respetuosamente me
permito solicitar a usted que involucre en el presente procedimiento judicial
de responsabilidad civil extracontractual, a la COMPANIA DE SEGUROS DEL
ESTADO S.A., identificada con NIT 860.009.578-6, representada legaimente en
la ciudad de Popayan por su Gerente o por quien haga sus veces, con domicilio
en la calle 42 No. 8- 26 de la ciudad de Popayan, en calidad
de LLAMAMIENTO EN GARANTIA, para amparar las obligaciones que
resulten en el presente tramite en contra de mi mandante, con base en los
siguientes,

1. PRESUPUESTOS DE HECHO

PRIMERO: Entre mi mandante, el sefior HERIBERTO CAMACHO VEGA y la
Compaiiia SEGUROS DEL ESTADO S.A., existe una relacion contractual
originada en la Péliza de Seguro de Responsabilidad Civil Profesional -
Profesionales de la Salud- No. 45-03-101009210, expedida el 25 de
septiembre de 2015 y con una vigencia desde la misma fecha hasta el 25 de
septiembre de 2016, contrato considerado como un acto juridico, generador de
obligaciones y responsabilidades.

SEGUNDO: En la descripcion de los amparos, sefiala la COMPANIA DE
SEGUROS DEL ESTADO S.A., que cubren la responsabilidad civil profesional
médica derivada de errores u omisiones propios de la actividad.



TERCERO: Mediante auto del 29 de octubre de 2019, el Despacho admiti6 el
llamamiento en garantia solicitado por el demandado IPS COMFACAUCA,
dentro del cual se vinculé a mi poderdante. Posteriormente dicho acto fue
notificado personalmente el dia 10 de diciembre del mismo afio, en atencion a
una presunta negligencia médica prestada al sefior MIGUEL OLAYA (Q.E.P.D.).

CUARTO: La figura del llamamiento ha sido analizada por la Corte Suprema de
Justicia para efectos de determinar su naturaleza y contenido; y precisa que la
parte involucrada hace al llamado en garantia, comporta la proposicion
anticipada de la pretensién de regreso, o el uso del derecho de regresion o
eversion, que tiene como causa la relaciéon sustancial de garantia que obliga al
tercero a indemnizar al llamante del perjuicio que pudiere llegar a sufrir.

2. FUNDAMENTOS DE DERECHO

Fundamento la presente solicitud en las siguientes disposiciones:

Articulo 90 de la Constitucién Nacional, Articulos 64, 65 y 66 del C.G.P y
demas normas concordantes.

3. PRUEBAS
Ruego tener como pruebas los siguientes documentos:
Documentales aportadas:
1. Copia de Péliza de seguros No. 45-03-101009210, suscrita por mi mandante
y la empresa de seguros COMPANIA DE SEGUROS DEL ESTADO S.A.
2. Certificado de existencia y representacion legal de la personeria juridica
expedido por la Cdmara de Comercio de la COMPANIA DE SEGUROS DEL
ESTADO S.A.

Documentales solicitadas:

Si su seforia lo considera pertinente para el presente asunto, me permito
solicitar:

1. Oficiese a la compafiia de SEGUROS DEL ESTADO S.A., para que remita
con destino a este proceso copia integra autenticada de la poéliza No.
45-03-101009210, expedida el 25 de septiembre de 2015.

4. ANEXOS

Adjunto los documentos sefalados en el acapite de pruebas.

5. NOTIFICACIONES



A

La suscrita en la Carrera 9 No. 66 N- 199, Conjunto Residencial Asturias casa
M6, teléfono: 316 795 2283 o al correo electrénico:

janethdelgado.n@gmail.com
Mi poderdante en la cabecera Municipal de Jamundi, Valle del Cauca.

El representante legal de la empresa aseguradora que se pretende vincular en
llamamiento en garantia en la calle 4 No. 8- 26 de la Ciudad de Popayan,

Cauca.

Atentamente,

2.

DYS YANETM DELGADO NOGUERA
_‘ C.C. No. 34.330.460 de Popayan.

% T.P. No. 294.662 del C.S. de la J.
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, Fecha expedicion: 2016/06/08 - 15:06:12, Recibo No. RO01 392387, Operacién No. 01C410608049

CHUEA CODIGO DE VERIFICAGION: 2EUWnrO3ly

CERTIFICADO D EXISTENCIA Y REPRESENTACION LEGAL O INSCRIPCION DE
DOCUMENTOS PARA SUCURSALES .

LA CAMARA DE COMERCIO DEL CAUCA , CON FUNDAMENTO EN LAS
MATRICULAS E INSCRIPCIONES DEL REGISTRO MERCANTIL, .

CERTIFICA:
NOMBRE : SEGUROS DEL ESTADO S.A.

DIRECCION COMERCIAL:CL 4 NRO. 8-26

BARRIO COMERCIAL: CENTRO

DOMICILIO : POPAYAN

TELEFONO COMERCIAL 1: 8242922

TELEFONO COMERCIAL 2: 3102480338

DIRECCION DE NOTIFICACION JUDICIAL :CL 4 NRO. 8-26
BARRIO NOTIFICACION: CENTRO

MUNICIPIO JUDICIAL: POPAYAN

E-MAIL COMERCIAL:maria.cuervo@segurosdelestado.com

E-MAIL NOT. JUDICIAL:maria.cuervolsegurosdelestado.com
TELEFONO NOTIFICACION JUDICIAL 1: 8242922

TELEFONO NOTIFICACION JUDICIAL 2: 3102480338
FAX NOTIFICACION JUDICIAL: :

CERTIFICA:
NOMBRE DE LA SOCIEDAD (CASA PRINCIPAL) : SEGUROS DEIL ESTADO S.A.

DOMICILIO CASA PRINCIPAL : BOGOTA D.C.
NIT CASA PRINCIPAL :860009578-6

CERTIFICA:

ACTIVIDAD PRINCIPAL:
6511 SEGUROS GENERALES

CERTIFICA:

MATRICULA NO. 00031192 'A ¥ I L I A D O

FECHA DE MATRICULA EN ESTA CAMARA: 22 DE AGOSTO DE 1991
RENOVO EL ANO 2016 , EL 9 DE MARZO DE 2016

ACTIVOS VINCULADOS AL ESTABLECIMIENTO : $ 3,065,494,338

CERTIFICA:

REFORMAS CASA PRINCIPAL : QUE POR ESCRITURA PUBLICA NO. 0001530
DE NOTARIA 13 DE BOGOTA D.C. DEL 6 DE ABRIL DE 2011 ; INSCRITA
EL 24 DE AGOSTO DE 2011 BAJO EL NUMERO 00015097 DEL LIBRO 06,

SE REFORMO LA PERSONA JURIDICA: REFORMA PARCIAL DE ESTATUTOS NDE
LA CASA PRINCIPAL (ART 40,41,42,43,58, 60)

KRRRCRRXERAK CONTINUA serkxsawnssr

Fecha de Certificaciéon: Wed Jun 08
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'
' CERTIFICA:

CONSTITUCION DE LA CASA PRINCIPAL: QUE LA ESCRITURA PUBLICA

No.4395 DEL 17 DE AGOSTO DE 1956, OTORGADA EN LA NOTARIA CUARTA
DE  BOGOTA, SE INSCRIBIC EN LA CAMARA DF COMERCIO DEL CAUCA EL
DIA 22 DE AGOSTO DE 1991 BAJO KL No.0bL/8L DEL LIBRO VI-=.

CERTIFICA:

SUCURSAL : QUE POR ACTA NO. 0000151 DE JUNTA DIRECTIVA
BCGOTA D.C. DEL 3 DE ABRIL DE 1973 , INSCRITA EL 22 DE AGOSTO
1991 BAJO EL NUMERO 00005800 DEL LIBRO 06,

AUTORIZO LA APERTURA SEGUROS DEL ESTADO S.A.

APERTURA
DE
DE
Sk

CERTIFTICA:

REIFORMAS :

DOCUMENTO FECHA ORIGEN CIUDAD INSCRIPCION TECHA

0002008 1957/04/17 NOTARIA CUARTA DE BOGOT 00005782 1991/08/22
0006565 1958/11/04 NOTARIA CUARTA DI BOGOT 00005783 1991/08/22
0001765 1966/05/07 NOTARIA CUARTA DE BOGOT 00005784 1991/08/22
0002142 1973/05/07 NOTARIA CUARTA DE BOGOT 00005785 1991/08/22
0002590 1974/04/29 NOTARIA CUARTA BOG 00005786 1891/08/22
0004964 1976/09/21 NOTARIA CUARTA - BOG 00005787 1991/08/22
004287 1976/08/23 NOTARIA CUARTA BOG 00005788 1991/08/22
0004170 1976/08/18 NOTARIA CUARTA BOG 000057898 1991/08/22
0003294 1976/08/23 NOTARIA CUARTA BOG 00005790 1991/08/22
0001202 1981/10/07 NOTARIA CUARTA BOG 00005791 1¢91/08/22
0000694 1982/05/14 NOTARIA CUARTA BOG 00005792 1991/08/22
0001482 1984/05/29 NOTARIA CUARTA BOG 00005793 1991/08/22
0002348 1987/08/05 NOTARIA CUARTA ROG 00005794 1991/08/22
0009145 1987/12/29 NOTARIA CUARTA BOG 00005795 1991/08/22
0004291 1988/06/20 NOTARIA CUARTA BOG 00005796 1991/08/22
0002767 1989/07/26 NOTARIA CUARTA BOG 00005797 1991/08/22
0003507 1989/09/13 NOTARIA 32 ROG 00005798 1991/08/22

CERTIFICA:
CERTIFICA:
*% NOMBRAMIENTOS @ #%
QUE POR ACTA NO. 0000660 DE JUNTA DIRECTIVA DEL 11 DE DICIEMBRE

DE 2000 , INSCRITA EL 7 DE FEBRERO DE 2001 BAJO EL NUMERO
00010065 DEL LIBRO VI , FUE(RON) NOMBRADO(S) :
NOMBRE IDENTIFICACION

wakakhkshxan SOYNTINUA Arawrsekanss
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GERENTE DF SUCURSAT,

CUORVO CARVAJAL MARIA SOTHER C.C.00031888210
CERTIFICA:

FUNCICNES DE LOS GERENTES DE SUCURSAL. LOS GERENTES DE LAS
SUCURSALES COMO ADMINISTRADORES DE LA COMPANIA EN SU RESPECTIVO
TERRITORIO, TENDRAN LAS SIGUIENTES FUNCIONES: A. NOTIFICARSE D
LOS  ACTOS ADMINISTRATIVOS3 QUE  PROFIERAN LAS ENTIDADES DE
CARACTER  NACIONAL, DEPARTAMENTAL O MUNICIPAL, INTERPONER LOS
RECURSOS A QUE  HAYA LUGAR CON EL FIN DE AGOTAR LA VIA

GUBERNATIVA, OTORGAR PODERIS JUDICIALES, BEFECTUAR PAGOS Y
Ri IZAR TODAS AQUELLAS GESTIONES NECESARIAS PARA I,

CUMPLIMIENTO DE BSTA FUNCLON. B. FIRMAR LOS CONTRATOS DISTINTOS
D LOS  DE SEGUROS, AUTORIZADOS PREVIAMENTE POR EL PRESIDENTE DR
LA COMPANIA 0O S'S SUPLENTES,  HASTA  POR LA SUMA DE DIEZ (10)
SALARTOS  MINIMOS MENSUALES  LEGALES VIGENTES. ESTA FACULTAD NO
INCLUYE LA DE COMrROMETER LOS ACLIVOQ DI LA SOCIEDAD, VENDERLOS,
DARLOS EN PRENDA O HIPOTECA, EFECTUAR DACIONES EN PAGO O
CUALQUIER OTRO ACTO DE DISPOSICION SOBRE LOS MISMOS. NO OBSTANIE
LO ANTERIOR, LOS GERENTES DE LAS SUCURSALES SE ENCUENTRAN
FACULTADOS  PARN  ACEPTAR  EN NOMBRE DI LA COMPANIA LAS GARANTIAS
QUE  EN PFAVOR DE ESTA SE CONSTITUYAN. C. FIRMAR LOS CONTRATOS DE
SEGUROS  QUE  SE  CELEBREN EN  SUS  SUCURSALES  HASTA LOS MONTOS
AUTORIZADOS POR LA PRESIDENCIA DE LA  COMPANIA, MEDIANIE
COMUNICACION ESCRITA O PODER QUE SE OTORGUE PARA TAL EFECTO. 0.
TENDRAN  IGUATMENTE  LAS FACUL 'ADES PREVISTAS BN LOS LITERALES A,
B, C Y D DT NUMRRAL 2) DEL PRESENTE ARTICULO.

CERTIFICA:

QUE SEGUN ESCRITURA PUBLICA NUMERO 1615 DE FECHA 9 DE ABRIL Di
2008, INSCRITO EN LA CAMARA DE COMERCIC LEL DIA 30 DE ABRIL D=
2008 BAJO EL NUMERO 879 DEL LIBRO V A NOMBRE DE SEGURCS DEY
ESTADO:

COMPARECIO BL DOCIOR JESUS ENRIQUE CAMACHO GUIILERREZ, MAYOR Dl
LDAD,  DOMICILIADO EN BOGOTA, IDENTIFICADOC CON CLEDULA D
CIUDADANILA NUMERC 17. 093. 529 DK BOGOTA OBRANDO COoMO
REPRESENTANTE LEGAL, EN CALIDAD DE QFGUNDO SUPLENTE D& LA
SOCIEDAD SEGUROS DEL ESTADO S.A., LECGALMENITE CONSTITUIDA MEDLIANIE
BSCRITURA PUBLICA NUMERO CUATRO MIL TRESCIENTOS NOVENTA Y CINCO
(4395) DB ACOSTO DIECISIEYE (17) DE MIL NOVECIENTOS CLNCULNTA Y
(EIS (195¢) DX LA NOTARIA CUARTA (4°) DE BOGCTA Y CON DOMICILIO
RINCIPAL TN LA CIUDAD DI BOGOTA; CONDICIONES ESTAS QUM Sk
ACREDITAN CON EL CERTIFICADO D EXISTENCIA Y REPRESENTACION LEGAL
EXPEDIDO POR LA SUPERINTENDENCIA FINANCIERA DE COLOMBIA, QUE  Si

wraaiatanann COONTINUA *Herssassons
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ANEXA A LA PRESENTE PARA SU CORRESPONDIENTE PROTOCOLIZACION Y

MANTI'TESTO: CONFIERE PODER GENERAL AMPLIO Y SUFICIENTE, A LA

SENORA MARIA ESTHER CUORVO CARVAJAL, MAYOR DE EDAD, DE

NACTONALIDAD COLOMBIANA Y DOMICILIO EN POPAYAN, IDENTIFICADA CON

LA CLDULA DE CIUDADANIA NUMERO 31.888.210 DE CALI, QUIEN ACTUA LN
SU CALIDAD DE GERENTE DE LA SUCURSAL POPAYAN DE  SKEGUROS DEL

mSTADOC S.A., PARA QUE SUSCRIBA LN NOMBRE DEFE SEGUROS DEL ESTADO

S.A., LOS DOCUMENTOS CORRESPONDIENTES A LA RECUPERACION O EL

SALVAMENTO, SOBRE LOS AUTOMOTORES, CUYAS POLIZAS DE  SEGURO,

OBLIGUEN A LA INDEMNIZACION POR PERDIDA TOTAL O HURTO O POR

PERDLIDA TOTAL POR DANOS A LA ASEGURADORA, IGUALMENTE SE FACULTA

AL APODERADO GENERAL PARA SUSCRIBIR EN NOMBRE Y REPRESENTACION DE
LA ASEGURADORA, LOS IFORMULARIOS Y DOCUMENTOS QUE EXIJAN LAS

OFICINAS Y TRANSPORTE CORRESPONDIENTES EN ORDEN A LEGALIZAR LA

PROPILEDAD DE LOS VEHICULOS SINIESTRADOS, EN CABEZA DE SEGUROS DEL
HSTALRO S. AL, ( F'ORMULARIO DE TRAMITE UNICO NACIONAL, DE

CANCELACION DE MATRICULAS, ETC .) RSTE PODER S NO  FACULTA AL

APODERADO PARA QUE CEDA LOS DERECHOS Y TRASPASE LA PROPIEDAD DE

405 VEHICULOS SINIESTRADOS, QUY SE ENCUENTRA EN CABEZA DiE SEGUROS
DEL ESTADO S.A., A TERCERAS PERSONAS.

QUE  EL PODER CONFERIDO MEDIANTE EL PRESENTE DOCUMENTO AL
APODERADO, ES INSUSTITUIBLE.

CERTIFICA:

QU SEGUN DOCUMENTO PRIVADO STN FECHA, INSCRITO EN ESTA CAMARA DE
COMERCIC EL DIA 6 DE JULIO DE 2005, BAJO EL No.704 DEL LIBRO V -,
JORGE MORA SANCHEZ, MAYOR DE EDAD, VECINO Y DOMICILIADGC EN BOGOTA
D.C, IDENTIFICADO CON LA CEDULA Dz CIUDADANIA No.2. 924. 123 D&
BOGOTA, OBRANDO EN ESTE ACTO COMO REPRESENTANTE LEGAL. EN MI
CALIDAD DE PRESIDENTE DE SEGUROS DEL ESTADO S .A .,- SOCIEDAD
COMERCIAL ANONIMA, LEGALMENTE CONSTITUIDA POR MEDIO DE ESCRITURA
PUBLICA No.4395 DEL 17 DE AGOSTO DE 1956, DE LA NOTARIA CUARTA
(4%.) DE BOGOTA Y CON DOMICILIO PRINCIPAL EN LA CIUDAD DE BOGOTA,
D.C, TODO LO CUAL ACREDITO CON EL CERTIFICADO DE EXISTENCIA Y
REPRESENTACION LEGAL EXPEDIDO POR LA SUPERINTENDENCIA BANCARIA
QUE SE ANEXA, A USTED COMEDIDAMENTE ML DIRIJO PARA MANIFESTARLE
QUE POR MEDIO DEL  PRESENTE ESCRITO CONFIERO PODER ESPECIAL,
AMPLIO Y SUFICIENTE A LA SENORA MARIA ESTHER CUORVO CARVAJAIL,
MAYOR DE EDAD, VECINA, DOMICILIADA Y RESIDENTE EN LA CIUDAD DE
POPAYAN, IDENTIFICADA CON LA CEDULA DI CIUDADANIA No.31. 888. 210
DE CALIL, PARA QUE EN SU CALIDAD DE GERENTE EN EJERCICIO DE LA
SUCURSAL D& POPAYAN DE LA  ASEGURADORA QUE REPRESENTO, LEXPIDA,
OTORGUE Y SUSCRIBA EN NOMBRE DE SEGUROS DEL ESTADO S. A, LAS
POLIZAS DI SEGURO DE CUMPLIMIENTO, DENOMINADAS DE DISPOSICIONIES
LEGALES, ANTE LAS RESPECTIVAS ENTIDADES ESTATALES N DONDE HAN DE
PRESENTARSE Y ENTREGARSE, CON UN LIMITE MAXIMO DE VALOR ASEGURADO
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) Camara de Comercio del Cauca ¢
CERTIFICADO EXPEDIDO A TRAVES DEL PORTAL DE SERVICIOS VIRTUALES (S1))
. A CERTIFICADO DE EXISTENCIA Y REPRESENTACION LEGAL
% SEEGUROS DEL ESTADO S.A,
Fecha expedicion: 2016/06/08 - 15:06:12, Recibo No. 12001392387, Operacidn No. 01C410608049

TOMEHTEat 62

CAUCAH

CODIGO DE VERIFICACION: 2EUWnNrO3ly

MENCIONADAS POLIZAS, AL IGUAL QUE LOS CERTIFICADOS
MODIFICACION O ANEX0OS QU SEF

SR

sURE ASHGURADA Y BENEFTCIARLA i

ANTE LA ENTIDAD ESTATAL QU

CERTLIEFTICA:
CERTIFICADO, QUE MODIFIQURN TOTAL O PARCIALMENTE SU CONTENIDO.
ADMINISTRATIVO Y DE LO CONTHICIOSO Y Dik LA LEY 962 DE 2005, I«
SIEMPRE QUE NO SEAN OBJETC DE RECURSCS.

VALOR DEL CERTIFICADO: $4,800

electrénicos.

verificar a través de su aplicativo visor de documentos pdf.

No obstante, si usted va a imprimir este certificado, lo puede hacer desde su computador, con la certeza de gue ¢

seleccionando alla la camara de comercio e indicando el cédigo de verificacion 2EUWNrO3ly.

momento que se realizo la transaccion.

clectronicos.

QD
Acsian B Sarroed Fletcher
Diradcian de Registros Piblices 7 Gerente CAE

DE MIL QUINIENTOS (1.500 ) SALARIOS MINIMOS LEGALES MENSUALHNS
VIGENTES. LA APODERADA SE ENCURNTRA FACULTADA PARA SUSCRIBIR  LAS
pIDy
LSZIDAN CON FUNDAMENTO &N ELLAS, =N
LA JURISDICCION DE ESA CAMAFA DT COMERCIO Y PARN  PRESENTARLAS

7
Yy

LAS MISMAS.--——- T T

QUE  NO  IMIGURAN INSCRTPCILONIES ANTERIORES A LA FECHA DEL PRESENIE

DE CONFORMIDAD CON LO ESTABLECIDO &N I, CODIGO DE PROCEDIMIENTO

N

ACTOS ADMINISTRATIVOS DE REGISTRC AQUI  CERTIFICADOS QUEDAN  WN
FIRME DIEZ (10) DIAS HABILES DESPURS D LA FECHA DE INSCRIPCION,

IMPORTANTE: La finna digital del secretario de la Camara de Comercio del Cauca contenida en cste certificado electrénico se
encuentra emitida por una entidad de certificacian abierta autorizada y vigilada por la Superintendencia de Industria y Comercio, de
conformidad con las exigencias establecidas cn la Ley 527 de 1998 para validez juridica y probatoria de los documentos

La firma digital no es una firma digitalizada o escaneada, por lo tanto, la firma digital que acompaiia este documento la podra

I mismo fue

expedido a través del canal virtual de la camara de comercio Yy que la persona o entidad a la que usted le va a entregar el certificado
impreso, puede verificar por una sola vez el contenido del mismo, ingresando al enlace htlp:l/siiaws'l.confccamaras.colcv.php

Al realizar la verificacién podra visualizar (y descargar) una imagen exacta del certificado que fue entregado al usuario en el

La finna mecanica que se muestra a continuacion es la representacion grifica de la finma del secretario juridico (o que haga sus
veces) de la camara de comercio quien avala esle certificado. La firma mecanica ho reemplaza la firma digital en los documentos
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NIT.860.009.578-6  POLIZA DE SEGURO DE RESPONSABILIDAD CIVIL PROFESIONAL
PROFESIONALES DE LA SALUD

CIUDAD DE EXPEDICION SUCURSAL . TIPO DE MOVIMIENTQO POLIZA No ANEXO No. =
CALI CALI EMISION ORIGINAL 45-03-101009210 0 g
Q
(&)
TOMADOR HERIBERTO CAMACHO VEGA cc 10.545.871 <
DIRECCION KR 38 NRO. 10 - 30 CIUDAD CALI, VALLE TELEFONO 3176807176 %
w
ASEGURADD HERIBERTO CAMACHO VEGA cc 10.545.871 P
DIRECCION KR 38 NRO. 10 - 30 CUDAD  CALI, VALLE TELEFOND 4879361 =
)
BENEFICIARIO TERCEROS AFECTADOS T 0.0 g
=
U = (]
FECHA DE EXPEDICION VIGENCIA SEGURQ VIGENCIA ANEXO %,
(d-m-a) DESDE LAS 24 HORAS HASTA LAS 24 HORAS DESDE LAS 24 HORAS HASTA LAS 24 HORAS E‘CJ
(d-m-a) (d-m-a) (d-m-a) (d-m-a) O
25 [ 09 / 2015 25 / 09 / 2015 25 [/ 09 / 2016 25/ 09 / 2015 25 1 09 / 2016 I
B

INTERMEDIARIO CLAVE % PARTICIPACION . COASEGURO CEDIDO 8 X
IAS TRES EMES AGENCIA DE SEGUROS LT 103189 100.00 | COMPANA WRARTICIPACION, |

RIESGO: 1

ACTIVIDAD: MEDICINA GENERAL

DESCRIPCION AMPAROS SUMA ASEGURADA % TNVAR SUBLIMITE
PERJUICIO PATRIMONIAL $ 200,000,000.00

ERRORES U OMISIONES $ 200,000,000.00
DEDUCIBLES: * 10.00 % EL VALOR DE LA PERDIDA - Minimo: 5.00 SMMLY en ERRORES U CMISIZNGS

OBJETC DE LA POLIZA:

ALENTE A UNA FACTURA - NO EFECTUAR RETENCION EN LA FUENTE POR\

4 4

: o)

o

P

w

TOTAL SUMA ASEGURADA: § wxx.xx4200,000,000.00 PRIMA § wwdhkdkwr**]172, 414.00 %

v . Q

o

PLAN DE PAGO CONTADO IVA: § arurrrrsrsrr27 58600 o
TOTAL A PAGAR: § wAFEFkens¥*300,000.00

TER%INU PARA EL PAGO DE LA PRIMA: CONFORME AL PACTO EN CONTRARIO, QUE PREVEE EL ART. éUBE DEL CODIGO DE COMERCIO, LAS PARTES ACUERDAN QUE EL PAGO DE LA PRIMA
SERA A SEGURESTADO,DENTRO DE LOS 45 DIAS CALENDARIOS SIGUIENTES A LA FECHA DE INICIACION DE LA VIGENCIA INDICADA EN LA CARATULA DE LA PRESENTE POLIZA.

TERMINACION AUXOMATICA DEL CONTRATO DE SEGURO: LA MORA EN EL PAGO DE LA PRIMA DE LA POLIZA O DE LOS CERTIFICADOS O ANEXOS QUE SE EXPIDAN CON FUNDAMENTO EN
ELLA, PRODUCIRA LA TERMINACION AUTOMATICA DEL CONTRATO Y DARA DERECHO AL ASEGURADOR PARA EXIGIR EL PAGO DE LA PRIMA DEVENGADA Y DE LOS GASTOS CAUSADOS
CON OCASION DE LA EXPEDICION DEL CONTRATO.

PARA NOTIFICACIONES LA DIRECCION DE SEGUROS DEL ESTADO ES: CALLE 7N NO. 1N-15/1N-45, TELEFONO 66872954 - CALI

Usted puede consullar esta pdliza en www.segurosdelestado.com

REFERENCIA
& PAGO:
Fre,
,%-Mn.-‘?yh 1101162683614-1

S —— S e (415) 7709998021167 (8020) 11011626836141 (3900) 000000200000 (86) 20151109
W e ot 1y e
/ P T o A N A TSASL BN
1),/ ot ; egs
g e < ~ Yl T
w{:) _T/Z( y \94 ;4530
- /4 04 <,
‘ ! L L
45.03-101008210° 7t )
FIRMA AUTORIZADA CLIENTE - TOMADOR

Oficina Principal: Cra 11 No, 90 - 20 Bogata D.C. Teléfono 2186577 1

CIROLASSO




