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ESTUDIO PRELIMINAR DEL ÍNDICE DE ESFERICIDAD DE LA AURÍCULA 

IZQUIERDA MEDIDO POR TOMOGRAFÍA COMO FACTOR DE RIESGO DE 

RECURRENCIA DE FIBRILACIÓN AURICULAR DESPUÉS DE LA ABLACIÓN 

POR RADIOFRECUENCIA DE VENAS PULMONARES 

 

 

I.- RESÚMEN 

 

INTRODUCCIÓN 
La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más común y de importancia clínica. Se asocia 

especialmente a accidentes vasculares cerebrales (AVC) con una mayor morbilidad, a insuficiencia 

cardíaca (IC) y un aumento de la mortalidad.  

A pesar del progreso,  en el tratamiento para la FA es aún limitado, ya que aunque los fármacos 

antiarrítmicos se utilizan generalmente como terapia de primera línea para el tratamiento de 

pacientes con FA, la eficacia sigue siendo inconsistente.  

 

OBJETIVOS 
Evaluar el índice de asimetría de la AI y la correlación como factor de  riesgo de recurrencia de FA 

después de la ablación de VP.  

Determinar las alteraciones estructurales de la AI que se asocien a un mayor riesgo de recurrencia y 

progresión de la enfermedad.  

Establecer los factores clínicos de recurrencia para FA después de la tarepia de ablación de VP. 

 

MÉTODOS 

Diseño 
Estudio de casos y controles, observacional, comparativo y transversal. 

 

Población 

Es este estudio se incluyeron a pacientes con diagnóstico de Fibrilación Auricular que se sometierón 

a ablación de venas pulmonares en el CM ABC en el periodo comprendido entre marzo 2012 y 

mayo 2016. Se incluyeron  sujetos sin restricción de edad y sexo que  contaran con estudios de 

Tomografía de venas Pulmonares y un seguimiento de al menos 3 meses después del procedimeinto 

de ablación de VP. Los casos de FA se dividieron en dos grupos: grupo 1, con recurrencia de FA 
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después del procedimeinto de ablación de venas pulmonares; grupo 2,  sin recurrencia de FA 

después del procedimeinto de ablación de venas pulmonares.  En el grupo control 15 sujetos a los 

cuales  se les realizo AngioTAC coronaria en CM ABC sin historia de FA, sin evidencia de 

enfermedad cardiaca orgánica.   

 

RESULTADOS 

De un total de 15 casos donde el 93% de los pacientes fueron hombres, la edad media fue de 52±8. 

Hubo una tendencia a un mayor IMC y el antecedente de actividad física intensa en el grupo de 

pacientes con fibrilación auricular en comparación a los controles (p=0.09, p=0.05, 

respectivamente). Entre los pacientes con FA recurrente y no recurrente las caracteristicas clínicas y 

comorbilidades no tuvieron diferencias entre grupos. El éxito de la ablación se estableció en 9 

(60%) pacientes; con un solo procedimiento el porcentaje de éxito fue de 47%, y con dos 

procedimientos del 60%. Ningun paciente presentó una complicación importante al realizarse la 

ablación. Al comparar con el grupo control, los pacientes con fibrilación auricular fue 

significativamente mayor el diámetro antero-posterior (27.18 ± 5.18 vs. 36.08 ± 5.4, p=0.0001), y el 

diámetro septum-lateral (33.45 ± 4.1 vs. 40.27 ± 7.78, p=0.007). La diferencia entre el volúmen de 

la aurícula izquierda (66.0 ±13.53 Vs 95.89 ± 45.35, p=0.02), el volúmen indexado (34.45 ± 6.15 

vs. 46.65 ± 19.10, p=0.03), el índice antero-posterior/longitudinal (0.486 ± 0.088 vs. 0.577 ± 0.090, 

p=0.01), también demostró significancia estadística en los pacientes con FA.  Entre el grupo control 

y con recurrencia en todos los parámetros de medición de la AI a excepción de los índices 

SL/longitudinal (0.64 ±0.11 vs.0.660 ± 0.94, p=11) y AP/longitudinal (0.57 ±0.09 vs. 0.550 ± 0.07, 

p=0.8) fueron similares. Como factotres morfológicos asociados a recurrencia de FA se encontró un 

mayor volúmen de la AI (120.59 ± 49.95 vs. 66.65 ±11.9), mayor volúmen indexado (57.65 ± 19.77 

vs. 34.09 ± 7.06), del diámetro septum-lateral (43.95 ± 7.6 vs. 36.07 ± 5.85) y del diámetro 

longitudinal (66.63 ± 8.3 vs. 58.81 ± 6.2), con una diferencia estadística de p=0.02, p=0.01, 

p=0.04, p=0.05, respectivamente; el diámetro antero-posterior (36.7 ± 6.2 vs. 25.37 ± 4.7, 

p=0.003), el índice SL/longitudinal (0.660 ± 0.94 vs. 0.624 ± 0.14, p=0.013) y el índice 

AP/longitudinal (0.550 ± 0.07 vs. 0.607 ± 0.10, p=0.11) no se asociaron a una mayor frecuencia de 

recurrencia. La correlación del IMC con los parámetros auriculares medidos, solo se encontró una 

diferencia significativa de un mayor IMC y el diámetro longitudinal entre los pacientes del grupo 

control y los que presentaron recurrencia (p=0.01). 
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CONCLUSIONES 
En el grupo de pacientes con FA que tienen recurrencia  hay un mayor grado de alteraciones 

estructurales (aumento de volúmen y de los diámetros auriculares), que conllevan al remodelado 

esférico. El cual puede representarse con un índice de asimetría que se acerca más a 1. El volúmen 

indexado y no indexado son factores de mejor pronóstico en relación al éxito del procedimiento de 

ablación. En relación al pronóstico del éxito del procedimeinto hay una tendencia al incremento del 

diámetro del septum lateral que requiere evaluarse con un mayor número de muestra. 
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II. MARCO TEÓRICO 

 

INTRODUCCIÓN 

La FA constituye un importante problema de salud pública y está asociada con un aumento de la 

morbilidad y la mortalidad (1).  

En el 2010, la estimación mundial de hombres y mujeres con FA fue de 20.9 millones y 12.6 

millones, respectivamente, con un aumento de la incidencia y la prevalencia en países desarrollados 

(2). Uno de cada cuatro adultos de mediana edad desarrollan FA en Europa y EE.UU (3,4). Para el 

2030, se prevee que 14 a 17 millones de pacientes serán diagnosticados con FA en la unión 

Europea, con 120,000 a 215,000 de nuevos casos diagnosticados por año (3). Las estimaciones 

indican una prevalencia de FA de aproximadamente 3% en adultos de 20 años o más con mayor 

prevalencia en personas de más edad, hasta de 9,0% en los mayores de 80 años (5) y en pacientes 

con condiciones como hipertensión, insuficiencia cardiaca, enfermedad arterial coronaria, 

cardiopatía valvular, diabetes mellitus, o enfermedad renal crónica (ERC) (6, 7).  

El aumento de la incidencia y a la prevalencia puede ser atribuido tanto a una mejor detección de la 

FA silenciosa, por la transición demográfica a una pirámide invertida de edad y por el incremento 

de las condiciones que predisponen a la FA (8, 9). 

A pesar del progreso, el tratamiento para la FA es aún limitado. Aunque los fármacos antiarrítmicos 

se utilizan generalmente como terapia de primera línea para el tratamiento de pacientes con FA, la 

eficacia sigue siendo inconsistente (10, 11). 

 

CLASIFICACIÓN DE LA FIBRILACIÓN AURICULAR 

A nivel mundial se ha adoptado la clasificación propuesta por el consenso de la ACC/AHA/ESC 

para el manejo de FA. Esta clasificación se puede describir en términos de la duración de los 

episodios. La caracterización de los pacientes con FA por la duración de sus episodios de FA tiene 

relevancia clínica en relación a los resultados de la terapia.  

La FA se clasifica en: Paroxística (FA que termina de forma espontánea o con la intervención 

dentro de los 7 días de inicio), Persistente (cuando se sostiene por más de 7 días), Persistente de 

larga duración (de más de 12 meses de duración), Permanente (es cuando se ha tomado una desición 

conjunta por parte del paciente y el clínico de cesar los esfuerzos para restaurar y/o mantener el 

ritmo sinusal) y FA No Valvular (en ausencia de estenosis mitral reumática, una válvula cardiaca 

mecánica o bioprótesis, o la reparación de la válvula mitral) (10, 11). 

Por otra parte, en un mismo paciente podemos observar diferentes variantes clínicas, por lo que se 

puede crear confusión al analizar la respuesta clínica a los diferentes tratamientos. La FA es 
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frecuentemente asintomática, y se ha demostrado que existe una pobre correlación entre el 

diagnóstico clínico de FA "paroxística", FA "persistente" y la "carga" de la FA (12). 

Existe otra clasificacion de acuerdo a las causas de la FA, pero sin relevancia clínica (10). 

 

MORBILIDAD Y MORTALIDAD 

El pronóstico asociado a la FA depende de si la arritmia es aislada o es consecuencia de otras 

patologías. Del mismo modo, las consecuencias clínicas de la FA pueden ser muy variables, que 

van desde síntomas incapacitantes a una arritmia asintomática. En general, la FA se asocia con la 

calidad de vida deteriorada, demencia, a eventos tromboembólicos, a la insuficiencia cardiaca, al 

infarto al miocardio, así como a un aumento de la mortalidad (1, 10, 11). En los pacientes con FA, 

entre el 10-40% son hospitalizados cada año (13, 14). 

 

Accidente Vascular Cerebral y Tromboembolismo 

En el Framingham Heart Study la FA se asocia con un riesgo de 3 a 5 veces mayor para accidente 

vascular cerebral (AVC). El aumento anual del riesgo de ictus aumenta por categoría de edad (de 

1,5% para los pacientes de 50-59 años a >23% para los >80 años) (15, 16). Estudios recientes 

muestran que del 20-30% de los pacientes con AVC isquémico tienen diagnóstico previo de FA o se 

detecta durante o después del evento (17). 

El riesgo absoluto de AVC asociado con FA es variable y refleja otras características clínicas y 

comorbilidades. Los pacientes con mayor riesgo de AVC o muerte son aquellos con insuficiencia 

cardiaca con fracción de expulsión reducida (ICFEr) y FA; el riesgo es intermedio para personas 

con FA e insuficiencia cardiaca con fracción de expulsión preservada (ICFEp), y más baja en los 

pacientes con FA sin disfunción sistólica del ventrículo izquierdo (18, 19). El sistema de puntuación 

CHA2DS2-VASC se desarrolló para identificar a los pacientes de bajo riesgo para los cuales la 

terapia con anticoagulantes orales (ACO) no sería beneficioso en base a factores de riesgo (20). Sin 

embargo, a pesar de una fuerte evidencia de la eficacia en la prevención del tromboembolismo, el 

uso de ACO está limitado (≈50% de los pacientes no reciben la ACO, a pesar de una indicación 

apropiada), existe falta de adherencia (30% suspensión de 1 año para la warfarina), y la dosificación 

sub-terapéutica (≈25% a 38% de los pacientes tratados con warfarina)  (21). 

 

Disfunción Cognitiva 

Independiente del AVC, la FA se ha relacionado con una disminución más rápida de la función 

cognitiva, lo que resulta en un 1,7-3,3 veces mayor riesgo de deterioro cognitivo, 2,3 veces mayor 

riesgo de demencia, y  el aumento del riesgo de demencia en pacientes con FA también se asoció 
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con una mayor mortalidad (22). 

 

Insuficiencia Cardíaca 

La FA y la insuficiencia cardiaca son condiciones comunes que a menudo coexisten, comparten 

factores de riesgo, y cada una predisponen al desarrollo de la otra.  La FA puede causar reducción 

en el gasto cardiaco y a su vez miocardiopatía inducida por taquicardia. La FA aumenta la gravedad 

de la sintomatología de la IC. Los cambios estructurales y de remodelación eléctrica asociados a la 

insuficiencia cardiaca aumentan la susceptibilidad a la FA (23). La presencia concomitante de FA e 

IC identifica a los pacientes con un alto riesgo de mortalidad (24). 

 

Síntomas y Calidad de Vida 

La calidad de vida en personas con FA se deteriora significativamente través de las áreas de 

funcionamiento físico y social, la salud mental y global, así como, y el estado de los síntomas. Los 

estudios han demostrado que la calidad de vida mejora significativamente después de la 

intervención terapéutica tanto con el control del ritmo y de la frecuencia (10, 11, 25). 

 

Mortalidad 

La FA es un factor de riesgo independiente de mortalidad asociado con un aumento de dos veces de 

mortalidad  por todas las causas en mujeres y 1.5 veces en hombres (26). Lo que sugiere que una 

parte del exceso de mortalidad puede reflejar comorbilidades subyacentes, en especial la 

insuficiencia cardiaca y el antecedente de AVC. Ensayos aleatorios a gran escala no han 

demostrado beneficios de la mortalidad con control del ritmo y del control de la frecuencia. Hasta la 

fecha sólo la terapia anticoagulante ha demostrado definitivamente mejorar la supervivencia a largo 

plazo (10, 11, 27). 

 

Factores de Riesgo para Fibrilación Auricular 

La FA es una enfermedad multifactorial que van desde un trastorno electrofisiológico aislado a una 

manifestación o consecuencia de otras patologías cardíacas y no cardíacas. La edad y el sexo son 2 

de los predictores más potentes de la incidencia de FA. El sexo masculino se asocia con un riesgo 

1,5 veces mayor de desarrollar FA. La asociación entre la hipertensión y FA es relativamente 

modesto (riesgo relativo, 1,2-1,5), la alta prevalencia de la hipertensión en la población general hace 

que sea el factor de riesgo más probable atribuible a la población de FA (1, 2, 28). Cualquier 

enfermedad valvular cardiaca se ha asociado con un riesgo aumentado, y está en relación a la 

gravedad especialmente en lesiones estenóticas (29). La FA y la IC a menudo coexisten, con una 
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prevalencia de la FA que aumenta con la gravedad de la sintomatología HF (por ejemplo, <5%-10% 

con clase funcional I (CF) de la New York Heart Association (NYHA), 10%-26% en CF II-III, y 

del 40%-50% para CF IV). La IC está asociada con un riesgo ajustado de 4,5 a 5,9 veces para FA 

(30,). La disfunción diastólica aislada también se asocia con una mayor incidencia de FA (31). Una 

prevalencia de 10% a 28% de FA se ha informado en la miocardiopatía hipertrófica, con una 

incidencia de 4 a 6 veces la de la población general (32). En el contexto de la cardiopatía congénita, 

la FA es la causa principal de morbilidad y hospitalizaciones (33). Además, los datos actuales 

indican que los pacientes con FA tienen una mayor prevalencia tanto de enfermedad arterial 

coronaria (34). Existe una fuerte asociación entre FA y el índice de masa corporal (IMC), para cada 

unidad de aumento en el IMC, el riesgo corregido en la incidencia de FA aumenta de 3% a 7% (35). 

Los pacientes con síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS) tienen un 4 veces más riesgo de 

desarrollar FA, con una probabilidad ajustada de entre 2,8 y 5.6, y se asocia a una mayor riesgo de 

recurrencia después de la ablación (36). La FA es más frecuente en pacientes con insuficiencia renal 

crónica y con la gravedad de la disfunción renal (37). La relación entre el consumo excesivo de 

alcohol y el consumo de tabaco se ha relacionado con el desarrollo de la FA y a la recurrencia 

después de la ablación con catéter (38, 39). La diabetes mellitus se ha asociado con un 1,4 a 1,6 

veces mayor riesgo de FA, y existe relación con el tiempo de evolución y el descontrol metabólico 

(9, 40). El hipertiroidismo se ha asociado con un mayor riesgo de 3 a 6 veces mayor incidencia en 

comparación con aquellos con función tiroidea normal (54). Las prácticas deportivas excesivas 

están vinculados a una mayor prevalencia de FA, y a mayores tasas de recurrencia tras la ablación 

con catéter (42). Un estudio reciente, demostró que en estos sujetos los paroxísmos de FA son más 

probables que ocurran en contextos vagales (43). Se han asociado otros factores de riesgo que están 

en investigación como, niveles aumentados de marcadores de inflamación, y la grasa pericárdica 

(44, 59). Además, se han reconocido factores genéticos; una historia familiar de FA en un familiar 

de primer grado aumenta el riesgo relativo independiente 2 veces. Aunque la herencia poligénica es 

más común, la herencia monogénica se ha descrito para una gran variedad de genes, que afecta 

principalmente a los canales iónicos (45). 

 

FISIOPATOLOGÍA DE LA FA: EL PAPEL DE LA REMODELACIÓN 

ELECTROFISIOLÓGICA Y ESTRUCTURAL 

La fisiopatología de la FA es una combinación compleja de remodelado eléctrico y estructural, que 

contribuye a la conducción heterogénea y resultando en la inducción y mantenimiento de la FA. La 

FA requiere tanto un disparador y como de un sustrato susceptible. El disparador para la iniciación 

y el mantenimiento de FA es generalmente, pero no exclusivamente, relacionada con una actividad 
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eléctrica originada los cardiomiocitos en el ostium de las VP. A partir de entonces, la FA es a 

menudo mantenida por un mecanismo primario, que puede ser cualquiera de las fuentes ectópicas 

focales o de re-entrada en un sustrato vulnerables (un atrio modificado o una porción del mismo 

(46). Se cree que los focos ectópicos auriculares pueden surgir a través de la actividad 

desencadenada por pospotenciales tardío (PPT) y pospotenciales tempranos (PPP). Anomalías del 

manejo de Ca2+ son fundamentales para los PP, sobre todo en presencia de activación simpatovagal. 

La reentrada requiere condiciones específicas para la iniciación y mantenimiento y se ve favorecida 

por un periodo refractario corto, conducción lenta, y barreras de la conducción que pueden 

estabilizar los circuitos de reentrada. Todo esto como parte del proceso de remodelación 

electrofisiológica, el cual puede ocurrir en cuestión de horas, días o semanas de la aparición de la 

arritmia, en función del canal de ionico (47, 48).  

El término de remodelación estructural incluye los cambios en las propiedades del tejido auricular, 

el tamaño y la ultraestructura celular (principalmente hipertrofia y fibrosis). Esta ocurre en una 

escala de tiempo más largo durante meses o incluso años, y parece estar asociada a condiciones 

como la edad, la hipertensión y diversas comorbilidades de enfermedades cardíacas. Esta es la base 

para el tratamiento precoz y agresivo de las condiciones asociadas, que pueden preceder a la FA. La 

ultraestructura auricular de los cardiomiocitos cambia en la FA, con alteraciones que incluyen 

miólisis, acumulación de glucógeno, trastornos de las uniones gap, cambios en la cromatina nuclear, 

alteración mitocondrial, alteraciones del retículo sarcoplasmático (RS), del metabolismo del Ca2+ 

intracelular y la proteólisis resultante (46, 47). Cambios en la ultraestructura celular probablemente 

contribuyen a la hipocontractilidad que caracteriza a la FA, y a la dilatación auricular (49). Aún no 

está claro si la remodelación ultraestructural celular juega un papel en la iniciación FA o en el 

sustrato que mantiene la FA (46). El tamaño auricular es un factor determinante para la FA 

reconocido desde hace tiempo. Esta relación se ha atribuido a una masa crítica necesaria para 

mantener múltiples circuitos de re-entrada (50-52).  

La fibrosis resulta de una amplia gama de factores relacionados con patologías que inducen la FA, 

incluyendo las uniones celulares, la activación neurohumoral, el estrés oxidativo y, posiblemente, 

incluso la propia FA. La fibrosis puede favorecer arritmogénesis auricular de varias maneras (53-

55). En primer lugar, el tejido fibroso puede separar físicamente las fibras musculares en dirección 

longitudinal, con la creación de una barrera física a la conducción. Este tipo de barrera se ha 

implicado en trastornos de la conducción local que inducen en la re-entrada, proceso conocido 

como “disociación longitudinal” (46, 47, 55). Además se ha descrito una "disociación endocardica-

epicárdica" que puede ser considerado un factor determinante adicional para el establecimiento de 

un sustrato capaz de favorecer la FA (56). En segundo lugar, la fibrosis se asocia con la 
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proliferación de fibroblastos y su diferenciación en un fenotipo mio-fibroblastos, con el aumento de 

la interacción a través de hemicanales de conexina. Los fibroblastos actúan como un disipador 

eléctrico de cardiomiocitos, que resulta en enlentecimiento de la conducción, y en efectos variables 

en el potencial de despolarización auricular, y la inducción de la despolarización espontánea de la 

fase 4. Favoreciendo la inducción y el mantenimiento de la re-entrada (46, 47, 55). Además, los 

fibroblastos pueden afectar la bioelectricidad de los cardiomiocitos mediante la secreción de 

sustancias biológicamente activas condicionando la secreción de colágeno o la expresión de canales 

iónicos (57). 

 

 

TRATAMIENTO DE LA FIBRILACIÓN AURICULAR 

A pesar del progreso, el tratamiento para la FA es aún limitado. Aunque los fármacos antiarrítmicos 

se utilizan generalmente como terapia de primera línea para el tratamiento de pacientes con FA, la 

eficacia sigue siendo inconsistente. La probabilidad de recurrencia de FA dentro de 6 a 12 meses se 

acerca al 50% con la mayoría de los antiarrítmicos. Los fármacos antiarrítmicos también se asocian 

con efectos adversos acumulativos en el tiempo (10,11).  

 

Ablación con Catéter 

El uso de la ablación ha sido alentado por los decepcionantes resultados de la terapia farmacológica 

para controlar la frecuencia ventricular y para mantener el ritmo sinusal (58, 59), aunque 

típicamente es reservada para los pacientes que han fracasado o que son intolerantes a los agentes 

antiarrítmicos, los estudios, en conjunto, muestran ahora beneficio en pacientes que aún no han 

utilizado agentes antiarrítmicos (10,11, 60). Incluso de ha demostrado que es superior a la terapia 

farmacológica para los pacientes con FA paroxística y FA persistente (61-63). Sin embargo, la FA 

es una enfermedad compleja y el éxito general de la ablación sigue siendo más bajo que el de otras 

arritmias. Los datos muestran que este procedimiento puede producir resultados variables entre 

pacientes de características clínicas similares. En centros de experiencia, el éxito de un sólo 

procedimiento en un promedio de 2 años oscila entre ~44 a 63% (promedio 54%) en la FA 

paroxística y más ampliamente de ~25 a 61% (promedio 42%) en la FA persistente (64).  Pero se 

pueden llegar a requerir dos o tres procedimientos para lograr dichos porcentajes, ya que la 

reconexión de las VP es una causa frecuencia de recurrencia. El éxito de la ablación de FA es del 

60-80% en 1 año de seguimiento por varios procedimientos (en promedio 2) y 40-60% para un 

procedimiento único. (64, 65). 
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Muchos grupos están tratando de identificar poblaciones en las que el aislamiento de VP tiene más 

éxito. El aislamiento de VP es menos exitoso en pacientes con AF no paroxística o con 

comorbilidades como la apnea obstructiva del sueño, la insuficiencia cardíaca, la insuficiencia 

renal, la obesidad, el síndrome metabólico, la cardiopatía estructural, o en presencia de dilatación 

auricular. Sin embargo, los pacientes con comorbilidades desfavorables, o con factores de riesgo 

mencionados anteriormente pueden tener resultados razonables. En el momento actual, estos 

criterios se utilizan mejor para concientizar de la disminución de la probabilidad de éxito y la 

posibilidad de múltiples procedimientos de ablación (66-69). La tendencia es comprender el 

mecanismo para mejorar los resultados de la ablación.  

Como se ha mencionado las taquiarritmias inician a partir de un disparador y son mantenidas por 

mecanismos que las sostiene ("sustratos"). En la FA, los disparadores y el sustrato están definidos 

de forma imprecisa, sin embargo algunos de los disparadores están bien estudiados. En 1998, 

Haïssaguerre, et al. informó que la FA paroxística puede ser desencadenada por actividad ectópica 

de las venas pulmonares (VP). Identificando las fibras musculares del miocardio que se extienden 

desde la AI al ostium de las VP como disparadores y perpetuatores importantes para la FA, debido a 

la presencia de heterogeneidad del periodo refractario efectivo y de las propiedades de conducción 

por la anisotropia en estos sitios (48). De ahí que el método más común para la ablación de FA es el 

aislamiento de las VP. La recurrencia de la FA después del aislamiento de las VP ha provocado un 

creciente reconocimiento de que la FA puede ser causada por disparadores y sustratos no asociados 

a las VP (70-72). 

La ablación de la FA está probablemente limitada por 2 factores principales. En primer lugar, las 

herramientas actuales no pueden crear lesiones duraderas, evidenciado por la reconexión de las VP 

y la presencia de “gaps” en  las lesiones lineales demostrado en pacientes con FA recurrente 

posterior a la ablación (10, 65, 73). Karl-Heinz Kuck, et al., en un estudio de pacientes con FA 

paroxística sintomática a quienes se les realizó aislamiento completo e incompleto (es decir, en los 

que se dejaron “gaps” durante el procedimiento de ablación) de VP.  Mostró mayor recurrencia en 

el aislamiento incompleto, 62,2 % vs 79,2 % , aislamiento incompleto, p= < 0,001), y en el estudio 

de control realizado 3 meses, demostró que la reconducción de VP es alta en ambos grupos (69,9 %  

vs 89,3 %, respectivamente ) (73). 

En segundo lugar, una importante limitación de la ablación de la FA es que los mecanismos que 

perpetúan la AF no se han identificado (74). Estudios recientes demuestran que la inervación de los 

ganglios autonómicos cardíaco formar plexos ganglionares (PGs), que pueden actuar como 

disparadores y sustratos (75). Se ha demostrado que la ablación del ganglio estrellado y la 

denervación autonómica con la ablación de los plexos ganglionares situados cerca del ostium de la 
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VP, puede contribuir a la eficacia de los procedimientos, con menores tasas de recurrencia (76-78). 

El mapeo y la ablación de sustrato AF es uno de los aspectos más controvertidos dentro del campo 

de la ablación. La ablación de "sustrato" de la FA era sinónimo de lesiones extensas, con resultados 

variables. Existen tendencias mecanicistas para identificar focos susceptibles de ablación de fuentes 

localizadas (79, 80). Las fuentes localizadas para FA fueron descritas por Jalife, et al., quien reveló 

rotores eléctricos que perpetúan la FA. Se han postulado mecanismos que perpetúan la FA como 

ondas desordenadas o multiples de reentrada y, de esta manera se trata de explicar el éxito de la 

cirugía MAZE y líneas de ablación de "límite" de migración de ondas (81). Sin embargo, la 

ablación extensa e incluso el procedimiento MAZE pueden fallar en una proporción sustancial de 

pacientes, mientras que, la ablación muy limitado puede modular FA paroxística o persistente en 

algunos casos. En el 2011, el estudio CONFIRM (conventional ablation with or without focal 

impulse and rotor modulation, FIRM) informó que la FA es sostenida por los rotores localizados y 

circuitos de coordinación en la mayoría de los pacientes, utilizando el mapeo computarizado (82, 

83). Este concepto ha sido apoyado por los primeros datos en que la ablación de las fuentes solo 

puede eliminar la FA. Varios grupos han demostrado ahora que la ablación de los rotores mejora los 

resultados del aislamiento solo de VP y han utilizado diversos métodos para confirmar la presencia 

de rotores en la FA (82-85). 

La ablación con catéter ha evolucionado en muchos enfoques para crear lesiones lineales en las 

localizaciones anatómicas tales como el istmo entre la vena pulmonar inferior izquierda y el anillo 

mitral ("línea mitral") y del techo de la aurícula izquierda entre las venas pulmonares superiores o 

lesiones en la orejuela izquierda. Ha habido tema de debate en cuanto a su función, y sobre donde 

deben ser colocados. Las líneas incompletas pueden causar taquicardias auriculares iatrogénicas y 

es por ello que existe una tendencia hacia una reducción de la creación de líneas (especialmente en 

la válvula mitral) (67), y de tratar de limitar la cantidad de la destrucción del tejido durante la 

ablación debido a que la ablación generalizada puede aumentar las complicaciones y reducir la 

función auricular, ejemplificada por la promesa de individualizar las estrategias basadas en el 

mapeo de la FA que pueden reducir la ablación y mejorar los resultados a largo plazo (83, 86, 87). 

Actualmente los estudios sobre crioablación demuestran que es tan eficaz y segura como la ablación 

por RF, y precisa de tiempos de procedimientos menores y es más reproducible. A pesar de estos 

resultados, la crioablación puede aumentar complicaciones como la lesión del nervio frénico y 

embolias cerebrales asintomáticas, y sus efectos implican más destrucción del tejido (88-90). 

El procedimiento convergente, que combina el acceso quirúrgico endoscópico de la ablación 

epicárdica de la AI con ablación endocárdica con catéteter, ha demostrado tasas de éxito del 52%, y 
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con múltiples procedimientos del 80% (91). Además, se ha introducido catéteres de detección de 

fuerza que pueden ayudar a reducir el problema de la recurrencia (92). 

 

Complicaciones de la ablación  

Los riesgos específicos de la ablación de FA son reflejo potencialmente de la extensa ablación, así 

como la proximidad de las aurículas a anexos, como el esófago, los nervios frénicos, y grandes 

vasos. La seguridad de la ablación de FA ha aumentado, los datos de estudios multicéntricos de 

EE.UU. y Europa han demostrado consistentemente que los resultados del procedimiento mejoran 

con la experiencia (93). Los resultados de un registro en EE.UU. de más de 93,000 pacientes y la 

base de datos nacional de EE.UU. mostraron una tasa de mortalidad intrahospitalaria de 0.42%, y 

una tasa global de complicaciones del 6.29%, que fueron menores en centros de alto volúmen (94). 

Se han informado que las complicaciones graves más importantes son el ataque isquémico 

transitorio (0.1%), taponamiento cardiaco (1-2%), estenosis de la vena pulmonar, y lesiones 

esofágicas graves que conduce a semanas fístula atrio-esófago después de la ablación. Se han 

demostrado lesiones “silenciosas” de sustancia blanca detectable por resonancia magnética en hasta 

un 10% de los pacientes tratados con RF y en crioablación (95, 96). 

 

FACTORES DE PREDICCIÓN DE RECURRENCIA POSTERIOR A LA ABLACIÓN: 

ÍNDICE DE ASIMETRÍA Y MÉTODOS DE MEDICIÓN  

A pesar de los avances en la terapia de ablación, las recurrencias de la FA son comunes y el número 

de pacientes que requieren procedimientos de repetición no es insignificante. Por lo tanto, predecir 

el éxito y el fracaso de ablación de FA ha ganado cada vez más atención (10).  

En la búsqueda de mejores resultados, varios estudios han identificado factores predictivos que han 

sido implicados en el éxito de ablación que van desde los datos clínicos, comorbilidades, y 

características anatómicas. Estos factores podrían ayudar a identificar a los pacientes con mayor 

tasa de recurrencia, que necesitan atención adicional y el tratamiento probablemente modificado o 

seguimiento diferente (9, 67, 68). 

Se sabe que la dilatación de la aurícula izquierda (AI) está asociada con la enfermedad avanzada de 

FA. Esta dilatación, denominada remodelado auricular, corresponde a la presencia de un sustrato de 

la promoción de la arritmia y se puede invertir con el control del ritmo (46). El grado de 

remodelación estructural de la AI a menudo se evaluó midiendo el volúmen de la AI con 

ecocardiografía transtorácica 2D (ETT). En los estudios Framingham y en el Cardiovascular Health 

Study Left Atrial, mostró que el tamaño de la AI es un factor de riesgo independiente para el 

desarrollo posterior de la FA con un riesgo relativo de 1,39 por cada incremento adicional de 5 mm 
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en el tamaño de la AI (97, 98). Al mismo tiempo, la evidencia de los estudios prospectivos 

ecocardiográficos fueron consistentes en demostrar que la propia FA puede llevar a la dilatación 

auricular, independiente de los cambios del ventrículo izquierdo. Con el paso del tiempo, esta 

dilatación empeora también a causa de enfermedades cardíacas estructurales. Sobre esta base, la FA 

y la dilatación auricular pueden participar en un círculo vicioso que conduciría al mantenimiento de 

esta arritmia, y el tamaño de la AI pronto se convirtió en un criterio diagnóstico común para la 

selección de pacientes antes del aislamiento de VP (31, 46, 51, 52). 

Sin embargo, de acuerdo con varios análisis multivariados  actuales, la dilatación de la AI evaluada 

mediante ecocardiografía no es un predictor fiable de recurrencia. Esto puede estar relacionado con 

variaciones entre observadores en la evaluación de la AI y a la ausencia de criterios definidos para 

una evaluación de la dilatación de la AI por estudios de ecocardiografía trantorácica (ETT). La 

cuantificación del volumen de la AI por ETT en comparación con la tomografía computarizada 

cardiaca (TCC) o la resonancia magnética cardiaca (RMC) está generalmente subestimada en un 

25-30% debido a la definición subóptima del contorno AI y a la hipótesis de remodelado 

geométrico (99). 

Mejores resultados se alcanzan mediante la evaluación tamaño de la AI por ETT-3D que subestima 

por lo general el volumen de la AI en un 8% en comparación con la TCC o RMC (100, 101). 

En el estudio realizado por Parikh S.S, et al., evaluó las dimensiones de la AI por múltiples métodos 

de imagen en pacientes sometidos a ablación de la FA. El diámetro de la AI medido por 

ecocardiograma transesoágico (ETE) tuvo un beneficio incremental sobre el diámetro de la AI por 

ecocardiograma transtorácico (ETT) (p=0,053). El volumen de la AI mediante TCC tuvo un 

beneficio significativo sobre el diámetro de la AI medido por ETT tradicional (p=0,015). Demostró 

que el volumen por ETT no fue predictivo de los resultados de la ablación y como era de esperar, 

las dimensiones de la AI por ETT tuvieron una pobre correlación con los volúmenes medidos por 

TCC (102).  

Se ha estudiado la medición del volúmen de la AI por TCC y han mostrado una fuerte correlación 

con éxito la ablación de FA y el aumento de tamaño de la AI (103, 104). Además, nuevos equipos 

de TCC de 320 cortes logran visualizar los límites de la AI con resolución espacial más avanzada, 

comparable a la RM de 1,5 Teslas (105). 

El poder predictivo incremental del volumen de la AI sobre el diámetro de la AI y al TCC sobre la 

ecocardiografía puede explicarse por varias razones. En primer lugar, las inexactitudes inherentes 

de una medición unidimensional de tamaño la AI han sido bien descritos. El tamaño de la AI puede 

ser sub-estimado de manera significativa bajo esta técnica, y rara vez la dilatación de la AI se 

produce en una sola dimensión. La ventaja de la TCC se deriva de la capacidad de visualizar toda la 
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cámara en imágenes 3D de manera fiable, reproducible y comparable entre los observadores, a 

pesar de una calidad de imagen distinta, la variación en el volumen de la AI, y las diferentes 

orientaciones de medición (105). 

Las nuevas modalidades de imagen han proporcionado una mejor comprensión de la estructura de la 

AI y su significado. Sin embargo, hasta la fecha, poco se sabe acerca de los cambios característicos 

de la AI en términos de tamaño y simetría asociados con la progresión de la FA a partir de 

paroxística a persistente. Lo que ha dado lugar a la esfericidad como una nueva forma de describir 

los cambios anatómicos de la AI (106). 

Esto en base al conjunto de resultados de varios estudios se ha establecido que la dilatación 

irregular de la AI podría reflejar las limitaciones físicas de la columna vertebral y el esternón y el 

cambio de las propiedades de la pared de la AI. La dilatación de la AI y el engrosamiento de la 

pared de la AI se sabe que están relacionados con los efectos de la FA crónica. La pared posterior 

de la AI, aunque es más delgada que el anterior, tiene una tensión de la pared superior y constituye 

el principal sustrato para la arritmia. La pared anterior más gruesa tiene un papel menor en la FA 

(107, 108). 

Estudios anteriores han puesto de manifiesto una asociación entre el índice de esfericidad de la 

aurícula izquierda (LASI) y la recurrencia de la FA, lo que demuestra que a una mayor esfericidad 

de la AI resulta en un aumento del riesgo de recurrencia de la FA (106, 109-112). Bisbal F, et al. 

informó de que el proceso de remodelación de la AI asociada con la FA conduce a la deformación 

esférica de la AI y que la esfericidad de la AI, como una medida de la remodelación esférica, es un 

fuerte predictor independiente y de éxito de la ablación de la FA. Cabe destacar que esta 

deformación parece inducir a la dilatación principalmente de la parte posterior de la AI (106). 

Los métodos relativamente nuevos que utilizan la RMC o la TCC para evaluar los cambios 

asimétricos que se producen en la AI han dado resultados muy prometedores. Nedios, et al., hizo 

hincapié en la importancia de la remodelación asimétrica de la AI demostrado que la FA persistente 

se caracteriza principalmente por la dilatación de la AI en comparación con FA paroxística, ilustró 

las limitaciones al volumen de la AI utilizado actualmente, que no puede distinguir suficientemente 

entre los pacientes con FA persistente y aquellos con FA persistente a largo plazo. Por el contrario, 

el índice de asimetría no sólo demostró ser un fuerte predictor de recurrencia de FA tras el 

aislamiento de las venas pulmonares, sino también difirió significativamente en la identificación de 

pacientes con FA persistente y persistente de largo plazo (109). En otro estudio, Nedios, et al., 

ilustra la superioridad de la TC en donde se evaluó la remodelación asimétrica sobre las mediciones 

del diámetro de la AI convencionalmente adquiridos por ETT en términos de predecir la recurrencia 

de la FA. La investigación anterior muestra grandes avances en la predicción de recurrencia de FA 
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mediante la evaluación de la geometría de la AI, pero también viene con limitaciones, ya que la 

radiación producida por TCC y el limitado acceso a la RMC hacen que sea casi imposible de 

utilizar estos métodos para todos los pacientes con FA (110).  

Por ello, un estudio publicado recientemente en donde se utilizó como método de imagen el ETE, se 

trató de establecer si el índice de asimetría podría sustituirse por mediciones del diámetro 

longitudinal y transversal de la AI para predecir la recurrencia de FA. Se observó que un mayor 

índice de asimetría, reduce las posibilidades de que el mantenimiento del ritmo sinusal durante el 

período de seguimiento de 12 meses. En este estudio se utilizó un valor de corte clínicamente 

aplicable de una LASI < ó >0.9, que puede ayudar a identificar a los pacientes con un riesgo 

significativamente mayor de recurrencia de FA (111). 

En relación a los métodos de imagen que intentan evaluar de manera cuantitativa la fibrosis y el 

significado clínico que tiene en la FA (112), McGann, et al., informó de que la fibrosis auricular 

evaluada por captación tardía de imágenes de RMC se asoció con una pobre respuesta a la terapia 

de ablación con catéter para la FA. Llegaron a la conclusión de que los pacientes con un 

reforzamiento de 430% mostraron un resultado pobre al procedimiento con una tasa de fracaso del 

470%. La localización de la fibrosis auricular era más frecuente en parte inferior que en la parte 

posterior de la AI. Teniendo en cuenta los órganos que rodean la AI, la parte inferior de la AI 

probablemente es más fácilmente dilatable en comparación con la pared posterior de la AI (113).  

Se han tratado de establecer otros parámetros por TCC como factores predictivos para éxito de 

ablación como lo publicado por McLellan AJ, et al., y Sohns C, et al., con respecto a la anatomía de 

las VP. Se ha informado de la presencia de una VP común izquierda se asocia con una mayor éxito 

probablemente porque podría facilitar una mayor fuerza de contacto, y que el mínimo riesgo de 

estenosis PV permitiría una ablación ligeramente más profunda (114, 115). Uijl, et al., han 

investigado los efectos de las dimensiones de la AI, las dimensiones de las VP, y la anatomía de las 

VP en los resultados de ablación de FA en una población de pacientes similar (72% en la FA 

paroxística, el 28% de FA persistente). Llegaron a la conclusión de que un aumento del diámetro 

antero-posterior de la AI y una anatomía normal de las VP derecha fueron factores independientes 

de riesgo de recurrencia de FA (116). Sin embargo, aún no están claros todos los aspectos 

anatómicos que influyen en el éxito de la ablación de FA. 

 

REVERSIÓN DE LA REMODELACIÓN ESFÉRICA DE LA AURÍCULA IZQUIERDA 

DESPUÉS DEL AISLAMIENTO DE VENAS PULMONARES 

La presencia de la FA aumenta el riesgo de insuficiencia cardíaca congestiva y de la mortalidad. 

Estudios previos han demostrado que hasta un 30% de FA paroxística evolucionará a FA crónica 
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durante el seguimiento (117). Se ha publicado el efecto "de protección” de la ablación con catéter 

en la progresión de la enfermedad y la incidencia de la insuficiencia cardiaca y de las 

hospitalizaciones. Una publicación reciente de Jongnarangsin, et al., informaron de una tasa de 

progresión de paroxística a FA persistente de 0,6% por año después del aislamiento de VP, 

comparado con el 9% en los pacientes tratados farmacológicamente. La FA paroxística se asoció 

con una mejora de los resultados de remodelación de la AI en esta serie de casos (118). Por lo tanto, 

la hipótesis de que una estrategia de control del ritmo basado en el aislamiento de las VP temprano 

en el curso de la FA (paroxística) puede mejorar la Reversión de la Remodelación (RR) esférica, 

prevenir la progresión de la remodelación estructural, y por lo tanto evitar las complicaciones 

relacionadas con FA. En base a esto se ha descrito el efecto de la ablación con catéter de la FA en el 

tamaño de la AI, mostrando una reducción tanto de diámetro y del volumen de la AI posterior al 

procediemiento. Este proceso se ha llamado Reversión de la Remodelación (RR) (119). Bisbal F. et 

al., en el estudio que sugiere fuertemente que la RR real después del aislamiento de las PV podría 

ser evaluado de una mejor manera por una combinación de la modificación de la geometría de la 

AI, por los cambios demostrados en la esfericidad de la AI, y la reducción de volumen de la AI 

(120). Por otro lado, Richter, et al. reporta una asociación entre los niveles más altos de 

metaloproteinasas-9 de matriz y la transformación del factor de crecimiento-b1, los marcadores de 

la cicatrización, y una mayor disminución en el tamaño de la AI (121).  

 

CONTROL DE LOS FACTORES DE RIESGO  

Como se ha mencionado anteriormente, la supresión de los mecanismos que ocasionan y perpetúan 

la FA constituye uno de los mayores desafíos que se tiene en la actualidad. Se ha establecido una 

clara asociación con factores de riesgo cardiovascular. Se ha demostrado en varios estudios, que la 

modificación de dichos factores de riesgo tiene un gran impacto significativo en la evolución de la 

enfermedad (9, 67). Uno de los estudios que apoya esta conducta preventiva y terapéutica es estudio 

publicado por Pathak R, et al., en donde incluyeron 1,415 pacientes, y evaluaron el impacto a largo 

plazo de la perdidad de peso y las fluctuación del peso en el control del ritmo en pacientes obesos 

con FA. En el análisis multivariado se demostró que la pérdida de peso y la fluctuaciones en el peso 

eran factor independiente para control del ritmo (68). En base a esto, queda claro que el tratamiento 

de la FA no solo se debe enfocar en administrar antiarrítmicos y en realizar la ablación para tratar 

eliminar los estímulos desencadenantes. Sino en modificar los procesos comórbidos que 

contribuyen a desencadenar o perpetuar la arritmia. De esta manera, se está tratando de identificar 

todos aquellos factores de riesgo asociados al síndrome metabólico y el impacto del control de estos 

para aumentar las posibilidades de éxito en el control de esta arritmia (122). 
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III.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 
El uso de la ablación ha sido alentado para su aplicación debido a los pobres resultados de la terapia 

farmacológica en el control del ritmo y de la frecuencia ventricular en sujetos con FA. La ablación 

se utiliza cada vez más para tratar la FA y es superior a la terapia farmacológica para los pacientes 

con  FA paroxística y persistente. Sin embargo, la FA es una enfermedad compleja y el éxito 

general de la ablación sigue siendo inferior en la FA en comparación que para otras arritmias, a 

pesar de los éxitos notables  observado en los pacientes  de forma individual. 

Centrados en la investigación traslacional es importante examinar las tendencias en el campo de la 

ablación con catéter, la definición de los mecanismos fisiopatológicos de la FA y la traducción a 

mejorar las estrategias de tratamiento y los resultados en pacientes individuales. Existen factores 

clínicos asociados a un mayor riesgo de progresión de la FA de paroxística a permanente, asi mismo 

asociados a un mayor riesgo de recurrencia después de la ablación de venas pulmonares. El 

denominado remodelado auricular, como parte del mecanismo que promueve y mantiene la 

arritmia, actualmente es uno de los principales enfoques en el campo de la investigación.   

 

IV. JUSTIFICACION  

Sobre la base de estos hechos, por medio de estudios de imágen se ha tratado de establecer las 

alteraciones estructurales de la AI y su significado clínico. Sin embargo, hasta la fecha, poco se 

sabe acerca de los cambios característicos de la AI en términos de tamaño y asimetría que 

proporcionen una mejor comprensión de las alteraciones morfológicas de la AI  asociados con la 

progresión de la fibrilación auricular y el éxito al tratamiento de ablación de venas pulmonares.  

La investigación de diversos predictores se justifica en la finalidad de establecer las bases que 

sustenten una mayor eficiencia en el manejo y en el mejor pronóstico de los pacientes afectados. 

 

V. OBJETIVOS  

Objetivo General 

¨ Evaluar el índice de asimetría de la aurícula izquierda y la correlación como factor de  riesgo de 

recurrencia de FA después de la ablación de venas pumonares.  

 

Objetivos Especificos 

¨ Determinar las alteraciones estructurales de la aurícula izquierda que se asocien a un mayor 

riesgo de recurrencia y progresión de la enfermedad.  
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¨ Establecer los factores clínicos de recurrencia para FA después de la tarepia de ablación de 

venas pulmonares. 

 

VI.- METODOLOGIA. 

Diseño 
Se trata de un estudio de casos y controles, observacional, comparativo y transversal. 
 

Muestra  
Casos: En este estudio se incluyeron a pacientes con diagnóstico de fibrilación auricular que se 

sometierón a ablación de venas pulmonares en el Centro Médico ABC en el periodo comprendido 

entre marzo 2012 y mayo 2016.  Grupo 1, sujetos con recurrencia de FA después de la ablación de 

venas pulmonares por radiofrecuencia. Grupo 2, sujetos sin recurrencia de FA después de la 

ablación de venas pulmonares por radiofrecuencia. 
 

Criterios de Inclusión de los Casos 
Pacientes con FA a los que se les realizó ablación de venas pulmonares, sin restricción de edad y 

sexo. 
 

Criterios de Exclusión de los Casos 
Pacientes con FA  que fueron sometidos a ablación de venas pulmonares que no contaran con 

estudio de tomografía de venas pulmonares 

Pacientes con FA que fueron sometidos a ablación de venas pulmonares que contaran con estudio 

de tomografía de venas pulmonares, pero que la tomografía no fuera adecuada para realizar las 

mediciones de aurícula izquierda por mala calidad o por artificios de movimiento. 

Pacientes a los que no se les dió seguimiento después del procedimiento. 
 

Criterios de inclusión de los Controles. 
Quince individuos a los que se les realizó angiotomografía coronaria en el Centro Médico ABC en 

el periodo de septiembre 2012 a mayo 2016, sin historial de FA, y sin evidencia de enfermedad 

cardiaca orgánica fueron usados como grupo control.   
 

Variables 
En todos los pacientes se analizaron una serie de variables demográficas, clínicas, comorbilidades y 

factores de riesgo cardiovascular (Tabla 1). 
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Tabla 1. Descripción de las Variables. 

Variable Definición de la Variable Tipo de 
Variable 

Manera de 
Calificarla 

Variables Demográficas 
Edad Edad en años del paciente Numérica  
Género 
 

Hombre, Mujer Dicotómica 1.- Mujer 
2.- Hombre 

Variables Clínicas 
Índice de Masa 
Corporal (IMC) 

Medida de asociación entre la masa y la talla de un 
individuo.  

Numérica  

Clasificación de la 
OMS de Obesidad 

En la clasificación de sobrepeso y obesidad en edad 
adulta propuesto por la Organización Mundial de la 
Salud (OMS), el punto de corte para definir peso 
normal, IMC de 18,5-25 kg/m2; sobprepeso, IMC 
de 25 – 29, kg/m2; obesidad grado I, de 30-34.9 
kg/m2;  obesidad grado II,  de 35-39.9 kg/m2, 
obesidad mórbida, es de un valor de IMC ³40 
kg/m2. 

Nominal 1.Normal 
2. Sobrepeso 
3. Obesidad grado I 
4. Obesidad grado II 
5. Obesidad Mórbida 

Actividad Física 
Intensa 

Según la definición de la OMS. Actividad física 
intensa (aproximadamente > 6 MET). 
 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Alcoholismo Consumo de alcohol al menos una vez por semana Dicotómica 0= No 
1=Si 

Hipertensión Arterial 
Sistémica (HAS) 

Pacientes con diagnóstico previo de HAS, los 
cuales se encuentran o no en tratamiento activo 

Dicotómica  0= No 
1=Si 

Síndrome de Apnea 
Obstructiva del Sueño 
(SAOS) 

Pacientes con diagnóstico previo de SAOS, los 
cuales se encuentran o no en tratamiento activo 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Ataque Isquémico 
Transitorio (ATI) 

Paciente con diagnóstico previo de ataque 
isquémico transitorio (AIT) 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Accidente Vascular 
Cerebral (AVC) 

Paciente con diagnóstico previo  de accidente 
vascular cerebral (AVC) con o sin secuelas 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Diabetes Mellitus 
(DM) 

Pacientes con diagnóstico previo de diabetes 
mellitus, los cuales se encuentran o no en 
tratamiento activo 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Intolerancia a la 
Glucosa (IG) 

Pacientes con diagnóstico previo de intolerancia a 
la glucosa, los cuales se encuentran o no en 
tratamiento activo 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Dislipidemia Pacientes con diagnóstico previo de dislipidemia, 
los cuales se encuentran o no en tratamiento activo 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Cardiopatía Estructural Enfermedad coronaria, disfunción sistólica con 
fracción de expulsión deteriorada (FEVI <40%), 
hipertrofia del ventrículo izquierdo 0.15 mm, 
cardiopatía valvular: insuficiencia y/o estenosis 
valvular, y válvula protésica 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Insuficiencia Cardiaca 
(IC) 

Paciente con diagnóstico previo de insuficiencia 
cardiaca, con FEVI reducida o FEVI preservada 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

CHA2DS2-VASc Escala de riesgo cardioembólico.  
Disfunción ventricular izquierda o insuficiencia 
cardiaca  congestiva (dentro de 100 días), 1 punto; 
hipertensión arterial sistémica (presión arterial 
>160 mmHg), 1 punto; diabetes mellitus, 1 punto; 
isquemia cerebral previa (accidente vascular 
cerebral o ataque isquémico transitorio), 2 puntos; 
enfermedad vascular (infarto al miocardio, 
enfermedad arterial vascular periférica, o 
aterosclerosis aortica), 1 punto; edad 65-74 años, 1 
punto; edad >75 años, 2 puntos; sexo femenino, 1 
punto.  
Puntuación máxima posible, 9 puntos. 

Numérica  
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HAS-BLED Escala de riesgo de sangrado.   
H: hipertensión presión arterial sistólica >160 
mmHg, 1 punto.  
A: función renal alterada; diálisis crónica, 
trasplante renal o creatinina sérica ≥200 µmol/L, ó 
función hepática alterada; enfermedad hepática 
crónica (cirrosis, etcétera) o evidencia bioquímica 
de trastorno hepático significativo (por ejemplo, 
bilirrubina >2 veces el límite superior normal, en 
asociación con aspartato aminotransferasa/ 
alaninaminotransferasa/  fosfatasa alcalina >3 veces 
el límite superior normal, etcétera), 1 punto cada 
una.  
S: enfermedad vascular cerebral; antecedente de 
haber sufrido un evento vascular cerebral o 
isquemia cerebral transitoria; 1 punto. 
B: historia de sangrado previo o predisposición al 
sangrado (diátesis, anemia, etcétera), 1 punto. 
L: INR lábil; valor inestable, elevado o con poco 
tiempo en el intervalo terapéutico (< 60 %), 1 
punto. 
E: edad avanzada > 65 años,  1 punto. 
D: fármacos (drugs), uso concomitante de fármacos 
como antiplaquetarios, antiinflamatorios no 
esteroideos, abuso de alcohol, etcétera, 1 punto. 
Puntuación máxima posible, 9 puntos. 

Numérica  

EHRA Puntuación de la Escala de la European Heart 
Rhythm Association (EHRA) de los síntomas 
relacionados con fibrilación auricular.  
Clase 1, Sin síntomas; Clase 2a, Síntomas minimos. 
La actividad diaria normal no está afectada;  Clase 
2b, Síntomas moderados. La actividad diaria 
normal no está afectada pero el paciente 
estápreocupado por los síntomas.  Clase 3, 
Síntomas graves. La actividad diaria normal está 
afectada; Clase 4, Síntomas incapacitantes. Se 
interrumpe la actividad diaria normal. 

Nominal 1, 2a, 2b, 3, 4 

Antiarritmicos 
 

Uso de antiarrítmicos antes del procedimeinto de 
ablación 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Antiarritmicos 
posterior a la ablación 

Uso de antiarrítmicos antes del procedimeinto de 
ablación 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Tipo Tratamiento 
Antiarrítmico 

Tipo de tratamiento antiarrítmico recibido antes de 
procedimiento 

Nominal  

Inhibidores de la 
enzima convertidora de 
angiotensina (IECA) 

Uso de inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Antagonistas del 
receptor de 
angiotensina II (ARA) 

Uso de antagonistas del receptor de angiotensina II Dicotómica 0= No 
1=Si 

Estatinas Uso de estatinas Dicotómica 0= No 
1=Si 

Digital Uso de digital Dicotómica 0= No 
1=Si 

Calcioantagonista Uso de calcioantagonistas Dicotómica 0= No 
1=Si 

Betabloqueador Uso de betabloqueadores Dicotómica 0= No 
1=Si 

Propafenona Uso de propafenona Dicotómica 0= No 
1=Si 

Amiodarona Uso de amiodarona Dicotómica 0= No 
1=Si 

Dronedarona Uso de dronedarona Dicotómica 0= No 
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1=Si 
Disopiramida Uso de disopiramida Dicotómica 0= No 

1=Si 
Sotalol Uso de sotalol Dicotómica 0= No 

1=Si 
Anticoagulación Oral 
 
 

Uso de tratamiento anticoagulante oral antagonista 
de la vitamina K o  anticoagulante oral no 
antagonista de la vitamina K 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Anticoagulación Oral 
posterior a la ablación 

Uso de tratamiento anticoagulante oral antagonista 
de la vitamina K o  anticoagulante oral no 
antagonista de la vitamina K, posterior a la ablación 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Tiempo de evolución 
de la fibrilación 
auricular 

Tiempo desde el diagnóstico o inicio de los 
síntomas atribuidos a la fibrilación auricular, 
expresado en meses 

Numérica  

Fibrilación Auricular 
paroxística 

Fibrilación auricular autolimitada, normalmente 
dentro de las 48 h. Aunque los paroxismos de  
fibrilación auricular  pueden continuar hasta 7 días. 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Fibrilación Auricular  
persistente 

Cuando un episodio de fibrilación auricular dura 
más de 7 días o cuando se requiere terminarlo por 
cardioversión, ya sea farmacológica o eléctrica. 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Fibrilación Auricular  
persistente de larga 
duración 

Fibrilación auricular que ha durado 1 año o más en 
el momento en que se decide adoptar una estrategia 
de control del ritmo. 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Fibrilación Auricular  
permanente 
 

El término se utiliza cuando se ha tomado una 
desición conjunta por parte del paciente y el clínico 
de cesar los esfuerzos para restaurar y/o mantener 
el ritmo sinusal. La aceptación de la FA representa 
una actitud terapéutica por parte del paciente y del 
clínico en lugar de un atributo fisiopatológico 
inherente a la FA. 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Fibrilación Auricular  
No valvular 

Fibrilación auricular  en ausencia de estenosis 
mitral reumática, cambio valvular mecánica o 
biológica o la reparación de la válvula mitral 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Antecedente de otra 
arritmia  

Diagnóstico previo de arritmia diferente a la 
fibrilación auricular 

Dicotómica 
 

0= No 
1=Si 

Ablación previa de otra 
ariitmia 

Ablación previa de una arritmia diferente a la 
fibrilación auricular 

Dicotómica 
 

0= No 
1=Si 

Detección de otra 
arritmia durante el 
estudio 
electrofisiológico 

Diagnóstico de arritmia diferente a la fibrilación 
auricular durante el estudio electrofisiológico 

Dicotómica 
 

0= No 
1=Si 

Ablación de arritmia 
diferente  a la 
fibrilación auricular 
durante el estudio 
electrofisiológico 

Ablación de arritmia diferente a la fibrilación 
auricular durante el estudio electrofisiológico 

Dicotómica 
 

0= No 
1=Si 

Ablación de fibrilación 
auricular 

Aislamiento de las venas pulmonares con 
radiofrecuencia 

Dicotómica 
 

0= No 
1=Si 

Número de ablación de 
fibrilación auricular 

Número total de procedimeintos a los que se ha 
sometido el paciente para aislamiento de venas 
pulmonares 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Recurrencia Temprana La recurrencia temprana de la fibrilación auricular  
se definió como cualquier recurrencia mayor a 30 
segundos, durante los 3 primeros meses de 
seguimiento  

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Recurrencia Tardía La recurrencia tardía se definió como cualquier 
episodio de fibrilación auricular mayor a 30 
segundos después de los 3 meses de seguimiento 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Complicaciones Complicaciones debidas al procedimiento de 
ablación 

Dicotómica 
 

0= No 
1=Si 

Éxito del Ausencia de recurrencia de la fibrilación auricular o Dicotómica 0= No 
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Adquisición de Imágenes de TC  
Todos los pacientes fueron sometidos a tomografía con contraste utilizando una doble fuente, 

escáner de 64 multicortes. La adquisición de imágenes se realizó durante la apnea inspiratoria y una 

inyección de contraste de 80 ml de contraste yodado, a una velocidad de 5 ml/s , después de un 

tiempo de inyección de una dosis extra de persecución (20 ml, 5 ml/s). Escaneo se realizó 

sincronizado para el ciclo cardiaco en la dirección cráneo-caudal desde el arco aórtico hasta el 

diafragma. Parámetros de imagen incluyen: 120 KV, 850 mAs, colimación del haz 0,6 mm y 0,32s 

Tiempo de rotación. La reconstrucción del espesor de corte de imagen fue de 0,76 mm y de campo 

de visión fue de 20 cm. 

Una reconstrucción en 3D de la AI y las venas pulmonares (PV) se realizó en una matriz de píxeles 

512 x 512. En los pacientes con ritmo sinusal, la fase de fin de sístole correspondiente al final de la 

diástole auricular, justo antes de abertura de la válvula mitral, se seleccionó para la evaluación. 

Respectivamente, en los pacientes con FA, se seleccionó y se evaluó la fase con el volúmen 

máximo de la AI. 

 

 

 

 

 

procedimiento control de los síntomas asociados a la fibrilación 
auricular, después de los tres meses del último 
procediemiento de aislamiento de venas 
pulmonares por radiofrecuencia 

1=Si 

Fracaso del 
procedimiento 

Recurrencia de la fibrilación auricular o no control 
de los síntomas asociados a la dibrilación auricular, 
después  del periodo de 3 meses posterior a 
aislamiento de VP por radiofrecuencia 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Variables Morfológicas 
Venas Pulmonares Número de venas pulmonares aisaladas Numérica  
Volúmen de la aurícula 
izquierda (AI) 

Volúmen del la AI determinado por tomografía en 
3D 

Numérica  

Volúmen indexado de 
la aurícula izquierda 

Volúmen del la AI determinado por tomografía en 
3D indexado a la superficie corporal del paciente 

Numérica  

Diámetro Antero-
Posterior de AI 

Distancia entre las paredes anterior y posterior de la 
aurícula izquierda 

Numérica  

Diámetro Septum-
Lateral de AI 

Distancia entre las paredes septal y lateral de la 
aurícula izquierda 

Numérica  

Diámetro longitudinal 
de AI 

Distancia entre el plano valvular mitral y la parte 
superior de la aurícula izquierda 

Numérica  

Índice SL/longitudinal 
de AI 

Índice del diámetro septum-lateral entre diámetro 
longitudinal 

Numérica  

Índice AP/longitudinal 
de AI 

Índice del diámetro septum-lateral entre diámetro 
longitudinal 

Numérica  
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Análisis de Imágenes 

El volumen máximo de la aurícula izquierda, después de la exclusión de la orejuela auricular  y de 

las venas pulmonares, se calculó mediante un algoritmo automático de la reconstrucción 3D 

segmentado. El volúmen de la orejuela izquierda no se incluyó en el volúmen de la AI. Se midió el 

diámetro de la aurícula izquierda en el plano antero-posterior (AP) y septum-lateral (SL) (Figura 1), 

y se calculó la relación de estos dos diámteros con el diámetro longitudonal (SL/longitudinal y 

AP/longitudinal), dicha relación se definió como un índice de asimetría (IA). Los mismos 

parámetros se estudiaron de manera similar a partir de los datos de la tomografía computarizada 

cardíaca del grupo de control. Las mediciones se obtuvierón por un operador y luego se compararón 

las mediciones 2 semanas más tarde, por el mismo investigador y un segundo revisor independiente 

de una manera ciega. 

 
Figura 1. Dimensiones de la AI, de fueron evaluadas en 3 direcciones ortogonales utilizando reformateo multiplanar. (A) 

Dimensión septum-lateral en dirección transversal. (B) Dimensiones en dirección  antero-posterior y longitudinal. 

  

 

Figura 2. Cálculo del volúmen de la AI, después de la exclusión de la OI y de las VP, mediante un algoritmo automático 

de la reconstrucción 3D por tomografía. 
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Procedimeinto de Ablación 

El procedimiento de ablación se realizó bajo sedación con vigilancia del estado respiratorio 

y circulatorio. En resumen, un catéter cuadripolar (tipo Josephson) se inserta a través de la 

vena femoral y se coloca en una posición estable en el ápice del ventrículo derecho. Un 

catéter de diagnóstico decapolar (St. Jude Medical) se insertó en el seno coronario, y se 

realizaron dos punciones transeptales. Se administró heparina intravenosa para mantener el 

tiempo de coagulación en alrededor de 300 segundos. Después de la angiografía rotacional 

y la reconstrucción 3D de la AI y PV. Un catéter de ablación (Navistar Thermocool) y un 

catéter de mapeo decapolar (Lasso) se inserta en la AI y en la VP respectivamente, para 

facilitar la ablación del ostium. El punto final del procedimiento fue el aislamiento eléctrico 

de las venas pulmonares todas las definidas como bloqueos de entrada (la eliminación de 

los potenciales de PV en el catéter Lasso) y el bloque de salida (sin captura de AI durante la 

estimulación en todos los polos del catéter Lasso.  

El control de la antocoagulacón se manejo de manera variable, dependiendo de cada 

electrofisiológo. No se tuvo registro exacto del método utilizado en cada paciente. 

 

 

 
Figura 3. Mapa de voltaje de la aurícula izquierda con sistema CARTO de una paciente con FA al que se le había 
realizado aislamiento de venas pulmonares previamente. (A) Muestra aislamiento de vena pulmonar común derecha y de 
la vena pulmonar superior izquierda. La Vena pulmonar inferior izquierda muestra reconexión. (Los puntos rojos 
corresponden a los sitios de ablación con radiofrecuencia). (B) Mapa de voltaje posterior al aislamiento de venas 
pulmonares con radiofrecuencia.  
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Seguimiento  
Los pacientes fueron atendidos en la consulta externa de cada médico tratante. La frecuencia de 

valoriación fue variable en cada paciente. Se realizó el seguimiento con estudio Holter de 24 horas 

y electrocardiograma en cada consulta. La recurrencia de FA se define como cualquier episodio de 

FA documentada con una duración de más de 30 segundos. Los primeros 3 meses después de la 

ablación fue un período de supresión durante el cual también se evaluaron las recurrencias de FA. 

La terapia con medicamentos anti-arrítmico se continuó al menos durante mínimo un mes en todos 

los pacientes y en el 100% continúan con algún tipo de antiarrítmico. No se logro obtener un 

registro de la duración y la frecuencia de sus síntomas.  

En los pacientes que se sometieron a más de un procedimiento de ablación de VP se realizó una 

segunda TC de VP para la documentación de cualquier estenosis de VP. 

 

Análisis Estadístico  

Los datos continuos con distribución normal se expresan como media ± desviación estándar, los que 

no mostraron distribución normal con mediana y valores (mínimo-maximo). Los datos en general 

con números absolutos, relativos y porcentaje. La comparación entre dos grupos fue evaluada 

mediante  χ2 o la prueba exacta de Fisher.  En la evaluación  comparativa de las medias de dos 

grupos  y debido al tamaño pequeño de la muestra s utilizamos  U de Mann-Whitney, y para la 

comparación de mas de dos grupos con un solo factor Kruskal-Wallis. La variabilidad inter y 

intraobservador se calculo mediante  concordancia Kappa. Para evaluar confiabilidad es decir 

acuerdo absoluto, se realizó mediante correlación intra-clase. 

Se realizo un análisis de regresión logística para evaluar los  predictores de la recurrencia de AF 

después del último procedimiento. Las variables se incluyeron en el análisis bivariado con criterios 

de  p <0,05 para la inclusión y p > 0,10 para la eliminación del modelo. Un valor de p fue ≤0.05 

considerábamos significativa. Los análisis estadísticos se realizaron con SPSS 18.0 (SPSS, Chicago, 

IL, EE.UU.) y R versión 2.14.1. 
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VII.- RESULTADOS. 
Con base en los criterios de inclusión y exclusión se seleccionaron 15 sujetos, el 100% 

permanecieron en el estudio. 

 

Características de los Pacientes  
Las características de los pacientes en base a grupos de control, recurrencia y no recurrencia se 

observan en las tablas 1 y 2. El 93% de los pacientes eran hombres, la edad media fue de 52±8, sin 

diferencia significativa entre ellos. Hubo una tendencia a un mayor IMC y el antecedente de 

actividad física intensa en el grupo de pacientes con fibrilación auricular en comparación a los 

controles (p=0.09, p=0.05, respectivamente). No se detectaron diferencias significativas entre las 

características y comorbilidades analizadas entre los pacientes con FA recurrente y no recurrente. 
 

Tabla 2. Comparación de las características entre grupos control, sin y con recurrencia de la FA.  

 Total, n=30 Control, n=15 No recurrencia, n=7 Recurrencia, n=8 Valor de p 
Hombres 28(98) 14(98) 7(100) 7(88) 1.0 

 
Edad 52±8 52±7 48±6 53±10 0.37 

 
IMC 27±4 25±3 29±5 29±4 0.09 
      
Comorbilidades 
 

     

HAS 7(23) 2 (13) 2(29) 3(38) 0.41 
 

SAOS 3(10) 0 2(29) 1(13) 0.11 
 

AIT 1(3) 0 1(14) 0 0.19 
      
AVC 0 0 0 0 0 

 
DM/IG 0/1(3) 0 0 0/1(13) 0/0.25 

 
Alcoholismo 3(10) 0 1(14) 2(25) 0.15 

 
Dislipidemia 7(23) 4(27) 1(14) 2(25) 0.81 

 
AFI 2(7) 0 0 2(25) 0.05 

 
CI 0 0 0 0 0 

 
CV 0 0 0 0 0 

 
Historia de IC 0 0 0 0 0 
IMC (Indice de masa corporal). HAS (Hipertensión Arterial Sistémica). SAOS (Sindrome de apnea obstructiva del sueño). ATI 
(Ataque Isquémico Transitorio), AVC (Accidente vascular cerebral). DM (Diabetes Mellitus). IG (Intolerancia a la Gluosa). 
AFI (Actividad Física Intensa), NS (No significativa). CI (Cardiopatía Isquémica), CV (Cardiopatía valvular), IC 
(Insuficiencia Cardiaca). 
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Tabla 2. Comparación de las características entre grupos sin y con recurrencia de FA. 

 
TotaL, n=15 No recurrencia, n=7 Recurrencia, n=8 Valor de p 

Sexo, hombres 14(93) 7(100) 7(88) 1 

Edad 52±8 48±6 53±10 0.23 

IMC, Kg/m2 27±4 29±5 29±4 0.95 

Comorbilidades     

HAS 7(47) 2(29) 3(38) 0.5 

SAOS 3(20) 2(29) 1(13) 0.44 

AIT 1(6) 1(14) 0 0.46 

AVC 0 0 0 0 

Diabetes Mellitus 0 0 0 0 

Intolerancia a la glucosa 1(7) 0 1(13) 0.53 

Alcoholismo 3(20) 1(14) 2(25) 0.55 

Dislipidemia 7(47) 1(14) 2(25) 0.55 

Actividad Física Intensa 2(13) 0 2(25) 0.26 

Sobrepeso 11(73) 4(57) 7(88) 0.28 

Obesidad I 1(7) 1 0 0.46 

Obesidad II 2(13) 1 1 1 

Obesidad Mórbida 0 0 0 0 

Cardiopatía Valvular 0 0 0 0 

Cardiopatía isquémica 0 0 0 0 

Historia de IC 0 0 0 0 

CHA2DS2-VASc (0/1/2) 11/3/1 6/1/0 5/2/1 0.56/1/1 

HAS-BLED (0/1) 12/3 6/1 6/2 1 

EHRA (1/2a, 2b/3/4) 2/4/9/0 0/2/5/0 2/2/4/0 0.46/1/0.060/0 

IECA 1(7) 1(14) 0 0.46 

ARA 2(13) 1(14) 1(13) 0.73 

Estatinas 0 0 0 0 

Digital 0 0 0 0 

Calcioantagonista 0 0 0 0 

Betabloqueador 6(40) 2(29) 4(50) 0.37 

Propafenona 8(53) 3(43) 5(63) 0.40 

Amiodarona 6(40) 3(43) 3(4) 0.62 

Dronedarona 2(13) 0 2(25) 0.46 

Sotalol 5(33) 4(58) 1(13) 0.10 

Anticoagulación Oral 12(80) 5(71) 7(88) 1 

Tiempo de evolución FA 24(1-204) 53(1-204) 22(2-120) 0.53 

IMC (Indice de masa corporal). HAS (Hipertensión Arterial Sistémica). SAOS (Síndrome de apnea obstructiva del sueño). 
ATI (Ataque Isquémico Transitorio), AVC (Accidente vascular cerebral). AFI (Actividad ísica intensa), NS (No 
significativa), IC (Insuficiencia Cardiaca).  IECA (Inhibidor de la Enzima Convertidora de Angiotensina). ARA 
(Antagonistas de los Receptores de Aldosterona). 
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Resultados de Ablación 

La media de en un periodo de seguimiento fue de 24 meses (intervalo 1-204 meses); un total de 8 

(53%) pacientes presentaron algún tipo de recurrencia, 5 (63%) pacientes tuvieron recurrencia 

temprana; un segundo procedimiento de ablación de FA se realizó en 5 (63%) pacientes. El éxito de 

la ablación se estableció en 9 (60%) pacientes; con un solo procedimiento el porcentaje de éxito fue 

de 47%, y con dos procedimientos del 60%. Del total de pacientes con recurrencia solo 1 (12%) 

paciente tenia FA persistente, el resto (88%) FA paroxística (Tabla 3). Se realizó TAC de venas 

pulmonares a todos los pacientes que se sometieron a un segundo procedimiento y en el 100% se 

excluyó estenosis significativa (reducción del 50% del diámetro)  de las venas pulmonares. 
 

Tabla 3. Resultados de la ablación por radiofrecuencia. 

Paciente Primer 
Ablación RF 

Recurrencia 
Temprana 

Recurrencia 
Tardía 

 Segunda 
Ablación RF 

Recurrencia 
Temprana 

Recurrencia 
Tardía 

Fracaso Éxito 

RGZ + + - - - - + - 

GFKS + + - + - - - + 

DBM + - - - - - - + 

GSGR + - + - - - + - 

MDCS + - - - - - - + 

CGCD + - + + - - - + 

OJCHR + +  + + - + - 

MMO + - + - - - + - 

JIEO + + - + - + + - 

CSD + - - - - - - + 

LAAP + - - - - - - + 

LAMT + - - - - - - + 

MPV + + - + + - + - 

FRG + - - - - - - + 

MFFM + - - - - - - + 
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Hallazgos Morfológicos de la Aurícula Izquierda 

Al comparar con el grupo control, los pacientes con fibrilacion auricular fue significativamente 

mayor el diámetro antero-posterior (27.18 ± 5.18 vs. 36.08 ± 5.4, p=0.0001), y el diámetro septum-

lateral (33.45 ± 4.1 vs. 40.27 ± 7.78, p=0.007). La diferencia entre el volúmen de la aurícula 

izquierda (66.0 ±13.53 Vs 95.89 ± 45.35, p=0.02), el volúmen indexado (34.45 ± 6.15 vs. 46.65 ± 

19.10, p=0.03), el Índice antero-posterior/longitudinal (0.486 ± 0.088 vs. 0.577 ± 0.090, p=0.01), 

también demostró significancia estadística en los pacientes con FA, no así en el caso del diámetro 

longitudinal y el índice SL/longitudinal en donde solo se observa una tendencia (Tabla 4). 

De los parámetros medidos en AI en el grupo control al compararlos con los grupos de no 

recurrencia, la única diferencia significativa se presentó en el diámetro antero-posterior (36 ±5 vs. 

25.37 ± 4.7, p=0.002). Hubo diferencia significativa entre el grupo control y con recurrencia en 

todos los parámetros de medición de la AI a excepción de los índices SL/longitudinal (0.64 ±0.11 

vs.0.660 ± 0.94, p=11) y AP/longitudinal (0.57 ±0.09 vs. 0.550 ± 0.07, p=0.8) (Tabla 5) 

 

Tabla 4. Comparación de los volúmenes, diámetros e índices de asimetría entre grupo control y grupo con FA.  

Variable Control, n=15 Casos, n=15 p 

Volúmen, AI 66.0 ±13.53 95.89 ± 45.35 0.02 

Volúmen indexado, AI 34.45 ± 6.15 46.65 ± 19.10 0.03 

Diámetro AP 27.18 ± 5.18 36.08 ± 5.4 0.0001 

Diámetro SL 33.45 ± 4.1 40.27 ± 7.78 0.007 

Diámetro longitudinal 58.2 ± 6.69 62.98 ± 8.2 0.09 

Índice SL/longitudinal 0.599 ± 0.079 0.643 ± 0.118 0.24 

Índice AP/longitudinal 0.486 ± 0.088 0.577 ± 0.090 0.01 

AI (Aurícula Izquierda), AP (Antero Posterior), SL (Septum Lateral) 

 

Tabla 5. Comparación de volúmenes, diámetros e índices de asimetría entre grupo control y subgrupos de FA.  

 
TotaL, n=30 Control, n=15 No Recurrencia, n=7 Recurrencia, n=8 Valor de p 

Volúmen, AI 80.9 ±36 95 ±45 66.65 ±11.9 120.59 ± 49.95 0.03 

Volúmen indexado, AI 40.5 ±15 47 ±19 34.09 ± 7.06 57.65 ± 19.77 0.01 

Diámetro AP 31.6 ±7 36 ±5 25.37 ± 4.7 36.7 ± 6.2 0.24 

Diámetro SL 37 ±7 40 ±8 36.07 ± 5.85 43.95 ± 7.6 0.04 

Diámetro longitudinal 61 ±8 63 ±8 58.81 ± 6.2 66.63 ± 8.3 0.056 

Índice SL/longitudinal 0.62 ±0.10 0.64 ±0.11 0.624 ± 0.14 0.660 ± 0.94 0.64 

Índice AP/longitudinal 0.53 ±0.09 0.57 ±0.09 0.607 ± 0.10 0.550 ± 0.07 0.20 

AI (Aurícula Izquierda), AP (Antero Posterior), SL (Septum Lateral) 
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Tabla 6. Comparación de volúmenes, diámetros e índices de asimetría entre grupo control con cada subgrupo de FA. 

 Total, n=30 Control, n=15 No Recurrencia, n=8 Valor p Control n=15 Recurrencia, n=7 Valor p 

Volúmen, AI 80.9 ±36 95 ±45 66.65 ±11.9 0.73 95 ±45 120.59 ± 49.95 0.007 

Volúmen indexado, AI 40.5 ±15 47 ±19 34.09 ± 7.06 1 47 ±19 57.65 ± 19.77 0.005 

Diámetro AP 31.6 ±7 36 ±5 25.37 ± 4.7 0.002 36 ±5 36.7 ± 6.2 0.003 

Diámetro SL 37 ±7 40 ±8 36.07 ± 5.85 0.36 40 ±8 43.95 ± 7.6 0.008 

Diámetro longitudinal 61 ±8 63 ±8 58.81 ± 6.2 0.86 63 ±8 66.63 ± 8.3 0.013 

Índice SL/longitudinal 0.62 ±0.10 0.64 ±0.11 0.624 ± 0.14 0.63 0.64 ±0.11 0.660 ± 0.94 0.11 

Índice AP/longitudinal 0.53 ±0.09 0.57 ±0.09 0.607 ± 0.10 0.68 0.57 ±0.09 0.550 ± 0.07 0.08 

AI (Aurícula Izquierda), AP (Antero Posterior), SL (Septum Lateral). 

 

 

Predictores de Recurrencia para FA 

Entre los pacientes que presentarón recurrencia de la FA comparados con los que no han presentado 

ningún tipo de recurrencia, se encontró un mayor volúmen de la AI (120.59 ± 49.95 vs. 66.65 

±11.9), mayor volúmen indexado (57.65 ± 19.77 vs. 34.09 ± 7.06), del diámetro septum-lateral 

(43.95 ± 7.6 vs. 36.07 ± 5.85) y del diámetro longitudinal (66.63 ± 8.3 vs. 58.81 ± 6.2), con una 

diferencia estadística de p=0.02, p=0.01, p=0.04, p=0.05, respectivamente; el diámetro antero-

posterior (36.7 ± 6.2 vs. 25.37 ± 4.7, p=0.003), el índice SL/longitudinal (0.660 ± 0.94 vs. 0.624 ± 

0.14, p=0.013) y el indice AP/longitudinal (0.550 ± 0.07 vs. 0.607 ± 0.10, p=0.11) no se asociaron 

a una mayor frecuencia de recurrencia (Tabla 7). 

 
Tabla 7. Comparación de volúmenes, diámetros e índices de asimetría entre los subgrupos de FA.  

 
Total, n=15 No Recurrencia, n=7 Recurrencia, n=8 Valor de p 

Volúmen, AI 95.89 ± 45.35 66.65 ±11.9 120.59 ± 49.95 0.02 

Volúmen indexado, AI 46.65 ± 19.10 34.09 ± 7.06 57.65 ± 19.77 0.01 

Diámetro AP 36.08 ± 5.4 25.37 ± 4.7 36.7 ± 6.2 NS 

Diámetro SL 40.27 ± 7.78 36.07 ± 5.85 43.95 ± 7.6 0.04 

Diámetro longitudinal 62.98 ± 8.2 58.81 ± 6.2 66.63 ± 8.3 0.05 

Índice SL/longitudinal 0.643 ± 0.118 0.624 ± 0.14 0.660 ± 0.94 NS 

Índice AP/longitudinal 0.577 ± 0.090 0.607 ± 0.10 0.550 ± 0.07 NS 

AI (Aurícula Izquierda), AP (Antero Posterior), SL (Septum Lateral). NS (No significativo). 
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La correlación del IMC con los parámetros auriculares medidos, solo se encontró una diferencia 

significativa de un mayor IMC y el diámetro longitudinal entre los pacientes del grupo control y los 

que presentaron recurrencia (p=0.01) (Tabla 8). 

 

Tabla 8. Correlación entre el Índice de Masa Corporal y los diferentes grupos. 

Indice de Masa Corporal 

 Control, n=15 No recurrencia, n=7 Recurrencia, n=8 

 Correlación p Correlación p Correlación p 
Volumen, AI 0.30 NS 0.06 NS 0.59 0.11 
Volumen Indexado, AI 0.23 NS 0.21 NS 0.58 0.13 
Diámetro AP O.36 NS 0.34 NS 0.40 NS 
Diámetro SL 0.27 NS 0.44 NS 0.26 NS 
Diámetro Longitudinal 0.13 NS 0.61 0.14 0.79 0.01 
SL/longitudinal 0.23 NS 0.59 0.15 -0.33 NS 
AP/longitudinal 0.29 NS 0.64 0.11 -0.18 NS 
AI (Aurícula Izquierda), AP (Antero Posterior), SL (Septum Lateral). NS (No significativo) 
 

 

En el análisis de todos lo parámetros medidos en AI el volúmen de AI y el volúmen indexado de AI 

fueron significativamente mayores en aquellos pacientes que presentaron recurrencia en correlación 

con el tiempo de evolución obteniendo una R2 lineal de 0.309 y 0.637 respectivamente (Figura 4). 

 
Figura 4. Correlación del volúmen de la AI y el tiempo de evolución con FA. 
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En la curva ROC del volúmen indexado, muestra la carencia de sensibilidad y especificidad.  
Figura 5. Curva ROC del volúmen indexado.  

 

 

 

Análisis de Correlación 
Las Tablas 9-13, muestran que  en el análisis de correlación intraclase para evaluar  el  acuerdo intra 

observador y  entre observadores  fue mayor a 90 para todas las mediciones, lo cual permite mostrar  

que el acuerdo es casi absoluto y la variabilidad es mínima en las diferentes mediciones realizadas 

inter e intraobservador.  Todas mostraron significancia estadística. 

 
Tabla 9. Concordancia intra-observador para medición de volúmen. 

Volúmen Concordancia Significancia 
Concordancia entre el observador 1 1.00 0.0001 
 
Intra-observador IC 95% 

Límite inferior 0.998  
Límite superior 1.00 

 
 
Tabla 10. Concordancia inter-observador para medición de volúmen. 
 
Volúmen Concordancia Significancia 
Concordancia entre el observador 1 y 2 1.00 0.0001 
 
Inter-observador IC 95% 

Límite inferior  1.00 
Límite superior 1.00 
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Tabla 11. Concordancia intra-observador para medición de volumen indexado. 
 
Volúmen Indexado Concordancia Significancia 
Concordancia entre el observador 1  1.00 0.0001 
 
Intra-observador IC 95% 

Límite inferior 0.997 
Límite superior 1.00 

 
 
Tabla 12. Concordancia inter-observador para medición de volumen indexado. 
 
Volúmen Indexado Concordancia Significancia 
Concordancia entre el observador 1 y 2 1.00 0.0001 
 
Inter-observador IC 95% 

Límite inferior  0.999 
Límite superior 1.00 

 

 
 
Tabla 13. Concordancia intra-observador para medición diámetro antero-posterior. 
 
Diámetro Antero-Posterior Concordancia Significancia 
Concordancia entre el observador 1 0.992 0.0001 
 
Intra-observador IC 95% 

Límite inferior  0.970 
Límite superior 0.997 

 

 
 
Tabla 14. Concordancia inter-observador para medición de diámetro antero-posterior. 
 
Diámetro  Antero-Posterior Concordancia Significancia 
Concordancia entre el observador 1 y 2 0.993 0.0001 
 
Inter-observador IC 95% 

Límite inferior  0.910 
Límite superior 0.998 

 

 
 
Tabla 15. Concordancia intra-observador para medición de diámetro septum-lateral. 
 
Diámetro  Septum-lateral Concordancia Significancia 
Concordancia entre el observador 1 0.994 0.0001 
 
Intra-observador IC 95% 

Límite inferior  0.983 
Límite superior 0.998 

 

 
 
Tabla 16. Concordancia inter-observador para medición de diámetro septum-lateral. 
 
Diámetro  Septum-Lateral Concordancia Significancia 
Concordancia entre el observador 1 y 2 0.994 0.0001 
 
Inter-observador IC 95% 

Límite inferior  0.861 
Límite superior 0.999 
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Tabla 17. Concordancia intra-observador para medición de volúmen. 
 
Diámetro  Longitudinal Concordancia Significancia 
Concordancia entre el observador 1 0.997 0.0001 
 
Intra-observador IC 95% 

Límite inferior  0.983 
Límite superior 0.999 

 

 
 
Tabla 18. Concordancia inter-observador para medición de diámetro longitudinal. 
 
Diámetro  Longitudinal Concordancia Significancia 
Concordancia entre el observador 1 y 2 0.996 0.0001 
 
Inter-observador IC 95% 

Límite inferior  0.850 
Límite superior 0.999 

 

 
 
Tabla 19. Concordancia intra-observador para medición de índice SL/longitudinal. 
 
SL/longitudinal Concordancia Significancia 
Concordancia entre el observador 1 0.993 0.0001 
 
Intra-observador IC 95% 

Límite inferior  0.985 
Límite superior 0.997 

 

 
 
 
Tabla 20. Concordancia inter-observador para medición de índice SL/longitudinal. 
 
SL/longitudinal Concordancia Significancia 
Concordancia entre el observador 1 y 2 0.997 0.0001 
 
Inter-observador IC 95% 

Límite inferior  0.991 
Límite superior 0.999 

 

 
 
Tabla 21. Concordancia intra-observador para medición de índice AP/longitudinal. 
 
AP/longitudinal Concordancia Significancia 
Concordancia entre el observador 1 0.991 0.0001 
 
Intra-observador IC 95% 

Límite inferior  0.981 
Límite superior 0.996 

 

 
 
Tabla 22. Concordancia inter-observador para medición de índice AP/longitudinal. 
 
AP/longitudinal Concordancia Significancia 
Concordancia entre el observador 1 y 2 0.995 0.0001 
 
Inter-observador IC 95% 

Límite inferior  0.986 
Límite superior 0.993 
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VIII. DISCUSIÓN 

El principal hallazgo de este estudio fue demostrar que en el proceso de remodelación de la AI en 

pacientes con FA ocasiona una deformación esférica de la AI y que el aumento de volúmen 

indexado de la AI es un factor determinante como predictor de los resultados relacionados al 

procedimiento de ablación  en los pacientes con FA (64). 

La remodelación estructural se caracteriza por la dilatación de la aurícula y fibrosis tisular. Bajo 

algunas condiciones funcionales, la dimensión auricular es un factor determinante en la persistencia 

de la FA y el mantenimiento de la reentrada. Se ha tratado de demostrar las características 

específicas de remodelación geométrica y su asociación con la susceptibilidad a presentar FA, el 

tipo de FA, la respuesta al tratamiento médico y de ablación (64, 87). 

Tradicionalmente, la remodelación estructural de la AI ha sido evaluada a través de la medición del 

volumen de AI por ecocardiograma transtorácico (ETT) (127). Sin embargo, se ha demostrado que 

el volumen es infra estimado con este método en comparación a lo adquirido por MRI e incluso por 

TC. En un estudio comparativo entre la TCC-320 cortes y el ETT 2D y 3D; ambos métodos 

mostraron una fuerte correlación positiva, pero el valor absoluto del volúmen de la AI en la TC fue 

significativamente mayor que la determinada por ETT 3D o 2D. Actualmente los nuevos equipos de 

TCC-320 cortes han logrado visualizar mejor los límites de la AI, comparable con la IRM de 1.5 

teslas y las mediciones de volumen de la AI en TC proporcionan una excelente reproducibilidad 

(137). Se ha demostrado que las dimensiones de la AI y el tipo de FA son factores altamente 

predictivos de recurrencia de FA posterior a la ablación por radiofrecuencia (135-136). 

Recientemente, algunos investigadores han evaluado por medio de TC la cuantificación del 

volúmen de la AI como predictor del éxito del aislamiento de las VP.  Parikh et al., en un estudio 

comparativo han establecido que el volúmen de AI obtenido por TC tiene un beneficio significativo 

como valor predictivo de recurrencia sobre las mediciones estándar del diámetro y volúmen de AI 

tomadas por ETT incluso después del ajuste para el tipo de AF. Nuestros resultados son consistentes 

con estos estudios ya que encontramos que hay una a correlación entre el volúmen indexado de la 

AI medido por TC y el éxito de la ablación (139). 

A pesar de ello, todavía no se han establecido todos los factores anatómicos y el beneficio adicional 

que proporcionaría la medición de estos para predecir mejor los resultados de la ablación. Se ha 

encontrado cambios geométricos distintos de la dilatación global y simétrica; por ejemplo, Kurotobi 

et al. describe diferencias en la forma del techo de la AI como marcador de remodelado estructural, 

mostrando que las AI planas y cóncavas están asociadas a una alta incidencia de FA originada en 

sitio diferente a las VP y a la inducibilidad de FA después de un procedimiento de aislamiento de 

las VP (163). Por otro lado, la dilatación irregular que se presenta en la AI podría ser reflejo de las 
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propiedades de la pared auricular. Se saben bien que el alargamiento y la fibrosis en la pared 

auricular que se observa en la FA esta en asociación a un mayor tiempo de evolución de la arritmia 

(63). La pared posterior es más delgada que la anterior, tiene un mayor estrés y provee un sustrato 

arritmogénico. La pared anterior juega un papel menor en la generación de arritmias (141-144). En 

relación a esto, Nedios et al., ha estudiado el valor pronóstico del índice de asimetría como 

predictor de recurrencia de FA, muestra dos conclusiones principales. En primer lugar, la 

progresión de la enfermedad conduce a una dilatación asimétrica, principalmente en la parte 

anterior de la aurícula. En segundo lugar, una marcada asimetría entre los segmentos anterior y 

posterior de la AI tiene implicaciones pronósticas para el resultado de ablación de FA (145). 

Posteriormente, Bisbal et al., han creado un modelo por medio de IRM para medir el grado de 

esfericidad de la aurícula izquierda (LASP) como un nuevo método para evaluar el proceso de 

remodelación de la aurícula izquierda en pacientes con FA y representando un factor de riesgo 

independiente de recurrencia de FA después de ablación (144). Recientemente Osmanagic et al., 

han publicado los resultados de un estudio en donde se determinó un índice de asimetría de la AI 

(LASI) adquirido por ecocardiograma transtorácico bidimensional calculado como la fracción entre 

ancho/longitud en el mayor volúmen de la aurícula izquierda posible en un plano de 4 cámaras; 

concluyeron que un índice de >0,9 se asoció con un número significativamente mayor de 

recurrencia de AF durante el período de seguimiento de 12 meses (147). En relación a esto, en 

nuestro estudio se intentó establecer un índice de asimetría que pudiese determinarse por TAC 

representando el grado de esfericidad de la AI. Se encontró que en los pacientes con FA existe una 

diferencia significativa en comparación al grupo control en  relación a el volúmen total, el 

indexado, el diámetro transverso y que tienen un mayor diámetro AP,  y además  en que hay una 

tendencia a un mayor diámetro longitudinal. A diferencia de los resultados obtenidos en el análisis 

del grupo control vs pacientes sin recurrencia en donde de los parámetros medidos de AI solo hubo 

diferencia significativa en el diámetro AP. Con ello podemos establecer que en este grupo de 

población estudiada las alteraciones estructurales en la AI de los pacientes con FA que no presentan 

recurrencia ya existe un aumento del diámetro AP a pesar de tener un volúmen comparable a la 

población sana; a diferencia de lo observado en el grupo en donde si hubo recurrencia se demostró 

que tienen  un mayor grado de alteraciones que conllevan a un remodelado esférico lo cual se 

representa con un índice de asimetría más cercano a uno. A pesar de estas diferencias los resultados 

no fueron concordantes  al tratar de establecer una asociación entre índices de asimetría y la 

predicción de recurrencia, pero si se demostró que el volúmen indexado y no indexado son los 

principales factores con valor pronóstico para éxito del procedimiento de ablación y con  una menor 

diferencia significativa el aumento del diámetro  del septum lateral.  
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Las comorbilidades como el síndrome metabólico, obesidad, hipertensión, diabetes mellitus y la 

apnea del sueño han sido propuestas como factores asociados al incremento de la prevalencia de 

FA, por lo tanto son objetivos potenciales de intervención para detener la aparición de AF (20, 89, 

90, 162). Estas comorbilidades han sido descritas como factores que determinan el remodelado de la 

aurícula izquierda, por un lado al generar una sobrecarga de presión/volumen y porque pueden 

condicionar un estado pro-inflamatorio. Un reciente estudio de Munger et al., reportó un aumento 

de la presión de la AI en pacientes obesos en comparación a individuos con IMC normal. Tedrow et 

al., en una población de mujeres aparentemente sanas, asocio al IMC con un aumento  de riesgo 

para padecer FA a corto y largo plazo, y demostró una gran incidencia de  AF independiente a los 

factores de riesgo tradicionales. En un estudio reciente realizado por Pathak et al., en una serie de 

1,415 pacientes  mostro a largo plazo, el impacto de la asociación entre la pérdida de peso sostenida 

y  la reducción significativa de la carga de FA y además  logro mantener a los pacientes en ritmo 

sinusal. En esta serie observamos  que  los pacientes con FA  tuvieron una tendencia  a tener IMC  

incrementado en comparación al grupo control,  ese incremento de IMC se correlacionó con mayor 

volúmen indexado de AI y mayor diámetro longitudinal.  Por lo tanto creemos que  un mayor IMC 

es un factor de riesgo para aparición de FA.  Sin embargo es importante mencionar que aun con 

esos hallazgos no encontramos diferencia significativa en el IMC  entre pacientes que presentaron y  

no presentaron recurrencia de FA (162). 

Una de las limitaciones asociada al pequeño  tamaño de nuestra  muestra fue que  no pudimos 

demostrar la participación de otros factores como obesidad y otras comorbilidades  en la recurrencia 

de FA. 

Es conocido  que los cambios a nivel histológico durante el proceso de remodelación esférica aun 

no son concluyentes. Sin embargo la fibrosis auricular parece ser un punto final común de una 

amplia gama de condiciones que promueven la AF y contribuyen a la resistencia terapéutica. Los 

estudios que informan la relación entre la geometría y los cambios de voltaje en la AI y la 

caracterización de los tejidos basada en RM están tratando de caracterizar y evaluar el impacto de 

este proceso (113, 148, 149). 

 

Resultados Después de la Ablación con Catéter 

Al comparar el éxito de la ablación con catéter vs. el uso de fármacos antiarrítmicos como terapia 

de primera línea para la FA paroxística se ha informado un mantenimiento más eficaz del ritmo 

sinusal, así como la calidad la mejor la vida, en pacientes sometidos a la ablación con catéter y esto 

ha sido menos demostrado en la FA persistente. En centros experimentando el aislamiento de las 

venas pulmonares transmite una tasas de éxito solo con un procedimiento de 40-60% a un año en 
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nuestra serie fue del 47% y para múltiples procedimientos el éxito es de 60-80%, en el nuestro fue 

de 60% en pacientes que se presentan con formas predominantemente de FA paroxística (84-86). 

 La persistencia en ritmo sinusal de los pacientes con FA persistente que se someten a ablación es 

más variable, pero la recurrencia no es significativamente peor en algunas series (86, 87, 88). En 

nuestros hallazgos  hay similitud con lo reportado en la literatura ya que  la media del periodo de 

seguimiento fue de 24 meses (intervalo 1-204 meses). 

Igualmente en función a la ablación hay una tendencia reciente a tratar de limitar la cantidad de 

destrucción de los tejidos durante el procedimiento, ejemplificada por la promesa de estrategias 

individualizadas basadas en la cartografía. En cuanto al mantenimiento del ritmo sinusal no es 

dramáticamente diferente entre los pacientes  que se someten solo a ablación de VP y aquellos que 

reciben enfoques de ablación más amplios y tampoco hay diferencias  en cuanto  a un aumento de 

riesgo de desarrollar taquicardia auricular izquierdo con cualquiera de los enfoques de ablación más 

extensos. En este estudio se encontró que a dos pacientes se les realizó ablación extensa a Istmo 

mitral y techo de la AI al presentar recurrencia uno con éxito y el otro con fracaso a la ablación.  En 

los pacientes que se sometieron a un segundo procedimiento en todos los pacientes se encontró 

reconexión de las venas pulmonares. En un estudio recientemente publicado por Karl-Heinz Kuck 

et al., demuestra la superioridad del aislamiento completo de la VP sobre el aislamiento incompleto 

(con persistencia de gaps) con respecto a la recurrencia de la FA en los 3 meses. En donde a pesar 

de ello, la tasa de reconducción eléctrica 3 meses después de PVI es alta (89%) en pacientes con PV 

aisladas por completo inicialmente (98).  

Se ha demostrado que los gaps de la conducción pueden reducirse significativamente si el catéter de 

ablación es guiado por la fuerza de contacto, en algunas publicaciones se ha encontrado que la 

tecnología láser puede crear lesiones duraderas con una tasa baja de reconexión a los 3 meses de 

sólo el 15%, y la segunda generación de la crioablación también parece reducir la reconexión (121). 

Actualmente se están empleando una gran variedad de métodos con el objetivo de obtener nuevas 

estrategias de ablación que sean más eficaces que el aislamiento solo de PV. Al interpretar los 

resultados de los estudios que evalúan estas estrategias de tratamiento, parece importante reconocer 

una limitación de las intervenciones de ablación con catéter actual: aun cuando el aislamiento de VP 

que se realiza en centros altamente experimentados seleccionados con un claro objetivo de lograr el 

aislamiento completo, esto sólo se logra en una minoría de pacientes. Esto tiene implicaciones no 

sólo para la evaluación de lesiones lineales, sino también para otros conceptos de ablación. En 

donde el enfoque es la individualización del tratamiento de ablación y determinar cuál es la mejor 

técnica en cada paciente para mejorar el sustrato auricular en pacientes con fibrilación auricular. 
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IX.- CONCLUSIONES 

La presencia de alteraciones estructurales por medido por tomografía en aurículas de pacientes que 

presentan Fibrilación Auricular se asocian a un mayor riesgo de recurrencia después de la ablación 

con radiofrecuencia. El volumen indexado de la aurícula izquierda es un parámetro a considerar en 

el estudio de los pacientes con FA recurrente. Hay una tendencia del aumento de los diámetros 

auriculares  (septum lateral y longitudinal). Un mayor índice de masa corporal es factor de riesgo 

para la presencia de fibrilación auricular y de mayor recurrencia de FA. El índice de asimetría como 

un factor predictor de recurrencia en la FA debe ser analizado con un mayor número de muestra 

para confirmar la reproducibilidad de estos hallazgos. 
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