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I. RESUMEN 
1.1 Antecedentes 

La fibrilación auricular (FA) es una alteración en el sistema de conducción eléctrico del 

corazón, que ocasiona un ritmo rápido e irregular.(1) La FA tiene una prevalencia mundial 

de aproximadamente 33 millones de personas. En México el 60.7% de las taquiarritmias 

son debido a FA, y la prevalencia es del 3.47%, parecido a otros países del oeste.(2) Los 

factores de riesgo incluyen la edad avanzada, la enfermedad arterial coronaria, sexo 

masculino, ascendencia europea, hipertensión, obesidad, tabaquismo, diabetes mellitus, 

apnea obstructiva del sueño y antecedente en familiares de primer grado de fibrilación 

auricular.(3) La fibrilación auricular se asocia con una mayor incidencia de eventos 

vasculares cerebrales (4.0 en hombres y 5.7 en mujeres), falla cardíaca (3.0 en hombres y 

11.0 en mujeres) y demencia probablemente relacionada con eventos vasculares 

cerebrales e hipoperfusión cerebral (1.4 en una población mixta).(3–6) El diagnóstico de la 

FA, por convención, se realiza mediante un trazo de 30 segundos o un electrocardiograma 

estándar de 10 segundos, donde se observe un ritmo irregular y ausencia de ondas p.(7) 

Tradicionalmente, el manejo de la fibrilación auricular ha consistido en lograr un adecuado 

control de la frecuencia ventricular, disminución del riesgo de tromboembolismo mediante 

anticoagulación oral y la reducción de los síntomas, así como el tratamiento de los factores 

de riesgo reversibles. La ablación con catéter mediante el uso de radiofrecuencia o crio-

ablación es más eficaz que la terapia con antiarrítmicos para mantener el ritmo sinusal en 

pacientes con fibrilación auricular.(8–12) 

1.2 Objetivo 
Evaluar la efectividad de la ablación guiada por fuerza de contacto, comparado con la 

ablación convencional para la reducción en la tasa de recurrencia de fibrilación auricular a 

6 meses, en el Centro Médico ABC Campus Observatorio/Santa Fe. 

1.3 Metodología 
El estudio es una cohorte histórica retrospectiva, incluyó a pacientes con diagnóstico de 

fibrilación auricular tratados mediante aislamiento de venas pulmonares en el Centro 

Médico ABC campus Observatorio y Santa Fe, en un periodo comprendido del primero de 

enero del 2017 al primero de enero del 2022. Fueron incluidos pacientes mayores a 18 años 

de ambos géneros, sometidos a ablación por radiofrecuencia y se eliminaron a aquellos 

pacientes que, durante su seguimiento, recibieron una cirugía cardíaca o no cardíaca 

mayor.  
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La información fue recolectada mediante expediente clínico electrónico TIMSA, sistema de 

digitalización de expedientes On-base y/o expedientes clínicos físicos. La información del 

procedimiento fue recolectada de los sistemas de mapeo electro-anatómico y bitácoras de 

las salas de hemodinamia. Los datos fueron capturados en una hoja de cálculo de software 

ofimático Microsoft® Excel para Windows versión 16.23. El análisis estadístico fue realizado 

por el asesor estadístico encargado a través del sistema SPSS Statistics 22. El desenlace 

primario es la recurrencia de FA a 6 meses post ablación, comparando la ablación 

convencional con la guiada por catéteres con fuerza de contacto. La maniobra principal fue 

la ablación con radiofrecuencia de fibrilación auricular mediante el uso de catéteres guiados 

por fuerza de contacto. Se utilizó el programa Open Epi para el cálculo de tamaño de 

muestra requerido para este estudio, imponiendo una significancia estadística del 95% y 

una potencia del 80%, con una razón expuesto/no expuesto de 2:1. Obteniendo un total de 

117 pacientes (39 del grupo de intervención y 78 del grupo control), a través del método de 

Fleiss con corrección de continuidad. Al ser un estudio retrospectivo, no es necesario el 

financiamiento por parte del Centro Médico ABC o terceros. Se realizó el siguiente análisis 

estadístico: Las variables nominales y dicotómicas fueron reportadas en frecuencias 

porcentajes y las variables cuantitativas con distribución normal con medias y desviación 

estándar, aquellas con evaluación no paramétrica mediante mediana y valores mínimo y 

máximo. Se realizó un análisis comparativo de variables dicotómicas y nominales mediante 

la prueba de X2 o prueba exacta de Fisher (Esta última si la casilla de observados es menor 

a 5). En el caso de comparación de medias, entre dos grupos se realizó de acuerdo con su 

distribución de normalidad (Shapiro Wilkins o Kolmogorov Smirnoff) y se realizó la prueba 

T de Student o U de Mann Whitney. En la comparación de más de dos grupos, ANOVA o 

Kruskall Wallis. La significancia estadística fue considerada con un error alfa &gt;0.05 Se 

utilizo Software Excel y SPSS 22. 

1.4 Resultados 
En el estudio fue evaluado el papel de la ablación por radiofrecuencia, mediante catéteres 

con tecnología fuerza-contacto, como estrategia para la disminución en la recurrencia de 

fibrilación auricular a 6 meses. En el grupo de pacientes de fuerza-contacto, la recurrencia 

de arritmias auriculares ocurrió en el 10%, a comparación del grupo de ablación 

convencional, el cual fue de un 38% (p=0.04). 
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1.5 Conclusiones 
Existe una disminución significativa de recurrencia de fibrilación auricular en pacientes que 

fueron sometidos a ablación con tecnología fuerza-contacto en un lapso de 6 meses. 

II. INTRODUCCIÓN Y MARCO TEÓRICO 
2.1 Introducción 

La fibrilación auricular (FA) deriva de una alteración en el sistema de conducción eléctrico 

del corazón, que ocasiona un ritmo rápido e irregular. Es la arritmia sostenida más común 

en adultos y su impacto en los sistemas de salud pública ha ido en aumento, debido a que 

la incidencia y prevalencia aumentan con la edad.(1) 

2.2 Epidemiología 
La FA tiene una prevalencia mundial de aproximadamente 33 millones de personas. En 

Estados Unidos se predice un aumento en la incidencia de 1.2 a 2.6 millones de casos entre 

2010 y 2030, con un aumento en la prevalencia de 5.2 a 12.1 millones de casos.(13) En 

México el 60.7% de las taquiarritmias son debido a FA, y la prevalencia es del 3.47%, 

parecido a otros países del oeste.(2) 

Entre los pacientes de la población del Framingham Heart Study, la fibrilación auricular se 

desarrolló en el 37% después de los 55 años de edad en aquellos que alcanzaron esa 

edad.(6,14,15) Los factores de riesgo incluyen la edad avanzada, la enfermedad arterial 

coronaria, sexo masculino, ascendencia europea, hipertensión, obesidad, tabaquismo, 

diabetes mellitus, apnea obstructiva del sueño y antecedente familiares de fibrilación 

auricular en un familiar de primer grado.(3) En un estudio multicéntrico, el 19 % de los 

pacientes con fibrilación auricular recién diagnosticada tuvieron un desencadenante agudo, 

como neumonía o cirugía (los dos más comunes), infarto de miocardio, embolia pulmonar, 

tirotoxicosis o intoxicación por alcohol.(16) 

La fibrilación auricular se asocia con una mayor incidencia de evento vascular cerebral (4.0 

en hombres y 5.7 en mujeres), falla cardíaca (3.0 en hombres y 11.0 en mujeres) y 

demencia probablemente relacionada con eventos vasculares cerebrales e hipoperfusión 

cerebral (1.4 en una población mixta).(3–6) La fibrilación auricular aumenta el riesgo de 

muerte ( 2.4 hombres y 3.5 mujeres).(17) En parte, este aumento refleja el hecho de que la 

fibrilación auricular es a menudo un marcador de enfermedad cardíaca y vascular 

subyacente.  
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Sin embargo, la fibrilación auricular probablemente contribuye a los resultados adversos al 

aumentar el riesgo de evento cerebral vascular, disminuir el rendimiento cardíaco y exponer 

a los pacientes sintomáticos a terapias que también presentan riesgos. 

La complicación más importante de la FA es el evento vascular cerebral embólico, debido 

a la importante pérdida de la calidad de vida. Otras complicaciones importantes son el 

aumento del 61% de riesgo para cardiopatía isquémica, el aumento en el 64% de riesgo 

para nefropatía crónica, el aumento en el 88% de riesgo para muerte súbita y el aumento 

en el 96% de riesgo para eventos cardiovasculares mayores. La FA provoca un aumento 

de hasta 46% de riesgo para muerte por cualquier causa.(18)   

2.3 Clasificación 
Los mecanismos en la génesis de la fibrilación son objeto de debate y varían entre los 

pacientes, las anomalías electrofisiológicas de los miocitos auriculares, así como los 

cambios estructurales, incluida la fibrosis, probablemente crean el sustrato eléctrico que 

condiciona la fibrilación auricular. La extensión y la gravedad de las anomalía aumentan 

con la edad y varían según el tipo de fibrilación auricular.(3,19) La carga de fibrilación 

auricular se clasifica dependiendo del tiempo de duración de la arritmia en los siguientes: 

a) FA de reciente diagnóstico: caso en el que no se ha documentado previamente la 

arritmia, sin importar el tiempo de duración o la gravedad de los síntomas asociados; b) FA 

paroxística: autolimitada, en la mayoría de los casos dentro de las primeras 48 horas. Los 

paroxismos pueden continuar hasta 7 días, los episodios terminados por cardioversión 

dentro de los primeros 7 días, deben de ser considerados como paroxísticos; c) FA 

persistente: episodio de FA mayor a 7 días de duración, incluidos los que fueron terminados 

mediante cardioversión eléctrica o farmacológica; d) FA persistente de larga duración: 

episodio con duración mayor a 1 año, en la cual se decide adoptar tratamiento de control 

de ritmo; e) FA permanente: FA que es aceptada por el paciente y el médico, en la cual la 

intervención farmacológica es encaminada al control de la frecuencia cardíaca, en caso de 

adoptar una estrategia de control de ritmo, se deberá reclasificar como persistente de larga 

evolución.(20)  

La clasificación clínica previa es utilizada para la inclusión de pacientes en ensayos clínicos, 

así como determinar la intervención farmacológica o invasiva de su tratamiento, sin 

embargo, se ha demostrado en ensayos clínicos(21) que el uso de electrocardiogramas en 

comparación de monitorización con el uso de dispositivos intracardiacos, estima de forma 

errónea la situación real del paciente. 
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La fibrilación auricular persistente se asocia con una mayor fibrosis auricular en 

comparación de la fibrilación auricular paroxística.(22,23) Las despolarizaciones ectópicas 

en las venas pulmonares pueden iniciar la arritmia, sin embargo, los cambios estructurales 

y electrofisiológicos crean el medio ideal para su perpetuación. El aislamiento eléctrico de 

venas pulmonares tiene menos probabilidades de disminuir la tasa de recurrencia en la 

fibrilación auricular persistente en comparación a la paroxística. 

Más del 30% de los pacientes con diagnóstico reciente de fibrilación auricular, presentan 

paroxismos de la arritmia, y del 5-10% progresan hacia fibrilación auricular persistente al 

año. En lo pacientes que presentan fibrilación auricular persistentes sometidos a 

cardioversión eléctrica con retorno a ritmo sinusal, el 20% recurre a fibrilación 

auricular.(3,24,25) 

2.4 Fisiopatología 
La fibrilación auricular es caracterizada por una contracción auricular asincrónica, esto 

debido a diversos frentes de despolarización, ocasionando una contracción irregular e inútil 

para la expulsión de la sangre hacia los ventrículos. Debido a que la llegada de los diversos 

frentes de despolarización al nodo atrio-ventricular es irregular, la contracción ventricular es 

igualmente irregular con periodos donde la diástole es más corta que otros. La fibrilación 

auricular pude ocurrir en ausencia de anomalías estructurales o eléctricas de los atrios, sin 

embargo, ha sido demostrado que con frecuencia se asocia a enfermedades 

concomitantes, las cuales crean sustratos tanto estructurales como eléctricos para la 

formación y perpetuación de la arritmia, ocasionando miocardiopatía auricular.(26) 

Actualmente la hipótesis más aceptada respecto a la génesis de la fibrilación auricular 

involucra la formación de múltiples ondas de reentrada, ocasionadas por focos ectópicos 

de activación rápida en un tejido atrial vulnerable. Mediante la persistencia de estas ondas 

de reentrada, el sustrato auricular aumenta y la fibrilación auricular se vuelve más estable. 

Haïssaguerre y colaboradores, describieron por primera vez focos ectópicos de 

despolarización auricular proveniente de miocitos localizados en tejido dentro de las venas 

pulmonares, en pacientes con fibrilación auricular paroxística. La ablación de estos focos 

ectópicos redujo de forma importante la carga de fibrilación auricular, demostrando su papel 

en la iniciación de la FA.(27) 
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Es ahora conocido que las venas pulmonares comparten propiedades eléctricas únicas y 

una compleja arquitectura de sus fibras, que promueve reentradas y actividad ectópica 

propiciando el inicio de la fibrilación auricular.(28) Ha sido identificado en estudios mediante 

necropsias: células de marcapaso, células transicionales y de Purkinje dentro de las venas 

pulmonares.(29) 

Las bases moleculares para la formación de focos ectópicos dentro de las venas 

pulmonares han sido atribuidas principalmente a un manejo anómalo del calcio Ca2+. Una 

fuga diastólica de Ca2+, proveniente del retículo sarcoplásmico, activa una corriente de 

entrada de Na+ mediante el intercambiador Na+-Ca2+, resultando en una despolarización 

espontánea de los miocitos.(30) La conducción decremental y la heterogeneidad en los 

periodos de repolarización, dentro de las venas pulmonares, permiten reentradas locales 

que pueden formar focos ectópicos desencadenando fibrilación auricular.(31)  

Es necesario un sustrato auricular vulnerable para la perpetuación de la arritmia. Las 

alteraciones estructurales y electrofisiológicas de la aurícula promueven la perpetuación y 

estabilización de la reentrada. Los mecanismos de reentrada en la fibrilación auricular 

continúan siendo controversiales, se mencionan dos hipótesis importantes en las que se 

incluyen la reentrada mediante rotores y múltiples ondas independientes de 

reentrada.(32,33)  

Para la perpetuación de una reentrada funcional, es necesario que el frente de 

despolarización de la onda complete un movimiento circular en un periodo lo 

suficientemente largo para permitir que el tejido atrial, dentro del circuito, recupere su 

excitabilidad. Un periodo refractario corto, acompañado de una velocidad de conducción 

lenta, promueven la reentrada, ambos reducen el tamaño de la onda, aumentado la 

posibilidad de múltiples circuitos de reentrada y la perpetuación de la fibrilación 

auricular.(26)  

2.5 Clínica 
Los síntomas de la fibrilación auricular son relacionados a la disminución del gasto cardíaco 

debido a la pérdida de la contracción auricular, la variabilidad del tiempo de llenado 

diastólico y a la elevada frecuencia ventricular.(34) Puede causar fatiga, disnea de esfuerzo 

y palpitaciones. La frecuencia ventricular rápida puede ocasionar bajo gasto e hipotensión, 

síncope, angina, edema pulmonar y necesitar un tratamiento urgente para disminuir la 

frecuencia.  
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Las manifestaciones graves, en la mayoría de las ocasiones, se asocia a estados 

postoperatorios y tono simpático aumentado, condicionando una elevación de la frecuencia 

ventricular.(16) La fibrilación auricular descontrolada, con frecuencia ventriculares elevadas 

durante un tiempo prolongado puede ocasionar taquicardiomiopatía con dilatación de 

cavidades, disminución de la función sistólica y diastólica ventricular, la cual puede revertir 

al mejorar el control de la arritmia.(35) Aunque esta miocardiopatía inducida por la fibrilación 

auricular generalmente ocurre cuando la frecuencia ventricular es persistentemente mayor 

a 110 latidos por minuto, puede ocurrir a frecuencias más lentas en algunos pacientes.(36) 

2.6 Diagnóstico 
El diagnóstico de la FA, por convención, se realiza mediante un trazo de 30 segundos o un 

electrocardiograma estándar de 10 segundos, donde se observe un ritmo irregular y 

ausencia de ondas p.(7) 

Un trazo electrocardiográfico revelará intervalos R-R irregulares, alternancia en el voltaje 

de los complejos, oscilaciones en el segmento T-P y ausencia de ondas P. Dependiendo 

de la frecuencia de los síntomas, es probable que se necesite un monitoreo 

electrocardiográfico ambulatorio durante semanas o meses para establecer el diagnóstico 

de fibrilación auricular paroxística. Algunos dispositivos portables inteligentes como relojes, 

cuentan con la capacidad de registro activo de un trazo de electrocardiograma, 

generalmente la derivación I, mediante los cuales es posible establecer el diagnóstico de 

fibrilación auricular.(37) 

El diagnóstico de fibrilación auricular necesita ser acompañado de una historia clínica y una 

exploración física minuciosas, en búsqueda de enfermedades predisponentes y factores de 

riesgo asociados. El consumo prolongado de más de una bebida alcohólica al día en 

mujeres y dos bebidas al día en hombres se asocia con fibrilación auricular, y también el 

consumo excesivo de alcohol en un evento, llamado corazón de fiesta.(38,39) No se ha 

demostrado que el consumo de cafeína aumente la incidencia de fibrilación auricular, ni su 

recurrencia.(38)  

Dentro de los estudios complementarios contamos con la ecocardiografía transtorácica, 

donde podemos analizar la estructura y función en reposo del corazón, y así dirigir nuestra 

búsqueda en la causa de la arritmia y su tratamiento. Se deben descartar trastornos 

respiratorios del sueño, con un estudio de polisomnografía, debido a que es una causa 

frecuente de fibrilación auricular.(38) 
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2.7 Tratamiento 
Tradicionalmente, el manejo de la fibrilación auricular ha consistido en lograr un adecuado 

control de la frecuencia ventricular, disminución del riesgo tromboembólico mediante 

anticoagulación oral y la reducción de los síntomas, así como el tratamiento de los factores 

de riesgo reversibles. Los síntomas mejoran al mantener un ritmo sinusal, y en caso de 

persistir en fibrilación auricular, el control de la frecuencia ventricular. En pacientes con 

diagnóstico de fibrilación auricular persistente, por lo general está justificado el intento de 

mantener el ritmo sinusal.(40) 

La frecuencia ventricular durante los episodios de fibrilación auricular es una determinante 

de los síntomas y los trastornos hemodinámicos. Los fármacos bloqueadores del nodo atrio-

ventricular, están indicados para el control de la frecuencia ventricular y son parte 

importante del tratamiento. Los beta-bloqueadores y bloqueadores de canales de calcio no 

dihidropiridínicos, son fármacos de primera línea.(15) Generalmente si inicia con un beta-

bloqueador, ajustando la dosis hasta metas de frecuencia cardíaca o intolerancia por parte 

del paciente, es importante evaluar la disminución de los síntomas al instaurar la terapia. 

La frecuencia meta en reposo de 80lpm puede ser reemplazada por una meta menos 

estricta y tener una frecuencia ventricular por debajo de 110lpm, siempre y cuando no 

presente síntomas el paciente.(41) 

La digoxina reduce la frecuencia ventricular en reposo, al disminuir la velocidad de 

conducción a través del nodo atrio-ventricular, sin embargo, no suele mantener la 

frecuencia cardíaca en metas durante el esfuerzo  y ha sido asociada con un aumento de 

la mortalidad en análisis post hoc de ensayos en los que participaron paciente con fibrilación 

auricular.(15,42,43) Se puede añadir una dosis baja de digoxina a los beta-bloqueadores 

para mejorar el control de la frecuencia cardíaca, particularmente en pacientes con falla 

cardíaca.(15) En pacientes con síntomas al esfuerzo, es importante evaluar la respuesta al 

tratamiento farmacológico mediante una prueba de esfuerzo y así ajustar la dosis. 

Es posible un adecuado control de la frecuencia ventricular sin el uso de medicamentos, en 

pacientes con tono vagal elevado, así como en pacientes con enfermedad del nodo atrio-

ventricular. En adultos mayores, la disfunción del nodo sinusal puede producir bradicardia 

sintomática después de la conversión a ritmo sinusal, en algunos casos con la necesidad 

de colocar un marcapaso definitivo.(1) 
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La anticoagulación es la terapia de primera línea para la prevención del tromboembolismo, 

y su uso es guiado por la estimación del riesgo de evento vascular cerebral accidente según 

la puntuación CHA2DS2-VASc.(15) La anticoagulación está indicada en pacientes que 

cuentan con al menos dos factores de riesgo (riesgo de evento cerebral vascular estimado 

>2,2 % por año) y debe considerarse para pacientes que tienen un factor de riesgo distinto 

del sexo femenino (riesgo de evento cerebral vascular estimado ≥1,3 % por año).(15) 

Una revisión de Cochrane estimó que entre los pacientes con fibrilación auricular que tenían 

un riesgo de accidente cerebrovascular del 4,0 % por año, la terapia con warfarina a largo 

plazo redujo el riesgo a 1,4 % por año.(15,44) Varios ensayos aleatorizados han establecido 

que los anticoagulantes orales de acción directa no son inferiores a la warfarina.(45) Un 

metaanálisis mostró que en ensayos con un seguimiento de 12 semanas a 2,8 años, el 

riesgo de evento vascular cerebral o eventos embólicos fue 11% menor entre los pacientes 

que recibieron anticoagulantes orales de acción directa que entre los que recibieron 

warfarina; también se redujo el riesgo de hemorragia mayor (del 5% al 4%) y el riesgo de 

hemorragia intracraneal (del 1,3% al 0,6%)(46). El riesgo de ictus entre los pacientes que 

recibieron un anticoagulante oral de acción directa fue del 1.3% a 1.5% por año.(47–50) En 

estudios observacionales, apixabán fue asociado con un menor riesgo de sangrado en 

comparación a rivaroxabán.(51,52) La vía principal de eliminación es renal para todos los 

anticoagulantes orales de acción directa, con relevante eliminación hepática para apixabán; 

generalmente es necesario ajustar la dosis en pacientes con disfunción renal. A diferencia 

de la warfarina, los anticoagulantes orales de acción directa no requieren mediciones 

seriadas para evaluar su respuesta y ajustar la dosis. La warfarina todavía se utiliza en 

pacientes con estenosis mitral moderada o prótesis valvulares mecánicas. La aspirina y 

otras terapias antiplaquetarias por sí solas no brindan una protección adecuada contra el 

evento vascular cerebral en pacientes con fibrilación auricular.(15) 

Incluso en pacientes con bajo riesgo de evento vascular cerebral, la cardioversión a ritmo 

sinusal puede ser acompañada de la formación de un trombo auricular y embolización 

debido a la recuperación tardía de la función mecánica auricular. En pacientes con bajo 

riesgo de tromboembolismo, en los cuales se conoce que la fibrilación auricular ha 

permanecido durante menos de 48 horas, la cardioversión suele realizarse sin un período 

previo de anticoagulación; el riesgo informado de evento vascular cerebral con este 

esquema es del 0.7 al 1.1% y ocurre principalmente en pacientes con factores de riesgo.(45)  



Página | 17  
 

Cuando se desconoce la duración de la fibrilación auricular o es mayor a 48 horas, se 

recomienda la anticoagulación durante un período de tres semanas antes de la 

cardioversión y durante 4 semanas posterior a la cardioversión. Si es necesaria una 

cardioversión temprana, se puede iniciar anticoagulación y realizar un ecocardiograma 

transesofágico para descartar la presencia de trombos en la orejuela. Posterior a la 

cardioversión, la anticoagulación debe continuarse indefinidamente en pacientes con 

factores de riesgo de evento vascular cerebral.(15,45,53) 

La decisión de mantener el ritmo sinusal es compartida entre el paciente y el médico; esta 

decisión se basa en el efecto de la fibrilación auricular en la calidad de vida del paciente y 

en los riesgos de los medicamentos. En los pacientes con diagnóstico reciente de fibrilación, 

la cardioversión y mantenimiento del rimo sinusal es razonable. El ensayo aleatorizado 

“Early Treatment of Atrial Fibrillation for Stroke Prevention Trial” (EAST-AFNET 4) comparó 

el control temprano del ritmo (con fármacos antiarrítmicos o ablación con catéter) contra el 

tratamiento habitual en pacientes con fibrilación auricular diagnosticada un año antes de la 

aleatorización.(40) La estrategia temprana de control del ritmo se asoció con una tasa 

significativamente menor del compuesto de muerte por causas cardiovasculares, evento 

vascular cerebral u hospitalización por falla cardíaca o síndrome coronario agudo (1.1 

eventos por 100 años-persona, una reducción del 22%), sin aumentar el número de noches 

de hospitalización. Se produjeron eventos adversos graves relacionados con el tratamiento 

en el 4,9% de los pacientes del grupo de control temprano del ritmo; el evento adverso 

grave más común en ese grupo fue la bradicardia inducida por fármacos (1.0%). 

La terapia con beta bloqueador puede reducir los episodios de fibrilación auricular en 

algunos pacientes,(15,54) aunque es menos eficaz que otros antiarrítmicos; se ha 

documentado que la fibrilación auricular recurre en el 43-67% de los pacientes que reciben 

beta bloqueadores.(55) Las reducciones en la frecuencia y duración de los episodios de 

fibrilación auricular, a menudo, son objetivos razonables si mejoran los síntomas. Los 

efectos adversos y las contraindicaciones son consideraciones importantes para la 

selección de antiarrítmicos. Varios agentes se han relacionado con un mayor riesgo de 

muerte en pacientes con cardiopatía estructural (flecainida, propafenona y d-sotalol) o 

insuficiencia cardíaca (dronedarona).(55,56) Flecainida, propafenona, sotalol y dofetilida 

son excelentes opciones para pacientes sin cardiopatía estructural. 

 



Página | 18  
 

Los pacientes que reciben sotalol y dofetilida deben ser monitoreados debido a la 

prolongación del intervalo QTc, aumentando el riesgo de una taquicardia ventricular 

potencialmente fatal (torsades de pointes). El riesgo es mayor en las mujeres, debido a que 

en ellas el intervalo QT es más largo en comparación con los hombres, en pacientes con 

enfermedad renal o bradicardia, y en quienes se encuentren tomando otros fármacos que 

prolonguen el intervalo QT, alteren la absorción o eliminación de los fármacos 

antiarrítmicos.(57) La amiodarona es un fármaco antiarrítmico muy eficaz, sin embargo, 

debido a varios posibles efectos tóxicos a largo plazo, se debe evitar su uso prolongado, en 

medida de lo posible.(58,59) 

La ablación con catéter mediante el uso de radiofrecuencia o crio-ablación es más eficaz 

,que la terapia con antiarrítmicos, para mantener el ritmo sinusal en pacientes con fibrilación 

auricular paroxística.(8–12) Dos ensayos aleatorizados recientes compararon la crio-

ablación con medicamentos antiarrítmicos en pacientes con fibrilación auricular.(11,12) La 

fibrilación auricular sintomática recurrió 1 año después de un "período de cegamiento" de 

90 días (los primeros 90 días después de la ablación) en el 11.0% de los pacientes que se 

sometieron a ablación y en el 26.2% de los que recibieron antiarrítmicos en un ensayo.(12) 

El porcentaje de pacientes con éxito al tratamiento a un año fue del 74% en el grupo de 

ablación y del 45% en el grupo de tratamiento farmacológico, en el otro ensayo.(11) Las 

terapias para el mantenimiento de ritmo sinusal, suelen ser menos eficaces en pacientes 

con fibrilación auricular persistente en comparación con fibrilación auricular paroxística. En 

el ensayo aleatorizado de ablación con catéter frente a tratamiento con fármacos 

antiarrítmicos para la fibrilación auricular (CABANA), el 57% de los pacientes padecían 

fibrilación auricular persistente al ingresar al ensayo; después de 48.5 meses de 

seguimiento, solo el 16 % de los pacientes en el grupo de ablación continuaban en fibrilación 

auricular, en comparación del 26 % en el grupo de tratamiento farmacológico.(10) Los 

eventos adversos relacionados con el procedimiento más comunes fue el  evento vascular 

cerebral(3.9%); Las complicaciones graves incluyeron perforación cardíaca con 

taponamiento (0.8%), lesión del nervio frénico (0.1%) y ataques isquémicos transitorios 

(0.3%).(10) Un consenso de expertos señaló que la muerte relacionada con el 

procedimiento ocurre en menos de 1 en 1000 pacientes.(8) Las complicaciones tardías 

poco comunes incluyen la estenosis de la venas pulmonares y la fístula esofágico-auricular 

(0.02-0.11%). Esta última se manifiesta de 1 a 4 semanas posterior a la ablación con un 

síndrome clínico similar a la endocarditis, es fatal si no se reconoce a tiempo y se realiza 

una cirugía de emergencia.(8)  
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Durante los primeros 3 meses después de la ablación, se presenta taquicardia auricular o 

flúter auricular hasta en el 50% de los pacientes, y a menudo resuelven espontáneamente, 

aunque la terapia con medicamentos antiarrítmicos o la cardioversión eléctrica pueden estar 

justificadas.(8)  

El mantenimiento del ritmo sinusal mejora con el control de los factores de riesgo 

modificables.(38,60,61) Un ensayo aleatorizado que involucró 150 pacientes con fibrilación 

auricular mostró que la adición de un programa intensivo de pérdida de peso a otras terapias 

(incluido el tratamiento y asesoramiento para la hipertensión, apnea del sueño, consumo 

de alcohol, dislipidemia y diabetes mellitus) dieron como resultado una pérdida de peso, así 

como menor carga de fibrilación auricular y de síntomas, en comparación a la intervención 

estándar.(60) Un ensayo aleatorizado que involucró a pacientes con fibrilación auricular que 

consumieron más de 10 bebidas estándar (12g de etanol por volumen) por semana mostró 

que aquellos asignados a abstenerse de alcohol (≤2 tragos por semana) tuvieron una menor 

carga de fibrilación auricular durante los siguientes 6 meses, en comparación de los 

asignados al grupo control. (39)  

III. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
3.1 Sensatez 

La persistencia de la fibrilación auricular aumenta el riesgo de enfermedad vascular cerebral 

trombo-embólica (EVCt), por cada hora adicional en la carga máxima de FA aumenta 3% 

el riesgo relativo para desarrollar EVCt.(62) La FA contribuye de diversas maneras a 

generar o perpetuar la falla cardíaca, mediante la pérdida de la contracción auricular que 

ocasiona la disminución del gasto cardíaco, el acortamiento variable de las diástoles debido 

al ritmo irregular y a la aparición de taquicardiomiopatía a causa de una frecuencia 

ventricular elevada, todo lo anterior relacionada a la carga de FA.(34)   

La recurrencia temprana se asocia a un aumento de riesgo de recurrencia tardía (69.6%) y 

la necesidad de una nueva ablación.(63) La administración insuficiente de energía durante 

la ablación, se asocia a una mayor tasa de recurrencia temprana, debido a un asilamiento 

incompleto y rápida regeneración del tejido lesionado.(64)  
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3.2 Ausencia de respuesta 
El uso de la tecnología fuerza-contacto como subrogado de estabilidad en la interfaz 

catéter-miocardio y la calidad en la lesión miocárdica, durante la ablación de la aurícula 

izquierda en la FA, ha demostrado una disminución estadísticamente significativa en la 

recurrencia de arritmias atriales a 12 meses (p=0.04) en comparación  con crio-ablación, 

con catéteres de primera y segunda generación de radiofrecuencia y crio-ablación.(65) Sin 

embargo, en nuestra población la evidencia es escasa específicamente en pacientes con 

diagnóstico de fibrilación auricular.  

En México no hay información respecto a la recurrencia de FA con el uso de fuerza-contacto 

y no existen estudios de alta calidad que la comparen con la ablación convencional por 

radiofrecuencia. 

Una de las limitaciones de la ablación convencional por radiofrecuencia es la variabilidad 

de la interfaz catéter-miocardio. Se utilizan diversos métodos para asegurar la calidad de la 

ablación como la variación de la impedancia, que en personal inexperto o en aurículas muy 

dilatadas suele ser ineficiente. En el año 2014 se aprobó una nueva tecnología de ablación 

por la FDA, que es la capacidad de medir la fuerza de contacto (FC) entre el tejido y el 

catéter en tiempo real para guiar la ablación.(66)  

3.3 Relevancia clínica 
El uso del catéter con tecnología fuerza-contacto se asocia con mejores desenlaces, es un 

subrogado de calidad de la interfaz catéter-miocardio al administrar energía y se relaciona 

una mayor calidad en la lesión, disminuyendo al mismo tiempo la incidencia de 

complicaciones mayores(1.8% vs. 3.1%; RM=0.59; 95% IC, 0.37–0.95; I2=0%;p=0.03).(67) 

La relevancia clínica del problema radica en que el uso de catéteres con tecnología fuerza-

contacto se asocian con mejores desenlaces, mayor tiempo libre de arritmias atriales al 

cabo de un año en comparación con terapia convencional (88% vs. 66%; p= 0.047) (68), en 

pacientes con diagnóstico de fibrilación auricular paroxística(69), fibrilación auricular 

persistente(70) e incluso en pacientes con volumen auricular no indexado mayor o igual a 

150mL.(66) 

En centros académicos la tasa de complicaciones por procedimientos de ablación con 

radiofrecuencia mayor varía entre el 1% y el 6 % dependiendo el tipo de procedimiento(71), 

así como del entrenamiento y la experiencia del electrofisiólogo.(72)  
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Dentro de las complicaciones se encuentran perforación (0.3%), tamponade (0.3%), 

lesiones vasculares (4.0%), estenosis de las venas pulmonares (0.3%), edema pulmonar y 

falla cardíaca (0.6%), neumonía (0.5%), pericarditis (3.1%), infarto agudo de miocardio 

(0.1%), lesión de vejiga (0.7%), trastornos de motilidad gástrica (0.2%) y parálisis de nervio 

frénico mayor a 48 horas(0.6%).(73) 

3.4 Aplicabilidad  
En la mayoría de los centros formadores de electrofisiólogos se cuenta la tecnología fuerza-

contacto, por lo cual se puede estandarizar la terapia.  

El uso de catéter de fuerza de contacto disminuyó el costo por paciente, debido a 

disminución de complicaciones y reintervención(U$D 3402, P < .001).(74)  

La ablación guiada por fuerza de contacto es superior a la ablación sin uso de ella en cuanto 

a seguridad en el procedimiento.(71) En un estudio de 348 pacientes a los que se les realizó 

ablación con tecnología de fuerza-contacto, se estimó una tasa de eventos adversos 

primarios del 4.1%(75), reportándose una menor incidencia de parálisis del nervio frénico 

en comparación con otras tecnologías (1.7% vs. 0%, RR = 4.93, 95% IC 1.12–21.73, p= 

0.035).(65) 

IV. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 
P 
Pacientes con diagnóstico de fibrilación auricular sometidos a ablación con radiofrecuencia. 

I 
Ablación con radiofrecuencia mediante catéteres guiados por fuerza de contacto. 

C 
Ablación con radiofrecuencia convencional. 

O 
Diferencia en la tasa de recurrencia de fibrilación auricular a 6 meses. 

4.1 Pregunta 
En pacientes con diagnóstico de fibrilación auricular sometidos a ablación por 

radiofrecuencia mediante catéteres guiados por fuerza de contacto ¿Tendrán una menor 

tasa de recurrencia de fibrilación auricular a los 6 meses posteriores a la ablación, 

comparado con aquellos en quienes se realizó ablación convencional con radiofrecuencia? 
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V. JUSTIFICACIÓN 
5.1 Magnitud  

La fibrilación auricular es la arritmia cardiaca persistente más frecuente a nivel mundial, la 

prevalencia mundial de fibrilación auricular es de 37.574 millones de casos, 

documentándose un aumento de hasta el 33% durante los últimos 20 años y se espera que 

continúe aumentado en los próximos años 30 años.(12) La recurrencia después de la 

ablación con catéter de las venas pulmonares sigue siendo un problema clínico importante 

(13), ya que se asocia con un aumento en la mortalidad (RM 1.5 hombres, 1.9 mujeres).(17) 

5.2 Trascendencia 
La recurrencia de fibrilación auricular se clasifica en temprana y tardía. La recurrencia 

temprana es la presentación de fibrilación auricular dentro de los 90 días posteriores a la 

ablación, lo cual es considerado el periodo de cegamiento en donde la aparición de una 

arritmia atrial no es tomada como recurrencia, debido al estado inflamatorio posterior a la 

ablación, y se asocia al aumento del riesgo de la recurrencia tardía (69.6%)(63), la 

recurrencia tardía definida como presentación de fibrilación auricular 90 días posteriores a 

la ablación. En poblaciones caucásicas se ha observado una mayor tasa de persistencia de 

ritmo sinusal en pacientes post ablación con uso de fuerza de contacto en comparación con 

ablación convencional(14), ya que además de asegurar la calidad de la intervención, 

disminuye el riesgo de perforación cardíaca (0.3%).(6) 

En un estudio se comparó la ablación convencional de fibrilación auricular persistente 

contra el uso de catéter guiado por fuerza de contacto donde se observó una recurrencia a 

los 12 meses de 10.5% con el uso de fuerza de contacto contra el 35.9% en los que no se 

usó(76), siendo está diferencia estadísticamente significativa (p=0.04) 

5.3 Vulnerabilidad   
No existe evidencia sobre la superioridad del uso de fuerza de contacto comparado con 

ablación convencional a los 6 meses, por lo que se pretende identificar la diferencia en 

cuanto a la recurrencia de fibrilación auricular en este periodo en pacientes sometidos a 

ablación en el Centro Médico ABC.  
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VI. OBJETIVOS 
6.1 Objetivo primario 

Evaluar la efectividad de la ablación guiada por fuerza de contacto, comparado con la 

ablación convencional para la reducción en la tasa de recurrencia de fibrilación auricular a 

6 meses, en el Centro Médico ABC Campus Observatorio/Santa Fe. 

6.2 Objetivo secundario 
1. Conocer la tasa de recurrencia de fibrilación auricular 6 meses posterior a la 

ablación. 

2. Conocer la recurrencia de arritmias auriculares posterior a la ablación de fibrilación 

auricular persistente y paroxística. 

3. Identificar factores predictores en el estado basal que contribuyan con la aparición 

de la recurrencia de fibrilación auricular a los 6 meses posterior a la ablación y 

determinar el riesgo que otorga cada uno de estos mediante un modelo multivariado.  

VII. HIPÓTESIS 
7.1 Hipótesis nula 

No existe diferencia en la tasa de recurrencia de fibrilación auricular a 6 meses entre los 

pacientes post ablación con radiofrecuencia mediante el uso de catéteres guiados por 

fuerza de contacto, en comparación con ablación convencional por radiofrecuencia. 

7.2 Hipótesis alterna 
Existe disminución en la tasa de recurrencia de fibrilación auricular a 6 meses entre los 

pacientes post ablación con radiofrecuencia mediante el uso de catéteres guiados por 

fuerza de contacto en comparación con ablación convencional por radiofrecuencia. 

VIII. MATERIAL Y MÉTODOS 
8.1 Universo de trabajo 

Pacientes del Centro Médico ABC Campus Observatorio/Santa Fe con el diagnóstico de 

fibrilación auricular, los cuales fueron sometidos a ablación por radiofrecuencia en el 

periodo comprendido entre el primero enero del año 2017 y el primero de enero del año 

2022. 

8.2 Tipo de estudio 
Cohorte histórica retrospectiva. 
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8.3 Criterios de inclusión 
1. Paciente ≥ 18 años.  

2. Paciente con diagnóstico de fibrilación auricular sostenida (mayor a 30 segundos), 

realizado por médico tratante o documentado en el expediente clínico. 

3. Paciente tratado invasivamente con ablación y aislamiento eléctrico de venas 

pulmonares y otros sustratos arritmogénicos de la aurícula izquierda. 

8.4 Criterios de exclusión 
1. Pacientes quienes cuenten con el antecedente de al menos una ablación de 

fibrilación auricular. 

8.5 Criterios de eliminación 
1. Pacientes que durante el periodo de seguimiento hayan sido intervenidos mediante 

una cirugía cardíaca o no cardíaca mayor. 

8.6 Métodos para la obtención de información 
8.6.1 Datos clínicos 

Se recolectaron los datos directamente del expediente médico electrónico (TIMSA), del 

servicio de digitalización de expedientes (On-base) y/o de los expedientes físicos en archivo 

clínico.  

Fueron capturados en una hoja de cálculo electrónica los siguientes parámetros: edad, 

género, tiempo de evolución de la FA, comorbilidades, tipo de FA, riesgo trombótico, riesgo 

de sangrado, tratamiento farmacológico, complicaciones, tipo de ablación, sitio de ablación, 

uso o no de fuerza de contacto y recurrencia a los 6 meses. 

8.6.2 Datos de procedimiento 
La información del procedimiento (tiempo del procedimiento, tiempo de fluoroscopia, tipo 

de catéter y sitio de ablación) se recolectarán directamente del expediente médico 

electrónico (TIMSA), base de datos de médicos tratantes, equipo de mapeo electro-

anatómico y registro en sala de hemodinamia. 
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8.7 Variables 
8.7.1 Variables independientes 

IMC: Índice de masa corporal; HAS: Hipertensión arterial sistémica; DM: Diabetes mellitus; EPOC: Enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica; SAOS: Síndrome de apnea obstructiva del sueño; ERC: Enfermedad renal crónica; 
NYHA: New York Heart Association AVP: Ablación de venas pulmonares; APP: Ablación de pared posterior; ICT: 
Istmo cavo-tricúspideo. 
 

VARIABLES INDEPENDIENTES 

Variable Definición Tipo de 
variable 

Nivel de 
medición 

Valor 

Edad Tiempo que ha transcurrido desde el nacimiento 
hasta el momento actual en años. 

Cuantitativa 

Discontinua 

De razón Años 

Género Características biológicas que distinguen al hombre 
de la mujer dentro de un género. 

Cualitativa 
Dicotómica 

Nominal 1) Mujer 
2) Hombre 

Tiempo de 
diagnóstico 

Tiempo de evolución con diagnóstico de fibrilación 
auricular. 

Cuantitativa 
Discontinua  

De razón Meses 

Tiempo a 
desenlace 

Tiempo transcurrido de la ablación hasta la 
recurrencia. 

Cuantitativa 
Discontinua 

De razón Meses 

Clasificación FA Clasificación según la temporalidad de la 
presentación de fibrilación auricular. 

Cualitativa 
Politómica  

Ordinal I. Paroxística  

II. Persistente 

III. Persistente 
de larga 
duración.  

CHA2DS2-VASc Escala de predicción clínica que permite estimar el 
riesgo de evento vascular cerebral. 

Cuantitativa 
Discontinua  

De razón Puntos  

HAS-BLED  Escala de predicción clínica que permiten estimar el 
riesgo de sangrado. 

Cuantitativa 
Discontinua 

De razón Puntos  

HAS Presencia de hipertensión arterial sistémica. Cualitativa 
Dicotómica 

Nominal 0. No 
1. Si 

DM Presencia de diabetes mellitus, con o sin 
tratamiento.  

Cualitativa 
Dicotómica 

Nominal 0. No 
1. Si 

Hipotiroidismo  Presencia de hipotiroidismo, con o sin tratamiento.   Cualitativa 
Dicotómica 

Nominal 0. No 
1. Si 

Hipertiroidismo  Presencia de hipertiroidismo, con o sin tratamiento. Cualitativa 
Dicotómica 

Nominal 0. No 
1. Si 

Dislipidemia  Presencia de Dislipidemia, con o sin tratamiento.   Cualitativa 
Dicotómica 

Nominal 0. No 
1. Si 

Obesidad Clasificación de sobrepeso y obesidad propuesto 
por la Organización Mundial de la Salud (OMS), el 
punto de corte para definir peso Normal: IMC de 
18.5-25 kg/m2; sobrepeso: IMC de 25 – 29.9 kg/m2; 
obesidad grado I: de 30-34.9 kg/m2; obesidad grado 
II: de 35-39.9 kg/m2, obesidad mórbida: IMC ≥40 
kg/m2. 

Cualitativa 
Politómica 

Ordinal 1. Normal 2. 
Sobrepeso 3. 
Obesidad 
grado I 4. 
Obesidad 
grado II 5. 
Obesidad 
mórbida 

Tabaquismo  Presencia de tabaquismo.  Cualitativa 
Dicotómica 

Nominal 0. No 
1. Si 
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8.7.2 Variables dependientes 
8.7.2.1 Desenlace primario 
1. Reducción en la tasa de recurrencia de fibrilación auricular dentro de los primeros 6 

meses posterior a la ablación. 

8.7.2.2 Desenlace secundario 
1. Tasa de recurrencia de fibrilación auricular 6 meses posterior a la ablación, de 

acuerdo con el tipo de procedimiento. 

2. Tasa de recurrencia de fibrilación auricular 6 meses posterior a la ablación en 

sujetos con fibrilación auricular paroxística y persistente. 

3. Análisis multivariado de factores predictores que contribuyan a la recurrencia de 

fibrilación auricular a los 6 meses posterior a la ablación.  

8.8 Maniobra principal 
Ablación de auricular izquierda usando catéteres guiados por fuerza de contacto. 

8.9 Cálculo del tamaño de muestra 
Se utilizó el programa Open Epi para el cálculo de tamaño de muestra requerido para este 

estudio, imponiendo una significancia estadística del 95% y una potencia del 80%, con una 

razón expuesto/no expuesto de 2:1. 

Obteniendo un total de 117 pacientes (39 del grupo de intervención y 78 del grupo control), 

a través del método de Fleiss con corrección de continuidad.(76) 

Bibliografía utilizada para el cálculo de tamaño de muestra: Marijon E, Fazaa S, Narayanan 

K, Guy-Moyat B, Bouzeman A, Providencia R, et al. Real-time contact force sensing for 

pulmonary vein isolation in the setting of paroxysmal atrial fibrillation: Procedural and 1-year 

results. J Cardiovasc Electrophysiol. 2014;25(2):130–7. 

8.10 Procedimiento 
Las técnicas de ablación varían según la fuente de energía y la ubicación de las lesiones 

auriculares (es decir, los conjuntos de lesiones). Las fuentes de energía disponibles para la 

ablación de FA incluyen radiofrecuencia, crio-ablación y láser. La radiofrecuencia y la crio-

ablación se usan actualmente con mayor frecuencia. La radiofrecuencia crea una lesión con 

calor (típicamente hasta 60 ° C) y puede administrarse con o sin irrigación salina en la punta 

del catéter. Los catéteres de punta irrigada reducen el riesgo de formación de carbonización 

y mejoran la profundidad y el tamaño de la lesión; en general, son los catéteres más 

utilizados para la ablación por radiofrecuencia.  
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Recientemente se han desarrollado nuevos catéteres con la capacidad de cuantificar la 

fuerza de contacto y parecen producir lesiones más consistentes que los catéteres 

anteriores. Respecto a la ablación convencional, en los ensayos clínicos y revisiones la 

mencionan como la ablación de venas pulmonares mediante el uso de catéteres que no 

cuentan con la tecnología de fuerza de contacto. 

8.11 Recursos 
8.11.1 Humanos 

Investigador principal: Carlos Alberto Salcido Carmona. 

8.11.2 Materiales 
1. Un equipo de cómputo. 

2. Acceso de expedientes electrónicos a través del sistema TIMSA. 

3. Acceso a notas físicas de médicos, notas de sala de hemodinamia e información 

documentada en los sistemas de mapeo electro-anatómico (CARTO-3). Ya sea a 

través de notas físicas o electrónicas registradas en el sistema On-base. 

8.11.3 Financieros 
No se requiere apoyo económico por parte del Centro Médico ABC, ni por terceros. 

8.12 Consideraciones éticas 
8.12.1 Conflicto de intereses 

El autor declara que no tienen conflictos de interés en relación con esta tesis. 

8.12.2 Aprobación ética 
Todos los procedimientos realizados en este estudio con participantes humanos estarán de 

acuerdo con los estándares éticos del comité de investigación institucional y/o nacional, con 

la declaración de Helsinki de 1964 y sus enmiendas posteriores o estándares éticos 

comparables. Al ser un estudio recabador de datos confidenciales se presentó al Comité de 

Investigación Institucional, el cual fue aceptado con el número de registro TABC-23-26. 

Los datos de los pacientes sometidos a ablación por fibrilación auricular fueron solicitados 

directamente al área de información estratégica del Centro Médico ABC de acuerdo con la 

clave CIE-10 correspondiente y previa autorización del área de investigación y enseñanza 

médica.  
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La información fue transcrita en una hoja de software ofimático Microsoft® Excel para 

Windows versión 16.2. El análisis estadístico fue realizado por el asesor estadístico 

encargado a través del sistema SPSS Statistics 22, solo estos dos usuarios tendrán acceso 

a la base.  

Quedará prohibido la trascripción o duplicación de la información. La base de datos podrá 

ser usada solo para fines académicos y de publicación por personal autorizado del Centro 

médico ABC y con previa autorización por el departamento de investigación y enseñanza 

del hospital. Al ser un proyecto retrospectivo, solo se dedicó a la recolección de datos y de 

acuerdo con la ley general de salud se considera un proyecto de riesgo mínimo, por tanto, 

se exime de consentimiento informado. 

8.13 Error de medición 
Debido a la pandemia por SARS-CoV-2, el número de procedimientos de ablación 

disminuyó por lo que existe riesgo de error tipo 2 en el análisis de los desenlaces. 

8.14 Análisis estadístico 
Las variables nominales y dicotómicas fueron reportadas en frecuencias porcentajes y las 

variables cuantitativas con distribución normal con medias y desviación estándar, aquellas 

con evaluación no paramétrica mediante mediana y valores mínimo y máximo. Se realizó 

un análisis comparativo de variables dicotómicas y nominales mediante la prueba de X2 o 

prueba exacta de Fisher (Esta última si la casilla de observados es menor a 5). En el caso 

de comparación de medias, entre dos grupos se realizó de acuerdo con su distribución de 

normalidad (Shapiro Wilkins o Kolmogorov Smirnoff) y se realizó la prueba T de Student o 

U de Mann Whitney. En la comparación de más de dos grupos, ANOVA o Kruskall Wallis. 

La significancia estadística fue considerada con un error alfa &gt;0.05 Se utilizo Software 

Excel y SPSS 22. 

IX. RESULTADOS 
Un total de 43 pacientes con fibrilación auricular fueron tratados mediante ablación con 

radiofrecuencia, de los cuales 36 (84%) fueron hombres y 7 (16%) mujeres. Las 

características demográficas de acuerdo con el género se muestran en la Tabla 1. 
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Tabla 1. Características demográficas de pacientes con fibrilación auricular que 
ingresaron para tratamiento con ablación. 

 Total 
n= 43 (100) 

Mujeres 
n=7 (16) 

Hombres  
n=36 (84) p 

Edad 60 ± 11 61 ± 14 60 ± 10 NS 
IMC 26 ± 4 24 ± 6 26 ± 4 NS 
Comorbilidades  
Sedentarismo  35 (81) 7 (100) 28 (78) NS 
Tabaquismo 22 (51) 3 (43) 19 (53) NS 
Dislipidemia  13 (30) 1 (14) 12 (33) NS 
Hipotiroidismo 7 (16) 3 (43) 4 (11) 0.07 
Diabetes Mellitus 4 (9) 1 (14) 3 (8) NS 
Enfermedad vascular cerebral 3 (7) 1 (14) 2 (6) NS 
SAOS 3 (7) 0 3 (8) NS 
Enfermedad renal crónica 2 (4) 0 2 (6) NS 
EPOC 1 (2) 0 1 (3) NS 
HAS 17 (40) 4 (57) 13 (36) NS 
Falla cardíaca 3 (7) 1 (14) 2 (6) NS 
Cardiopatía isquémica 2 (5) 0 2 (6) NS 
CF/ NYHA     
Clase I 40 (93) 6 (86) 34 (94) NS 
Clase II 3 (7) 1 (14) 2 (6) NS 
CHA2DS2-VASc (H>2 M>3) 
Moderado a alto 14 (33) 2 (29) 12 (33) NS 
HAS-BLED 
Riesgo bajo (0) 16 (37) 3 (43) 13 (36) NS 
Riesgo moderado (1-2) 23 (54) 3 (43) 20 (55) NS 
Riesgo alto >3 4 (9) 1 (14) 3 (8) NS 
Tratamiento 
Beta-bloqueador 20 (47) 6 (86) 14 (39) 0.02 
Propafenona 15 (35) 1 (14) 14 (39) NS 
Amiodarona 14 (33) 2 (28) 12 (33) NS 
Sotalol 8 (19) 1 (14) 7 (19) NS 
Digoxina  6 (14) 2 (2) 4 (11) NS 
Flecainida 2 (5) 1 (14) 1 (3) NS 
Calcio antagonista  2 (5) 0 2 (6) NS 
Disopiramida  1 (2) 0 1 (3) NS 
Anticoagulación 
Apixabán  20 (47) 4 (57) 16 (44) NS 
Rivaroxabán  15 (34) 2 (28) 13 (36) NS 
Dabigatrán 3 (7) 0 3 (8) NS 
AVK 2 (5) 0 2 (6) NS 
Edoxabán 1 (2) 0 1 (3) NS 
SAOS = Síndrome de apnea obstructiva del sueño, EPOC = Enfermedad pulmonar obstructiva crónica, 
HAS = Hipertensión arterial sistémica, AVK = Antagonistas de la vitamina K. 
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Podemos observar que la edad promedio fue de 60 ± 11 años, con una mayor proporción 

de hombres (84%). Los principales factores riesgo cardiovasculares asociados fueron: 

sedentarismo 81%, tabaquismo 51%, hipertensión arterial sistémica 40% y dislipidemia en 

el 30% de los pacientes. El hipotiroidismo se observó con una mayor frecuencia en las 

mujeres (43%). El 93% de los pacientes se presentó en una clase funcional I de la NYHA. 

La mayor parte de los pacientes fueron tratados con beta-bloqueador (47%), siendo este el 

tratamiento antiarrítmico más frecuente en las mujeres (86%). El uso de antiarrítmicos clase 

I y clase III, según la clasificación de Vaughan-Williams, fue muy parecido en el total de los 

pacientes. En 6 pacientes se utilizó digoxina como tratamiento para el control de frecuencia. 

 El anticoagulante más utilizado fue el apixabán (47%) y en 2 pacientes se utilizó AVK. 

En la Tabla 2 se muestra el ritmo en el que se encontraron los pacientes a su ingreso y el 

tipo de fibrilación auricular clasificada por su temporalidad, agrupado por género. 

Tabla 2.  Características en el ECG y tipo de fibrilación auricular en pacientes que 
ingresaron para manejo con ablación. 
ECG Total 

n= 43 (100) 
Mujeres 
n=7 (16) 

Hombres  
n=36 (84) 
 

p 

Ritmo sinusal  18 (42) 2 (29) 16 (44) NS 
 

Ritmo fibrilación auricular 20 (47) 4 (57) 16 (44) NS 
 

Ritmo flúter auricular 4 (9) 0 4 (11) NS 
 

Ritmo MCP 1 (2) 1 (14) 0 NS 
 

Tipo de FA 
Paroxística  23 (54) 3 (43) 20 (56) NS 

 
Persistente 5 (12) 1 (14) 4 (11) NS 

 
Persistente de larga duración 15 (35) 3 (43) 12 (33) NS 

 
Recurrencia de FA 15 (35) 4 (57) 11 (31) NS 

 
 

FA = Fibrilación auricular, MCP = Marcapaso. 
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La mayoría de los pacientes se presentaron en ritmo de fibrilación auricular (47%). Fue más 

común el ingreso en ritmo de fibrilación auricular en hombres (44%) en comparación de las 

mujeres (29%). Un paciente portaba marcapaso bicameral modalidad DDD y a su ingreso 

se encontró en ritmo de estimulación y captura ventricular. 

Del total de los pacientes, el 54% padecían fibrilación auricular paroxística, y en menor 

proporción fibrilación auricular de larga duración (35%). 

Un total de 15 (35%) pacientes presentaron recurrencia, la distribución de comorbilidades, 

clase funcional, riesgo trombótico, riesgo de sangrado y tipo de tratamiento que 

presentaban se muestra en la Tabla 3. 

 
Tabla 3. Características demográficas entre pacientes con fibrilación auricular tratados 
con ablación que presentaron y no recurrencia.  
 Total 

n= 43 (100) 
Sin 
recurrencia 
n=28 

Con 
recurrencia 
n=15 

p 

Edad 60 ± 11 57 ±10 64 ± 11 0.04 
IMC 26 ± 4 26 ± 4 26 ± 4 NS 
Comorbilidades  
Sedentarismo  35 (81) 21 (75) 14 (93) 0.14 
Tabaquismo 22 (51) 13 (46) 9 (60) NS 
Dislipidemia  13 (30) 6 (21) 7 (47) 0.04 
Hipotiroidismo 7 (16) 2 (7) 5 (33) 0.08 
Diabetes Mellitus 4 (9) 1 (3.5) 3 (20) NS 
Enfermedad vascular cerebral 3 (7) 1 (3.5) 2 (13) NS 
SAOS 3 (7) 1 (3.5) 0 NS 
Enfermedad renal crónica 2 (4) 2 (7) 0 NS 
EPOC 1 (2) 1 (3.5) 0 NS 
HAS 17 (40) 7 (25) 10 (67) 0.001 
Falla cardiaca  3 (7) 1 (3.5) 2 (13) NS 
Cardiopatía isquémica 2 (4) 2 (7) 0 NS 
CF/ NYHA 
Clase I 40 (93) 27 (96) 13 (87) NS 
Clase II 3 (7) 1 (3.5) 2 (13) NS 
CHA2DS2-VASc (H>2 M>3) 
Moderado a alto 14 (33) 7 (25) 7 (47) 0.14 
HAS-BLED 
Riesgo bajo (0) 16 (37) 12 (43) 4 (27) NS 
Riesgo moderado (1-2) 23 (54) 15 (54) 8 (53) NS 
Riesgo alto >3 4 (9) 1 (3.5) 3 (20) 0.11 
Tratamiento 
Beta-bloqueador 20 (47) 11 (39) 9 (60) NS 
Propafenona 15 (35) 8 (29) 7 (47) NS 
Amiodarona 14 (33) 10 (36) 4 (27) NS 
Sotalol 8 (19) 8 (29) 0 0.03 
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Digoxina  6 (14) 2 (7) 4 (27) 0.07 
Flecainida 2 (5) 1 (3.5) 1 (7) NS 
Calcio antagonista  2 (5) 1 (3.5) 1 (7) NS 
Disopiramida  1 (2) 1 (3.5) 0 NS 
Anticoagulación     
Apixabán  20 (47) 15 (54) 5 (33) NS 
Rivaroxabán  15 (34) 9 (32) 6 (40) NS 
Dabigatrán 3 (7) 1 (3.5) 2 (13) NS 
AVK 2 (5) 2 (7) 0 NS 
Edoxabán 1 (2) 0 1 (7) NS 
SAOS = Síndrome de apnea obstructiva del sueño, EPOC = Enfermedad pulmonar obstructiva crónica, 
HAS = Hipertensión arterial sistémica, AVK = Antagonistas de la vitamina K. 

 

En la Gráfica 1 podemos observar que los pacientes con recurrencia de fibrilación auricular 

fueron más añosos en comparación con los que no recurrieron (p=0.04).  

 
Gráfica 1. Promedio de edad en pacientes que presentaron recurrencia de FA. 
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En la Gráfica 1 y 2 podemos observar los factores de riesgo más importantes asociados a 

la recurrencia de la fibrilación auricular, los cuales fueron la edad 64 ± 11 (p=0.04), 

hipertensión arterial sistémica (p=0.001) y la dislipidemia (p=0.04).  

 
Gráfica 2. Comorbilidades y factores de riesgo asociados a recurrencia de FA. 

 

En la Gráfica 3 podemos observar que los pacientes tratados con sotalol no presentaron 

recurrencia (p=0.03). El uso de digoxina se asoció a una mayor recurrencia, tanto en la 

ablación convencional como en la guiada por fuerza-contacto, como tendencia estadística 

(p=0.07). 
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Gráfica 3. Recurrencia asociada al uso de digoxina y sotalol. 

 
En la Tabla 4 se muestra el ritmo a su ingreso hospitalario y tipo de fibrilación auricular 

clasificada por su temporalidad. No se encontró alguna relación de estos con la recurrencia 

de la fibrilación auricular. 

 
Tabla 4.  Características en el ECG y tipo de fibrilación auricular entre pacientes que 
ingresaron para manejo con ablación, que presentaron o no recurrencia. 
ECG Total 

n= 43 (100) 
Sin 
recurrencia 
n=28 (65) 

Con 
recurrencia 
n=15 (35) 

p 

Ritmo sinusal  18 (42) 12 (43) 6 (40) NS 
 

Ritmo de FA  20 (47) 14 (50) 6 (40) NS 
 

Ritmo de FLA  4 (9) 2 (7) 2 (13) NS 
 

Ritmo de MCP 
 

1 (2) 0 1 (6.5) NS 

Tipo de FA 
Paroxística  23 (54) 16 (57) 7 (47) NS 

 
Persistente 5 (12) 4 (14) 1 (6.5) NS 

 
Persistente de larga duración 15 (35) 8 (29) 7 (47) NS 

 
ECG = Electrocardiograma, FA = Fibrilación auricular, FLA = Flúter auricular MCP = Marcapaso 
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La Tabla 5 muestra el tipo de procedimiento realizado y los sitios de ablación, se observa 

una asociación entre el uso de catéter con tecnología fuerza-contacto y una menor 

recurrencia (p=0.03). Se realizó cardioversión eléctrica en 6 pacientes durante el 

procedimiento, 5 pacientes no presentaron recurrencia. 

Tabla 5.  Tipo de procedimiento utilizado y sitio de tratamiento. 
Tipo de procedimiento Total 

n= 43 (100) 
Sin recurrencia 
n=28 (65) 

Con recurrencia 
n=15 (35) 

p 

Cardioversión eléctrica  6 (14) 5 (18) 1 (7) NS 
 

Ablación convencional  13 (30) 5 (18) 8 (53) 0.03 
 

Ablación especial 30 (70) 23 (82) 7 (47) 0.03 
 

Complicaciones  0 0 0 NS 
 

Sitio de la ablación  
Istmo cavo tricúspideo  
+  venas pulmonares  

14 (33) 7 (25) 7 (47) NS 
 

Venas pulmonares  29 (67) 21 (75) 8 (53) NS 
 

Pared posterior 6 (14) 5 (18) 1 (7) NS 
 

 

La Tabla 6 muestra el resultado de cada tipo de ablación y las características basales de 

los pacientes, respecto al ritmo de ingreso a su hospitalización y el tipo de fibrilación 

auricular acorde a su temporalidad. En la Gráfica 5 podemos observar que es más común 

la recurrencia de fibrilación auricular en aquellos pacientes con fibrilación auricular 

persistente de larga duración, independientemente del tipo de ablación realizada. Un mayor 

número de pacientes que no recurrieron, tratados mediante ablación con catéter fuerza-

contacto, fueron diagnosticados con fibrilación auricular paroxística. 
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Tabla 6. Características del trastorno del ritmo y tipo de FA en pacientes que fueron 
tratados con ablación. 

Condición Ablación convencional 
(n=13)  

Ablación especial 
(n=30) 

Recurrencia Recurrencia 

No Si No Si 

Total 5 (100) 8 (100) 23 (100) 7 (100) 
 

Trastorno del ritmo 

Ritmo sinusal 3 (60) 4 (50) 9 (39) 2 (29) 

Ritmo de MCP 0 1 (12) 0 0 
Ritmo de FLA 0 0  2 (1) 2 (29) 

Ritmo de FA 2 (40) 3 (38) 12 (60) 3 (42) 

Tipo de FA 

Paroxística  3 (60) 5 (62) 13 (56) 2 (28) 

Persistente 1 (20) 0 3 (14) 1 (14) 

Persistente larga duración 1 (20) 3 (38) 7 (30) 4 (58) 

 

 

Gráfica 4. Ritmo de ingreso, asociado al tipo de ablación y recurrencia de fibrilación 
auricular. 
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Gráfica 5. Tipo de fibrilación auricular, asociada al tipo de ablación y recurrencia de 
fibrilación auricular. 

 

Del total de los pacientes, a 30 (69%) se les realizó ablación mediante radiofrecuencia con 

catéter guiado por fuerza-contacto y a 13 (31%) ablación convencional mediante 

radiofrecuencia, 5 de los pacientes tratados mediante ablación convencional recurrieron a 

fibrilación auricular siendo el 38% y 3 pacientes tratados con catéter guiado por fuerza-

contacto recurrieron a fibrilación auricular siendo el 10%, estos resultados se muestran en 

la Tabla 7. 
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Tabla 7. Comparación de resultados según el tipo de ablación realizada. 
FA Total 

43 
Ablación 
Convencional 
N=13 

Ablación 
Especial 
N= 30 

p 

Recurrencia  8 (18) 5 (38) 3 (10) 0.04 
No recurrencia  35 (82) 8 (62) 27 (90) 0.04 

X. DISCUSIÓN 
En este estudio descriptivo, observacional, comparativo y transversal se evalúo el papel de 

la ablación por radiofrecuencia con catéteres guiados por fuerza de contacto como 

estrategia para la disminución en la recurrencia de fibrilación auricular a 6 meses. Se 

observó al final, que la recurrencia en el grupo de tecnología fuerza-contacto ocurrió en el 

10%, en comparación de un 38% en el grupo de pacientes con ablación convencional 

(p=0.04 IC 90%). El resultado de nuestro estudio coincide con estudios publicados.(76) 

Los predictores de recurrencia de arritmias auriculares, posterior a la ablación, fueron la 

hipertensión, edad avanzada (64 ± 11) y la dislipidemia.(3)  

El uso de fuerza-contacto para mejorar la interfaz catéter-miocardio y así crear una lesión 

de mayor calidad, disminuyendo recurrencia y complicaciones, es una teoría controversial 

con resultados discordantes entre ensayos clínicos.(77) En el estudio se observa una clara 

tendencia hacia la disminución en la recurrencia en el grupo de pacientes con tratamiento 

especial a 6 meses. Es importante continuar con el seguimiento de los pacientes para 

determinar si con el tiempo la taza de recurrencia se iguala, como efecto del remodelado 

auricular y el incremento de comorbilidades, o se mantiene con la misma tendencia. 

En el estudio podemos observar que los tres antiarrítmicos más utilizados fueron los beta-

bloqueadores, la propafenona y la amiodarona, sin presentar algún efecto en la recurrencia 

de fibrilación auricular. De particular interés, el uso de digoxina en pacientes con fibrilación 

auricular paroxística no sometidos a ablación, parece predisponer a la recurrencia de la 

arritmia.(78) En nuestro estudio, el uso de digoxina se asoció a un aumento en la 

recurrencia de fibrilación auricular en los dos grupos (Gráfica 3). 

Se demostró menor recurrencia de arritmias auriculares en la cohorte, posterior a la 

ablación mediante radiofrecuencia, con uso de catéteres guiados por fuerza-contacto, en 

pacientes con fibrilación auricular paroxística y un aumento en la recurrencia en pacientes 

con fibrilación auricular persistente de larga evolución.  
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Lo anterior de acuerdo a publicaciones internacionales, con una mayor persistencia en ritmo 

sinusal, posterior a la ablación, de pacientes con fibrilación auricular paroxística y de un 

corto tiempo de inicio.(75,79) 

Nuestro estudio es generador de hipótesis y fuente de información con respecto a 

tendencias a la disminución en la recurrencia de la fibrilación auricular, al formar un 

aislamiento de calidad. En la actualidad se recomienda el uso de fuerza-contacto en 

ablación de fibrilación auricular, para disminuir complicaciones y mejorar la interfaz entre el 

catéter y la auricular, así como disminuir el tiempo de ablación.(3) 

Las limitantes de nuestro estudio son la cantidad de pacientes recolectados y la diferencia 

entre los dos grupos. El tiempo evaluado de recurrencia es corto, sin embargo, se ha 

demostrado que una recurrencia dentro de los primeros 90 días, se asocia a un aumento 

en la taza de recurrencia en años posteriores.(63)  

XI. CONCLUSIONES 
La persistencia en ritmo sinusal es fundamental para el correcto funcionamiento del 

corazón. La fibrilación auricular es la arritmia cardíaca persistente más frecuente en el 

adulto, por lo cual su tratamiento es imperativo para evitar el deterioro de la función 

cardíaca, la calidad de vida del paciente y disminuir sus complicaciones. 

En nuestro estudio se demostró la disminución en la recurrencia de fibrilación posterior a la 

ablación mediante radiofrecuencia con catéteres guiados con fuerza-contacto. Mediante un 

seguimiento durante más años y el aumento en la población estudiada, pudiéramos 

demostrar si la tendencia en la recurrencia varía con la progresión de la miopatía atrial o se 

mantiene igual. 
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XIII. ANEXOS 
13.1 Figura 1: Modelo arquitectónico. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Pacientes ≥18 años que son 
llevados a ablación por 
fibrilación auricular con 

radiofrecuencia. 

Recurrencia de la 
fibrilación auricular a 6 

meses post ablación 

Demarcación diagnóstica Demarcación pronóstica 

-Universo de trabajo 
≥18 llevados a ablación por fibrilación 
auricular con radiofrecuencia. 
 
-Criterios de selección 
Pacientes que ingresan a hospitalización 
con diagnóstico de fibrilación auricular 
para ablación en piso de Medicina Interna, 
Unidad Coronaria y Terapia Intensiva.   
 
-Criterios de inclusión 
Pacientes > 18 años  
Ambos géneros 
Diagnóstico de fibrilación auricular  
Post ablación por radiofrecuencia 
 
-Criterios de exclusión 
Pacientes con diagnóstico de recurrencia 
previa de fibrilación auricular 
 
-Criterios de eliminación 
Sujetos que durante el periodo de 
seguimiento hayan sido intervenidos 
mediante una cirugía cardíaca o una 
cirugía no cardíaca mayor. 

1.- Datos demográficos: 
Mujeres / hombres. 
 
2.- Cronometría: 
>18 años. 
 
3.- Motivo de ingreso (etiología): 
Ablación por fibrilación auricular. 
 
4.- Estratificación clínica: 
Edad 
Peso y talla 
CHA2DS2-VASc 
HAS-BLED 
Tipo de FA 
Tiempo de evolución de FA 
Hipotiroidismo 
Hipertiroidismo 
Obesidad 
Tabaquismo 
Enfermedad renal crónica 
NYHA 
 
5. Estilo de vida: 
Tabaquismo y etilismo  

Ablación con uso de fuerza de contacto 

Ablación convencional 

Calidad de la maniobra

Maniobras periféricas

Comparación de la recurrencia a 6 meses posterior a 
la ablación para fibrilación, con el uso de catéteres 
guiados por fuerza de contacto contra ablación 
convencional. 

Fuerza de contacto: uso de más de 10g durante 
ablación. 

Convencional: sin uso de fuerza de contacto 
durante ablación. 

Medición estandarizada del desenlace

Resultados secundarios

Recurrencia de fibrilación auricular 6 meses 
posterior a la ablación, por grupo. 

Recurrencia de fibrilación auricular 6 meses 
posterior a la ablación, de acuerdo con 
diagnóstico previo de FA paroxística o 
persistente. 

Análisis multivariado de factores de riesgo para 
recurrencia de fibrilación auricular a los 6 meses 
posterior a la ablación. 

 

 

Reducción en la tasa de recurrencia de 
fibrilación auricular 6 meses posterior a la 
ablación. 

Uso de anestesia 

Experiencia de operador 

Cardioversión 
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