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MANEJO DE LA FIBRILACION AURICULAR CON AMIODARCNA

LA FIERILACION AURICULAR ES UN TRASTORNO DEL RITMO IDENTIFICADO EN -
EL HOMBRE Por Cuskny ¥ Envons EN 1901, PERO INFORMADO EN LA LITERATURA ME-
pica SEfs aflos pespués ( 1), Sin emBaRGO, HaSTA 1910 RoTHerBemrGer J. ¥ -
HINTERBERG PUBLICARON LAS CARACTER{STICAS ELECTROCARDIOGRAFICAS ( 2 ).

LA FIBRILACION AURICULAR ES LA CONSECUENCIA POR LO GENERAL DE VARIAS
CARDIOPATIAS, A LAS CUE CON MAS FRECUENCIA ACOMPARA SON LA CARDIOPATIA REU
MATICA, ATEROESCLEROSA, 1SQUEMICA, HIPERTENSIVA, MIOCARDIOPAT{AS, EL EMBO-
LISMO PULMONAR, LAS CARDIOPATTAS CONGENITAS Y LOS ESTADOS POSTOPERATORIOS
DE CIRUGTA CARDIACA, SE HA OBSERVADO TAMBIEN EN PERSONAS SIN CARDIOPAT(A
ORGANICA DEMOSTRABLE, DESPUES DE INGESTA AGUDA DE ALCOHOL,

EN nUESTRO MEDIO CARDENAS ENCONTRG LA FORMA AGUDA, EN UNO DE CADA - =
vEINTIDOS cARDIOPATAS { 3 ), Katz v Prek EN una poBLACION DE 50,000 ispivi
DUOS, ENCONTRARON LA PRESENTACION PAROXTSTICA EN UN 3.1 POR CIENTO Y LA Cad
NicA EN uN 8,6 por ciento ( 4 ),

En PACIENTES CON CARDIOPATIA REUMATICA, LA FIBRILACION AURICULAR SUE-
LE ASOCIARSE CON ENFERMEDAD DE LA VALVULA MITRAL, QUE COEXISTE CON INFLAMA-
CION Y CICATRIZACION DE LAS AURICULAS, COMUNMENTE SE ENCUENTRA DILATACIGH
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DE LA AUR[CULA 1ZQUIERDA, DEBIDO AL AUMENTO DE PRESION QUE SE GENERA POR LA
OBSTRUCCIGN AL VACIAMIENTO AURICULAR, AUNADO A LA INFLAMACION CRONICA, LA
PERDIDA DE CONTRACCION EFECTIVA FACILITA LA PRODUCCION DE TROMBOS, SU EMBO-
LIZACION A LA CIRCULACION ARTERIAL SISTEMICA Y CONSTITUYE UNA CAUSA [MPOR--
TANYE DE MORBI-MORTAL IDAD.

LA AMIODARONA UN DERIVADO DE LOS BENZOFURANOS INTRODUCIDO HACE 20 ARos
APROXIMADAMENTE » CUYA ESTRUCTURA ES SIMILAR A LA TIroXina { F1G, 1), uTiLi-
ZADA ORIGINALMENTE POR 5US PROPIEDADES ANTIANGINOSAS ¥ A LA QUE SE HA PROBA-
DO UN EFECTO VASODILATADOR CORONARIO. COMO HA SIDO INFORMADO POR Remve ( 5 )
TRAS LA INFUSION DE AMIODARONA SE DOCUMENTAN CAMBIOS EN EL FLUJO SANGUINEO -
DEL SENO CORONARIO Y EN LAS RESISTENCIAS VASCULARES CORONARIAS (6, 7, 8 ) -
( £16. 2), POSTERIORMENTE FUERON DESCUBIERTAS SUS PROPIEDADES ANTIARRITMI-~
cas ( 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25, 26,
7, 28,

SE LE HA ATRIBUIDO UNA IMPORTANTE AFINIDAD PORLOS CONDUCTOS DE SODMO,-

~ CUYD BLOQUED SE HA CONSIDERADO DEPENDIENTE DE FRECUENCIA ( 27, 29 ), EsTA --

CONSIDERADA DENTRO DEL GRUPG I1] pe anTiARRITMICOS ( 9, 11, 12, 16, 24 ), --

CusNDO ES ADMINISTRADA EN SUJETOS SANOS SE APRECIA UNA ABSORCION MAXIMA - -

APROXIMADAMENTE EN 4§ A 6 HORAS, SU DISPONIBILIDAD ES DEL 60 AL 80 POR CIEN- |

TO. UNIENDOSE A LAS PROTE{NAS DE MANERA IMPORTANTE, SU ELIMINACION SE EFEC-- -
TUA A TRAVES DEL HIGADO ¥ SU VIDA MEDIA ES DE 30 DIAS APROXIMADAYENTE ( 30 )



AMIODARONA
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EN EL TEJIDO CARDIACO AlSLADO, EL EFECTO ELECTROFISIOLOGICO MAS NOTA-
_BLE DE LA AMIODARONA ES PROLONGAR LA DURACION DEL POTENCIAL DE ACCIGN ¥ DEL
perfopbo ReFrRacTARIO ( 5, 8, 12, 13, 27. 30, 31, 32 ). cON POCOS CAMBIOS EN
pV/oT.

SUS PROPIEDADES ANTIARRITMICAS PARECEN RELACIONADAS A LA CONCENTRA--
CION TISULAR MEDIA DE AMIODARONA Y DE SU PRINCIPAL METAROLITO ( 27 ) ACTI-
VO LA DESETIL-AMIODARONA ( F1G, 3 ), CUYA AFINIDAD EN DIFERENTES TEJIDOS -
SE HA ESTUDIADO HISTOPATOLOGICAMENTE POR HOLT D., COMO SE ILUSTRA EN LA ~-
FIGURA 3,

SE HA INFORMADO DE LA INTERACCIGN CON OTROS FARMACOS, CoMp LA Dicaxl
NA. CUYA CONCENTRACION SERICA AUMENTA, AL IGUAL QUE EL POTENCIAL ANTICOAGU
LANTE DE LA Warrarina ( 11 ),

EXISTEN EN LA LITERATURA ANTECEDENTES SOBRE LA UTILIZACION EXITOSA -
DE LA AMIODARONA EN LA RESTAURACION DEL RITMO SINusAL ( 27. 28. 33, 34),
EN MUESTRO MEDIO MOLINA ENCONTRO OUE EN EL 50 POR CIENTO DE SUS CASOS SE -
CONSEGUIA EL PASO A RITMO Sinusat  39).
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CON LA FINALIDAD DE EVALUAR LA EFECTIVIDAD DE LA An;o-
DARONA EN EL TRATAMIENTO DE LA FIBRILACION AURICULAR, ESTU-
DIAMDS PROSPECTIVAMENTE UN GRUPO DE PACIENTES CON FIBRILA--
C1GN AURICULAR, INDEPENDIENTEMENTE DE LA CAUSA Y DEL TIEMPO

DE EVOLUCION,



SE INCLUYERON EM EL ESTUDIO. AQUELLOS PACIENTES PROTADORES DE FIBRILA
CI0N AURICULAR DE CUALGUILER ETIOLOGIA. SIN IMPORTAR EL TIEMPO DE EVOLUCION
DE LA MISMA, DIMENSIONES DEL ATRIO 1ZQUIERDO ( DETERMINADOS MEDIANTE ECOCAR
D10GRAFIA 10D M ¥ BIDEMENSIONAL ). SEXO O EDAD DE LOS PACIENTES, EN QUIE=-
NES NO EXISTIERAN EVIDEMCIAS DE DISFUNCIGN HEPATICA, RENAL. TIROIDEA, TRAS-
TORNOS DE LA CONDUCCIGN, INTOXICACIGN DIGITALICA © INSUFICIENCIA CARDIACA -~
ACTIVA, ESTUDIADOS EN EL SERVICIO DE CARDIOLOGIA DEL HOSPITAL DE CONCENTRA-
cion Nacronar Sur e PEMEX DE LA Clupap pe MExico, ToDos LOS PACIENTES FUE
RON SOMETIDOS A UN EXAMEN CLINICO COMPLETO, INCLUYENDO VALORACION OFTALMOLG
GICA CON LAMPARA DE HENDIDURA, PRUEBAS DE FUNCIAMN TIROIDEA. HEPATICA, ECO--
CARDIOGRAMA MODO M ¥ BIDIMENSIONAL, ELECTROCARDIOGRAMA DE 12 DERIVACIONES -
DE SUPERFICIE, EXAMENES DE LABORATOR1O CONSIDERADOS DE RUTINA ( BIOMETRIA —-
HEMATICA, GUIMICA SANGUINEA, ELECTROLITOS SERICOS, EXAMEN GENERAL DE ORINA
Y TIEMPO PARCIAL DE TROMEOPLASTINA ), AS COMO DE GABINETE COMPLEHENTARIOS
( rRaplOGRAFTA DE TORAX ),

ToDA MEDICACION ANTIARRITHICA FUE SUSPENDIDA POR LO MENOS DOS DIAS -
ANTES DEL INICIO DEL ESTUDIO, FUERON DIVIDIDOS AL AZAR EN DOS GRUPOS!

Gauro A consTITUIDO POR 13 PACIENTES A LOS QUE SE ADMINISTRO AMIODA-
RONA POR VIA ORAL, CON UNA DOS1S DE IMPREGNACION DE 800 MILIGRAMOS DIARIOS
EN UNA SOLA TOMA DURANTE CINCO DfAS, SEGUIDOS DE UNA REDUCCION PROGRESIVA



pE 200 MILIGRAMOS CADA CINCO DIAS, HASTA ALCANZAR UNA DOSIS DE MANTENIMIEN
70 pe 200 MILIGRAMOS DIARIOS POR CINCO DIAS DE CADA SEHANA,

EL Grueo B, CONSTITUIDO POR DIEZ ENFERMOS QUE FUERON HOSPITAL1ZADOS
EN LA UNiDAD coronariA Dec HospiTAL e ConcenTRACION Nacionar Sur pe PEMEX,
A QUIENES SE ADMINISTRO AMIODARONA POR VIAENDOVENDSA, EN DOSIS DE 5 MILIGRA
MDS POR KILO DE PESO EN 10 MINUTOS, SEGUIDA DE UNA INFUSIGN cowtikua DE 600
MILIGRAMOS DIARIOS EN SOLUCION GLUCOSADA AL 5 POR CIENTG DURANTE 48 HORAS -
AL TERMIND DE LOS CUALES RECIBIERON, POR VIA oRat. 600 MILIGRAMOS AL DIA DE
AHI0DARDNA, CON REDUCCION PROGRESIVA DE 200 MILIGRAMOS CADA CINCO DIAS HASTA
UNA DOSIS DE MANTENIMIENTO DE 200 MILIGRAMOS DIARIOS POR CINCO DIAS DE CADA
SEMANA,

SE DETERMINO UN PLAZO DE 30 DIAS PARA CONSIDERAR FRACASO AL TRATAMIEN
TO SI PERSISTIAN EN FIBRILACIGN AURICWAR. EL SEGUIMIENTO SE REALIZG A TRA
vES DE LA ConsuLTA Exvesa DE CARDIOLOGIA, CON REVISIONES PERIODICAS AL MES
TRES, SEIS ¥ DOCE MESES. ¥ QUE INCLUTA UN EXAMEN CLINICO INTEGRAL, ELECTRO-
CARDIOGRAMA DE 12 DERIVACIONES, EXAMEN DE LABORATORLE-DE RUTINA, AS[ COMO -
EXAMEN OFTALMDLOGICD CON LAMPARA DE HENDIDURA, PRUEBAS DE FUNCION HEPATICA
¥ TIROIDEA,



RESULTADOS

En EL GRUPO A ( TaBLA 1 ) LA DISTRIBUCION POR SEXOS FUE LA MISMA, b -
MUJERES ¥ B HOMBRES. COM UNA EDAD PROMEDIQ DE 6l afios, Er DIasNdSTICO PRIN
CIPAL AL QUE SE ATRIBUYG LA FIBRILACION AURICULAR EN EL 75 POR CIENTO DE -~
LOS CAS0S, CORRESPONDIO A LA CARDIOPAT(A ATERCESCLEROSA; EN EL 13,6 poR - -
CIENTO FUE LA CARDIOPAT{A REUMATICA, LOS DOS CASOS COM PATOLOGIA VALVULAR -
MITRAL, PREDOMINANDO EN LA SEVERIDAD., EL COMPONENTE ESTENOSIS, Uno pE - -
ELLOS TEN[A ADEMAS INCOMPETENCIA DE LA VALVULA TRICUSPIDE DE GRADO MODERA--
00, SOLAMENTE UM CASO DE ESTE GRUPO TENTA UN COMPONENTE ISOUEMICO DEMOSTRA
DO; TRES AROS ANTES SUFRIG UN INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO DE LOCAL IZACIGN -
ANTERIOR, SIN GRAN cOMPROMISO FUNCIONAL ( cLASE I N.Y.H.A, ) HASTA EL MOMEN
T0

No ENCONTRAMOS DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS ENTRE LOS QUE PERMANECIERON
EN FIBRILACIGN AURICULAR Y LOS QUE RECURERARDN EL RITMO SINUSAL EN LA DURA-
CION DE LA ARRITMIA, TAMPOCO LA HUBO EN LAS DIMENSIONES DE LA AURTCWLA - -
IZQUIERDA, 35.8 MILIMETROS COMO PROMEDIO PARA LOS QUE LOGRARON EL RITMD SI-
NUSAL ¥ 38,7 MILIMETROS PARA LOS QUE NO LO HICIERON,

EN ESTE GRUPO SE REQUIRIERON 19,5 DIAS COMO MEDIA PARA LA DESAPARI--
CtON DE LA ARRITMIA { RanGO 14 - 27 DfAS ). SIN EMBARGO. EN EL 66,6 PoR -



AMIODARONA VIA ORAL (grupo A)

NEMPO DIMERINGHLS TIEMPO
thap EYOLUCIOH ATRIO 12Q. REVERSION SEGUIAINIO
UM AMNCYS SEXO o1 L) [mm] {da) [rmems
1 59 F CAIE 48 28 —— 24
2 42 F CAYE 19 30 —_— 20
k| 67 M 1AM anleeg 18 s —_— }]
4 7t M CATE 12 40 15 14
5 78 M CAlE 89 43 27 5 ¥
& o5 F CAIE 4 37 - 13
7 .34 L] CATE 11 41 22 5
8 64 M CATE 17 k] ] 2
9 48 F CR-DLM kid ki R 3
10 49 F CR-pm-11 168 51 — 14
11 57 ) CATE 21 a3 — 2
12 42 F CaTE 18 42 —_— 4
x ar 32.23 35.8 19.5 6.5
42.87 3a.7
TABLA 1

CATE
1AM
CR
DLM

DX

cardiopatia aherpescleroig
infarto ogude del miocordio
cardiopalio reumolico
doble fesion milal
insuficiencio hicwspiden -
diagnastico

femnening

masculing

defuncion



CIENTO DE LOS CASOS DE ESTE GRUPQ, TOMADO EN SU CONJUNTO, SE OBSERVG UNA RE-
DUCCIGH EN LA FRECUENCIA VENTRICULAR MEDIA, LO GUE EN LOS 8 CASOS GUE SE MAN
TUVIERON EN FIBRILACION AURICULAR HA PERMITIDO CONTINUARLES LA DOSIS DE MAN-
TENIMIENTO PARA ESTE FIN.

El. SEGUIMIENTO PROMEDIO FUE DE 6,5 MESES, HUBO DOS DEFUNCIONES, AMBAS
POR TROMBOEMBOL1SMO PULMONAR, UNA DE ELLAS A LOS 5 MESES DE PERMANECER EN -
RITMO SINUSAL Y EN QUIEN EXISTIA UN IMPORTANTE COMPROMISO DE LA CIRCULACION
VENOSA DE MIEMBROS INFERIORES. FEL OTRO, QUE CONTINUABA EN FIBRILACION AUR{-
CULAR, CON UNA FRECUENCIA VENTRICULAR MEDIA ADECUADA CON LA DOSIS DE SOSTEN
DESCRITA Y EN LA QUE A PESAR DEL TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE. COM TIEMPOS (TL
LES DE ANTICOAGULACION, DESARROLLG UNA FALLA VENTRICULAR SEVERA,

B crupo B ( TABLA 2 ), CONSTITUIDO POR 7 MUJERES ¥ 3 HOMBRES, CON 60
AROS DE EDAD COMO PROMEDIO, TENfA COMO PATOLOGIA DE BASE, LA CARDIOPATIA --
ATEROESCLEROSA EN EL 50 POR CIENTO: EN EL 30 POR CIENTO LA CARDIOPATIA REU-
MATICA ERA LA CAUSA DE LA FIBRILACION AURICULAR, EN DOS PACIENTES LA ESTE-
NOSIS MITRAL ( casos 4 ¥ 7 ) ERA LA LESION PREDOMINANTE, LOS DOS OPERADOS -
PREVIAMENTE, EL CASO MUMERO &) CON UNA PROTESIS DE BAJO PERFIL ( MEDTRONIC-
HALL ) EN POSICION MITRAL DESDE UN MES ANTES Y AL CASO NMERO 7 St LE EFEC
TUS COMISUROTOMIA NITRAL CERRADA 17 ANOS ATRAS, ESTE ULTIMO SOMETIDO EN ~-
AROS ANTERIORES A DOS PROCEDIMIENTOS DE ELECTROVERSION SIN EXITO, AL MOMEN



AMIODARONA VIA ENDOVENOSA [ grupo B

IEMPO DIMEMSIONS INEMPO
EDAD EVOLUCION ATRIO 120 REVERSION SLGUIMIENTO
HUM AFIDS 14 (s] 4] 8 [M!) [mm] {honn } imwten)
1 77 F CATE 48 42 k4 & DX diognoitko
2 7 F CAIE 84 45 e L k| M masculien
3 1] F angina petho 12 33 11.22 ] F  femenino
4 49 F CR-EmP 180 49 —_ 3 CAIE  cardiopoiia ofesoexclerosa
prol M-H
o .
5 47 F o CRDLM-DLY 156 8O _ 55 R condiopalia reumarkn
EMP  esenosis mial predominonte
[, 72 F anging pecho ] k1] 12 7
pral  protesis
7 38 ] CR-CMC 204 67 17 4
MH  medionic hall
8 72 M CATE 92 47 14 5.3
DIL  doble lesion Incuspidea
9 48 M CATE 22 a9 18 6.5
CMC  compurotomg mital cevrado
10 45 F CR-EMP 2 63 —_— 4
prot M H " minutos
X 40 67.1 44 13.26 49
12 04

TABLA 2



TO PERSISTE EN RITMO SINUSAL DESPUES DE CAS| ! MESES DE SESUIMIENTO, EL -
CASD NUMERO 10, INCLUIDO EN EL PROTOCOLD A LOS DOS MESES DE [MPLANTARLE ~
UNA PROTESIS DE DISCO EN POSICION MITRAL { MEDTRONIC-HALL ) CONTINOA EN -
FIBRILACEGN AURICULAR, LA CARDIOPATIA 1SQUEMICA SE CONSIDERS LA PATOLO--
GlA PRIMARIA EN LOS DOS CASOS RESTANTES QUE INTEGRAN ESTE GRUPD, MANIFES-
TADA COMO ANGINA DE PECHO, DESDENCADENADA POR EL ESFUERZO0 Y ESTABLE.

EN ESTE GRUPO LA DURACICN PROMEDIO DE LA FIBRILACION AURICULAR EN -
LO3S CASOS GUE NO RESPONDIERON FUE PRACTICAMENTE EL DOBLE DE LA DE AQUELLOS
EN QUIENES SE RECUPERG EL RITMO SINUSAL, CUADRO 1

A DIFERENCIA DEL GRUPO A LAS DIMENSIONES AURICULARES PROMEDIO DE LOS
QUE PERSISTIERON EN FIBRILACION AURICULAR FUERON 31 POR CIENTOS MAYORES QUE
LAS DE AQUELLOS GUE CONSIGUIERON PASAR A RITMO SINUSAL { 6Y MILIMETROS A 4l
MILIMETROS ) CONSIGUIENDOLO EN UN TiEMPo PROMEDIO DE 13,20 HorRAs ( RanGD 39
minutos A 19 Koras ). LA DoS1s MEDIA REQUERIDA FUE DE 676,9 MIL1GRAMOS,

EN £L 70 POR CIENTO DE LOS CASOS DE ESTE GRUPO SE OBSERVG UNA REDUC
CION DE LA FRECUENCIA CARDIACA, SIN EMBARGO, EN MINGUND DE ELLOS ESTE - -



ESTA TESIS M0 bEM
SALR B LA BlsueTECE:

AMIODARONA

VIA ORAL

tiempo de evolycidn »
tamafio de ouriculo izquierda #

tiempo de reversidn 19.5 dios

VIA ENDOVENDSA
tiempo de evolucicn
tamafic de ouriculs izquierda

tiempo de reversicn 13.2 hores

% no determinanle

'CUADRO 1



DESCENSD FUEZ PROLONGADD O ACOMPARADD DE SINTOMAS ATRIBUIDOS A LA BRADICARDIA
EN ST,

EN EL CASO NOMERO 1, INVOLUNTARTAMENTE LA VELOCIDAD DE INFUSIGN SE - -
TNCREMENTS DURANTE UNOS MINUTOS, PROVOCANDO UNA CAIDA DE LA PRESION ARTERIAL,
" MANIFESTADA POR LA ENFERMA COMD MAREO Y QUE SE CONTROLG CON LA CORRECCIGN DE
LA VELOCIDAD DE INFUSION AL CABG DE UNOS MINUTOS,

DURANTE EL SEGUIMIENTO, QUE HASTA LA FECHA HA SIDO DE CASI 5 MESES EN
PROMEDIO, LOS SIETE ENFERMOS CONTINGAN EN RITHO SINUSAL, De ESTOS, EL CASO
NIMERD 8, BAJO TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE POR GRAVE INSUFICIENCIA VENOSA OE
MIEMBROS INFERIORES HUBO NECESIDAD DE REDUCIALE LA DOSIS DE ANTICOAGULANTE
POR PROLONGACION DE L05 TIEMPOS DE PROTROMBINA, [GUALMENTE OCURRIO EN EL -
CASO NUMERO U, EN QUIEN SE CONTINUG EL ANTIARRITMICO A PESAB DE mméuense

EN FIBRILACION AURICULAR, PARA REDUCIR LA FRECUENCIA VENTRICULAR MEDIA A --
UN RANGD UTIL ¥ FUE NECESARIO AJUSTAR LA DOSIS DE ANTICOAGULANTE QUE fiEle-
B{A POR LA PRGTESIS QUE LE HABIA SIDO TMPLANTADA,

_ HASTA EL MOMENTO LOS EFECTOS INDESEABLES OBSERVADOS HAN SIDO POCOS ¥

BASICAMENTE CONSISTEN EN RAUSEAS, LA HIPOTENSION ARVERIAL ATRIBUIDA A LA -
" VELOCIDAD DE INFUSION YA DESCRITA Y LA PROLONGACION DE LOS TIEMPOS DE PRO-
TROMBINA ( CuADRD 2 ), '

-10 -



AMIODARONA

EFECTOS ODSERVADOS:

disminucidn de lo frecuencia cordioeg
disminucidn de la tensisn arterial
sensacidn de calor

prolongatidn de tiempo protombina

ndvsen

CUADRO




DISCUSION

LA A4I0DARONA, EMPLEADA ORIGINALMENTE COMO ANTIANGINOSO Y VASODILATA-
DOR CORONARIO. HA PROBADO, EN CASI 20 ANOS DE USO CLINICO SUS PROPIEDADES -
ANTIARRITMICAS, TANTO EN EL TRATAMIENTO DE LAS ARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES
ESPECIALMENTE AQUELLAS RELACIONADAS CON PREEXITACION, COMO EN LAS DE ORIGEN
venricwar 15, 16, 18, 22, 27, 31, 32, 34, 35 ).

ELEGIMOS UN GRUPO DE ENFERMOS CON FIBRILACION AURICULAR DE DIVERSAS -
ETIOLOGIAS ¥ AL IGUAL QUE OTROS AUTORES, NUESTRA EXPERIENCIA DEMUESTRA LA
EFICACIA DE LA DROGA PARA REESTABLECER EL RITMO SINUSAL,

De PRIMERA INTENCION DESTACA, QUE EL TIEMPO DE EVOLUCIGN DE LA FIBR]
LACION AURICULAR ¥ LAS DIMENSIONES DE LA CAVIDAD ATRIAL NO PARECEN SER DE-
TERMINANTES EN SU EFICACIA CUANDO SE EMPLEA POR LA VIA ORAL, A DIFERENCIA
DE CUANDO SE ADMINISTRA POR VfA ENDOVENOSA, YA QUE EN ESTE GRUPO, LA RES— .
PUESTA ESTA DIRECTAMENTE RELACIONADA AL TAMARO AURICULAR,

AL COMPARAR AMBOS GRUPOS OBSERVAMOS QUE EL. MAYOR PORCENTAJE Y EL ME-
NOR TIEMPD PARA ALCANZAR LA REVERSIBILIDAD 5E OBTUVO EN EL GRUPO B, A PE-- '
SAR DE QUE EN ESTE. EL TAMARO AURICULAR FUE MAYOR, LO QUE PUEDE ESTAR EN -

-1 -



AMIODARONA YOIV

REVERSION A RITMD SINUSAL:

grupo A 33.3%
grupo b 75 %,

_ CUADRO 3




RELACIGN CON EL NIVEL SERICO ALCANZADO POR LA DROGA, CUADRO 3,

LA FRECUENCIA DE EFECTOS SECUNDARIOS EN KUESTRO ESTUDIO FUE BAJA. LO
QUE COINCIDE CON OTRAS PUBL ICACIONES, PROBABLEMENTE DEBIDO AL CORTO TIEMPO
DE SEGUIMIENTO Y A LA MENOR DOSIS DE SC3TEN UTILIZADA, EN APOYO A ESTO --
KrikLer € 3b ) MENCIONA LA MAYOR INCTDENCIA DEEFECTOS INDESEABLES PUBLICA-
DOS EN LA LITERATURA AMERICANA COMPARATIVAMENTE CON LA EUROPEA Y QUE CON--
TRIBUYE A LA MFERENCIA EN LAS DOS15 EMPLEADAS: CONSIDERABLEMENTE MAYORES
EN LA PRIMERA,

SE PODR{A CONCLUIR EN BASE A LO ANTERIOR, GUE LA AMIODARONA ES GTIL
PARA CONSEGUIR LA REVERSION DE LA FIBRILACION AURICULAR A RITMO SINUSAL Y
QUE SU EFICACIA ESMAYOR CUANDD SE EMPLEA POR VA ENDOVENOSA,



1,

lil
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