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Resumen

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia mas comun, puede aparecer en paciente
con corazon estructuralmente sano o asociarse a enfermedad cardiaca, puede traer
como consecuencia un deterioro hemodinamico y eventos tromboembolicos que
ocasionan una reveladora morbilidad y mortalidad y un elevado costo hospitalario.
Para la cardioversion farmacolégica de la FA una de las drogas actualmente
recomendadas es la flecainida, por su alto costo, en nuestro pais se utiliza la
amiodarona, dejandose el uso de la flecainida para casos seleccionados, a partir de
una donacion de este medicamento se decidié llevar a cabo un ensayo clinico, fase
IV, para evaluar la eficacia del uso de la flecainida en los pacientes con fibrilacién
auricular en el Servicio de Emergencia del Hospital Provincial de Ciego de Avila, en
el periodo comprendido entre Enero del 2012 y Enero del 2014. Se trabajé con un
universo de 48 pacientes, dividiéndose en dos grupos de 24, haciéndose un estudio
comparativo con la aplicacion de ambos medicamentos, amiodarona y flecainida.
Con este estudio se obtuvo como resultado que con la aplicacion de la flecainida el
mayor numero de pacientes revirtio en un periodo mas corto de tiempo y con la dosis
minima del medicamento, esto implicé una notable reduccion de los costos, ademas
de traer aparejado también beneficios sociales y sicoldgicos para el paciente, lo
cual ademas de demostrar el objetivo fundamental propuesto, permitié tomar
acciones vinculando el aumento de la calidad de vida, a la disminucion de los gastos
hospitalarios por este concepto.
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Introduccion

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia cardiaca sostenida mas frecuente en el ser
humano; se trata de una taquiarritmia supraventricular caracterizada por una
activacion auricular desorganizada con el consecuente deterioro de la funcion
mecénica de las auriculas®®. Es la arritmia mas comun en la practica clinica,
responsable del 35% de todas ellas, y presenta gran morbilidad y mortalidad,
incrementando el riesgo de embolia y falla cardiaca®.

La FA se considera una de las epidemias cardiovasculares crecientes en el siglo XXI,
en conjunto con la insuficiencia cardiaca congestiva, la diabetes tipo 2 y el sindrome
metabdlico. Se plantea que uno de cada 6 accidentes cerebrovasculares ocurren en
un paciente con FA y el aumento de los mismos depende del nimero de factores de
riesgo adicionales. La calidad de vida se ve considerablemente deteriorada en estos
pacientes principalmente por su incapacidad para realizar las actividades diarias
normales, debido al riesgo de exacerbacion de los sintomas. Representa una gran
carga socioeconomica que es responsable de aproximadamente un tercio de las
hospitalizaciones por alteraciones del ritmo cardiaco®.

Se calcula que alrededor de 2.3 millones de personas en Norteamérica y 4.5 millones
en la Union Europea tienen FA paroxistica o persistente. Durante los ultimos 20
anos, los ingresos hospitalarios por FA se han incrementado en un 66% debido al
envejecimiento de la poblacion y al aumento de la prevalencia de cardiopatias
cronicas, que conllevan a mayor riesgo de desarrollo de la misma y se espera que
esta tendencia aumente y se mantenga en los préximos afios. Constituye un
problema de salud publica extremadamente costoso (aproximadamente 3 000 euros
o0 3 600 ddlares por paciente/afio); el costo total en la Uniébn Europea se aproxima a
los 13 500 millones de euros”®.

Cuba teniendo en cuenta los datos del Anuario Estadistico Nacional, las
enfermedades cardiovasculares aparecen como la primera causa de muerte (197,8 x
100 000 hab.) En el afio 2009 se produjeron 556 defunciones por arritmias cardiacas
y los trastornos de conduccién®.

En la provincia de Ciego de Avila dentro de las patologias cardiovasculares que

ingresan en el servicio de Emergencia la primera causa la constituye la cardiopatia



isquémica y la segunda causa las arritmias destacandose como primera la fibrilacion
auricular.

Dicha arritmia puede tener tres formas clinicas de presentacion: paroxistica,
persistente o permanente. Para este estudio se tomaron las paroxisticas que son
mA&s comunes en pacientes jévenes en sSu gran mayoria con corazon
estructuralmente sano. A nivel mundial entre las diferentes formas de tratamiento que
existen si la arritmia no revierte espontaneamente figuran los antiarritmicos del grupo
Ic (flecainida y propafenona) los cuales en el mercado internacional son mas
costosos en comparacion con la amiodarona farmaco antiarritmico del grupo lll, que
es también utilizado en el tratamiento de dicha arritmia; para la aplicacion de este
ultimo que es el que mas se estila en nuestro pais se necesita aparte del ampula del
medicamento otros componentes como jeringuillas, equipo de venoclisis, solucion
salina o Dextrosa al 5%, algodon, alcohol ademas del personal especializado y el
consiguiente alargamiento de la estadia hospitalaria implicando otros gastos que se
adicionan al costo del tratamiento, encareciendo mas el mismo.

En nuestro servicio se recibié una donacion de tabletas de flecainida, por lo que se
decidio llevar a cabo un estudio para la reversion de la arritmia en los pacientes que
acudieron en el periodo comprendido de enero del 2012 a enero del 2014 al servicio
de emergencia con FA paroxistica, con el objetivo de valorar la aplicacion de este
farmaco en cuanto a su factibilidad econémica, reduciendo la estadia del paciente en
el servicio de emergencia el cual ademas de minorar los gastos implic6 una cama

disponible en dicho servicio.



Marco Teorico

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia cardiaca sostenida méas frecuente y se
presenta en el 1 al 2% de la poblacion. Se calcula que su prevalencia se va a
duplicar en los préximos 50 afios’. La estimacion actual de la prevalencia de la FA en
el mundo desarrollado es de aproximadamente un 1,5-2% de la poblacion general, y
la media de edad del paciente que sufre este trastorno ha ido aumentando
paulatinamente, de tal forma que actualmente se sitla entre 75 y 85 afios. La arritmia
se asocia a un riesgo 5 veces mayor de accidente cerebrovascular (ACV), una
incidencia 3 veces mayor de insuficiencia cardiaca (IC) congestiva y mayor
mortalidad. La hospitalizacién de pacientes con FA también es muy comun. Este tipo
de arritmia es todo un desafio cardiovascular en la sociedad moderna, y se cree que
sus aspectos médicos, sociales y econdmicos empeoraran durante las proximas
décadas. Afortunadamente, durante los ultimos afios se ha disefiado una serie de
tratamientos que pueden ofrecer soluciones a este problema®. La FA se ha
convertido, dentro de las arritmias, en una epidemia®.

Los fisi6logos fueron los primeros en conocer la FA, quienes de manera experimental
la inducian mediante estimulacién eléctrica de las auriculas. La primera publicacién
de FA en el ser humano fue de Cushny y Edmonds en 1906. Sin embargo, Sir James
Mackenzie ya habia observado pacientes con FA desde 1880. Su observacion fue
clinica y con registros flebograficos antes de la aparicion del ECG; eran enfermos
cuya “irregularidad del pulso” se asociaba con ausencia de ondas “a” en los registros
del pulso hepético y yugular, por lo que supuso que se trataba de una paralisis
auricular. En 1898 encontré en la autopsia de uno de estos enfermos una auricula
distendida y de pared adelgazada, lo que parecia corroborar su hipotesis: la “asistolia
auricular’. No obstante, en casos subsecuentes encontré lo contrario, es decir,
auriculas hipertréficas, evidencia de que estas auriculas se habian estado
contrayendo, aunque €l no podia registrar dicha actividad. Entonces pens6 que la
actividad auricular estaba oculta, enmascarada por la actividad ventricular, y que
ambas contracciones, auricular y ventricular, se realizaban al mismo tiempo. Supuso
que ello se debia a que el impulso eléctrico se originaba en el nodo auriculo-

ventricular y por ello lo catalogd como “ritmo nodal’. Fue hasta que Mackenzie



conocio el trabajo de Cushny y Edmonds, quienes describieron la FA en el ser
humano, cuando reconocié la posibilidad de que en realidad sus pacientes fueran
casos de FA. Por su parte, Thomas Lewis, el discipulo favorito de Mackenzie, quien
también habia inducido la FA en perros y conocia lo descrito por Mackenzie, hizo
registros electrocardiograficos de la FA experimental en 1909, lo que le permitio
relacionar las oscilaciones de la linea basal del ECG con la FA en el ser humano.

Un factor genético esta implicado en los casos de FA familiar. Esta entidad fue
descrita por primera vez en 1943 por Wolff. Estudios recientes informan una
prevalencia de FA familiar correspondiente a 5% de todos los casos de FA y hasta de
15% de todos los casos de FA aislada idiopatica.

En 1996 Ramon Brugada y colaboradores fueron los primeros en sefalar la
existencia de una mutacion en el locus 10g22-24 (brazo largo del cromosoma 10) en
tres familias catalanas afectadas por FA con un modo de herencia autosémica
dominante. Aunque eran varios los genes candidatos a encontrarse afectados por
dicha mutacion, fue en el 2003 cuando se inform6 una mutacion (locus 11p15.5) en
el gen del canal de potasio KCNQ1 (KvLQT1). Este gen codifica la formacion de los
canales de potasio que generan la corriente IKs y la mutacién afecta la region del
poro del canal, lo que resulta (a diferencia de lo que ocurre en el sindrome de QT
largo congénito) en una ganancia de la funcion. Al incrementarse la salida de K+, la
repolarizacibn se hace mas precoz, con lo que disminuye la duraciéon de los
potenciales de accién que, de producirse de manera no homogénea, provocan la
heterogeneidad de los periodos refractarios auriculares implicada en la patogénesis
de la FA. En el 2003 fue informado también un tercer locus (6q14-16) en una familia
de 34 miembros en que ocho sufrian FA. En estos casos se desconoce el gen
afectado. Como candidatos se han propuesto el gen que codifica el polipéptido alfa
de la hormona estimulante de la tiroides (TSH) y el gen de la anquirina. La
investigacion de estos posibles responsables de la FA es intensa como lo indic6 en el
2004 el grupo de Ramon Brugada, que tenia identificadas seis familias, con 132
individuos, 50 de los cuales tenian FA, dos de ellos diagnosticados intra Utero. Hay
investigaciones en curso para saber si existe una predisposicion genética a adquirir

la FA. Yamashita y colaboradores compararon la presencia de polimorfismo del gen



de la enfermedad coronaria aguda en pacientes con FA idiopéatica y en sujetos
controles. Estos polimorfismos, que en el ventriculo estan implicados en la
generacion de fibrosis miocardica, no son mas frecuentes en sujetos con FA. Lai y
colaboradores encontraron polimorfismos del alelo 38G del gen minK, aunque se
desconoce si este polimorfismo tiene expresién funcional™®.

La FA es la arritmia cardiaca mas frecuente y comporta una morbilidad significativa,
concretamente un aumento del riesgo de ictus y de insuficiencia cardiaca. Ademas,
la FA progresa de manera natural a una FA persistente en un porcentaje estimado
del 15 al 30% en un periodo de 1 a 3 afio con el consiguiente aumento de los riesgos
y las complicaciones® *2,

Se ha clasificado de distintas formas, lo que dificulta comparar datos, tanto
epidemioldgicos como de eficacia terapéutica. Cuando se hacia referencia a formas
primarias y secundarias, se pretendia identificar situaciones potencialmente
reversibles: hipertiroidismo, intoxicacion aguda por alcohol, procesos infecciosos
intercurrentes (p. ej., neumonias y pericarditis).

Sin duda, el esquema mas interesante, adoptado por la Sociedad Europea de
Cardiologia muy recientemente, es el que las clasifica segun su presentacion y
duracion:

* FA diagnosticada por primera vez, cuando se etiqgueta asi a un paciente,
independientemente de la duracion, presencia y gravedad de los sintomas.

* FA paroxistica: autolimitada, que retorna muchas veces sin tratamiento a ritmo
sinusal antes de una semana (habitualmente antes de 48 horas).

* FA persistente: mas prolongada que la anterior (habitualmente mas de 1 semana) o
gue requiere para su finalizacién la cardioversion del paciente.

* FA persistente de larga duracion: cuando supera 1 afo.

* FA permanente: cuando la arritmia es aceptada por el paciente (y por el médico).
Por lo tanto, no tiene indicacion de control del ritmo. Si finalmente el médico y el
paciente deciden intentar la cardioversion, deberia ser reasignada como FA
persistente de larga duracion®®.

Otra forma de clasificacion de la FA es segun los sintomas para lo que se ha

establecido la puntuacion EHRA (European Heart Rhythm Association).



EHRA I. Sin sintomas.

EHRA II. Con sintomas leves. La actividad diaria normal no esta afectada.

EHRA Ill. Sintomas graves. La actividad diaria normal esta afectada.

EHRA IV. Sintomas incapacitantes. Se interrumpe la actividad diaria normal**.
Existen factores moduladores que pueden ser corregibles y no corregibles.

No corregibles: Factores genéticos, edad y anatomia auricular

Corregibles: Factores mecéanicos, hipertension arterial, disfuncion del ventriculo
izquierdo, estenosis mitral, estenosis aodrtica, sistema nervioso auténomo,
inflamacion, pericarditis, cirugia cardiaca, interleukinas y proteina C reactiva,
hormonal, tiroides, diabetes mellitus, factores de coagulacién, miscelaneos, obesidad
y apnea del suefio.

Descriptivamente podemos resumir que el gatillo u origen de la fibrilacién auricular
puede ser un mecanismo automatico focal o microreentrante que denominamos rotor
y que preferentemente se ubica en la unién del corazén con sus estructuras venosas
(principalmente venas pulmonares). Aunque las técnicas de mapeo de alta resolucion
y mapeo oOptico han permitido una mejor apreciacion de estos fenbmenos, aun su
resolucién temporo espacial no permite asegurar qué actividades muy focales
puedan ser microreentradas. El estudio anatémico y fisiolégico exhaustivo de dichas
uniones venosas han puesto de manifiesto diferentes caracteristicas complejas de la
disposicion y recorrido de las extensiones musculares entre la estructura cardiaca y
venosa, asi como caracteristicas electrofisiolégicas muy particulares de automatismo
y conduccion que hacen de dichas estructuras una fuente importante de automatismo
y/o actividad microreentrante de alta frecuencia (gatillos y rotores). Esta fuente, rotor
u origen dispara altas frecuencias de activacion al tejido circundantes en donde el o
los frentes de onda interactian con factores anatomicos y funcionales del musculo
auricular condicionando la aparicion de nuevos rotores, fragmentacion de la
conduccion (conduccion fibrilatoria) o multiples ondas de activacion.

Este ultimo mecanismo es mas frecuente en auriculas con enfermedad estructural,
mientras que en auriculas sanas, se observara mas habitualmente el fenémeno de
conduccion fibrilatoria, que corresponde al mecanismo usual de pacientes con

fibrilacion auricular paroxistica en quienes dependiendo de las caracteristicas de



conduccion eléctrica del tejido auricular circundante al foco disparador, podria
producirse un patron electrocardiogréfico de aleteo auricular cuando la conduccién
del gatillo al tejido auricular es 1 a 1. Cuando dicha conduccion eléctrica se produce
con grados variables de blogueo al resto del tejido, se presenta un patron
electrocardiografico de FA, el llamado fenémeno de conduccién fibrilatoria el cual
desaparece al eliminar el foco desencadenante como Haisaguerre demostrd. Las
formas persistentes y cronicas se relacionan con una carga mayor de mecanismos
perpetuadores entre los que se encuentran el remodelamiento eléctrico y anatomico
de la auricula condicionando lo que conocemos hoy en dia como substrato
perpetuador.

La misma fibrosis generada en cualquier tipo de cardiopatia estructural que afecte la
auricula, asi como la generada por el remodelamiento anatomico actia como
obstaculos de conduccion, fragmentadores de los frentes de onda de activacion
auricular o pueden ser fuente de nuevos rotores o nidos de FA, todos ellos
conformando el substrato perpetuador de la arritmia®®.

De acuerdo al mecanismo fisiopatolégico existen dos mecanismos implicados en la
génesis de la FA como lo son el incremento del automatismo y la reentrada.
Incremento del automatismo: En este mecanismo se involucran uno o mas focos
automaticos con frecuencias de disparo elevadas. Experimentalmente se ha
demostrado la induccion de FA a través de estimulacion focal rapida con cristales de
aconitina. Ademas en la era de la electrofisiologia intervencionista, se ha demostrado
la presencia de focos automaticos rapidos que producen FA paroxistica. La
localizacion de dichos focos automaticos se encuentra principalmente alrededor o en
el interior de las venas pulmonares por la presencia de extensiones musculares con
actividad eléctrica preservadas en el interior de las mismas. Sin embargo este
mecanismo no ha sido evaluado suficientemente en todos los tipos de FA, al parecer
es el mecanismo responsable en casos de FA paroxistica o persistente.

Reentrada: El mecanismo de reentrada en la FA se ha propuesto en forma de
multiples frentes de reentrada en diferentes zonas de la auricula, que al propagarse
producen nuevos frentes de reentrada que perpetdan la arritmia. La actividad

auricular irregular y desorganizada observada en el ECG se habia atribuido a este



mecanismo. Recientemente se ha demostrado la presencia de actividad regular y
organizada de diferentes zonas de las auriculas. A través de imagenes de video de
alta resolucién, aunado a registros eléctricos y analisis espectral de la propagacion
de la FA se ha demostrado la presencia de ondas de propagacion organizadas
alrededor de un punto especifico, llaméandole a esta forma de activacion-propagacion
rotores, los mismos se localizan con mayor frecuencia en las cercanias de las venas
pulmonares superiores en donde al parecer existen células con capacidad de
activacion sumamente rapidas, dichas células corresponderian al centro del rotor, y
las células de la periferia con actividad mas lenta a través de las cuales se propaga
el impulso en forma circular'®.

Los péptidos natriuréticos son neurohormonas reguladoras del volumen de agua
corporal (induce la natriuresis, la vasodilatacion e inhibe el sistema renina
angiotensina) y responden a condiciones hemodinamicas puntuales. Varios estudios
han mostrado que los niveles plasmaticos de los péptidos natriuréticos se hallan
elevados en pacientes con fibrilacion auricular cronica. Asimismo, se han
comunicado descensos del BNP y del Pro BNP NT después de la cardioversion
eléctrica de pacientes con FA de largo tiempo de evolucion®’.

En cuanto al cuadro clinico el pulso puede sentirse acelerado, rapido, palpitante,
agitado, irregular o demasiado lento, sensacion de percibir los latidos cardiacos
(palpitaciones), dificultad respiratoria, confusién, vértigo, mareo, desmayos, fatiga,
pérdida de la capacidad para el ejercicio. Los sintomas pueden comenzar o parar
repentinamente, esto se debe a que la FA puede detenerse o comenzar de manera
espontanea®®.

A la hora de realizar el diagnéstico la palpacién de un pulso irregular nos hara
sospechar la presencia de FA. El diagnéstico se realiza con el electrocardiograma
(ECG) de 12 derivaciones o de 30 segundos en tira de ritmo, en el que se aprecia
una linea basal cadtica, sin ondas P y un ritmo ventricular irregular a una frecuencia
ventricular que, en ausencia de ritmo nodal, puede ser de 90 a 170 latidos por
minutos. En el ECG se revisara la presencia de marcadores de hipertrofia ventricular,

enfermedad coronaria (ondas Q), sindromes de preexcitacion (intervalo PR y onda
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delta) bloqueo de rama y el intervalo QT (para identificar el riesgo potencial del

tratamiento antiarritmico) *°.

Tratamiento:
El tratamiento enfocado al control de la carga arritmogénica para el manejo de un
paciente con FA debe ser individualizado con base en las caracteristicas clinicas de
cada paciente. Cuando las acciones del médico se enfocan en querer revertir este
estado patologico y regresar al individuo a un estado ideal libre de la alteracion (FA),
es decir, recuperar el ritmo normal (sinusal), se le denomina estrategia de control del
ritmo cardiaco. Cuando esto no es posible o se considera que puede ser riesgoso el
tratamiento para recuperar el ritmo sinusal, se opta por lograr un estado
fisiol6gicamente compatible con la vida diaria, con minimos sintomas. En este caso
la arritmia no se trata de revertir (persiste el ritmo de FA), pero se controla la
frecuencia ventricular modulando la conduccién a través del nodo auriculoventricular,
a esto se le llama estrategia de control de la frecuencia cardiaca®.
La cardioversion puede llevarse a cabo mediante farmacos antiarritmicos o por
estimulo eléctrico. Los farmacos se usan comunmente antes de la cardioversion
eléctrica. El desarrollo de nuevos antiarritmicos ha incrementado la popularidad de la
cardioversion farmacolégica, la misma es menos efectiva que la cardioversion
eléctrica, pero la ultima requiere sedacién o anestesia, mientras que la farmacolégica
no®.
La cardioversion eléctrica se basa en la administracion de un estimulo eléctrico
sincronizado con la actividad intrinseca, usualmente por censado de la onda R del
electrocardiograma.
Indicaciones de cardioversion eléctrica:
Clase |
1. Cuando la respuesta ventricular rapida no responde pronto a medidas
farmacoldgicas en pacientes con FA e infarto del miocardio, hipotension
sintomatica, angina, o insuficiencia cardiaca, se recomienda cardioversion
eléctrica inmediata.
2. En FA'y preexcitacion (WPW).



10

3. En pacientes con estabilidad hemodinamica cuando los sintomas de FA son
inaceptables para el paciente. En caso de recurrencia temprana de FA
postcardioversion, pueden hacerse intentos repetidos de cardioversion
eléctrica después de la administracion de medicacion antiarritmica.

Clase lla

1. Puede ser util para restaurar el ritmo sinusal como parte de la estrategia del
tratamiento prolongado en pacientes con FA.

2. La preferencia del paciente es una consideracion razonable en la seleccién de
cardioversion repetida ocasional para el manejo de la FA sintomética o
recurrente.

Clase Il

1. La cardioversion frecuente no es recomendada para pacientes que tienen
periodos relativamente cortos de ritmo sinusal entre las recurrencias de FA
después de varios procedimientos de cardioversion a pesar de medicacion
antiarritmica profilactica®.

Cuando se elija cardioversion farmacolbgica en pacientes sin cardiopatia estructural
se recomienda administrar dronedarona, propafenona o flecainida intravenosas para
fibrilacién auricular de reciente inicio®.

Existe la posibilidad de que algunos pacientes seleccionados, con pocos episodios
de FA paroxistica y sin cardiopatia de base, usen un antiarritmico autoadministrado
en el momento de la crisis ("pildora en el bolsillo"), estén con tratamiento de base o
no. Con ello se trata de frenar precozmente la aparicion de los paroxismos y
restablecer y mantener el ritmo sinusal. Los farmacos evaluados en cuanto a
eficacia, seguridad y minimizacion de efectos proarritmicos son flecainida,
propafenona y sotalol. Esta estrategia es posible en ausencia de cardiopatia, con
paroxismos sintomaticos poco frecuentes y tras comprobar el efecto del antiarritmico.
FA persistente:

Los pacientes con FA persistente pueden reunir criterios que hagan recomendable
un tratamiento destinado al control del ritmo o un tratamiento para el control de la

frecuencia. La eleccion de una u otra opcion no se debe considerar excluyente. Para
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tomar una decision se tendra en cuenta la opinidon del paciente, la presencia de
sintomas asociados a la arritmia y las enfermedades asociadas.

Los farmacos antiarritmicos no seran necesarios si al desaparecer la causa
precipitante (como fiebre o infeccidon toracica) la FA revierte con éxito. Si no se
identifica factor precipitante y no existe enfermedad cardiaca estructural se recurrira
a dronedarona, otros antiarritmicos o a betabloqueantes. Si no son efectivos, no son
bien tolerados o estan contraindicados, el farmaco de eleccion es amiodarona.

Si a pesar de las recomendaciones anteriores el paciente permanece sintomatico o
no ha tolerado los farmacos se considerardn otras medidas terapéuticas no
farmacoldgicas como la ablacion quirdrgica, la ablacion con catéter de la auricula
izquierda o la ablacion del nodo AV y marcapasos.

La opcion del tratamiento antiarritmico obliga a la anticoagulacion para evitar los
riesgos emboligenos de la cardioversion, siguiendo las pautas recomendadas en
cada caso. Si se decide utilizar farmacos para el control de la frecuencia se
procederé como en la FA permanente®.

FA permanente:

El objetivo del tratamiento es el control de la frecuencia se trata de minimizar los
sintomas y la morbilidad asociada sin que deje de existir fibrilacion en la auricula.
Hasta ahora el objetivo era mantener la frecuencia < 80 latidos por minutos (Ipm) en
reposo o 110 Ipm tras caminar 6 minutos. Se ha visto que es mas beneficioso el
objetivo de mantener una frecuencia en reposo inferior a 110 Ipm en pacientes con
FA persistente que tienen una funcién ventricular estable (fraccion de eyeccion >
0,40) con sintomatologia aceptable o ausente. Los farmacos utilizados son:
betabloqueantes, preferiblemente cardioselectivos, calcioantagonistas con efectos
antiarritmicos y digital. El control de la frecuencia es la opcion adecuada para los
casos de FA permanente. Siempre es necesario recomendar el tratamiento
antitrombético/anticoagulante?®. Si observamos la pertinencia que tiene para los
gestores en servicios de salud analizar el comportamiento de las indicaciones
terapéuticas de un proceder en cuestibn en aras de elevar la eficiencia de los
servicios prestados, entenderemos entonces el enorme interés que resulta para las

cardiociencias el perfeccionamiento y la busqueda de modalidades terapéuticas en


http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/dronedarona/
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/antiarritmicos/
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/ficha.asp?cid=730
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/ficha.asp?cid=240
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/ficha.asp?cid=730
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/antagonistascalcioaccion-cardiaca/
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/digitalicos/
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torno a la FA por la morbimortalidad que esta genera, considerada la arritmia
cardiaca mas frecuente responsable de episodios embdlicos, el 75% de los cuales

son accidentes cerebrovasculares?®.

Actualmente la ablacion percutanea es una de las técnicas en cardiologia con un
crecimiento mas rapido y, dado el elevado numero de pacientes con FA que podrian
ser candidatos a esta intervencion, sera preciso dedicar una cantidad importante de
recursos para poder tratarlos en los proximos afios. No se ha definido todavia una
estrategia Optima de ablacion que pueda aplicarse con éxito a todas las formas de
FA, desde la paroxistica a la permanente. El aislamiento de las venas pulmonares
(AVP) o la ablacion venosa pulmonar circular (AVPC) han surgido como alternativa
optima al empleo crénico de farmacos antiarritmicos en los pacientes con FA
paroxistica, dado que un numero significativo de los episodios de FA se inicia en el
area de las venas pulmonares.

Segun lo indicado en las guias actuales, ya que la estrategia de ablacion percutanea
con intervenciones repetidas segun sea necesario, en vez de los farmacos
antiarritmicos crénicos, puede aportar un beneficio a largo plazo en cuanto a arritmia
recurrente, complicaciones y calidad de vida. La estrategia de tratamiento crénico
con farmacos antiarritmicos convencionales a las dosis estandar para pasar a la
ablacion percutdnea soélo si el paciente no presenta una respuesta es menos eficaz
que la estrategia de utilizar la ablacién de radiofrecuencia de entrada 2" 23:2°,
Indicaciones de la ablacion de radiofrecuencia por catéter:

Paciente «ideal» (equivalente a clase 1)

Joven (menor de 50 afios).

Corazon estructuralmente normal (auricula izquierda < 45 mm) (FA «solitaria»).
FA paroxistica frecuente o sintomatica.

Recurrencias a pesar del uso de drogas antiarritmicas.

Paciente «aceptable» (equivalente a clase 1)

Edad intermedia (55 a 75 afos).

Cardiopatia estructural con Al < 60 mm.

Enfermedad pulmonar asociada.
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FA persistente o recurrente.

Recurrencias a pesar del uso de drogas antiarritmicas.

Paciente «no aceptable» (equivalente a clase III)

ARoso (mayor de 75 afos).

Cardiopatia estructural grave con Al > 60 mm o patologia asociada grave (p. €j.,
enfermedad pulmonar obstructiva crénica grave).

FA crénica de larga evolucion (> 5 afos).

Presencia de trombo en la Al, a pesar de anticoagulacién apropiada™.
Tratamiento antitrombotico para pacientes con FA:

Antagonistas de la vitamina K

Los estudios realizados demuestran que la anticoagulacion con warfarina vy
dicumarinicos, ambos antagonistas de la vitamina K (AVK) en dosis ajustada (INR 2-
3) reducen de manera significativa el riesgo de ictus en los pacientes que tienen FA

cuando se comparan con aspirina o con placebo.

La maxima proteccién contra accidentes cerebrovasculares isquémicos en pacientes
con FA se alcanza posiblemente con el INR entre 2 y 3, se recomienda realizar un

control mensual.

Si es preciso interrumpir la anticoagulacion por la necesidad de cirugia, se suspende
el tratamiento oral cuatro dias antes del procedimiento y se reanuda unas horas tras
el procedimiento utilizando heparina de bajo peso molecular en los dias sin AVK,
sobre todo si se trata de pacientes con alto riesgo y de una interrupcion superior a

dos semanas.
Dabigatran

Farmaco inhibidor directo de la trombina. Los resultados de los estudios de eficacia y
seguridad demuestran que puede ser una opcion alternativa a la dosis ajustada de
AVK. La dosis de dabigatran de 150 mg resulto significativamente mas efectiva que
los AVK o dabigatran 110 mg, en la prevencion del ictus isquémico. La tasa de ictus
hemorragico es significativamente mas baja con dabigatrdn de 110 y 150 mg

comparado con los AVK.


http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/warfarina/
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/heparina/
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/dabigatran/
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/dabigatran/
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/dabigatran/
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/dabigatran/
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Otras ventajas de dabigatran sobre los AVK son: no precisa monitorizacion de INR,
es menos susceptible de interacciones con alimentos o farmacos y no tiene la

estrecha ventana terapéutica de los AVK.

Como inconvenientes: dabigatran precisa dos tomas al dia, tiene un coste muy alto,
no se conoce ningun farmaco capaz de revertir su efecto en caso de hemorragia o
necesidad de cirugia, es necesario ajustar la dosis en pacientes con insuficiencia
renal de gravedad media o moderada y todavia no se conoce su seguridad a largo
plazo en la practica real. Esta contraindicado en pacientes con aclaramiento de

creatinina < 30 mg/ml.

La dosis recomendada es de 150 mg cada 12 horas; se utilizara la dosis de 110 mg

cada 12 horas en los pacientes con riesgo alto de hemorragia.
Acido acetilsalicilico

Los ensayos clinicos muestran que el acido acetilsalicilico (AAS) es menos efectivo
que los AVK en pacientes con FA no valvular y mejor que placebo. No existen
diferencias en el riesgo de sangrado entre 162 y 325 mg/dia comparado con 75/162

mg/dia.
Acido acetilsalicilico asociado a clopidogrel

Se ha visto que el tratamiento de clopidogrel asociado a AAS reduce el riesgo de
eventos vasculares mayores incluido el riesgo de ictus, pero con un incremento del

riesgo de sangrado comparado>’.

Los factores que favorecen el sangrado en pacientes con FA son: edad superior a 65
afios, tratamiento con antiagregantes, HTA mal controlada, antecedentes de
sangrado gastrointestinal o de hemorragia intracraneal, enfermedad hepatica,
discrasia sanguinea, anemia, polifarmacia, consumo excesivo de alcohol, INR labil,

alteraciones en la marcha y caidas frecuentes®.


http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/dabigatran/
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/dabigatran/
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/acido-acetilsalicilico-antiagregante/
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/acido-acetilsalicilico-antiagregante/
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/clopidogrel-acido-acetilsalicilico/
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/clopidogrel/
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/acido-acetilsalicilico-antiagregante/
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Justificacion del estudio:

La fibrilacién auricular (FA) es la arritmia mas comun y su prevalencia aumenta con
la edad. Puede presentarse en pacientes con enfermedad cardiaca estructural o en
pacientes que no presentan enfermedad del corazon detectable. Puede traer como
consecuencia un deterioro hemodindmico y eventos tromboembolicos que ocasionan
gran morbilidad y mortalidad ademas de un costo hospitalario elevado.

La cardioversion farmacoldgica de la FA puede constituir un enfoque viable y efectivo
en las salas de emergencia y una de las drogas actualmente recomendadas para tal
fin es la flecainida.

Por lo que se decide evaluar la eficacia del uso de la flecainida en los pacientes con
FA en el Servicio de Emergencia del Hospital Provincial de Ciego de Avila, en el
periodo comprendido entre Enero del 2012 y Enero del 2014, teniendo en cuenta
valorar la aplicacion de este farmaco en cuanto a su factibilidad econdémica,
combinando la reduccion de los gastos con la disminucion de la estadia del paciente

en el servicio.

Pregunta de investigacion e hipotesis planteada:

Teniendo como base el conocimiento cientifico que se tiene de la fibrilacion auricular
se lleva a cabo el presente estudio. La principal interrogante cientifica: ¢con la
aplicacion de la flecainida se revertirA en mas breve periodo de tiempo la arritmia y
se disminuiran los gastos hospitalarios?; para a partir de aqui elaborar la hipétesis

cientifica que consiste en lo siguiente:

Si se realizara un estudio para evaluar la eficacia del uso de la flecainida en el
tratamiento de la FA se constituiria una herramienta esencial para realizar un modelo

de disminucion de gastos hospitalarios.
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Objetivos

General:
Evaluar la eficacia de la flecainida en los pacientes con Fibrilacion Auricular
atendidos en el Servicio de Emergencia del Hospital Provincial Docente de Ciego de

Avila “Dr. Antonio Luaces Iraola”

Especificos:
1) Distribuir a los pacientes estudiados segun variables sociodemogréficas de interés.
2) Determinar el tiempo de reversion de la arritmia con la flecainida en comparacion con
el uso de amiodarona.
3) Precisar la dosis promedio de flecainida para recuperar el ritmo sinusal.

4) Evaluar la reduccion de los costos con la aplicacién de la flecainida.
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Disefio Metodologico:

Se realizé un estudio de tipo ensayo clinico, fase IV, en el Servicio de Emergencia
del Hospital Provincial Docente de Ciego de Avila “Dr. Antonio Luaces Iraola” en el
periodo comprendido entre Enero del 2012 y Enero del 2014. EIl objetivo principal de
la investigacion fue evaluar la eficacia del uso de la flecainida en los pacientes con

Fibrilacion Auricular atendidos en el mencionado centro.

Definicion del universo de estudio:
El universo del estudio estuvo conformado pacientes adultos que se diagnosticaron
con fibrilacion auricular paroxistica en el servicio de Emergencia del Hospital

Provincial de Ciego de Avila en el periodo de tiempo antes sefialado.

Criterios de Inclusién:

Paciente que dé su disposicién a participar en el estudio a través de la firma del
consentimiento informado.

Paciente con fibrilacion auricular de menos de 48 horas de evolucion con corazén

estructuralmente sano.

Criterios de exclusion:
Pacientes con blogueo auriculo ventricular de segundo o tercer grado.
Intervalo QT prolongado.

Insuficiencia Renal y/o Hepatica.

El universo de estudio cumplié con los criterios de inclusion, por lo que quedo
conformado por 48 pacientes con los que se trabajo en esta investigacion.

La fuente de informacién estuvo conformada por:

Documento de recopilacion de datos, creado al efecto como parte de la organizacion
del trabajo y para facilitar el mismo (fuente primaria de informacién)

Historia clinica individual (fuente secundaria de informacién)
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Tipo Operacionalizacion
Variable Indicador
Escala Descripcion
21-30 afios Segun aflos|Numero vy
Edad Cuantitativa | 31-40 afios cumplidos por fecha |porcentaje
Continua 41-50 afos de nacimiento. segun
51-60 afios categoria de
61-70 afios edad.
71y més afnos
Cualitativa | Masculino Segun sexo biolégico | Numero y
Sexo Nominal Femenino de pertenencia. porcentaje
Dicotomica segun
categoria de
sexo.
Color de la|Cualitativa |Clara Segun tono cromatico | Numero y
piel Nominal Oscura de la piel. porcentaje
Dicotomica segun
categoria de
pertenencia.
Cualitativa |EHRAI. Segun clasificacion [NUmero vy
PUNtUACION Ordinal EHRAII. de la FA | porcentaje
EHRA EHRAIIIL. Por puntuacion de |segun
EHRA IV EHRA (**) categoria de
pertenencia
Cuantitativa | Hasta 6 horas Lapso de tiempo en|Numero y
Tiempo de | continua De 6 horas a 12|el que se revierte a|porcentaje
reversion de horas. ritmo sinusal una vez |segun
la arritmia De 12 horas a 24 |aplicado el farmaco. |categoria de

horas.

pertenencia
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Cuantitativa | 100mg Cantidad del|[NOmero vy
. continua 200mg medicamento porcentaje
Dosis de . ] ]
o 300mg administrado por via|segun
Flecainida . ]
oral en miligramos. categoria de
pertenencia
Cuantitativa | 300 mg Cantidad del | Nimero y
. continua 450 a 750 mg medicamento porcentaje
Dosis de ] . ] ]
_ 900 y mas administrado por via|segun
Amiodarona .
endovenosa en | categoria de
miligramos pertenencia
Cuantitativa |[De 1.00 a 16.00|Gastos asociados al | Numero y
continua cup farmaco que  se|porcentaje
Costos del ) _ )
) Mas de 16.00 cup |estudia. segun
farmaco .
categoria de
pertenencia
Cuantitativa |[De 1.00 a 27.00|Gastos asociados al|Numero vy
Costos del | continua cup tratamiento porcentaje
tratamiento De 28.00 a 53.00 | hospitalario de los|segun

hospitalario

cup

pacientes estudiados.

categoria de

pertenencia
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Metodica:

Para la elaboracion del presente estudio, se realiz6 una revision bibliografica amplia
del tema en cuestion, conociéndose de esta manera la situacion actual de la entidad
en Cuba y el resto del mundo.

Luego, se realizd el analisis de los datos de las historias clinicas para definir
entonces el nUmero exacto de pacientes que se estudiaron en el trabajo. Estos datos
obtenidos se almacenaron en un documento de recopilacion de datos con el fin de
organizar el trabajo.

Para definir la fibrilacion auricular como tal se tuvo en cuenta: el diagndstico clinico
plasmado en las historias clinicas, y el diagndstico realizado por electrocardiografia.
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Procesamiento estadistico:

De los 48 pacientes estudiados en esta investigacion, se tuvo en cuenta el tiempo de
reversion en periodos de horas comprendido en las primeras 6, de 6 a 12 y de 12 a
24 horas, con la aplicacion de la flecainida y la amiodarona.

Con esta informacion se creé una base de datos, la que fue procesada con el
paquete estadistico SPSS 19.0.

Con las variables edad, sexo, color y puntuacion EHRA se realiz6 un analisis
descriptivo utilizando para ello la moda y reflejando el resultado en porciento.

Se aplico la prueba no paramétrica para muestras independientes Mann Whitney con
una significacién de 0.05 para determinar si existen o no diferencias significativas en
el tiempo de reversion al utilizar ambos medicamentos.

Para determinar si existen diferencias significativas en cuanto a la aplicacion de la
dosis de flecainida y el tiempo de reversion se aplico la prueba no paramétrica para
k muestras independientes Kruskal Wallis con una significaciéon de 0,05 .y para
determinar cual de ellas provoca la diferencia significativa se aplico la prueba de

Duncan.
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Aspectos éticos:

En el estudio se cumpli6 con todos los preceptos bioéticos de la atencién e
investigacion meédica. No se divulgara jamas la identidad de los implicados en el
mismo. Ademas, la investigacion conté con la aprobacion por el comité de ética
médica de la institucion.
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RESULTADOS:

Tabla No 1 Distribucién del nUmero de pacientes segun grupos etarios.
Edad (afios) No %

21 a 30 3 6

31a40 12 25

41 a 50 15 31

51 a 60 15 31

61a 70 3 6

Total 48 100

Fuente: Historia clinica

En el cuadro No 1 se puede observar que de un total de 48 pacientes hay un
predominio en los grupos etarios de 41 a 50 y de 51 a 60 afios, representando un
total de 15 pacientes cada uno, lo que constituyo un 31% en ambos grupos.

Segun el grupo de Trabajo para el Manejo de la Fibrilacion Auricular de la Sociedad
Europea de Cardiologia, European Heart Rhythm Association, es un hecho que la
prevalencia aumenta con la edad: de 0.5 % a los 40 a 50 aflos a 5 a 15 % a los 80
afos. Ademas, el riesgo de sufrirla a lo largo de la vida esta en torno a 25 % en las

personas que han alcanzado los 40 afios de edad®.
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Tabla No 2 Distribucién de pacientes segun sexo

Sexo No %
Masculino 36 75
Femenino 12 25
Total 48 100

Fuente: Historia clinica

En la tabla No 2 se puede observar que existe un predominio del sexo masculino con
un total de 36 pacientes representando un 75% del total.

Segun Kannel WB y colaboradores a cualquier edad, la incidencia de FA es 1,5 vez
mayor en el hombre que en la mujer. * Los varones estan afectados mas
frecuentemente que las mujeres, sin embargo, estas Ultimas tienen mayor riesgo de

complicaciones tromboembodlicas®* *.

Tabla No 3 Distribucién de pacientes segun color de la piel

Color de Piel No %
Clara 39 81
Oscura 9 19
Total 48 100

Fuente: Historia clinica

En la tabla No 3 hay un predominio de pacientes con color de piel clara con respecto
a los de piel oscura sumando 39, representando un 81% del total.

Segun Lawrence y colaboradores la FA parece ser mas comun en blancos que en
negros, los negros tienen menos de la mitad del riesgo ajustada por edad de

desarrollar FA%.



25

Tabla No 4 Distribucién de pacientes segun puntuacion ERHA

EHRA No %

I 0 0

Il 36 75
1] 12 25
vV 0 0
Total 48 100

Fuente: Historia clinica

En la tabla No 4 podemos observar que predomina la puntuacion EHRA Il con un
total de 36 pacientes representando un 75%. No se diagnosticaron pacientes con
puntuacion de ERHA I 'y IV en el estudio.

Recientemente se ha propuesto la clasificacion de la European Heart Rhythm
Association (EHRA), que proporciona una herramienta clinica simple para evaluar la
magnitud de los sintomas durante la FA y que pueden revertirse o reducirse después
de la restauracién del ritmo sinusal o con un control eficaz de la frecuencia. **

La FA paroxistica, que supone un 40% del total, suele afectar a pacientes jovenes y
sin patologia estructural, constituyendo los sintomas principales la disnea y las

palpitaciones, ademas de molestia precordial®’.
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Tabla No 5 Tiempo de reversion de la arritmia con la administracion de ambos

medicamentos.

Tiempo de Reversion Flecainida |% Amiodarona |%
Hasta 6 horas 18 75 9 38
De 6 a 12 horas 6 25 7 29
De 12 a 24 horas 0 0 8 33
Total 24 100 24 100

Fuente: Historia clinica

En la tabla No 5 podemos constatar que con la administracion de ambos farmacos
antiarritmicos el mayor numero de pacientes revirtié con la flecainida en las primeras
seis horas, sumando un total de 18 pacientes, representando el 75 %, mientras que
en la aplicacion de la amiodarona fueron solo 9 pacientes, para un 38 % del total
estudiado.

En un trabajo de McNamara y colaboradores se indican a la amiodarona, dofetilide,
flecainida, ibutilide y propafenona como las drogas mas exitosas para la reversion de
la FA, le sigue la quinidina y con pocos resultados la disopiramida y el sotalol. Estos
resultados expresan un metaandlisis de reversion al ritmo sinusal de 43 estudios con
droga y control. Se realizé un resumen de muchas publicaciones sobre el tema y los
porcentajes de reversion al ritmo sinusal, son de un 32 % para la Amiodarona y de un
67 % para la flecainida, con una tasa de recurrencia de un 38 % para la flecainida y
un 47 % para la amiodarona®.

Para determinar si existian o no diferencias significativas en el tiempo de reversion al
utilizar ambos medicamentos, se realizaron pruebas no paramétricas para 2

muestras independientes, Prueba de Mann-Whitney. (Ver anexo 1)
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Tabla No 6 Tiempo de reversion de la arritmia segun dosis de flecainida.

Dosis de Flecainida

Tiempo de|H/100 | % De % De % Total |%
Reversion mg 100- 200-

200 300
Hasta 6 horas 9 50 7 39 2 11 18 75
De 6 — 12 horas 1 5 6 25
De 12 -24 horas |0 0 0 0 0 0 0 0
Total 9 38 8 33 7 29 24 100

Fuente: Historia clinica

En la tabla No 6 podemos constatar que en la administracion de flecainida el tiempo
de reversion que prevalecié fue hasta 6 horas con un total de 18 pacientes
representando un 75 % y de estos 9 revirtieron con una dosis de 100 mg ocupando
un 38% del total estudiado, entre las 6 y 12 horas revirtieron 6 pacientes, que
representan el 25 %, y de estos 6, solamente uno revirtié con una dosis de 200 mg,
mientras que los 5 restantes lo hicieron con una dosis de 300 mg.

Pesce y colaboradores plantean que con dosis de flecainida de 300 mg
administrados en una sola toma, los resultados son buenos, el éxito en la reversion
alcanza el 94%, el tiempo es aceptablemente corto (entre 30 minutos y 2 horas) y los
efectos adversos comunicados no exceden el 7% (generalmente no cardiacos). La
reversion a ritmo sinusal, implica una serie de ventajas: abolir el remodelamiento
anatomico y eléctrico, mejoria de los sintomas, de la calidad de vida y
hemodindmica, aumento de la capacidad de ejercicio, restauracién la funciéon de
transporte de la auricula y reduccion de los eventos tromboembélicos™®.

Para determinar si existian diferencias significativas en cuanto a la aplicacion de la
dosis de flecainida y el tiempo de reversion se realizaron pruebas no paramétricas
para k muestras independientes. Prueba de Kruskal-Wallis y para determinar cual de

ellas provoca la diferencia significativa se aplicé la prueba de Duncan. (Ver anexo 2)
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Tabla No 7 Gasto hospitalario segin la administracibn de ambos medicamentos

Flecainida | % Amiodarona | % Total

Gasto Hospitalario 781.20 35 1433.00 65 2214.20

Fuente: Registros Contables

En la tabla No 7 se obtuvo el dato del gasto total hospitalario a través de los registros
contables que brindan la informacion estadistica a nivel de centros de costos del
hospital, del cual se obtuvo el gasto diario a través de un promedio determinado por
el gasto total segun cantidad de pacientes ingresados en el servicio de emergencia
en este periodo de tiempo, al comparar el gasto hospitalario de ambos farmacos, la
estadia hospitalaria del paciente segun la aplicacion de la flecainida asciende a
781.20 pesos, que representa solamente un 35 % del gasto total, mientras que con la
aplicacion de la amiodarona el gasto ascendié a 1433.00 pesos, ocupando el 65 %
restante del gasto total, si tenemos en cuenta que en la aplicacién de la flecainida no
se requiere de recursos materiales como algodon, alcohol, equipos de venoclisis,
entre otros, que no se deducen de este promedio, esto significaria otra disminucion
no cuantificada de los gastos por la aplicacion de este medicamento, lo cual
demuestra que aparte de el impacto econdmico a partir de la reduccién de los costos,
trae aparejado también beneficios sociales y sicologicos para el paciente.

Se ha demostrado en estudios multicéntricos que el tratamiento de la fibrilacion
auricular paroxistica en pacientes que no presentan cardiopatia estructural, se
aplican los antiarritmicos del grupo Ic (flecainida y propafenona) con mayor
frecuencia, ya que disminuye la estadia hospitalaria, en Norteamérica con el uso de
estos farmacos se ha reducido el gasto hospitalario anual por pacientes en un

promedio de 700 délares, que equivale a 1610 millones de délares”.
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Conclusiones

En el proyecto de investigacion realizado se estudio un total de 48 pacientes, que al
distribuirse por grupos etarios hubo un predominio de pacientes de 41 a 60 afos,
prevaleciendo los del sexo masculino, con color de piel clara. Segun la puntuacion
EHRA tomada como referencia a partir de las condiciones clinicas presentadas por
los pacientes el mayor nimero se concentro en la puntuacion EHRA II.
Posteriormente a la aplicacion de los farmacos y determinado el tiempo de reversion
de la arritmia se pudo comprobar que en la administracion de la flecainida el
porciento mayor de pacientes (75 %) revirtié en las primeras seis horas, y los demas
antes de 12 horas, no sucediendo asi con la aplicacién de la amiodarona que
solamente un 38 % del total revirtid en las primeras seis horas, existiendo otro 38 %
gue demord para la reversion el periodo comprendido entre 12 y 24 horas. Se pudo
constatar que con la administracion de flecainida el mayor niumero de pacientes
revirti6 con una dosis de 100 mg en las primeras seis horas, representando el 38 %
del total estudiado.

Al comparar el total del gasto hospitalario, segun la estadia hospitalaria de los
pacientes estudiados, la aplicacién de la flecainida representa solamente un 35 %
del gasto total, mientras que la amiodarona ocupa el 65 %, quedando demostrado
que el uso de la flecainida ademas de implicar una reduccién de los costos, trae
aparejado también beneficios sociales y sicoldgicos para el paciente. Teniendo en
cuenta gque la economia cubana con recursos limitados, necesita ser cada dia mas
eficiente y competitiva, para insertarse en los mercados globalizados del mundo, una
disminucién de los costos debe ser un objetivo a alcanzar, contribuyendo al logro del
mismo se llevd a cabo esta investigacion en la cual se pretende ademas de
demostrar el objetivo fundamental propuesto, permitir tomar acciones emplazadas
por la union de un incremento en la calidad de vida, vinculadas a la disminucion de

los gastos por este concepto.
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Anexo 1

Pruebas no paramétricas para 2 muestras independientes

Prueba de Mann-Whitney

Rangos
Rango Suma de
Tipo de medicamento promedio rangos
Tiempo de reversién  Flecainida 24 19.00 456.00
Amiodarona 24 30.00 720.00
Total 48

Estadisticos de contrasté

Tiempo de

rev ersion
U de Mann-Whitney 156.000
W de Wilcoxon 456.000
z -3.047
Sig. asint6t. (bilateral) .002

a. Variable de agrupacion: Tipo de medicamento

37

Ho: No existen diferencias significativas en cuanto al tiempo de reversién segun tipo

de medicamento.

H, : Existen diferencias significativas en cuanto al tiempo de reversion segun tipo de

medicamento.

a=0,05

significativas en cuanto al tiempo de reversidn segun tipo de medicamento.

p= 0,002 Como p <a Se rechaza Ho . Luego existen diferencias
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Anexo 2

Pruebas no paramétricas para k muestras independientes

Prueba de Kruskal-Wallis

Rangos
Dosis aplicada Rango
de flecainida N promedio
Tiempo de reversion 100 mg 9 9.50
200 mg 8 11.00
300 mg 7 18.07
Total 24

Estadisticos de contrastéP

Tiempo de

reversion
Chi-cuadrado 11.226
gl 2
Sig. asintot. .004

a. Prueba de Kruskal-Wallis
b. Variable de agrupacion: Dosis aplicada de flecainida

Ho: No existen diferencias significativas en cuanto al tiempo de reversién segun

dosis del medicamento

H, : Existen diferencias significativas en cuanto al tiempo de reversion segun dosis

del medicamento.

a=0,05 p= 0,004 Como p <a Se rechaza Ho . Luego existen diferencias

significativas en cuanto al tiempo de reversion segun la dosis de flecainida aplicada.



Continuacion del Anexo 2

Pruebas post hoc

Subconjuntos homogéneos

Tiempo de reversion

Duncan®”
Subconjunto para alfa
Dosis aplicada =.05
de flecainida N 1 2
100 mg 9 1.00
200 mg 8 1.13
300 mg 7 1.71
Sig. 461 1.000

Se muestran las medias para los grupos en los subconjuntos
homogéneos.
a. Usa el tamafio muestral de la media armonica = 7.916.
b. Los tamafios de los grupos no son iguales. Se utilizara

la media arménica de los tamafios de los grupos. Los
niveles de error de tipo | no estan garantizados.
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Anexo 3

Formulario (documento de recopilacién de datos)

Grupo de edades (afios):

21a30 31a40 41a50 51a60 61a70 71y masafos

Sexo:

Masculino Femenino

Color de la piel:

Clara Oscura

Puntuacion ERHA:

(I | I 1 | I A

Tiempo de reversion de la arritmia:

Hasta 6 horas de 6 al2horas de 12 a 24 horas

Dosis de flecainida:

100mg 200mg 300 mg

Dosis de amiodarona:

300mg 450a750mg 900y mas



