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Resumen 

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia cardíaca de mayor prevalencia entre todas 
las demás arritmias, y se caracteriza por ser una problemática de salud ya que disminuye 
la calidad de vida del paciente quitándole funcionalidad para sus actividades diarias 
debido a las secuelas producidas por los eventos cerebrovasculares (ECV), las 
recurrencias de los episodios de FA que terminan elevando la morbilidad y mortalidad 
de estos individuos. Objetivo: Determinar la efectividad de la amiodarona en pacientes 
ambulatorios con diagnóstico de fibrilación auricular. Metodología: Observacional, 
descriptivo, longitudinal retrospectivo. Lugar: Hospital de Especialidades “Teodoro 
Maldonado Carbo”. Periodo: 2017 – 2018. Procedimiento: Recolección de datos de las 
historias clínicas a partir el programa digital integral del Instituto Ecuatoriano de 
Seguridad Social (IESS), AS400. Resultados: De los 485 pacientes con FA, 67 fueron los 
que cumplieron los criterios de inclusión. De estos 67 pacientes, el 10% fue 
hospitalizado en el año 2017 y el 12% en el año 2018, esto implicó en total 8 ingresos 
se dieran durante el 2017 y 11 durante el 2018; la mortalidad cardiovascular fue el 4%, 
mientras que solo el 4% del total desarrollo ECV durante el tiempo de estudio. 
Conclusiones: La efectividad de la amiodarona se vio reflejada en que no aumenta la 
mortalidad cardiovascular ni los ECV en los pacientes que recibieron este medicamento, 
aunque el porcentaje de pacientes ingresados por año si son valores ligeramente 
preocupantes, tampoco se puede desmerecer su efectividad ya que los ingresos al año 
fueron bajos.    

     

Palabras claves: Fibrilación Auricular, Amiodarona, Ambulatorio, Ingresos por año, 

Mortalidad cardiovascular, Eventos cerebrovasculares.
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Abstract 

 

Atrial fibrillation (AF) is the most prevalent cardiac arrhythmia among all other 
arrhythmias, and is characterized by being a health problem since it reduces the quality 
of life of the patient by taking away functionality for their daily activities due to the 
sequelae produced by the cerebrovascular events (CVE), recurrences of AF episodes 
that end up increasing the morbidity and mortality of these individuals. Objective: To 
determine the effectiveness of amiodarone in outpatients with a diagnosis of atrial 
fibrillation. Methodology: Observational, descriptive, retrospective longitudinal. Place: 
Hospital of Specialties "Teodoro Maldonado Carbo". Period: 2017 - 2018. Procedure: 
Collection of data from medical records from the comprehensive digital program of the 
Ecuadorian Institute of Social Security (IESS), AS400. Results: Of the 485 patients with 
AF, 67 were those who met the inclusion criteria. Of these 67 patients, 10% were 
hospitalized in 2017 and 12% in 2018, this implied a total of 8 admissions were given 
during 2017 and 11 during 2018; cardiovascular mortality was 4%, while only 4% of the 
total CVE development during the study time. Conclusions: The effectiveness of 
amiodarone was reflected in that it does not increase cardiovascular mortality or CVE 
in patients who received this drug, although the percentage of patients admitted per 
year is slightly worrisome values, nor can its effectiveness be diminished since earnings 
per year were low.  

 

Keywords: Atrial Fibrillation, Amiodarone, Outpatient, Admissions per year, 

Cardiovascular mortality, Cerebrovascular events 
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INTRODUCCIÓN 

En el actual análisis sobre la efectividad de la amiodarona en pacientes 

ambulatorios con diagnóstico de fibrilación auricular, se tiene que recordar un poco que 

la fibrilación auricular es una de las arritmias más comunes de entre todas las demás 

arritmias cardiacas independientemente de que se asocie a una cardiopatía estructural 

de base o no, por lo tanto en este estudio lo que se buscará evidenciar es si la 

amiodarona mantiene el control sobre el ritmo cardiaco aliviando los síntomas por los 

que acude el paciente a la emergencia por largo tiempo y si además influye aumentado 

o disminuyendo la mortalidad cardiovascular y los eventos cerebro vasculares (ECV) 

 

La fibrilación auricular (FA) como arritmia cardiaca más prevalente entre las demás 

arritmias tiene un alto predominio de aparición entre los pacientes con hipertensión 

arterial (HTA), obesidad y diabetes, enfermedades muy prevalentes en la población de 

los países de alto nivel de desarrollo como Estados Unidos, o España; como también 

entre los países de bajo nivel de desarrollo como Ecuador, o Colombia. Además de que 

el sedentarismo o hábitos como el tabaquismo o alcoholismo colaboran a que se 

presente la FA en la población significando factores de riesgo aunque modificables, 

difíciles de desarraigar de las costumbres de nuestra población. 

 

La FA es una de las causas de incremento de la mortalidad y morbilidad entre los 

que la padecen como secuelas post-stroke que se manifiestan en demencia o disartria 

o dificultad para llevar a cabo las actividades diarias por si solo. Es debido a que se eleva 

el estado de hipercoagubilidad a nivel de la aurícula izquierda por el remanso que se 

produce ya que no se logra vaciar totalmente la sangre desde aurícula hacia el 

ventrículo debido a la falta de un correcto patrón de contracción en esta aurícula, y es 

esto lo que genera émbolos que se pueden liberar a la cirulación general durante el ciclo 

de la FA traduciéndose a un ECV. 

 

El diagnóstico de la FA se puede realizar con un ECG de 12 derivaciones, sin 

embargo, hay una fibrilación auricular silente que puede solo manifestarse con un ECV, 
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y requiera una monitorización HOLTER de 24 horas donde es posible que se evidencie 

la presencia de la FA causante del stroke. También hay una FA de la primera vez donde 

se tiene que mantener en vigilancia para ser si vuelve a repetir el episodio o remite por 

si sola, FA paroxística que se puede manifestar por mínimo 48 horas y máximo 7 días, 

FA persistente que dura un poco más de 7 días, FA persistente de larga duración donde 

implica más de 1 año, mientras que la FA permanente es la que el médico y el paciente 

conocen de la presencia de la patolgía, pero no se toma una medida terapéutica.     

 

Es por la importancia del debilitamiento de la calidad de vida de estos pacientes y 

su asistencia a las áreas de emergencia de las casas de salud por las complicaciones que 

se busca darle tratamiento que revierta y controle el ritmo y la frecuencia cardiaca, 

además dependiendo del tiempo instaurado de la FA se da tratamiento anticoagulante 

previamente. Todo este manejo terapéutico global busca darle una disminución del 

riesgo de aparición de complicaciones como un ECV, infarto agudo de miocardio (IAM) 

y así mejorar la calidad de vida. 

 

El tratamiento controlador del ritmo cardiaco se basa en el uso de antiarrítmicos 

como la propafenona, la flecainida, la amiodarona y la dronedarona. También hay un 

tratamiento que busca controlar la frecuencia cardiaca que es el primera elección. La 

amiodarona en este caso es de última elección su toxicidad, pero muy a pesar de eso se 

continua su uso por los buenos resultados obtenidos en diferentes estudios. Ahora que 

iniciamos la siguiente investigación observacional descriptiva retrospectiva porque 

buscaremos recolectar datos de los pacientes ambulatorios tratados con amiodarona 

bajo el diagnóstico de FA en el Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo y 

determinar su efectividad e incluso tener una perspectiva mejor para su empleo. 
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CAPÍTULO I 

1. EL PROBLEMA 

1.1 Planteamiento del problema 

La fibrilación auricular (FA) es una de la causas de origen cardiaco más comunes de 

asistencia al servicio de emergencia e incluso de hospitalización debido a las 

complicaciones que acarrea esta enfermedad. 

El diagnóstico temprano y la implantación de un tratamiento correcto para prevenir 

las recurrencias de FA e instauración de complicaciones que comprometan la vida del 

paciente pueden mejorar la calidad de vida y reducir la mortalidad.  La amiodarona 

como tratamiento antirrítmico se ha usado por largos años, no obstante, se refiere que 

la recurrencia es alta a pesar de una correcta administración. A lo largo de este artículo 

discutiremos la incidencia, la clasificación, la fisiopatología, factores de riesgo, 

diagnóstico y tratamiento de FA. 

1.2 Formulación del problema 

¿Cúan efectiva es la amiodarona en pacientes ambulatorios con diagnóstico de 

fibrilación auricular, Hospital de Especialidades “Teodoro Maldonado Carbo” en el 

período 2017 – 2018?  

1.3 Objetivos de la investigación 

1.3.1 Objetivo general 

Determinar la efectividad de la amiodarona en pacientes ambulatorios con 

diagnóstico de fibrilación auricular. 

1.3.2 Objetivos específicos 

1. Mostrar la edad y el sexo en el que predomina la fibrilación auricular en el 

que se administra amiodarona.  
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2. Distinguir el tipo de fracción de eyección del ventrículo izquierdo 

predominante en los pacientes con fibrilación auricular manejados con 

amiodarona.  

3. Establecer los antecedentes patológicos personales que están presentes en 

los pacientes con fibrilación auricular tratados con amiodarona. 

4. Determinar la respuesta terapéutica en los pacientes tratados con 

amiodarona reflejada en los ingresos hospitalarios en el año, stroke y 

mortalidad. 

1.4 Justificación 

La fibrilación auricular aparece en pacientes con o sin alguna cardiopatía por lo que 

se instaura un tratamiento tromboembolítico y para el contro del ritmo o de la 

frecuencia que disminuyen la afectación en la calidad de vida. La amiodarona entra 

entre los medicamentos que buscan revertir a ritmo sinusal pero también hay otros 

fármacos que buscan controlar la frecuencia y desaparecer los síntomas que 

descompensan al paciente y que puedan comprometer su vida y aumentar sus 

comorbilidades, por lo que se busca obtener en este estudio un panorama claro de la 

efectividad de la amiodarona y dilucidar sus resultados sobre la mejoría de la calidad de 

vida en el paciente. 

1.5 Delimitación del problema 

Estudio de carácter retrospectivo con el objetivo de determinar la efectividad de la 

amiodarona en pacientes ambulatorios con diagnóstico de fibrilación auricular; el 

estudio es realizado mediante la recolección de datos del área de estadística del 

Hospital de Especialidades “Teodoro Maldonado Carbo”. 

Naturaleza: Observacional, Descriptivo, Longitudinal Retrospectivo  

Campo: Salud Humana 

Área: Metodologías diagnósticas y terapéuticas, biológicas, bioquímicas y 

moleculares 
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Aspecto: Texto del tema 

Tema por investigar: Efectividad de la amiodarona en pacientes ambulatorios con 

diagnóstico de fibrilación auricular  

Lugar: Hospital de Especialidades “Teodoro Maldona Carbo” 

Período: 2017 – 2018 

1.6 Variables 

1.6.1 Independiente 

Fibrilación auricular 

1.6.2 Dependiente 

Efectividad de la amiodarona 

1.6.4 Operalización de las variables 

Tabla 1: Operalización de las variables 

VARIABLE 
TIPO DE 

VARIABLE 
DEFINICIÓN INDICADORES 

ESCALA 

VALORATIVA 
FUENTE 

INDEPENDIENTE: 

 

FIBRILACIÓN 

AURICULAR 

Cualiitativa 

Es una de las 

arritmias 

cardiacas más 

frecuentes que se 

caracteriza por 

una falta de 

contracción 

auricular correcta 

a causa de focos 

ectópicos en el 

circuito eléctrico 

dentro de la 

aurícula 

Edad 

De 50 – 60 años 

De 61 – 70 años 

De 71 – 80 años 

De 81 – 90 años 

Historia 

clínica. 

Sexo 
Masculino 

Femenino 

FeVI 

Conservada 

Intermedia 

Reducida 

Antecedentes 

patológicos 

personales 

Hipertensión arterial 

Diabetes Mielitus 

Insuficiencia renal 

crónica 

Obesidad 

Tabaquismo 
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Consumo de Alcohol 

DEPENDIENTE: 

 

EFECTIVIDAD DE 

LA 

AMIODARONA 

Cuantitativa 

y cualitativa 

Amiodarona, 

antiarrítmico de 

la clase III usado 

como tratamiento 

para control del 

ritmo a largo 

plazo en la  

fibrilacón 

auricular 

Resultado en 

el paciente 

Ingresos al año 

Historia 

clínica. 

Mortalidad 

cardiovascular 

Stroke 

1.1.1  Hipótesis 

Demostrar la efectividad de la amiodarona en la disminución de ingresos, stroke y 

muertes en paciente con fibrilación auricular. 
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CAPÍTULO II 

2. MARCO TEÓRICO  

2.1 Fibrilación auricular 

La fibrilación auricular (FA) es una patología que tiene más de 100 años desde su 

descubrimiento. Se caracteriza por ser una de las taquicardias supraventriculares más 

comunes de entre todas las arritmias cardiacas y que se asocia a una importante 

disminución de la calidad de vida del paciente y aumento en los gastos de salud (1). 

2.2 Epidemiologia 

Según la Global Burden of Disease a través de un estudio demostró que 33.5 millones 

de personas de diferentes cuidades en distintos continentes son afectadas por esta 

enfemedad, siendo en si del 2.5 al 3.2% de la población mundial comprometida. 

Alrededor de 5 millones de personas son diagnósticadas anualmente con FA (1).  

De los 6.1 millones de americanos, 2.7 millones tienen diagnóstico de FA, y se predice 

que aumentará el doble de casos en los próximos 25 años (2). En europa se estima que 

alrededor de 18 millones de personas sean parte de las estadísticas de la FA en el año 

2060 (3).   

A nivel nacional, durante el año 2015 hubo una prevalencia muy similar entre 

hombres y mujeres, que aumentaba a medida que los pacientes se volvía más añosos 

(4). 

2.3 Fisiopatología  

La fibrilación auricular se caracteriza por tener una actividad eléctrica 

descoordinada a nivel de la aurícula manifestándose con un movimiento descoordinado 

de la pared atrial (2). Para explicar la presencia de la FA existen 2 mecanismos descritos 

los cuales son: los desencadenantes y los sustratos anatómicos y eléctricos que 

mantengan la arritmia.  
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A los desencadenantes se los considera como focos auriculares ectópicos a nivel de 

los miocitos de las venas pulmonares que fueron descritos y comprobados por 

Haissaguerre et al. luego de aplicar la ablación en estos focos (5)(6)(7). Entre los 

sustratos eléctricos, tenemos que por causa de la actividad de los desencadenantes es 

que habrá modificaciones a nivel intracelular por aumento del calcio lo cual aumentaría 

el tiempo de conducción del impulso eléctrico y el potencial de acción se ve prolongado. 

Gracias a esto se ven alteradas proteínas como la conexinas 40 y 43 de los miocitos 

provocanco daño y posterior apostosis que genera fibrosis auricular, es en este punto 

donde se comienza a dar paso a un sustrato anatómico (6). Además se han descrito 

otros sustratos anatómicos precursores de la FA que son la infiltración de tejido adiposo 

epicárdico al miocardio contiguo volviéndose zonas de bajo voltaje; y la disociación 

endoepicárdica que puede generar ondas de avance opuestas y no haber focos 

ectópicos existentes (8). 

2.4 Factores de riesgo   

Los factores de riesgo pueden ser modificables y no modificables. Entre los factores 

no modificables están la genética, la edad, el sexo y la etnia. Mientras que entre los 

factores modificables tenemos la obesidad, la hipertensión arterial, la diabetes mielitus, 

el tabaquismo, el consumo de alcohol y la apnea obstructiva del sueño. 

Edad 

La fibrilación auricular es una arritmia que se vuelve cada vez más prevalente con 

el avance de la edad del paciente. En los pacientes de > 65 años la prevalencia es del 

7,2%  mientras los de > 75 años presentan una prevalencia del 10,3%, esto es de acuerdo 

al estudio SAFE (Screening for Atrial Fibrillation in the Elderly). Lo interesante es que 

esto no es una regla sino que en diferentes regiones puede haber una mayor 

prevalencia en pacientes más jóvenes, promedio de 10 a 12 años más jóvenes, de las 

edades ya mencionadas (9).     
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Sexo  

El sexo masculino es el que lleva la delantera en la prevalencia de esta arritmia en 

comparación con el sexo femenino muy a pesar de la edad del individuo(10). Los 

hombres tuvieron mayor asociación con la FA asintomática (11), pero la FA paroxística 

se presentó en las mujeres (9). A pesar de que la población masculina es la mayormente 

afectada por la FA, es en las mujeres en las que se ve mayor asociacion a comorbilidades 

y tienen un manejo terapéutico del ritmo o de la frecuencia complejo y su calidad de 

vida se ve comprometida con mayor riesgo de reapricion de síntomas y stroke (12). 

Etnia  

Los blancos son los que han demostrado altas tasas de prevalencia de FA en 

comparación con lo afro-caribeños, los asiáticos e hispanos. Sin embargo, aun cuando 

la etnia blanca es más prevalente y los afro-americanos tienen una más baja 

prevalencia, estos últimos muestran el doble del riesgo de debutar con un primer stroke 

a diferencia de los blancos(16).     

Genética  

El entendimiento de la implicación de mutaciones genéticas nos abre la puerta a 

entender su aparición y perpetuación. Entre los loci involucrados en las variantes 

genéticas están rs13376333 (1q21), rs2200733 y rs10033464 (4q25), y rs7193343 

(16q22). De estos 3 loci el que causa recurrencia a pesar del tratamiento ablativo es el 

4q25 en el polimorfismo de un solo nucleótido rs2200633 (13). También existen la 

variaciones de los genes que codifican las connexinas 37 y 40 involucradas en las 

uniones gap para que se propague el potencial de acción. La variante Cx37 

1019C > T está asociada con FA no estructural, mientras que el polimorfismo Cx40 

– 26G > A si está asociada con FA estructural (14).  La carga poligenética influye en el 

desarrollo de la FA, entre mayor sea esta carga, el riesgo de aparición de sube 

exponencialmente (15).    
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Obesidad 

La obesidad, IMC >30kg/m2, tiene una alta asociación para predisponer la 

instauración de la FA. Entre más aumente un paciente su IMC, el riesgo de FA 

incrementa a valores preocupantes. Por ser un factor de riesgo modificable, se ha 

observado que se reduce el riesgo de manifestación de FA en los individuos que 

perdieron peso hasta un IMC <30kg/m2. Además de no solo aumentar la aparición de 

la FA en estos pacientes, también los pacientes con ya FA establecida se vuelven malos 

respondedores a la terapéutica (17).      

Hipertensión arterial 

La hipertensión arterial es un fuerte factor de riesgo involucrado en la FA, por lo 

menos en un rango del 50 al 90% de los paciente con FA presenta HTA (3). Al mismo 

tiempo, la HTA es una entidad patológica cardiovascular que posee una prevalencia de 

entre el 30-35% a nivel mundial y sigue en aumento a medida que la población se hace 

más añosa. Según Grundvold et al. entre más altos los valores de la presión arterial 

mayor es la probabilidad del riesgo a que haya fibrilación auricular, por ejemplo los 

pacientes con presión arterial sistólica de 140mmHg tiene un riesgo de 1.60 veces más 

alto, y si hablamos de la presión diastólica, está por encima de 80mmHg ya supone un 

riesgo elevado 1.79 veces (18). Este riesgo se da porque la HTA causa hipertrofia 

venticular y dilatación del ventrículo izquierdo suponiendo un sustrato de anatómico 

promovido por su remodelado auricular y ventricular, y en pacientes con FA establecida 

puede exarcerbar los síntomas (19). A continuación se comenta del 

hiperaldosteronismo causante de una hipertensión secundaria, muchas veces 

confundida con HTA primaria, como factor detonante de una FA por alteración en la 

expresión de los canales de Ca2+ en las células de las aurículas y una reducción de la 

corriente de potasio, repercutiendo a nivel del potencial de acción y además que causa 

remodelado del ventrículo izquierdo que finaliza con la dilatación auricular, teniendo 

un efecto en conjutno para promover los mecanismos de reentrada (20).         
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Diabetes mielitus 

La diabetes mielititus está vinculada a la FA en su desarrollo. En un metaanálisis de 

estudio de cohorte donde los datos estaban basado en pacientes diabéticos y 

prediabéticos arrojaron que el riesgo de FA aumenta en un 20% y un 28% 

respectivamente, además entre más expuesto esté el paciente a niveles alto de glicemia 

más alto es el riesgo de FA(21). En otro estudio prospectivo se logra reflejar que los 

diabéticos con FA tienen una tasa de mortalidad del 61%, una tasa de mortalidad 

cardiovascular del 77% y un aumento en instauración de insuficiencia cardiaca del 68% 

en comparación de los pacientes diabéticos con ritmo sinusal (22).  

Al igual que en la obesidad, en la diabetes hay un estado proinflamatorio con alta 

secreción de citocinas que son secretadas por le tejido adiposo pericárdico, que en 

individuos sanos sirven para la excitabilidad auricular, no obstante, actua para alterar la 

excitabilidad debido al estrés oxidativo por el daño de proteínas y canales iónicos de los 

miocitos empezando a afectar a la estructura auricular, provocando fibrosis y 

remodelado, dando como resultado un mecanismo de reentrada(23).         

Tabaquismo 

El hábito de fumar predispone a la FA. Se demostró que del universo de fumadores 

como no fumadores un 9,5% y un 7,8%, respectivamente, presentó fibrilación auricular 

(24). El abandono del tabaquismo influye en la reducción de la prevalencia de FA, y es 

más los paciente con FA debían abandonar este hábito porque presentaban mayor 

incidencia de tromboemolismo y mortalidad (25). Se nos presenta que muy a pesar de 

tener factores de riesgo influyentes como el sexo, la edad, la IMC, la hipertensión y la 

actividad fisica, se logró determinar que el fumador activo tiene un incremento en el 

riesgo de FA, a diferencia de los ex fumadores que no mostraron este riesgo sin importar 

el tiempo de abandono del hábito tabáquico. Sumándole a esto entre los fumadores 

activos no hay una relación dosis-respuesta con respecto al riesgo de FA y a la intensidad 

del tabaquismo (26).      
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Consumo de alcohol 

La ingesta excesiva de alcohol es una causa bien conocida en el establecimiento de la 

FA y debido a esto toma el nombre de “corazón fiestero”. El resultado obtenido en un 

metanálisis se determina que el consumo de alcohol moderado y excesivo están 

incrementando el riesgo de desarrollo de la FA, mientras que el consumo leve no tiene 

incidencia alguna (3). En otro metanálisis se demostró que 12g de alcohol por día 

incrementaba el riesgo de FA en un 8%. Las mujeres que tuvieron una ingesta de 24, 60 

y 120g de alcohol por día tuvieron un aumento de riesgo relativo de 1.07, 1.42 y 2.02, 

respectivamente. En el caso de los hombres el riesgo relativo fue de 1.08, 1.44 y 2.09 

con relación a las cantidades de alcohol referidas (27).  

Apnea obstructiva del sueño 

La fibrilación auricular se ha visto asociada a la apnea obstructiva del sueño (AOS) 

como uno de los factores de riesgo al igual que los demás que ya han sido descritos. La 

AOS y su gravedad demostraron, a través del estudio en el condado de Olmsted, que la 

incidencia de FA en un periodo de 5 años eran muy fuerte y que las personas mayores 

que presentaban grandes rangos de desaturación de oxígeno durante las noches se los 

consideraba candidatos para debutar con FA (5). A los pacientes con FA sometidos a 

tratamiento ablativo con catéter y antiarrítmico farmacológico se les encontró una 

reducción en la eficacia terapéutica debido a la presencia de AOS. En otros estudios se 

logra sugerir que el tratamiento con presión positva continua en la vía aérea mejora y 

mantiene el ritmo sinusal luego de la cardioversión eléctrica y el tratamiento ablativo 

con catéter (28). Si analizamos la calidad de vida de estos paciente, los pacientes con 

AOS y FA tienen un peor estado funcional producido por el agravamiento de los 

síntomas que termina en un incremento del riesgo de hospitalizaciones, en 

comparación con los paciente que no poseen AOS, sin embargo no existe una 

presentación mayor de eventos cardiovasculares y otras causas de mortalidad entre los 

pacientes con y sin AOS (29). 
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Enfermedad renal crónica 

La enfermedad renal crónica (ERC) es mayoremente prevalente en regiones con 

buen desarrollo económico y político tal como Estados Unidos, Europa, Australia y 

Canadá. Por su prevalencia es que la FA puede aparecer en pacientes con ERC o 

visceversa porque comparten mecanismos fisiopatológicos que influyen en el daño del 

riñón y corazón (30). Una tasa de prevalencia de FA del 23,8% fue obtenida en el año 

2016 de los pacientes estadounidenses con diagnóstico de ERC. La FA repercutía en la 

rápida progresión y mayor deterioro de la disfunción renal en comparación a los 

paciente sin FA, según un ensayo clínico ambulatorio en una población con insuficiencia 

cardíaca (31).  

En un estudio prospectivo, donde evaluaron biomarcadores de función renal 

(FGRecys, FGRecreat y Cociente albúmina/creatinina en orina), se vio un incremento en el 

riesgo de FA en los pacientes con reducido filtrado glomerural estimado de cistatina C 

y creatinina, es decir en estadio 3-5, en comparación con los pacientes estadio 1, 

además de que la albuminuria también incrementaba el riesgo (32). En un estudio de 

cohorte retrospectivo, se halló un dato interesante: entre más aumentaba la 

proteinuria con función renal indemne, el riesgo de FA incidente también incrementaba 

gradualmente y de forma significativa. Esto no se vio entre los pacientes con FGRe de 

30ml/min, pero sí se vio muy marcado los pacientes con ERC en etapa terminal (33). 

2.5 Clasificación  

La clasificación de FA se basa en la duración de los episodios de arritmia. Se 

distinguen 5 tipos: diagnosticada por primera vez, paroxística, persistente, persistente 

de larga duración y permanente. Habrá casos donde paciente pueden presentar dos 

patrones de presentación, paroxística y persistente, pero se tendrá que determinar cual 

predomina para darle un nombre especifico a la FA (34).  

2.6 Manifestaciones clínicas 

La FA puede no tener signos y síntomas evidentes que lleven a la sospecha de esta 

patología denominándose fibrilación auricular silenciosa por lo tanto estos individuos 
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pueden debutar con un evento cerebrovascular criptogénico que resultará en 

deficiencia cognitiva que evolucionará en demencia, insuficiencia cardiaca y muerte 

súbita a temprana edad (35). No obstante, para la FA sintomática hay un abanico amplio 

de manifestaciones clínicas que van desde las más simples como palpitaciones, disnea 

leve, fatiga, mareo, debilidad corporal, capacidad para el ejercicio físico reducida o 

incluso puede ser referido simplmente como malestar general, pero en cambio hay 

cuadros clinicos más graves por ejemplo, angina, síncope, disnea de mínimos esfuerzos 

o en reposo o hasta incluso pueden debutar como un cuadro de insuficiencia cardiaca, 

generando angustia y estrés en el paciente culminando con una mala calidad de vida  

(36)(37)(38).  La EHRA propuso una escala para darle un sentido y forma a la gravedad 

de los síntomas que presentan los pacientes con FA (34).    

En el examen físico, los hallazgos que tenemos son a la auscultación una 

disminución de la fuerza de la intensidad del primer ruido durante el ritmo irregular y 

abolición del cuarto sonido por la incorrecta contacción auricular; si examinamos el 

pulso venoso yugular, la onda “a” se encuentra ausente. Habrá incongruencia en la 

palpación del pulso radial en relación al pulso apical, siendo el pulso radial el que 

presente una disminución en la frecuencia cardiaca periférica debido a que los cortos 

períodos de diástole que permitan el llenado total del ventrículo izquierdo y no 

permitiendo la expulsión de volumen sanguineo suficiente que pueda generar una onda 

de presión al brazo por lo que puede dar la impresión de haber un déficit de pulso 

(2)(39).  

2.7 Diagnóstico 

El diagnóstico lo iniciamos con un electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones 

donde hallaremos las siguientes características orientadoras: 

• Ausencia de la Onda P 

• Puede haber en medio de cada complejo QRS de morfología normal 

presencia de Ondas f, las cuales son de morfología irregular, llegan a generar 

una frecuencia de >300lpm o 200 ms y se visualizan en la derivación V1.   

• Intervalos R-R con irregularidad total, sin ciclo identificable 
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Ahora, el diagnóstico en el ECG, de rutina o Holter, puede ser incidental y se 

considera FA a los episodios de >30 segundos (40)(41). 

También tenemos a la mano otra herramienta, el ecocardiograma transtorácico 

(ETT) y tranesofágica (ETE). El ETT nos permitirá evaluar el tamaño de la aurícula 

izquierda (normal=4,0cm) o el volumen auricular izquierdo (normal=34ml/m2) porque 

nos dará un panorama del pronóstico; se evaluará la función de la válvula mitral porque 

nos dará noción del riesgo de formar trombos, también se puede evaluar la contribución 

auricular relativa al llenado total del ventrículo izquierdo para ver el beneficio 

hemodinámico del tratamiento de control del ritmo, y además se evalua la función 

ventricular izquierda; por otro lado está el ETE que estima el riesgo tromboembólico al 

evaluar la aurícula izquierda con una alta sensibilidad y especificidad de detección de 

trombos, y la aurícula derecha, pero hay menos probabilidad de detectar trombos, 

además podemos ver el contraste de eco espontáneo considerándose un factor de 

riesgo y predictivo importante para formar trombos, y por último evalua la velocidad 

del flujo sanguíneo para ver la probabilidad de formación de trombos debido al éxtasis 

en la aurícula izquierda, si es bajo el flujo (<15cm/seg) sea en el apéndice o atrio 

posterior izquierdo el riesgo de tromboembolismo es elevado (42).          

2.8  Tratamiento  

La piedra angular para un buen manejo de la FA es tener en cuenta que se debe 

prevenir la formación de los émbolos cardiacos y además manejar la sintomatología 

provocada por la arritmia con fármacos que controlen el ritmo y la frecuencia cardiaca, 

siempre siguiendo un orden donde primero entran los anticoagulantes orales y luego 

los antiarrítmicos. A continuación detallaremos cada linea de tratamiento.     

2.8.1 Prevención del tromboembolismo 

Para iniciar la terapia de anticoagulación tomamos en cuenta la escala CHA2DS2-

VASc, la cual mide el riesgo de accidente cerebrovascular y embolia sistémica, con 

puntaje de >2 porque el beneficio obtenido es superior al riesgo de sangrado. Si el 
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puntaje es 1 el riesgo tromboembólico es bajo por lo tanto no implica una indicación 

absoluta, más bien sube el riesgo de hemorragia (43)(44). 

Entre los agentes farmacológicos antitromboembólicos tenemos: los 

antiagregantes plaquetarios, los antagonistas de la vitamina K (AVK) y los nuevos 

anticoagulantes orales (NACO). La aspirira, antiagregante plaquetario, tiene un valor 

terapéutico bastante discutido por parte los americanos, los canadienses y los europeos 

en cada una de su guías, en si el inconveniente es no tener un efecto protector ante los 

eventos cerebrovascular (ECV) realmente significativo a diferencia de los 

anticoagulantes orales (45).  

De todos los AVK el de mayor uso es la warfarina, el cual ha demostrado una alta 

tasa de reducción del riesgo de ECV tanto en la prevención primaria como secundaria, 

lo malo es que tiene estar en constante monitorización de la dosis, hay pobre 

adherencia por las interacciones alimentarias y farmacológicas en los pacientes con 

polifarmacia y eleva el riesgo de sangrado (45)(46). 

Como alternativa a los AVK, tenemos los NACOs, los cuales son: el dabigatran, 

rivaroxaban, apixaban y edoxaban. Se han colocado en un punto de alta demanda entre 

los médicos por sus ventajas en el manejo de su dosificación, sin vigilancia del INR, 

además de no haber interacciones farmacológicas y alimentarias (46); se ha visto 

buenos resultados en los ancianos que usan estos anticoagulantes, pero no se ha 

estandarizado su uso para todos los casos sino mas bien se individualiza y se adapta a 

cada paciente anciano (47); se necesita también considerar a los pacientes con ERC o 

enfermedad renal terminal (ERT), porque hay que adaptarse a las características a cada 

paciente con respecto  al NACO por utilizar, aunque en si los grandes estudios de cada 

NACO determinan que para una terapéutica segura se lo administre en paciente con 

ERC con un aclareamiento de creatinina de >30ml/min (48).  

2.8.2  Control del ritmo y control de la frecuencia cardiaca 

El tratamiento para controlar la frecuencia está ampliamente indicada en todos los 

casos de FA, en especial los pacientes añosos con polifarmacia y comorbilidades (49),  
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logrando una mejoría en los síntomas que produce (34), pero en un estudio no se vio 

diferencias relavantes en las muertes cardiovasculares y muertes de toda causa 

comparando la estrategia de control del ritmo y control de la frecuencia (49). En 

contraste, esta preferencia no está totalmente respaldada porque en un metanalisis del 

control de ritmo se logró ver una disminución de la mortalidad total en una población 

de <65años (44), y agreguemos a esto que otros estudios dan su respaldo a que los 

grupos de control de ritmo tienen un pronóstico favorable por ejemplo en los pacientes 

con insuficiencia cardíaca con fracción de eyección conservada (IC-FEc) y FA mostró que 

en un año hubo un riesgo respresentativamente menor de mortalidad en el grupo de 

control del ritmo en comparación con el grupo de control de frecuencia, sumándole a 

eso una tasa más baja de reingresos por todas las causas, por ECV isquémico y por IC en 

el mismo grupo de control del ritmo (50). Y en otro estudio prospectivo, los pacientes 

con control del ritmo en comparación con el grupo de control de frecuencia, los 

primeros tuvieron un bajo riesgo de ECV isquémico durante 1 año de seguimiento (51).     

2.8.2.1 Mantenimiento del ritmo sinusal 

Para mantener el ritmo sinusal tenemos la vía farmacológica y la vía 

intervencionista  donde aplicamos la ablación con catéter, no obstante, nos 

enfocaremos en la vía farmacológica. Existen diversas opciones para el tratamiento 

farmacológico antiarrítmico con características que favorecen su uso, pero también con 

objeciones que suponen una contraindicación absoluta o relativa, o incluso para un 

empleo con estricta vigilancia post-administración ya que se evalua la seguridad por 

encima de la eficacia. Entre estos fármacos tenemos: la dronedarona, la flecainida, la 

propafenona, la quinidina, la disopiramida, el sotalol, la dofetilida y la amiodarona, 

siendo esta última de importancia en nuestro estudio.    

Amiodarona 

Forma parte de la clase III de los antirrítmicos, por lo tanto tiene la propiedad de 

bloquear los canales iónicos (IKr, INa, IKur, Ito, ICaL, IKAch e IKs) y actuar bloqueando 

receptores betaadrenérgicos, estás propiedades hacen que la molécula de amiodarona 

actúe también como un antiarritmico del grupo I, II y IV (52). Aunque es un 
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medicamento eficaz sus efectos adversos extracardiacos son amplios comprometiendo 

la tiroides, los pulmones, el hígado, la piel, los ojos y los nervios, pudiéndose manifestar 

como una tirotoxicosis o hipotiroidismo (53)(54)(55); neumonía organizada, fibrosis 

pulmonar, neumonitis intersticial o síndrome de distress respiratorio agudo 

(56)(57)(58); hepatopatía crónica, hepatitis o insuficiencia hepática aguda (58)(59); 

hiperpigmentación azul grisácea en la piel del rostro y palmas, fotosensibilidad, 

necrólisis epidérmica tóxica, pseudoporfiria, vasculitis cutánea por complejos inmunes, 

urticaria (60)(61)(62); microdepósitos corneales; neuritis óptica y neuropatía 

periférica(52), respectivamente. No dejemos atrás los efectos adversos cardiacos como 

bradiarritmias, hipotensión y prolongación del QT corregido, sin que produzca una 

proarritmia (63). Por esta razón es que para contrarrestar estos efectos adversos se 

debe hacer pruebas tiroides, pruebas de función hepática, ECG, y otras pruebas 

pertinentes para evaluar cada órgano comprometido por este fármaco (64). 

Todas estas reacciones adversas son debidas a su farmacocinética, se acumula en 

los órganos, a pesar de su pobre absorción por vía oral, antes descritos produciendo 

repercusiones celulares a largo plazo porque su vida media es larga, entre 25 y 110 días, 

y su vía de eliminación es hepática, lugar donde está el citocromo CPY3A4 y el citocromo 

CYP2C9 y la P-glicoproteína, los cuales lo metabolizan ,pero a la vez los inhibe, sin olvidar 

de que tiene una gran afinada con las proteínas uniéndose a ellas en un 96%, generando 

serias interacciones medicamentosas (65). Entre las interacciones medicamentosas 

tenemos con los fármacos antiarrítmicos como la quinidina, la procainamida y la 

digoxina, elevando sus concentraciones plasmáticas terapéuticas; no olvidemos que 

estos pacientes también ingieren simvastatina y que es mejor darlo en bajas dosis para 

evitar la rabdomiólisis; con respecto a los anticoagulantes orales, la warfarina se ve 

afectada porque el INR aumenta y las complicaciones hemorrágicas incrementan (64), 

por otro lado los NACO ven comprometida su efectividad  en la tasa de mortalidad y las 

tasas de ECV y tromboembolismo sistémico, y de hemorragia mayor en comparación de 

los que no combinan NACO y amiodarona (66), pero hay un metaanálsis que refiere que 

el riesgo de sangrado intracraneal, sangrado mayor y tromboembolismo sistémico es 

igual entre los que tomaron combinado la amiodarona con los NACOs y los que toman 

solo el NACO (67). 
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La amiodarona puede ser empleada en gran parte de las arritmias auriculares para 

mantener el ritmo sinusal, principalemente la FA, y se la usa por sus ventajas como: 

• Es la terapia médica más eficaz disponible para mantener el ritmo sinusal. 

• Bajas probabilidades de proarritmia ventricular  

• No repercute en el aumento de la mortalidad en pacientes con insuficiencia 

cardiaca. 

• Se la puede administrar de forma ambulatoria 

 La amiodarona tiene acción betabloqueante por lo que también se puede usar para 

el control de la frecuencia, ya que relentiza la respuesta ventricular en reposo y en el 

ejercicio, y disminuye síntomas asociados a la respuesta ventricular rápida a la FA. No 

obstante se ve limitado su uso por causa de su toxicidad ya antes descrita. Entonces 

para tomar la decisión de controlar el ritmo con amiodarona dependerá de la presencia 

de síntomas de una respuesta ventricular inadecuada, efectos adversos causados por 

las otras alternativas terapéuticas, por esta razón se la usa como terapia alternativa de 

última instancia (68). 

En el manejo de la FA, se toma en cuenta la presencia del tipo de cardiopatía 

estructural, porque la amiodarona no presenta riesgo de proarritmia ventricular y 

tampoco aumenta la mortalidad en pacientes con enfermedad coronaria, hipertrofía 

ventricular izquierda, disfunción ventricular izquierda o insuficiencia cardiaca 

congestiva. La dosis de mantenimiento de la amiodarona generalmente suele ser de 

200mg/día, aunque también se usa 100mg/día como dosis más baja, pero un dosis 

diaria de 400mg implica mayor riesgo de que aparezca efectos adversos (68).  

La amiodarona tambíen se puede usar para mantenimiento de ritmo sinusal en 

pacientes que recibieron cardioversión electiva y que no permanecieron en ritmo 

sinusal o que tienen factores de riesgo para la recurrencia, e incluso en la cardioversión 

programada se puede empezar con dos a seis semanas de antelación para disminuir el 

riesgo de recurrencia (68). Los pacientes que recibieron cardioversión eléctrica vieron 

una tasa de éxito de reversión a ritmo sinusal de forma aguda como sostenida durante 
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más de un año de seguimiento, al ser medicados con amiodarona antes y después del 

procedimiento (69).  

La eficacia de la amiodarona para mantener el ritmo sinusal se ha comparado con 

otros antiarrítmicos como el sotalol, mostrando el período de recurrencia de FA en el 

grupo con amiodarona fue significativamente más largo que el grupo con sotalol que 

fue más corto, además de que hubo una mejor calidad de vida y capacidad para hacer 

ejercicio. Ahora si lo vemos en pacientes con disfunción ventricular, la recurrencia de 

FA fue menor en los pacientes con amiodarona y la recurrencia de FA no estuvo 

influenciada por la función ventricular izquierda, agreguemos el hecho de que no hubo 

una tasa de mejora en la calidad de vida e incluso sobrevivencia (70). La amiodarona se 

mostró más eficaz que el sotalol en pacientes con IC-FEc (71).   

Con respecto a la mortalidad, en un metaanálisis la amiodarona mostró que no hay 

asociación con una elevación de la tasa de mortalidad por todas las causas en 

comparación al grupo de control, al limitar el análisis a los pacientes con FA e IC grave, 

la amiodarona no influyó en la mortalidad aumentándola en comparación con el grupo 

de control (70). En un estudio que evaluaba los resultados de los patrones de uso de la 

amiodarona, arrojó los siguientes resultados: la mortalidad, las hospitalizaciones 

cardiovasculares y el ECV fueron similares entre los pacientes que habian iniciado el 

estudio usando amiodarona como los que no tomaban amiodarona, sin embargo los 

que iniciaron la amiodarona de forma incidental tuvieron más mortalidad por todas las 

causas que el grupo que no lo hizo (72). 

En un estudio de cohorte, que hizo la comparación entre la amiodarona, digoxina y 

amiodarona-digoxina para evaluar el riesgo de ECV isquémico, el grupo que usaba 

amiodarona mostró menos riesgo en comparación los dos grupos de digoxina y 

amiodarona-digoxina que si tuvieron una tasa de incidencia significativa por año (73). 

En cambio en otro estudio, la amiodarona se relacionó con alto riesgo de ECV en los 

pacientes que inciaron el estudio con una puntuación baja de CHA2DS2VASc, o los que 

la combinaban con digoxina, pero por el contrario mostró que la combinación de un 
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antiagregante plaquetario y warfarina disminuyó este riesgo en los pacientes que 

recibieron amiodarona (74).    

2.8.2.2 Mantenimiento de la frecuencia cardíaca  

El control de la frecuencia en la FA es una parte importante en el esquema de 

tratamiento y supone una parte básica del mismo aun en los pacientes que siguen una 

estrategia de control del ritmo, muy a pesar de que posean márgenes de error como 

antes está mencionado, es debido a su seguridad y eficacia que son ampliamente 

usados (75) Los betabloqueantes, los calcioantagonistas no dihidropiridinícos y los 

glucósidos cardiacos son los fármacos para administrar acorde a las características y 

necesidades de cada paciente.  

2.8.2.3 Cardioversión  

La cardioversión sirve para la restauración aguda del ritmo sinusal. Se puede realizar 

a través de fármacos antiarrítmicos (cardioversión farmacológica) o empleando un 

choque eléctrico sincronizado con el complejo QRS (cardioversión eléctrica). Esta se la 

puede requerir de forma emergente o electiva dependiendo de la estabilidad 

hemodinámica del paciente (76). 

2.9 Marco Legal 

Según lo estipula el artículo 42 de la Constitución Política de la República, dispone que 

“El Estado garantizará el derecho a la salud, su promoción y protección, por medio del 

desarrollo de la seguridad alimentaria, la provisión de agua potable y saneamiento 

básico, el fomento de ambientes saludables en lo familiar, laboral y comunitario, y la 

posibilidad de acceso permanente e ininterrumpido a servicios de salud, conforme a los 

principios de equidad, universalidad, solidaridad, calidad y eficiencia.” (77) 

Art. 2.- Todos los integrantes del Sistema Nacional de Salud para la ejecución de 

las actividades relacionadas con la salud, se sujetarán a las disposiciones de esta Ley, 

sus reglamentos y las normas establecidas por la autoridad sanitaria nacional.(77)  
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Art. 3.- La salud es el completo estado de bienestar físico, mental y social y no 

solamente la ausencia de afecciones o enfermedades. Es un derecho humano 

inalienable, indivisible, irrenunciable e intransigible, cuya protección y garantía es 

responsabilidad primordial del Estado; y, el resultado de un proceso colectivo de 

interacción donde el Estado, sociedad, familia e individuos convergen para la 

construcción de ambientes, entornos y estilos de vida saludables.(77)  

Art. 6.- Es responsabilidad del Ministerio de Salud Pública: 

1. Definir y promulgar la política nacional de salud con base en los principios y 

enfoques establecidos en el artículo 1 de esta Ley, así como aplicar, controlar y 

vigilar su cumplimiento. 

2. Ejercer la rectoría del Sistema Nacional de Salud. 

3. Diseñar e implementar programas de atención integral y de calidad a las 

personas durante todas las etapas de la vida y de acuerdo con sus condiciones 

particulares. 

4. Declarar la obligatoriedad de las inmunizaciones contra determinadas 

enfermedades, en los términos y condiciones que la realidad epidemiológica 

nacional y local requiera; definir las normas y el esquema básico nacional de 

inmunizaciones; y, proveer sin costo a la población los elementos necesarios 

para cumplirlo. 

5. Regular y vigilar la aplicación de las normas técnicas para la detección, 

prevención, atención integral y rehabilitación, de enfermedades transmisibles, 

no transmisibles, crónico-degenerativas, discapacidades y problemas de salud 

pública declarados prioritarios, y determinar las enfermedades transmisibles de 

notificación obligatoria, garantizando la confidencialidad de la información.(77)  
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CAPÍTULO III 

3. MARCO METODOLÓGICO 

3.1 METODOLOGÍA 

La metodología del trabajo presente es observacional, descriptivo, longitudinal 

retrospectivo.  

3.1.1  Caracterización de la zona de trabajo 

El trabajo realizado es llevado a cabo en Ecuador, en la ciudad de Guayaquil, 

específicamente dentro de la dirección distrital  – 09D09 – Ximena 1.  En el Hospital de 

Especialidades “Teodoro Maldonado Carbo” 

3.1.2  Universo y Muestra 

El universo está conformado por los 485 pacientes que fueron atendidos en la 

consulta externa del Hospital de Especialidades “Teodoro Maldonado Carbo”, en el 

período 2017 – 2018, con el diagnóstico de fibrilación auricular. 

El muestreo empleado para el trabajo es de tipo no probabilístico por conveniencia, 

mediante el cual se puede seleccionar a todos los pacientes durante un período de 

tiempo definido.  

La muestra será los pacientes con fibrilación auricular que cuenten con un historial 

clínico en el Hospital de Especialidades “Teodoro Maldonado Carbo”, durante el período 

2017 – 2018, que cumplan los criterios de inclusión para este estudio.  

3.1.3  Criterios de inclusión y exclusión 

Para los criterios de inclusión y de exclusión se manejó a los pacientes admitidos en 

el servicio de emergencia del Hospital de Especialidades “Teodoro Maldonado Carbo”, 

diagnosticados con fibrilación auricular, que tuvieran todos los datos completos y la 

terapéutica con amiodarona en su historia clínica.  Obteniendo como resultado final un 
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total de 67 pacientes que pudieron ser incluidos dentro del trabajo investigativo por 

tener toda la información completa requerida. 

Criterios de inclusión Criterios de exclusión 

Pacientes de 50 a 90 años Pacientes de <50 años y >90 años 

Pacientes sin hepatopatías y 

neumopatías crónicas avanzadas  

Pacientes con hepatopatías y 

neumopatías crónicas avanzadas 

Pacientes con aclaramiento de 

creatinina de >30ml/min (estadio 1, 2 y 3) 

Pacientes con aclaramiento de 

creatinina de <30ml/min (estadio 4 y 5) 

Uso de la amiodarona como 

tratamiento a largo plazo 

Uso de la amiodarona como 

tratamiento cardiovertivo 

Pacientes fallecidos por causa 

cardiovascular 

Pacientes fallecidos por cualquier 

otra causa no cardiovascular 

Tabla 2. Criterios de inclusión y de exclusión. 

3.1.4  Definición de las variables 

Los indicadores de las variables fueron codificados de acuerdo a grupos para poder ser 

analizadas de manera más exacta y práctica. Quedando de la siguiente forma:  

Edad 
De 50 – 60 

años 

De 61 – 70 

años 

De 71 – 80 

años 

De 81 – 

90 años 
  

Sexo Femenino Masculino     

FeVI Conservada Intermedia Reducida    

Antecedentes 

patológicos 

personales 

Hipertensión 

arterial 

Diabetes 

mielitus 

Insuficiencia 

renal 

crónica 

Consumo 

de 

Alcohol 

Obesidad 
Tabaquismo 

actual 

Resultados 

en el 

paciente 

Ingresos al 

año 

Mortalidad 

cardiovascular 
Stroke    

Tabla 3. Definición de variables 
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3.1.5  Viabilidad 

Este estudio es viable debido a la colaboración de las autoridades del Hospital de 

Especialidades “Teodoro Maldonado Carbo” quienes concedieron el acceso a los datos 

de las historias clínicas de los pacientes en estudio, además de las tutorías académicas 

realizadas por la Dra.  María Auxiliadora Calero Zea. 

3.1.6 Tipo de investigación  

El presente trabajo investigativo es de tipo observacional, diseño no experimental, 

de corte longitudinal retrospectivo, descriptivo.  

3.1.7 Recursos humanos y Físicos 

Para la recolección y levantamiento de historias clínicas, y la constitución de la base 

de datos fue utilizado Excel.  

Los recursos humanos utilizados fueron el tutor de la tesis, y el personal del 

departamento de Cardiología del Hospital de Especialidades “Teodoro Maldonado 

Carbo”.  

Los insumos utilizados fueron las computadoras, pendrive, tinta de impresora, hojas 

de papel bond, carpeta manila, otros.  

3.1.8  Instrumentos de Evaluación o recolección de la data  

La determinación de pacientes con fibrilación auricular fue gracias a los datos 

adquirirdos de las base de datos en Excel del área de estadística durante los años 2017 

y 2018, registrados por el departamento de Cardiología del Hospital de Especialidades 

“Teodoro Maldonado Carbo”, los mismos que fueron de utilidad para identificar 

aquellos pacientes que tuvieran el tratamiento con amiodarona, siendo recogida y 

tabulada la información mediante Excel. Los datos serán evaluados mediante el 

programa estadístico SPSS para la obtención de la estadística descriptiva.   
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3.1.9  Metodología para el análisis de los resultados  

Este estudio prefirió por el levantamiento y recolección de historias clínicas dentro 

de la base de datos y archivos digitales de pacientes del Hospital de Especialidades 

“Teodoro Maldonado Carbo”. Para su posterior tabulación e ingreso de datos en 

formato digital a través de Microsoft Excel.  Siendo finalmente analizados para la 

obtención de los gráficos estadísticos.  

3.1.10   Cronograma de actividades  

 

Tabla 4: Cronograma de actividades 

Actividades 

Meses 

Mes 1  

JUN 

Mes 2  

JUL 

Mes 3  

AGO 

Mes 4  

SEPT 

Mes 5  

OCT 

Presentación 

del tema de 

tesis 

     

Redacción, 

presentación y 

aprobación del 

anteproyecto 

     

Recolección de 

datos 

     

Elaboración del 

marco teórico y 

los resultados 

     

Entrega del 

documento 

final 

     

Revisión y 

sustentación de 

tesis 
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3.1.11   Consideraciones Bioéticas 

Se realizó la solicitud pertinente dirigida a la Coordinación General de Investigación 

del Hospital de Especialidades “Teodoro Maldonado Carbo”, los mismos que 

autorizaron la recolección de datos a partir de la fecha señalada; proceso que se llevó a 

cabo con la finalidad de elaborar un trabajo con los permisos necesarios para la 

obtención de datos y el respectivo análisis de los resultados recabados. Es indispensable 

señalar que se mantiene absoluta confidencialidad acerca de la identidad de los 

pacientes involucrados y así preservar el principio ético de la institución. 

Respecto a la conservación de la salud establece dos artículos fundamentales que 

son el artículo 32 y el artículo 361. 

Art. 32.- La salud es un derecho que garantiza el Estado, cuya realización se vincula 

al ejercicio de otros derechos, entre ellos el derecho al agua, la alimentación, la 

educación, la cultura física, el trabajo, la seguridad social, los ambientes sanos y otros 

que sustentan el buen vivir. 

Art. 361.- El Estado ejercerá la rectoría del sistema a través de la autoridad sanitaria 

nacional, será responsable de formular la política nacional de salud, y normará, regulará 

y controlará todas las actividades relacionadas con la salud, así como el funcionamiento 

de las entidades del sector. 

El Estado garantizará estos derechos mediante políticas económicas, sociales, 

culturales, educativas y ambientales; y el acceso permanente, oportuno y sin exclusión 

a programas, acciones y servicios de promoción y atención integral de salud, salud 

sexual y salud reproductiva. La prestación de los servicios de salud se regirá por los 

principios de equidad, universalidad, solidaridad, interculturalidad, calidad, eficiencia, 

eficacia, precaución y bioética, con enfoque de género y generacional. 

Los documentos que contienen información de salud no se podrán autorizar para 

otros fines diferentes a los concernientes a la atención de los usuarios, la evaluación de 

la calidad de los servicios, el análisis estadístico, o la investigación y docencia. Toda 

persona que intervenga en su elaboración o que tenga acceso a su contenido, está 



 

28 

 

obligada a guardar la confidencialidad respecto de la información de salud en los 

documentos mencionados.  

La autorización para el uso de estos documentos es potestad privativa del usuario 

o representante legal. En caso de investigaciones realizadas por autoridades públicas 

competentes sobre violaciones a derechos de las personas, no podrá́ invocarse reserva 

de accesibilidad a la información contenida en los documentos que contienen 

información de salud. 

También se usa como base la declaración de Helsinki sobre la Asociación Médica 

Mundial, en base a los principios éticos en la investigación médica. Específicamente el 

principio número 9, que hace referencia a la confidencialidad con que deben ser 

manejados los datos de los pacientes que hayan sido recolectados por el personal 

médico que forma parte de la investigación. De manera que la información no pueda 

ser divulgada y conocida por terceros. 
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CAPÍTULO IV 

4. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

4.1 Resultados 

Se exponen los resultados hallados luego del análisis de los datos obtenidos en la 

actual investigación que fue llevado a cabo en el Hospital de Especialidades “Teodoro 

Maldonado Carbo” con información recolectada de pacientes con diagnóstico de 

Fibrilación Auricular (FA) manejados con amiodaroa durante el período 2017-2018. 

Gráfico 1: Grupo etario de los pacientes con FA que toman amiodarona 

 

Fuente: Coordinación General de Investigación  

Elaborado por: Shakina Sara Romero Valencia 

Analizando los datos de todos los pacientes dentro del estudio, el grupo etario con 

mayor distribución fue el de 71 años a los 80 años correspondiendo al 45% del total, 

mientras le siguen en mayoria los de 61 años a 70 años en un 31%, seguido por un 16% 

del grupo de 81 a 90 años, y por último, siendo minoría con un 7% al grupo de 50 años 

a 60 años. 
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Gráfico 2: Sexo de los pacientes con FA que es manejado con amiodarona 

 

Fuente: Coordinación General de Investigación   

Elaborado por: Shakina Sara Romero Valencia  

 

En el análisis de los datos recopilados, como resultado se obtuvo que el sexo con 

mayor predominio en nuestro estudio fue el masculino con un 60%, y el sexo femenino 

tuvo un 40% del protagonismo de la muestra total.  
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Gráfico 3: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo entre los pacientes tratados con amiodarona 

 

Fuente: Coordinación General de Investigación  

Elaborado por: Shakina Sara Romero Valencia 

Durante el análasis de los pacientes con FA que usaban amiodarona, se expuso 

información la cual fue que, en un 84% a los pacientes se presentaban una FeVI 

conservada, y el resto fue el 10% y el 6% de los pacientes con una FeVI reducida y FeVI 

intermedia, respectivamente, separándolos con un amplio margen. 
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Gráfico 4: Factores de riesgo presentes entre los pacientes con FA que toman amiodarona 

 

Fuente: Coordinación General de Investigación 

Elaborado por: Shakina Sara Romero Valencia 

El gráfico muestra que la hipertensión arterial estuvo presente en un 82% de todos 

los pacientes, pero en un 18% estuvo ausente; la diabetes mielitus se presentó en un 

27% a diferencia de un 73% que no tuvo este factor de riesgo; la insuficiencia renal 

crónica en estadio 1-3 se presentó en 60% de todos los individuos estudiados, pero un 

40% no fue así; el 6% refieró conservar el hábito de fumar, mientras que en 94% refirió 

haberlo abandonado o que nunca fumó; en el 10% pacientes el habitó de consumir 

alcohol estuvo aún activo, pero el 90% refería que lo habia abandonado o que nunca 

había ingerido alcohol; por último la obesidad estuvo presente en un 49% de todos lo 

individuos, sin embargo el 51% no poseía este factor de riesgo.    
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Gráfico 5: Ingresos en el año durante los cuales los pacientes fueron manejados con amiodarona 

 

Fuente: Coordinación General de Investigación 

Elaborado por: Shakina Sara Romero Valencia 

En todo el estudio, lo que se logró obtener sobra las hospitalizaciones fue lo 

siguiente: los ingresos totales durante el año 2017 fueron 8, y durante el año 2018, el 

número incrementó, siendo 11 ingresos en total, y esto no está en correlación con la 

cantidad de paciente hospitalizados. 
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Gráfico 6: Pacientes hospitalizados en el año con tratamiento de amiodarona 

 

Fuente: Coordinación General de Investigación 

Elaborado por: Shakina Sara Romero Valencia  

El análisis nos demuestra que en el año 2017, el 10% de los 67 pacientes fueron 

hospitalizados, y el 90% no estuvo en la emergencia por nuevos episodios de FA, 

mientras que el año 2018, el 12% del total estuvieron ingresados por recurrencia, y el 

88% no nuevos ingresos por causa de la FA.  
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Gráfico 7: Mortalidad cardiovascular entre los pacientes con FA que les era administrado la 

amiodarona 

 

Fuente: Coordinación General de Investigación 

Elaborado por: Shakina Sara Romero Valencia 

 

Analizando la información proporcionada por la recolección de datos, se evidenció 

que solo un 4% de todos los pacientes con FA que recibían la amiodarona para control 

del ritmo falleció por causas cardiovasculares, mientras que el 96% no falleció, y los que 

lo hicieron fue debido a otras causas. 
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Gráfico 8: Eventos cerebrovasculares entre los pacientes que usan la amiodarona 

 

Fuente: Coordinación General de Investigación 

Elaborado por: Shakina Sara Romero Valencia  

 

Se determinó que del 100% de los pacientes solo un pequeño porcentaje, el 4%, de 

los pacientes tuvo un ECV durante el estudio realizado, y que gran parte de los 

pacientes, el 96%, no tuvo esta complicación. 
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4.2 Discusión 

La amiodarona mostró su eficacia manteniendo a los pacientes libres de episodios 

de FA durante más tiempo, 487 días en ritmo sinusal, a diferencia del grupo control con 

otro antiarrítmico que fue de 74 días (70); aunque en nuestro estudio no se tomo un 

grupo de control, la cantidad de pacientes que presentaron recurrencia de FA en el año 

usando el parámetro de ingresos al año fue de un 10% y 12% durante el 2017 y 2018, 

respectivamente, y en total por cada año hubo 8 y 11 ingresos, respectivamente. 

Entonces la eficacia no es similar a la que refleja los grandes estudios porque al ser una 

muestra tan pequeña tiene alta tasa de paciente con fracaso en su terapia de control 

del ritmo con amiodarona. 

En la mortalidad cardiovascular, los pacientes con amiodarona no tuvieron gran 

porcentaje de fallecimientos, solo un 4% de todos los 67 pacientes y esto va a la par con 

un metaanálisis donde hace la correlación que los pacientes con FA e IC grave no 

tuvieron un repunte en la mortalidad y esto es favorable para la amiodarona (70). De 

igual manera los ECV en estos pacientes tratados con amiodarona tuvieron un 

porcentaje del 4% del total de pacientes, relativamente pequeño con respecto a la 

muestra, por lo que se puede asemejar al estudio de cohorte donde los pacientes que 

recibían amioradona tuvieron menos riesgo de un ECV isquémico (73), aunque no se 

hizo una puntuación con la escala de CHA2DS2VASc para ver si los que tenían bajo 

puntaje tenían mayor riesgo como en el estudio que sí demostró este hecho (74). 

La FA no es una patología simple sino que tiene una fisiopatología influenciada por 

otras enfermedades que pueden ser el desencadenante para la aparición de la FA. Se 

considera a la HTA un factor de riesgo implicado en su desarrollo y como es una 

patológica altamente prevalente a nivel mundial (30-50%) (18), se presenta entre un 50 

a 90% de los pacientes con FA (3), lo cual se ajusta con nuestro estudio porque un 82% 

se asoció su FA con la HTA. También es otro factor de riesgo la diabetes mielitus, el cual 

aumenta en un 20% el riesgo de presentar FA en los diabéticos (21), pero si nos fijamos, 

del total de nuestros pacientes solo un 27% presentó diabetes mielitus entonces la 
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relación de diabetes con FA se ve debilitada para ser un factor de riesgo determinante 

para la instauración de la FA que tienen nuestros individuos de estudio.     

Los pacientes con ERC son pacientes susceptibles a desarrollar FA y una tasa de 

prevalencia de FA a nivel de Estados Unidos de América mostró un valor del 23,8% (31), 

este valor se ve contrarrestado por esta investigación que aunque es pequeña nuestra 

muestra, el 60% presentó ERC en estadio 1 a 3, aunque no se tomó en cuenta a los 

pacientes en estadios más avanzados, nos hace pensar en qué otro parámetro influyó 

para la aparición de FA en estos pacientes, puede ser lo descrito en otro estudio donde 

tomaba en cuenta la proteinuria que influenciaba en tener mayor riesgo a tener FA (33). 

Además de comorbilidades que están presentes en la patogenia de la FA, hay 

factores de riesgo que repercuten sobre el desarrollo de la FA como los hábitos de cada 

paciente, los cuales son el tabaquismo y el consumo de alcohol. El tabaquismo influye 

de mala manera a los pacientes con FA porque producen que tengan mayores eventos 

tromboembólicos y mortalidad por lo que se recomienda su abandono (25), ahora en 

este estudio solo un 6% refería ser fumador activo y el 94% ser ex fumadores o que 

nunca habían fumado, por lo que queda la duda de que si realmente el abandono del 

tabaco produce una disminución en la prevalencia de FA (25). Por otra parte, el 

consumo de alcohol, en un metaanálisis, en una cantidad de 12 g por día incrementaba 

el riesgo de FA en un 8% (27), si se analizan los resultados de este estudio solo un 10% 

refirió que consumía alcohol en la actualidad, pero el 90% ya había dejado el hábito o 

que nunca lo había tenido, como me es imposible cuantificar los gramos de alcohol o la 

severidad del hábito entonces los resultados son tan concluyentes para determinar el 

riesgo para que haya desarrollado FA, no obstante, ya por haber estado expuestos a la 

sustancia, el 90% restante si tenía la probabilidad de haber debutado con FA años 

después de su inicio de consumo y posterior abandono. 

Con respecto a la obesidad que implica un IMC >30kg/m2, ésta se vio en el 49% de 

los individuos dentro del estudio, y aunque el 51% no presentaron obesidad, su gran 

mayoría eran personas con sobrepeso y, muy pocas con peso normal,  por lo que, 

aunque la tasa de pacientes obesos es ligeramente menor en comparación con lo que 
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no lo son, en este estudio, no dejó de ser una fuerte asociación para predisponer la 

instauración de FA (17). 

Por otro lado, la FA se caracteriza por tener predomino sobre el sexo masculino e 

comparación del sexo femenino (10) y, este estudio concuerda con tales declaración ya 

que un 60% de los pacientes fueron masculino mientras que el 40% fueron mujeres. En 

cuestión de la edad, se dice que la prevalencia es de 7,2% en los pacientes > 65 años, y 

de 10,3% en los que son > 75 años (9) y, esto se evidencia que es así en esta investigación 

ya que el 45% perteneció al rango de 71 a 80 años, mientras que el grupo que le seguía 

con un 31% eran los del rango de 61 a 70 años; el rango de 81 a 90 años aunque fue 

pequeño no dejó de ser un número representavivo de un 16%, en cambio el grupo del 

rango de 50 a 60 años fue solo el 7%, respaldando otros estudios internacionales que si 

habían pacientes que pudieran debutar a esa edad con FA (9). 

Para finalizar, a pesar de que la amiodarona logró que hubiera menos recurrencia 

de FA, ésta no estuvo influenciada por la función ventricular izquierda (70). En este 

estudio la FeVI fue un parámetro que se tomó en cuenta, el cual arrojó que en un 84% 

los pacientes tenían una FeVI conservada, y el restante se dividía en un 10% para la FeVI 

reducida y el otro 6% para la FeVI intermedia. En este caso no se hizo una relación entre 

los pacientes ingresados con su respectivo a su FeVI, pero al haber un gran porcentaje 

de pacientes con FeVi conservada entonces, se puede suponer que la gran mayoría tuvo 

este tipo de fracción de eyección ventricular izquierda.   
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CAPÍTULO V 

5. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

5.1 Conclusiones:  

Con el actual estudio podemos llegar la conclusión que la fibrilación auricular es una 

patología cardíaca que es más común en varones que en mujeres y tiene mayor 

presentación en el grupo de 71 a 80 años de edad, seguido por el grupo de 61 a 70 años. 

Además que la FA se desencadena por la presencia de enfermedades preexistentes 

como la HTA, la ERC y la obesidad; la diabetes mielitus no fue marcadamente 

significativa en su aporte como desencadenante de la FA como está referido en la 

literatura; no dejemos de lado al tabaquismo actual y el consumo de alcohol que 

aunque su presencia fue pequeña entre los individuos sometidos al estudio, la gran 

mayoria que refería no tenerlos actualmente ya habian estado expuestos a estas 

sustancias, por lo que deja entreabierta la puerta de investigar todavía más sobre estos 

hábitos que fueron abandonados y el tiempo de abandono de aquellos hábitos. 

La efectividad de la amiodarona se ve reflejada en que no aumenta la mortalidad 

carviovascular ni los EVC en los pacientes que se exponen a este medicamento, aunque 

los valores de pacientes ingresados por año si son de prestar atención, tampoco se 

puede desmerecer su efectividad porque los ingresos al año fueron bajos.        

 Al final, la amiodarona fue usada en pacientes que presentaban en su mayoría una 

FeVI conservada, seguida por un pequeño número de personas en ambos casos, que 

tenían la FeVI reducida y la FeVI intermedia.  

5.2 Recomendaciones:  

En futuras investigaciones en el país, con una muestra mayor y significativa, ver la 

relación de la FA con la diabetes mielitus, para corrobar la literatura internacional o 

contraponer a las mismas, que respalden mis resultados y buscar el porque de tales 

resultados. 
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En las historias clínicas detallar mejor el tiempo de abandono del tabaco y la 

cantidad de cigarrillos consumidos por año para tener mejores datos y así hacer un 

estudio a profundidad del por qué los pacientes, a pesar de ser ex fumadores presentan 

tanta prevalencia de FA.  

Sugiero que para el consumo de alcohol se haga una mejor recolección de datos en 

las historias clínicas de un aproximado de copas o botellas de alcohol consume o 

consumía y hace cuanto tiempo dejó de beber alcohol para hacer una relación del riesgo 

que tuvieron de tener FA, y cuantos en realidad debutaron con FA y después de cuánto 

tiempo la presentaron.     

La amiodarona puede mejorar su aplicación en los pacientes con FeVI conservada 

ya que es el grupo en el cual tuvo mayor administración, en si determinar que otros 

parámetros ecocardiográficos o que comorbilidades pueden influenciar para buscar 

planear otro tipo de terapéutica para controlar la frecuencia o el ritmo, antes de elegir 

este fármaco debido a sus efectos adversos cardiacos que pueden repercutir en la 

respuesta de la amiodarona.   
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ANEXOS 

Anexo 1: Clasificación actual de la FA 

  

 

Anexo 2: Escala modificada de la European Heart Rhythm Association para la clasificación de los 
síntomas 
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Anexo 3: ECG con patrón de fibrilación auricular 
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Anexo 4: Nuevos Anticoagulantes Orales (NACO) 
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Anexo 5: Antiarrítmicos empleados para mantener el ritmo sinusal tras cardioversión 
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Anexo 6: Pruebas de referencia para la amiodarona y monitoreo de los efectos adversos 
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Anexo 7: Tratamiento para el control de la frecuencia cardiaca 
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Anexo 8: Fármacos antiarrítmicos usados para la cardioversión 
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