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L INTRODUCClON

La Fibrilacjon Auricular (FA) es la anitmia más comúmnente observada, su fisiopatoJogía
esta dada por múltiples circuitos de micro-reen~ en ella no se presenta WI3verdadera
sístole auricular, puesto qm- hay un caos total en la despolariza.ción auricular (44). La
prevah.mciaaument3 con la edad, estimándose que esta se duplica con cada década por aniba
d;>los 50~o~ Se'ObSITVa con mayor :frecuencia en cardiopatías; sin embargo se puede
encontrarde forma aislada o asociada a condiciones muy variadas como: hipertiroidismo,
diabet€'!'mellitus. enfermedad pulmonar obstructiva crónica., ingesta de' alcohol, tabaquismo
entreotrns. Lo, sintomas dependientes de FA dependen de la eardiopalía de base, de la
D-ecurnciaventricular alcanzada y de la contribución de la sistole auricular al llenado
ventticular(14). El diagnostico se realiza por medio de electrocardiografia y el tratamiento
vario dependiendo de la enfermedad de base. Entre los medicamentos que se utilizan con
mayor frecuencia se encuentra Ja digital, sin embargo algunos pacientes requieren
cardíoversión farmacologica o eléctrica (4). La FA es tDlOde los principa1es trastornos del
ritmo cardiaco que produce sustancial awnento de la morbilidad y mortaJidad cardiovascular,
por lo que su deteccióu temprana es de vital importan~ia para evitar complicaciones mayores.

Teniendoeste marco conceptual se decidió realizar la presente invesbgación para detenninar
elperfil clínico y epidemiológico del paciente con diagnóstico de FA, que fue evaluado en
laconsulta externa, hospitalización y tDlidad de Cardiología del departamento de Medicina
Internadel Hospital GenoraJ San Juan de Dios (HGSJDD) durante el periodo mayo- junio d.
1999. Pma ello se elaboró lUlaboleiAde recolección de datos, por medio de 1acual se obtuvo
información en 76 expedientes clinicos de pacientes con diagnostico de FA Teniendo como
objc;tivo dct.t'nnÍnnr ~n ~ p!W'ic:nk1! I!t' pt"Ol!cntnba ~on uuryor frt,iCtK"D.~ia. dioha ftf'I'i.tmia.

cardiaca y que enfe:medad de base la acompafiaban. Así también detenninar hallazgm:
asociados a FA en Rayos X de tórax.,electrocardiograma y ecocardiograma.

De ello se obtuvo los siguientes resultados: La prevalencia de FA fue mayor en IIWjeresque en
hombres presentándosr en un 64.5% y 35.5% respectivamente. El 76.3% de pacientes
presento eIÚennedad no cardisca de base asociada y de ellas la enfermedad pulmooar
obstructjva crónica represento 1m 15.5%. La enfermedad de base asociada a FA fue Ja
enfennedad valvular representando el 400/0. El 79% de pacitmtes fueron tratados con digital
para controlar la fi-ecuencia cardíaca Los extrasistoles ventriculares representaron el 24%
entre los hallazgos rlectrocardiográficos que coo mayor frecuencia se asociaron a FA. La
mortalidadse observo el 14.5%de lo cual el 73% se asoció a enfermedad00 cardiaca de
base (enfimnedad cerebro vascular).



2

ll. DEFINIClON y Á,'�ALISIS DEL PROBLEMA.

El corazón es en si un conjunto de dos bombas cada W13d~ las cuales consiste en dos camaras
huccas fannadas por músculo invollUltario. La contracción de dicho músculo hace que sea bombeada Ja
sangre:.Una de las cámaras del corazón. la auricu1a dm:cha contiene WJgrupo de células especializadas
llamadas NODO SINUSAL,. este actúa como W1 marcapasos produciendo impulsos eléctricos que
hacen que el músculo dd corazón se:contraig3 y se relaje: con cada ciclo criaca. Cuando la generación
o la conducción de dichos impulsos eléctricos es defectuosa. se producen las arrirmias (3). En algunas
personaspuede ocmrir que las auricu1asse contraigande forma rápida, incordinadae ineficaz, situación
que se conoce como FlBR1LACION AURICULAR (FA) (17).

La FA es un desorden del ritmo y frecuencia cardíaca en la cual las cámaras superiores de]
corazón (auricu1as) al ser estimuladas se contraen muy rápido y de manera desorganizada lo cual también
afecta la contracción ventricular (5).

Esrudios realizados en Norteaméric3 revelan que la;; personas que desarrollan FA gcneralrncntr:.
son mayores de 50 años, con m3}'or probabilidad si presentan otras afecciones como diabetts mellitus.
enfermedad arterial coronaria. enfermedad vá]vular cardiaca.. insuficiencia cardiDcs e hipertensión arteria!.
La prevalencia de la FA Se ba reportado en alrededor del 25% en general, en grupos seleccionados la
encontramos hasta en e133% (pscientes con valvulopatías).

Entre las causas de FA no cardiacas se han reportado tirotoxicosis, abuso de alcohol,
infecciones severas, patologla puhnonary eda¡! (rnHYores de 50 años).

Entre las condiciones cardiacas asociadas con FA Se cncumtran varios tipos de valvulopatias,
miocarditis, pericarditis, bipenensión arteria!. miocardiopatís hipcrtrofica. cantiopatis isqu6nica,

miocardiopatla dilatada (16).

En la tmidad de cardiología del Hospital General San Juan de Dios se evalúan en promedio 40
pacientcs con diagnosticode FA cada mes. tomando en cuenta la importancia de conocer Ion;
caractaisticas clínicas de este grupo de enfermos es necesario establecer: De que área geográfica
procede el mayor número de pacientes con dicho diagnóstico, quienes consultm1más por este probkma
hombreso mujeresy si presentanlas mismas enfermedadesde base asociadas. Todo cDocon el fm de
prororcionar tUl mejor abordaje terapéutico. disminución de morbilidad y mortalidad en nuestros
paCIentes.

I -
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ill. JUSTIFICACIOJ\.

La: Fíbrilación Awicular es uno de los principales trastornos del ritmo cardiaco que produce tUl sustancial
HlU1lento de la morbilidad y mortalidad cardiovascular.

Ocupa el segundo lugar en frecuencia entre las arritmias cardiacas después de los extrasjstoles
ventricu1=s (2S).

Se ha estimado que 2.2 millones de ciudadanos estadounidenses padecen este problema. Tanto la
incidencia como la prevalecida se duplica al alcanzar una nueva década por amba de l~s ~O af\~s. la
incidenciaen hombreses substancia1mentemayor que en mujeresen todas las edades. La IIIC1denc13de
FA tanto la fonna transitoria como la fonna crónica, 3lUnentan d: i6'1J31forma en hl vejez habiendo
predominio siempre del so:o masetilino (16).

Los pacientes con FA tienen tUl riesgo elevado de presentar embolias si.sté~cas prin~ahnente al
sistCIIUInervioso central. sin embargo se han reportado casos de embolizaC1on corooana y de
embolización sistémica (hígado. rifión. bazo. arterias perifrncas) (15).

La FA es tUl problema dificil de resolver 1m3 vez que Se ha establecido. por lo que la p~ención de ]a
misma y/o su detección temprana es de vital importancia para evitar complicaciones mayores (29).

Con este estudio se detcrtninmii cual es el p:rfil clínico y epidemiológjco del paciente que es evaluado

en la wridad de cardiología, ya que actualmeme se cuenta con datos obtenidos en estudios realizados.:o
otros países con caractcristicas demográficas y sociocultlU'sles muy difemrtes a las de la poblaC1on
guatemahcca en general.
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N. OBJETIVOS

GENERAL.

.
Establecer el perfil cHm:o y epidemiológico del paciente con diagnostico de fibrilación

3lll1cular que consulta a la W1Idad de cardiologia del Hospital General San Juan de Dio~
(HGSJDD).

.

ESPECIFICOS

1. IW:nti
d

.

d
fie

d
ar las

di
?atol~gías cardíacas que presenta el paciente con diagnostico de FA evaluado en la

mu a e csr olog¡3 del HGSIDD.

2. Id~ntificarlas ~atol?giasno cardíacasque presenta el paciente con diagnosticode FA al d la
urudad de cardiolop3 del HGSJDD.

ev ua o en

3. ~~~D
' sr los factoresde ~esgo.para~1aparecimicntode FA en la poblaciónque consulta al

)' que presrnta dicho war;:.osbco.

4.
~~:.los

hall8Zfos electrocardiográficos asociados en d pacic:ntc: (:00 diaenos6co de Fibrilación

5. Identificar las complicaciones de los portadores de Fibrilación Auriculsr.

~
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V. REVISION BmUOGRAFICA

A. DEFlNICION:

Desde época inmemori81 se han dado diversos nombres 8 la Fibrilación Auricular. palpilaciones rebeldes,
deliriwn cordís, pulsus im:gularis peryctuss entre otros. La FA es \ID desorden dd ritmo

y frtcuencia

cardíaca. en la cua1las cinnam superiores del corazón (auriculas) al sa estimuladas SI: contr8rn muy
rápido y de fonua desorganizada lo e"," gener>lmente afecta l. eo_eción ventricular (32, 38, 39).

Es uno de los principales trastornos dd ritmo cardíaco que produce sustancial amnento de la morbilidad
y

mortalidad cardiovasculHL Ocupa el segundo lugar en frecuencia entre las arritmias cardíacas, después de
10$ cxtra5ístolc5 vcntricularc::o (25,43). "'

Se ha estimado que 2.2 millones de ciudadanos norteamericanos padecen este problema (7). En el
esOJdio de cobone de Framingham la prtV1drncia de FA ajustada para edad indicó ser mayor en hombres
que en mujeres para todas las edadesen los exámenesrealizados.La prevalenciade FA se duplicacada
10 anos luegode alcanzarlos 30 aliosy alcanza100/0mfu;en los octogenarios.La incidrnciaen hombres
es substancialmente mayor que en mujeres en todas las edades, sobretodo en la ancianidad. por III que el
l~ó de las personas que alcanzan los 80 afios pueden esperar adquirir este serio problema del ritmo
cardíaco. La incidencia tmrto para la FA transitoria como para la FA crónica. aumenta de forma similar
en lavejez con predominioen el sexo masculino (14.15).

La FA ha tenido un impacto significativo sobre la longevidad. aproximadamente representa el dob1e de

todas las causas de mortalidad carmovascular. Se ba observado que la sobrevivencia se ha tnmcado al
presentarse FA. lo que refleja lID aumento en la mortalidad en condiciones carmovascu1sres con lo que
siempre se le ha asociado (19, 18).

B. ETIOLOGlk

La pérdida en la homogeneidad de la conducción
y repolarización suricular es lID importante componente

en la patogéncsis de la FA AWlque esto puede ser resultado de UD proceso fisio1ógico como lID estímulo

vagal. existen enfrnnedades que producen lcsiones locales en el miocardio awicular lo cual es lID

factor predornmant<:. Fl d:ú\o loeol ptobablementc es causado por infiam.ción mioeárdica ó perieárdica.

h.rpus eritematoso sistémico. enfermedad vaso-oc1usiva. csclcroderma. ami1oidosis o hemocromatosis

(22.23). Estas enfcrmcdades afcctan de forma adicional la ftmción ventricuIar.

1. ENFERMEDAD ARTERIAL CORONARlA:

El infarto apldo del miocardio (IAM) es sin discusión causa de Fibrilacion Auricular. La FA inicia
tempranamente durante el curso del IAM. ello se ba asociado t'rtcuentemCDtt con W18.och1sión coronaría
proximal, royo origen ~t;d1ien hl Brtt;riadt;1nodo :¡inusal (9.40,21).

L
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En.
Sim:my~~=O d

rt~ ~"encontrarOJ~ focos caraclensticos de infarto directamente en la wlión d'-'Jnodo

""",CUG.,.esto traef'J. como resultado un em'
..' "

sinusalesy conducciónsenoauricular daflOn""ll\.i1cardi .'

peo~eFt°alen la generaclOlló:;impulsos

todo lo cual predispone 3 presentar FA. "
aec>,lsquenua oc. nodal. extran.odal o infartos.

2. PERICARDITIS:

;:n:ri~arin~~a~: ~si::bi=~~~~~:~~t
el ~:::; epicarfco, del nodo,sinusaj afectando de ib1Jal

(23). La combinación dd daf\o aJnodo sin
os SI, ares en e ~cul~ aunculary epicardioextranadal

miocardio awicular. expüca la Itecueucia c~~a\:~:;";,:~~u F:e,:~óu
y afce.:u a otras áreas del

pencarditistambi¿n es un factor contrib .'
a pencar s constrIctIVa. La

eritematoso sistémico. Fiebre remnática.
~~te

a la patogeneSls de FA en enfennedades como: lupus

3. I\DOCARDmS AURICULAR:

;:~;.C~=~Ugi~~l e
que. una C~US3.de fib~ación ~micular paroxistica aislada es la miocarditis

paroxistica rcft3 ctanY' _1
studi8fO~ bl0pSlas. de teJIdo auncuJur en 12 pacienle~ COI! fibrilación auricular

a i1I tratamiento vana~ anomalia<: hi t l
.. fi

predomUrio de infiltraci óu bu ' ti ". - . s o OgIcas l~ron encontradas pero hubo
10 bca con necrosi<: foca1 d"

.
'1 dv

.
pacientes;biopsiasventricularesde di h (;

.' "," ~
... DllOC1 os .8 ,!lcentes, ello ocW1Íó en 8

prestó soporte al coucepto que la
mio~.;~::~:~~;os~O,tr3fOU

cambIOs eu el tejido veutricular. Ello

pacientes en S!] m3Y°rla eran jóvenes que habfan Pftscn~d~a;; ::Ia~~.(t~~s
se detcrrmno que estos

4. ENFERMEDAD V ÁLVULAR MITRAJ,:

Se ha estimadoque:ocurre FA en alrededor d"¡ 4()4V
d"

- . ..

pll.címtcs con sigm"fic8tM1 "
,o" paC1entes con eSteIloSlSnutral v en el 75% de

d
regurglt.8C10nmItra! AlU1que la reP'lIrvtt3ció mitra!

~

po crosopara prescntarFA que la estenosismi~
. . .t>-I';t' .

n es un prcm.ctormás

la edad y el tiempo de evolución d 1 '
~stud!°sclimcos~ercn que conforme el avance al

'b'
e a estrnoSlS mitral. estos últImo<:s

.

contrI uyentcsunportantespara presentarFA (36).
- e COIMertcnen factores

5. ENFEnlEDAD CARDIACA REUJlIATICA:

Varios investigadores examinaro t ud d b'.
.

reemplazo válvular por cnfcrme~d ce~::ca ~e~ti~as
a7cular~s en pacie~res que experimentaron

relacionados con ésta cnfcnm:dad; la habilidad
8..,lcz

Clemnnaron cambIOs auriculares especificos

permitió realizar obsCtVacioues bistológicas cx!;',::'
-n:.:,:ener

y presC1V8f el te~do..lTcsco.

t
aurt

d
culas

F
izquierdasen 14pacieutes a quienes se les realizó cirugiade

~7":~rn;~~ou ~e.nd
b
os

b
.dt

cm o A E1 nncroscop1o de luz revetó 1m do variab
. '

e e os a 13n

logró aisJ3r eélulas del tejido fibroso y lo que s~ucontró ~~
d~:..'::'.,:;,. :~h'~~~OS

los
d
especi~enes, se

nnCToscopUI. e1cclrónic8 reveló c3mb ,.os d bY
, ".J-'W"'''U<l ..." :-- ::n ::: <!.cspeameft La

di
, egenera os scvaos en cada lIDociI

per da en la disposición n:gular del material contractil (41,42).

o con lUl8 completa

~

- ---1
I

-

6. TROBOSISEN AURÍCULAD1:RECIIA I HIPLRTINS16N
PULMONAR:

Los If()mbos han sido considerados generalmente como camas de problemas circulatorios significativos,

yá que pueden negar a embolizar los lechos
putrnona¡c¡;. JaJOe~ reportó un estudio de 14 packntes

cardiópataS con hipertrofia ventriculm dertch~, IO:_TJlldo identificar hipertensión

pulmonar. De los 14

pacientes,6 tuVieróu enfermedad rernuática cou FA crólIic". 4 pres'lItaron
lupus entematoso si,tou.'o

y 4 biperteusión pulmouar prim:u1a En los 14 en nodo s;nusaJ preseuto daño cousidemblc Y

todos

presentaron trombosis en el antro amal derecho. En una sene de exámenes de tejido puhnonar se

mostró un estrechamiento focal en las pequeñas alt~lias pulmonares de todos los pacientes. Y

tU los

cortes histológicos de pulmón se identificaron fácilmente
micoemboliss almque la FA no se presento

en todos los casos, su presencia conttibuye de manera importante en la fonnaCÍón d~ trombas

(24).

7.I\DOCARDIOPATIA: (Me)

Las MC hipertrofica y dilatada se han asociado con diversos grado~ d~ disfinción auricular izquierda.

Otbani y Coworkers estudiaron biopsias de tejido auricular de 38 pacientes incluyendo 9 controles sin

enfmnedad cardíaca. Entre los dos grupos lo significativo fue cncontrnr fibrosis 81Iriculsr. hallazgo no
presenteen el gropo controLEste grado significativode fibrosis marco tDla disrupción en la esuuctunl.
muscubtr aurict1lar. Derivando ello en anomalias de la coIItr3ctibilidad

auriculaI, estos cambios

histo16gicosson 008 carncttristica perse de la MC (31).

H.ENFERMEDADES SUBYACEl'<lES:

UI FA se ha asociado frecurntemente con esteneosis mitra! en pacimtes jovenes Y
con aterosderosis e

hipertensión arteria! al ancianos" Sin embargo otras condicionesprefibrilatoriasse han identificadoy
clasificado de acuerdo a su fisiopatología:

neoplasias, amiloidosis, h::mocromatosis, sarcoidosis.
a. lnflmnaci6n o infiltraci6n miocanlica:

pericarditis. miocardidtis.

b. Cicatrices Atriales: Infartos atrialcs. post miocarditis, post atriotomía.

c. Dilataci6n o hiperetrofia atrial: estenosis mitral.
regurgitaci6n mitral. bipertenci6n sistémica, estenosis

aórtica, regurgitación aónuc8.. isquémi~ ventricular.
miocardiopatía hipertr6fica. miocarm.opatfa

dilatada. cnfeJIDedad pulmonar crónica, embolismo pulmonar masivo. enfermedad cardíaca congénita.

d. Degeneración miocardica: edad avanzada,
miocardiopatia. taquicardia.

e. Hormonal, neural. metabobca:
tirotoxkosis, feocromositoma. trnStonnos electroüticos. infecciones

sistémicas. FA va¡;>\.
[ Origen idioplrtico: FA aislada. FA familiar.

Así también se ha docwnentado toxicomanias comod tabaquismo
y sobre todo el abuso de alcohol (34).
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C. CAMBIOS NORMALES DE LA AUltÍCULA EN LA VEJEZ:

A partir del nacimiento se da lID crecimiento progresivo de célulID; de múscu]o liso, fibras elásticas y
colágeno en el cndocardio auricular. EJ miocardio auricular tiene mlis teJido conectivo que el miocardio

vcntricular. seguidamente se da un aparecimicnto de metamorfosis grasa la cual se inicia a los 30 ahos ¡k

edad y continua en los afíos posteriores, a partir-de aquí sr: da mi disolución del tejido endocardico
previamente establecido, con v8cuolización y atrófia del músculo endocardico el cua1 sCTÍI:reemplazado
por fibras elásticas y colágroo.

Así que la vejez produce esa eIastificación del tejido graso y aumento de fibras de co1ágeno. HHy Wl8

pérdida gradual de las fibras Dodales y ello :unnenta el tejido fibroso y adiposo en el nodo sinusal.
también oCUlTe fibrosis focal con gran frecuencia en las edades avanzadas aún en ausencia de
enfenncdad artcrial caronaria (2). Esto contribuve a una disminución del rendimiento ventricular del

corazón en el anciano, produciendo dilatación auri'cular y provab1e predisposición a presentar FA (30).

D. DIAGNOSTICO cLÍNIco y ELEcrROCARDIOGRAFICO:

El cuadro inicial de FA puede ser el de W13 arritmia 3sistomática o producir 1m enorme deterioro
hcmodinárnico. Los síntomas suelen inch.tir palpitaciones y obnubilacionón. Fn lo que se refiere B los
parimetros hemodinámicos suele observarse disminución del gasto cardíaco aproximadamente 300/0 en
individuos con disfimción sistólica del ventriculo izquierdo y en pacientc:scon valvulopatía o
coronariopatía.

Los signos fisicos incluyen tm3 variación en la intensidad del primer ruido cardiaco ausencia de ondas a
en el pulso venoso yugular, y un ritmo vcntricular irregular, la frecuencia apical auscultada rebasa el
pulso radial palpable: porque muchas de las contracciones ventricu1ares no generan un pulso periferico
palpable. La actividad eléctrica de la aurlcula puede detectarse en fonna de ondulaciones "basales"
im:gulare y pequefías, de amplitud variabJe en el electrocardiognuna,(ECG) conocidm; como ondas f,
que rnrge:n con ftecuencias de:350 3 600 1atido; por minuto, 13rCipucm vcntricu1ar es .. im:gu1anncntc
irregular' (37.44).

E. TRATAMIENTO:

l. CONTROL DE LA FRECUENCIA :

Se utilizan 3 tipos de sntianitrnicos parn reducir la fi'ecuencia ventricuJar al bJoquear J3 conducción en

dirección 81llerógrada a trnvés dcJ nodo auriculovcntricular: digítáticos, antagonistas bcb!- adrenérgjcos y

bloqucadoTts de la vía del calcio (35).

a. DlGIT AUCOS:
Estos medicamentos controlan lB respm:sta ventricular a LaFA por un mecanismo vagal central y por

~cción directa en el miocardio awicular, además disminuyen el periodo reftactario de las auriculas e
mcrcmonta ¡" excitabilidad de dichas cárnms, con lo cual BlJffientalos impulsos de FA ocultos a nivel del
noda airiculovennicu1ar, por su acción vagotónlca. También son eficaces para evitar la FA rec~nte en
paci~es con insuficiencia cardíaca. pues mejoran el rendimiento ventricular izquierdo y disminuyen la
pTtSlón en la auricula izquierda (37).

{
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, BLOQUEADORES DE LA VIAS DE!. CALCIO:

EslO~ medicam:;mo~ posern algunas caracterlsticas electrofisiológjcas ideales parn t1 contra! de la
n;spuesia ventricular. ya que prolongan la conducción rn el nodo auricu1oven~cular lo que denota qu~

dicho" m~dicamentos retardan de manera especial la conducción durante la taqwc3nha (11).

, BLOQUEADORES BETA- ADRENERGICOS:

Estm: medicamentos se han utilizado para disminuir la frecuencia vennicular durant~ la FA,
especialmente cuando ésta eS demasiado rapada. d~te. el ej~ci~io. f:D

paciente ~clanos con

neumopatía obStIUctiva crónica, vasculopatia prnférica o msuficlenca cardíaca co~gestwa (ICC) ~s

preferibl::: utilizar 1111antagonista becHardioselectivo como el ESMOLOL. o medicamentos CalCIO
I!Illagonist1ts o digitálicos (37).

2. CARDIOVERSION

L:¡ cardioversión puede rtalizarse por medio d~ fannacos o por descarga de coni~e ~cta sincrónica.

Est" última se prefiere si el paciente presenta inestabilidad en los parámetros hemodinánricos (13,37).

a CARDIOVERSIONFARMACOLOGICA: .
Eutn: lo~farmacosmás utilizadospara reestablecery consc;rvarel ritmo sinusalen los paclt!'te.con FA
~::puede mencionar:QUINIDINA.el cual es lIDprototipo de los agentes de la ~e

] ; dismm~c la

mpide.z de incrttnCDtO de la despolarización awicular de fase 4, con ello. depnme ~ automabCldad

ke13rda tambi¿D la despolarización, repolarizacióD y amplitud .del poten~ de acCIón. c~n lo que
aum~nt:J:el periodo rtfractario de los tejidos auriculares

y ventnculares ~do así .el fenomeno .~e

reentrada.así mismobloqueala IDCIVaciónvagal, y graciasa su cfecto colintrglco !~ci1ilala conducclOD

d~ nodo auriculo ventricular. Dentro de esta clasificación de la clase 1 . tamblen se encuentranla
PROCAINAMIDA. y la DISOPIRAMIDA, que basicamente actúan de la misma fonna que la

QUINIDINA (8)

I

I

l

i.. ANTIARRITMICOS DE CLASE lC: Los fánnacos de todo este grupo tienen tres principales
efectos electro fisiológicos: primeramente son potentes inhibidoTts de la vía rápida del sodio, con 10 que
surte 11113notable depresión de fase ascendente del potencial cardiaco. Seguidamente: poseen un efecto
inhibitorio en la conducción de haz de His~Pwkinje con ensanchamiento del complejO QRS y además
acortan la duración del potencial de acción de las fibras de Purkinje solamente,

y dejan indemnes las que

se dirijen 81miOC8fWo. Entre eUos podemos menciotlft1"8 la FLECAlNIDA, Y
la PROPAFENONA

(33).

n. A."ITL>\RRITMICOS DE LA CLASE ID: En esta clasificación"
puede mencionar al SOTALOL. el

cual posee propiedades de bloqueo DO selectivo de bet3-adrenorreceptofts, además de prolongar el
potencialde acción de corazón. Otro antianitmico de esta clase es la AMIODARONA, la cual po~:e
propiedades de bloqueo beta y de las vias del calcio. Su efecto antiarritmico ~c

pende de la prolongaclon

del potencial de acción y del periodo refractario y como asptcto seCW1dariode bloqueos alfa y bcta
arlrenerricos (1).

.
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b. CARDIOVERSION ELECTRICA:

La splicación eficaz de la corriente eléctrica al cora;~ón ocasion:1 su d:spoJarización generalizada y anuJa
la conducción iITcgular. El promedio de energía n~ccsari¡¡ para la convers"Íón es de 100 julios y menos

del 5% de Jos pacientes requieren 200' julJos (JO). Es necesario iniciar el uso d~ anticua~:Ulles tres
semanas antes de la cardioversión, y cominuarlo hast¡¡ que se cOIToborC' la recuperación penmmcnte de!

ritmo sinusa!. Se necesita utilizar hcparina y warfurina despu¿~ dd método antes comentado.

c. ABLAClON CON RADIOFRECUENCIA y CIRUGIA:
Los cardiólogos y los cardiocirujanos han utilizado la ablación del nodo auriculoventricular por catéter y
cirugía cuando es imposible controlar con fannacos la frecuencia ventricular. este método no mejora la
contracción 8w'icu1ar izquierda, por lo que el paciente esta expuesto al riesgo continuo de sufiir Wl
cp1sodiode trombocmboJia. Otro método quirúrgico es la op~ación en .. cOITC:dQf"en la que el cirujano
crea tU1abanda de tejido awicular "aislado'" que V3 del nodo sinusal al nodo awiculoventricular. No
existe fimción contráctil de la amicuIa. y por ello subsiste el inintenumpido riesgo de tromboembolia (20).

Todos los estudios sobre cardíoversión de FA a ritmo sinusal mostraron un significativo mejoramiento de
los panímetros hemodinamicos, tolemncia al ejercicio y calidad de vida, así también como del
rendimiento cardíaco, fracción de expulsión ventricular, diámetros biventriculares, captación máxima de
origtno y wnbrnl anaerobico. De igual fOffi13 s~ ha evidenciado que la cardioversión provoca
normalización de la fi-ecucncia cardíaca. restalIDilldo adcmas la actividad com:ráctiJaw1cuJar, normaliza l~
sincroIDadel nodo auricu10ventricular y regulariza la actividad ventricular (6, 25, 27, 36).

F. PREVENOÓN DE EMBOLIZACION:
Uno de los aspectos importantes en el tratamiento de la FA, es la prevención de embolias sistémicas y

"I'oplcjlas (28).

Lo. anticoaguhlllte¡¡: onde¡;: han momado efectOi:" bene6cio.o¡;: no tólo I:n 11:1prevención primaria (paciente

nCIIrológicarnente nOlIDa!), sino también en la prevención seclIDdaria ( paciente que ha sufrido un
accidente apoplético dunmtc: la FA ) de 111tTomboembotia.

La FA de origen no vá1vular eS uno los trastornos del ritmo cardíaco, más comúnes y es la responsable
del mayor número de casos de embolismo sisfelnico, así como de accidentes apopléticos. Estudios
recientes demostraron los efecto!; del tratamiento anritrombotico para prevenir estas dc\'astadoras
complicaciones que produce 13FA Estos estudios enfatizaron )05 efectos beneficiosos de la terapia con
WARFARINA en comparación con la no UtilizaciÓIl

El Stroke Prevenrion in Atrial Fibrillation Study ( SPAF TI) reveló que el uso de ASPIRINA es igual
de efectivo en pacientes menores de 75 afios sin factores de riesgo asociados
(hipcrtcnsión arteriat, diabetes mellitus, accidente apoplético), mientras que el European Atrial Fíbrillation
Tria!y el SPAF ID demostr'..ronque para pacientes mayores de 75 af'íos con factores de riesgo
asociados, el mejor trstamiento era utilizar WARFARlNA y mantenma entre un rango de 2-3
Jnt<:rnationalNorrnalizcd Ratio(iNR) (4.12.27).

t
- --
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G. COMPLICACIONES: .

1. Disminución del gasto cardiaco.

b liza
.
ón. a Sistema nervioso ccncral (enfennedad c-:rebro vascular).

2 Em o C1 . . .
b: Perif¿rica(rcnal. hepática, bazo, vasCU1Jf).

3. Mu,rt'. (27)

I

l



NOMBRE DEFINICION DmNICION
CONCEPTUAL OPERACIONAL

ESCALA DE UNIDAD DE

Fíbrilación Desorden del rinno Determirnlr
MEDICION MEDIDA

Amicu1ar
el NoIllÍrull.

y 1tecucncia diagnóstico de FA
Si No

cardiaca. detectada por medio de

I

elcctrocardiogrlifica ECO en los
mente por expedientes
ondulaciones clínicos.
"basalcs"
im:gulartS y
pequcflas de
amplitud variable
(ondas Q. con I
fTecuencia de 350 a

I

600 latidos por
minuto.

-- -\
I
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VI. MATERIALES Y METODOS

A. METODOLOGlA

J. TIPO DE ESTUDIO:
Descriptivo, Transversal, Prospectivo.

2. UNIDAD DE ANAIlSIS y SUJETOS DE ESTUDIO.
Expedientesclfmcos de pacientes con día os' '.

mudad de cardiologta, consuha externa y
hr:~~~~..el~ctrocardiográfico d:: FA que sean evaluados en la

el penodo de:mayoy junio.
.,t'.~Clón delHospitaJGenera]SanJuan de Dios, durante

3. POBLACION O MUESTRA DE ESTUDIO.
Senn~ elegidos todos los pacientes con diagnostic' d FA
menCIonado.

o e que seanevaluadosduranteel períodoantes

4. CRITERIOS DE INCLUSION y EXCLUSION:

a. INCLUSION:

~
Pacientes mayores de 18 ahos.

~: P~cic:ntcs de: cualquier sexo.

~ Dia~ostico clcctrocardiográfico de FA
IV. PaClcntc:scon expediente clinico compJeto.

b. EXCLUSION:
i. Torlo pacienteque no present diagn' .

ü. Pacientescon expediente~comp~c~~O
electrocardiograficode FA

5. DmNICION DE VARlABLES:

-- -- -,
I
I

I

-

Perfil Clínico:
¡

EnfennedadeS
carmacas Y
cardíacas
asociadas al
Paciente
diagnostico
Fibrilación
Auricular.

Búsqueda eu el Nominal.

no expedient: clicico ¡
de cada paciente'

con diagnostico de
con Fibri1ación

de Auricular.

Presente
Ausente

Perfil
Epidcmiológico:

Condición Y Dc~ción de Nominal

caractcristica edady sexo.
demográficade una

oblación.

Mlos
Masculino
Femroino

6. Instrumento de recolección de datos. Ver Anexo #1.

7. Ejecución de la investigación: Gráfica de G3ntt Ver Anexo #2.

8 pfl:scntación de los resultados Y
tipo de tratamiento estadístico: Se presentan los rcsultBdos en

cuadros de asociación y en gráficas. E1 8Ilálisis estadístico se realizará por frecuencias simples y

porcentajes.

9. Aspectos éticos de la investigación: El presente estudio es de tipo descriptivo, por lo que las
variables no serán manipuladas. Al momento de presentar los resultados no se darán a conocer los
nombres de los pacientes incbJidos en el estudio, la confidmcialidad de los pacientes será respetada.

B. RECURSOS:

1. Humanos:

a. Pacientes con Diagnostico de FA

2. Materiales F1si.cos:
a. ~edi~tesc1inicos
b. Boleta p8f1!.recolecciÓn de datos.

c. Bolígrafo color negro

3. Institucionales:
a. Hospitl! General San Juan de Dios.
b. Departamento de Medicina Interna
c. Unidad de Cardiologia
d. Consulta Entrna

I

\

I
I
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EDAD n MASCULINO % FEMENINO %

20- 29 2 1 1.31 1 1.31

30-39 1 O O 1 1.31

40-49 I 4 2 2.63 2 2.63

50-59 9 4 5.3 5 6.6

60-69 14 7 9.2 7 9.2

70-79 26 9 11.6 17 22.4

> 60 20 4 5.3 16 I 21.05

TOTAL 76 27 35.5 49 I 64.5

-~ -- ------
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CUADRO No. 1

FIBRILACION AURICULAR. DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO;

HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS, MAYO.JUNIO 1999.

FUENTE: BoJete de Recolección de datos.



REGION n I
NORTE

%

SUR
4 5.3

ORJENTE
6 7.8

OCCIDENTE
3 4 I

CENTRAL
1 1.3 I

CIUDADCAPITAL
7 9.2 l
55 72.4

TOTAL I 76
1

100 l

ENFERMEDADNO CARDIACA ASOCIADA
n

ENFEMEDAD CEREBRO VASCULAR ISQUEMICA
19

ENFERtvEDADPULMONAROBSTRUCTIVACRONJCA 9

NELMONIA

8 ,

DIABETEStvELLITUS
7 !

DISLlPIDEMIA

4 !

TROMlOSJS VENOSA PROFUNDA
3

ENFEMEDAD CEREBRO VASCULAR HEMORRAGICA ! 2

SINDROtvEANEMICO
T 2

HIPERTIROIDISMO
! 2

DERf\.OI<EPLEURAl DERECHO
I 1

ARTRITIS REUM"TOIDEA
-\ 1

I :;s

--
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CUADRO No. 2

PR~~:~NC~~~~~~;~~E~~~B~~~~~~~~IOS
MAYO.JUNIO1999. '

FUENTE:Boleta de Recolección de dalos.

--~~

n

CUADRO No. 3

FIBRIl.ACION AURICULAR. ENFERMEDAD NO CARDIACA
ASOCIADA;

HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS,
MAYO.JUNIO 1999.

FUENTE: Boleta de Recolección de datos.'

-
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HALLAZGOS

n

EXfRASlSTOlES \lENTRICUlARES

16

HIPERTROFIA \lENTRICUlAR IZQUIERDA
11

BLOQUEO COt.f'lETO DE LA RPtIADERECHA DEL HAZ DE HIS
15

INVERSION DE LA ONDA T
' 13

SOBRECAAGA SISTOUCA \lENTRICUlAR IZQUIERDA
12

CRECMIENTO AURiCUlAR IZQUIERDO
10

NECROSIS

9

¡HIPERTROFIA \lENTRICUlAR DERECHA
1 I

9l0QUEO DE LA P.PNA
IZQUIERDA DEL HAZ DE HIS

6

BLOQUEO FACICUlAR IZQUIERDO DEL HAZ DE HIS
5

CM1BIOS S -T

5

CRECMIENTO AURICUlN' DERECHO
2

FLOTTER

1

SINDROME DEL SENO ENFEI<MO

1

TOTAL
121

-- - -- --~

CUADRO No.5

CUADRO No. 4

FIBRILACION AURICULAR SEGUN 'IRA
HOSPITAL GENERAL SAN JU AN D

TAMIENTO;
E DIOS

MAYO.JUNIO 1999. '

HALLAZGOS
ELECTROCARDIOGRAFICOS

ASOCIADOS A FIBRlLACION AURICULAR.

HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS,
MAYO.JUNIO 1999.

IRA TAMIENTO
DIGITAI.
I>SA
DlURETICO
ANTAGONISTA Ca
COLt.WJIN
I'MIODAROW\
B-BlOQUEADOR
DISOPIRl'MIDA
TOTAl.

n
60
41
45
31

6
5
2
1

191

FUENTE : Boleta de Recolección de da! os.

FUENTE: Boleta de Recolección
de datoS.

I

\

\.

\
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VARIABLES NORMAL

AUR ICULA

ANORMAL n

IZQUIERDA 17
DILATACION LEVE 1 12

DII'METRO A-P

DILATACION MODERADA 7
IDILATACION SEVERA 2

VENTRICULO DILATACION LEVE
IZQUIERDO

24

DII'METRO 3
DILATACION MODERADA 8

DV>.STOLICO

DILATACION SEVERA 3

FRACCION DE DISMINUCION LIGERA
EXPULSION DEL

4

VENTRICULO
DISMINUCION MODERADA

IZQUIERDO %
22 DISMINUCION SEVERA

1
11

PRESION SISTOLlCA HAP' LEVE
DE LAARTERIA

3

PUtJ',1O~ "
HAP' MODERADA 15

mmH
1"W".5~AA 9

CAUSA

IEDAD'
-¡SEXO

HIPERTENSION ARTERIAL SISTB<lICA
1 80 1 F

INFARTOAGUDO DEL MIOCARDIO
1 71 I F

INFARTOAGUDO DEL MIOCARD10
1 65 -1 F

ENFERl<EDAD CEREBRO VASCULAR
1 71 1 M

ENFERl<EDAD CEREBRO VASCULAR
-1 83 F

ENFERt.EO¡O,[) CEREBRO VASCULAR HEMORRAGICA 1 85 F

ENFERl<EDAD CEREBRO VASCULAR
1 80 -1 M

ENFERl<EDAD CEREBRO VASCULAR
1 12 1 F

ENFERl<EDAD CEREBRO VASCULAR ' 77 1 M

ENFERM:DAD CEREBRO VASCULAR
1 75 F

ENFERt.EOAD CEREBRO VASCULAR
80 -\ F

--
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CUADRO No.6

HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS EN PACIE
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN

NTES CON FIBRILACION AURICULAR:
DE DIOS, MAYO.JUNIO 1999.

.

* HAP : Hipertensi6n .Arterial Pumonar.

FUENTE: Boleta de Recolección de dalos.

\

~~

I
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CUADRO No. 7

MORTALIDAD ASOCIADA A FIBRlLACION AURICULAR

HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS,
MAYO.JUNIO 1999.

.AÑOS

FUENTE: Boleta de Recolección de datos.

....
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GRAFICA No. 1

FIBRlLACION AURICULAR. ENFERMEDAD CARDIACA ASOCIADA-
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS. '

MAYO-JUNIO 1999.

5%

40%

,. ... ......, .. . . . . .. .
. . . . . . . 27%

FUENTE: Boleta de Recolección de dato,

El CARDIOPATIA
ISQUEMICA 28%

[J HIPERTENSION
ARTERIAL SISTEMICA
27%

aVALVUlOPATIA 40%

OMIOCARDIOPATIA 5%

\~

I
I

-- - - - -- -
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GRAFICA No. 2

FIBRllACION AURICULAR. VALVUlOPATIAS CARDIACAS ASOCIADAS;
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS, MAYO. JUNIO 1999.

10%
,%

29%

20%

FUENTE: Boleta de Reco~ccion de datos

36%

. ESTENOSIS
MITRAL5%

O INSUFICIENCIA
MITRAL 36%

[] DOBLE LESION

I MITRAL 20%

[] INSUFICIENCIA

AORTICA 29%

1!1DOBLE LESION
AORTICA 10%
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GRAFICA No. 3

FIBRlLACION AURICULAR C
RAOIOGRAFIA DE TORAx

~~~~~:CION
DE CARDIOMEGALIA SEGUN

L GENERAL SAN JUAN DE DIOS
MAYO .JUNIO 1999.

.

Ii
1: 10.
i...
~ 8
.;
z

18

16

14

12

6

4

2

o
I 11

GRADO DE CARDIOMEGALIA

111

FUENTE: B Ieto a de Reco~cci6n de datos.

.
\
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vm. ANALlSIS
y D1SCTISIO!\ DE RESULTADOS

E.nel presente esllldio la Fibrilación
Auricular se encontró con mayor

¡¡-ecuencia en el

seXOfemenino, lo cual no coincide con los resultudos

obtenidos en el ¡málisis de variables

múltiples del estudio
Frarningbarn, donde el sexo masculmo

presentó el mayor numero de

casOS.En Gua\eIIIalacomo parre de nueslra

idlOsl1lcrasiael hombre eo pocas ocasiones
decide

consultor al médico, es comúo
encontrar las s31as de "'Pera

de los ceotrOS
asistenci31es

ocupadaspor mujeres Y
nÍfios en su grnn nlayoria, e1\o puede explicar eo

determinada forma la

nm:yorprevalencia de FA en mujeres

El grupo mayoritsrio que consolto durante el período de es1Udio
provenla de la ciudud

capit¡¡],

esto se puede explicar
por la mayor fucilidud de acceso a esle centro

hospitalario que tienen

dichas pen;omu;. Para el resto de
pen;onas provenientes de otras

regiooes del país, el acceso

al servicio médico hospit¡¡]ario de esta ciudud
puede estar limitado por factores de tipo

económico, fumiliar, laboral. Asi también es importante
considerar la distancia

que hay entre

alguno, deparmrnentos y la ciudud capiu.J ó la presencia de
hospit¡¡]es donde se cueute con

mayor recun;o, t¡¡] es el caso del hospit¡¡] nacional de
Quetzaltenango que brinda cobermra a la

zona Occidental.

Al igoal que los datos
reportados en el esllldio

Frarnin¡;bam donde por 38 s!\os de segniroiento

la eofermedud pulmonar obstructiva crónica Y la diabetes mcllitus se idcntificaron como

fuetore' de riesgo para desarrollar
FA, estas enfermedades prev31ecieron con mayor mOllencia

asociadas a dicha arritmia
cardíac&

En =to al traJarOiento se sabe que los
digit31icos han sido

tradicion31mcnte los medicamentos

más utilizados para controlar la
mcuencia venlrÍcular en la FA

mediante su mecanismo
vaga1

centra! y por acción directa al miocardio
auricular, rozón por la Oll31la mayoría de pacientes

recibieron este traJarOiento. La
cardioven;ióo furmacológica se utilizo en menor

mcuencia ,

esto probablemente se deba a que
medicamentos como la Amiod3fona Y la Procalnamida tienen

un mayor costo
adquisitivo en relación a los

digita1icos. I
I

\

I

\

La hipertrofia veutriOlllar izquierda es noo de los hallazgos
electrocardiográficoS que con

mayor fi'ecuencia se encontró entre los paciemes
involucrados en el es1Udio.

Respecto a ello

cabe mencionar que en el estudio
Frarningbam se hace mención de la hipertrofia

venlrÍOlllar

izquierda como producto significativo de FA para ambos sexos, lo cual incrementa

hasta 4

vem el riesgo para presentar dicha arritmia
cardlaca sobre todo cuando se asocia a

hipertensi6n arteria! sistémica.

Los resultados obtenidos por ecocardiograma coinciden con los obtenidos en el estudio !lDtes

mencionado, donde se demostró
que el tams!\o de las cavidudes

cardíacas no esta
siempre en

relación con la severidad de la enfermedad
de base, por lo

que pacientes con FA
pueden

presentar cavidades cardiacas de tmnafio
normal.

I
\

J
La eoférmedud valvnlar es la patologia cardlaca de base que mayormente se asocio; de ello la

insnficiencia mitra! fue qnien
prevaleció, lo que coincide con lo deserito por Probst P.

(36)

dondela mayor prevalencia de FA se presenta eo pacieotes
!lDcianoscon insuficiencia mitra!.

-
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La enfennedadcerebro vascular es la causa de mortahdad que con mayor :frecuencia Sl"asocio,
seguida por el infarto agudo de miocardio y la hipertensi6n arteria! sish~mica Corno Jo descrito
por Karmel y Gctjews (18) la fibrilación auricular ha tenido un impacto significativo sobre la
longeyjdad representando el doble detoda,; las causas de mortalidad cardiovascular, por lo qUE'

es importante brindar Wl adecuado plan educacjonaJ a cada paciente en quien se detecte alguna
enfennedad predisponente con el fm de minimizar el impacto de la fibrilación auricular sobre
la mortalidad.

27

IX. CONCLUSIONES

h b asocia:fi-ecuentementevalencia de FA es mayor en mujeres que e~ om re~y s~, .
L La pre ,

d" -," mica e hipertens16n artenal slteID1Ca.
a valvulopatI8.. car lOpna.la lsqu

d ' como de alteraciones
2. La FA depende de factores cardíacos

y extracar iacas , as1

metablicas.

Y con alta incidencia de complicaciones,
3. La FA eS UDfI 8ITÍtnUa fi-ec~enle

princípalmente las tromboemb611cas.

I
,1

I
I

~
--
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X. RRCOJ\1ENDACIONES

1. Al id:ntificar pacie~tes con fhctores de nes,lw para des3JTollar FA tratar de
cOlTe~los en la medida de lo posible con el fin de minimizar el impacto en la salud
del paciente.

2. Cont~nuar evaluaci~neR longi~djnales ~f' los pac~en~escon FA. y factores de riesgo
asOCiadOS,para mejorar la calidad de vida y dismInUIrla morbi-mortaJidarl.

1-
~

_. ~
- ---
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XI. RESUMEN

El presente trab~o de investigación se realizo durante el período de mayo-junio de 1999
en la consulta externa., encamarniento y W1idadde Cardiologja del Departamento de Medicina
Interna del HospitaJ Genera] San Juan De Dios, con el objetivo de detenninar el perfil cHnico y
epidemio16gico del paciente con diagnóstico de FA; para lo cual fueron revisados 76
expedilmtes clínicos, de los cuales por medio de una boleta de recolección de datos se obtuvo
infonnaci6n previamente seleccionada segÚn n'visión bibliográfica. Luego de tabulados los
datos se obtuvieron los siguientes resultados: La prevalencia de FA es mayor en el sexo
femenino (64.5%). Los pacientes comprendidos entre las edades de 70 y 79 atlos es el grupo
con mayor prevalencia (34.2%).

El 72.4% de pacientes evaluados provenían de la ciudad capital. Las enfermedades no
cardíacas de base que se asociaron con mayor frecuencia son la EPOC, NEUMONlA

y

DlABEfES :MELUfUS. La enfennedad cardíaca de base más :fi-ecuentees la valvulopatía
(40%), seguida por la cardiopatia isquémica (28%). Ln mayoría de pacientes fueron tratados
con digital como tratamiento antianitmico, el10 asociado al uso dr- Aspirina como profilaxis
para el tromboembolismo sistémico y cerebro vascular. La hipertrofia ventricular izquierda
como hallazgo electrocardiográfico de importancia represento el 14%. Se observo lUIa
mortalidad del 14.5%, de 108 pacientes qne fallecieron, la enfennedad cerebro vascular
represento el 73%, el resto se debió a la cardIOpatía de b~e.

~
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ANEXO #1

ESTUDJO DE PACIENTES CON F. A.

Fecha:

Nombre:

Enfennedad Cardiaca Asociada:.

Valv'.1lopatia Mitra!: EM 1M DLM PVM

Miocardiopat.ia: Dilatada Hipertr6[¡ca

Enfermedad Pericardica si No

Síndrome de Preocilación Si No

-Ice
Cirugia Carrliaca.

Si
Coronaria

No
Válvular

Qr8

Ca:rdiopaUa Congénita Si No

_NoC>nlod.-

- ---- --1
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No.

Edad_sexo:_Residencia:

. Valvulopatia A6rtica: EA lA DLA

11 Cardiopatia Isquémica: Si No

. HAS Si No

11 Marcapaso Defmitivo: si No

Congénita

~Fl.II""'~~

p'.Bloqueadores Antagonistas Ca

Jo..ntjarritmicos' Quinidina .Amiodarona

ID3

Hallazgos EJectrocardiograficos a5ociados:

Rx. Torar.
Analisis:

CMG HVCP

Ecocardiograma:

F.K D. Cavidades Al

Grolor Septum Pan:d Posterior

Digital Diuret.icos Coumadin Asa

FlecainiÓII Procainamida DiBopiramida
Propafenona

Otros: Demme.: pleura1

DDVI DSVI DV PSAP-
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ANEXO #2
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4 9aboración del Proyecto
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5 Aprobación de! Proyocto en la
institUción donde se reanz.r>

el esmdio.

6 Revisión del Protocolo por Asesor 'YRcv1sor

7 Aprobación del ProYecto
por la unidad de Tesis.

8 Ejecución del Trabajo de
Campo.

9 procesamiento de Resultados. elaboración de tablas y grilficas.

10 Análisis y Discución de Resultados.
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