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PREÁMBULO 
	

La fibrilación auricular (FA) constituye la arritmia o alteración de ritmo más 

frecuente de la práctica clínica, con unos datos de prevalencia que la posicionan 

como una de las “epidemias” cardiovasculares de nuestra época. 

En 1909 Lewis obtuvo el primer registro electrocardiográfico de la arritmia, y 

desde entonces, se han producido incontables avances en su conocimiento y 

manejo, sobre todo en las últimas décadas, fenómeno que se ve reflejado en las 

sucesivas guías clínicas dedicadas específicamente a esta arritmia. 

De forma muy breve podemos resumir los objetivos principales del tratamiento 

en dos: por un lado, evitar las complicaciones derivadas de la arritmia, y por 

otro, conseguir su control sintomático, todo ello de manera estrictamente 

individualizada. Para este último objetivo contamos con dos armas: los 

fármacos antiarrítmicos, que aunque pueden conseguir el mantenimiento del 

ritmo sinusal en algunos casos, presentan limitada eficacia y efectos adversos; y 

la ablación con catéter, que surgió como alternativa terapéutica invasiva. La 

primera ablación se llevó a cabo 1994 por Swartz y Haisaguerre, siendo este 

último el que 3 años más tarde, plantease el papel de las venas pulmonares en el 

inicio y mantenimiento de la arritmia. Desde entonces, el aislamiento eléctrico 

de las venas pulmonares se ha convertido en la piedra angular del tratamiento 

de la ablación con catéter. Y en apenas dos décadas, la FA se ha convertido en 

un sustrato cada vez más frecuente en los laboratorios de electrofisiología.  

Por otro lado, en electrofisiología en general y en FA en particular, la 

radiofrecuencia ha sido y sigue siendo la fuente de energía más empleada. No 

obstante, y a pesar de los grandes avances producidos en este campo, el éxito 

de los procedimientos dista mucho del resultado de otros sustratos arrítmicos, 

con un número no despreciable de complicaciones. El número cada vez mayor 

de pacientes susceptibles de ablación con catéter y las limitaciones que ofrece 

la radiofrecuencia incitaron la búsqueda de nuevas fuentes de energía, entre las 



que se encuentra la crioenergía, que ha emergido con resultados alentadores. 

Los resultados de los primeros procedimientos de crioablación de FA se 

conocieron en el 2005, año en el que se aprobó su comercialización en Europa. A 

pesar de ser una “técnica joven” son cada vez más los centros que la utilizan, lo 

que se traduce en numerosas publicaciones que la referencian. No obstante, la 

mayoría de publicaciones provienen de centros de gran volumen de otros 

países, presentan un seguimiento limitado y/o tienen un tamaño muestral 

reducido.  

En nuestro centro realizamos el primer procedimiento de crioablación de FA en 

noviembre de 2010. Poco a poco el volumen de pacientes sometidos a la técnica 

ha ido en aumento, hasta contar con alrededor de 350 procedimientos en la 

actualidad.  

El objetivo principal de este trabajo es ofrecer una visión más fidedigna de los 

resultados de la crioablación como tratamiento de la FA en nuestro entorno, y 

mostrar resultados de la vida real. Asimismo, pretendemos evaluar las 

características y/o parámetros de utilidad durante el procedimiento, y ofrecer 

unos resultados con un tiempo de seguimiento superior a lo publicado hasta el 

momento.  
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1.- LA FIBRILACIÓN AURICULAR  

1.1. Concepto: definición de la fibrilación auricular 

Se trata de una alteración de ritmo de origen supraventricular (que se produce 

por encima del haz de His) que se caracteriza por actividad eléctrica auricular no 

organizada que se traduce en una contracción auricular inefectiva 1. El registro 

del ritmo cardiaco es necesario para su diagnóstico, ya sea mediante un 

electrocardiograma (ECG) de superficie u otras formas de registro. Se considera 

fibrilación auricular (FA) la arritmia de una duración de al menos 30 segundos 1,2, 

con intervalos RR irregulares y actividad auricular irregular con ausencia de 

ondas p organizadas en el ECG. 

 

1.2. Epidemiología  

La FA es la arritmia cardiaca más frecuente en la población general, y las 

estimaciones poblacionales calculan que su incidencia y prevalencia continuará 

incrementándose hasta niveles alarmantes en los próximos años 3,4, 

especialmente en países desarrollados, donde convergen el envejecimiento y el 

aumento de factores de riesgo relacionados con el estilo de vida, ambos 

potenciadores de la FA. 

La prevalencia de la FA depende del método de detección y de la población 

estudiada, pero en general se estima una prevalencia general del 1-2% 3,5, que 

aumenta progresivamente con la edad, llegando a porcentajes del 8% en 

mayores de 80 años 3,6. Es más prevalente en varones 3, aunque el riesgo 

estimado de un 25% para padecer FA a lo largo de la vida es el mismo para 

ambos sexos 6.  

Los estudios poblacionales realizados en España presentan datos concordantes 

con estudios realizados en otros países 7. Según el estudio transversal Ofrece 

realizado en atención primaria, la prevalencia de FA en la población general 

mayor de 40 años es del 4.4%, por lo que se estima que hay más de 1 millón de 

pacientes con FA en la población, de los que más de 90.000 están sin 

diagnosticar 8. 

A pesar de lo llamativo de la cifras, se sospecha que las cifras reales podrían ser 

mayores a las que conocemos, teniendo en cuenta que muchos pacientes con 
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palpitaciones muy ocasionales y de corta duración únicamente consultan 

cuando la alteración progresa y la clínica se hace más duradera. Además no hay 

que olvidar que entre un 25%-38% de los pacientes puede presentar FA 

asintomática 4,9. 

 

1.3. Enfermedades cardiovasculares y factores de riesgo asociados  

Existen muchas condiciones que se relacionan con un incremento de riesgo de 

FA. En un importante número de pacientes la FA se relaciona con la presencia 

de cardiopatía orgánica, pero actualmente sabemos que otros factores, muchos 

ligados a nuestro estilo de vida, también favorecen su aparición. 

La cardiopatía hipertensiva y la cardiopatía isquémica son las alteraciones 

crónicas más frecuentemente ligadas a la FA. La hipertensión arterial (HTA), aún 

sin alteración cardiaca establecida, se considera la causa subyacente más 

frecuente de FA 10, sobre todo por la elevada frecuencia que presenta en la 

población general. La enfermedad coronaria se asocia a un aumento de riesgo 

de FA cuando se complica con un infarto agudo de miocardio o insuficiencia 

cardiaca  11,12.  

Dado que comparten mecanismos fisiopatológicos comunes, la insuficiencia 

cardiaca y la FA concurren frecuentemente, y una puede predisponer y 

exacerbar la otra 13. Las valvulopatías también aumentan significativamente el 

riesgo de FA14, especialmente aquellas que producen estenosis o 

regurgitaciones significativas. Otras alteraciones cardiacas como las 

cardiopatías congénitas15 o la miocardiopatía hipertrófica obstructiva16 también 

conllevan un elevado riesgo de presentar FA.  

Muchas enfermedades respiratorias también se relacionan con un aumento de 

riesgo de FA. Entre ellas caben destacar la enfermedad pulmonar obstructiva y 

el síndrome de apnea/hipopnea del sueño (SAOS) 17,18. Dado que este último 

suele estar con frecuencia infradiagnosticado y su tratamiento puede reducir 

las recurrencias de FA, parece razonable su detección en pacientes con FA y 

factores de riesgo 19,20.  

La obesidad es otro factor de riesgo asociado a la FA, con un incremento 

progresivo según el índice de masa corporal (IMC) 21,22. Además de asociarse a 

dosis más altas de radiación y complicaciones durante la ablación de FA 23,24, su 
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presencia también aumenta la tasa de recurrencias tras la ablación con      

catéter 25.  

La diabetes mellitus (DM)  y el síndrome metabólico (que incluye la diabetes) se 

relacionan tanto con un aumento del riesgo de FA como de sus    

complicaciones 26,27. 

La enfermedad renal crónica es otra condición que incrementa el riesgo de FA 28, 

con importantes connotaciones terapéuticas.  

Hábitos tóxicos, como el consumo de tabaco y alcohol también aumentan el 

riesgo de padecer FA, fundamentalmente en casos de consumo          

significativo 29,30. Otros hábitos (en principio más saludables) como la práctica 

deportiva excesiva (en especial la de resistencia) también se han asociado a la 

aparición de FA 31.  

También se describen causas desencadenantes reversibles de FA, aunque con 

mayor riesgo de recidiva  a pesar de corregir el factor desencadenante 32. Entre 

ellas destacan el hipertiroidismo 33, la cirugía cardiaca 34, procesos infecciosos e 

inflamatorios (como miocarditis y pericarditis) 35 o el embolismo pulmonar 

agudo 36. 

Por último, se ha objetivado un aumento de riesgo en familiares de pacientes 

afectos 37. Dado que muchos de los pacientes presentan también algún factor 

de riesgo previamente mencionado, no queda claro el papel de la genética, pero 

se acepta que en algunos pacientes existe una base genética que se trasmite a 

través de un complejo patrón hereditario. A pesar de que se hayan descrito 

familias con herencia monogénica 38-40, la herencia poligénica de una 

susceptibilidad genética para desarrollar FA se plantea como el patrón más 

común 41,42, lo que explica pequeños incrementos de riesgo en familiares de 

primer y segundo grado.  

  

1.4. Mecanismos  

1.4.1. Aspectos generales  

La FA ocurre cuando alteraciones estructurales o electrofisiológicas alteran el 

tejido auricular y hacen que forme y propague impulsos anormales.   

A pesar de que su mecanismo subyacente continúa siendo objeto de 
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controversia, se acepta que la FA probablemente corresponda a una compleja 

interacción multifactorial entre estímulos que causan su iniciación (triggers o 

disparadores) y el sustrato anatómico auricular necesario para su    

perpetuación 43. 

 

. Triggers, disparadores o gatillos 

Los focos que con más frecuencia producen los extrasístoles que inician la FA 

provienen de evaginaciones de tejido miocárdico de la aurícula izquierda (AI) 

que se extienden dentro de las venas pulmonares (VP) 44,45. Estas y la unión 

atriopulmonar presentan singularidades anatómicas y electrofisiológicas que 

posibilitan su naturaleza arritmogénica. La diversa orientación que presentan 

las fibras auriculares dentro de las VP y pared posterior de la AI facilitan 

alteraciones en la conducción de impulso 46 y los miocitos de las VP presentan 

potenciales de acción y refractariedad más cortos que los auriculares 47,48, 

fenómenos asociados al mecanismo de reentrada. Fibras aisladas de miocitos 

pulmonares también presentan automatismo anormal y actividad 

desencadenada que puede producir focos disparadores 49. Las VP no solo 

contribuyen a la iniciación de la FA, sino que también participan en el 

mantenimiento de la arritmia  50. Además, están intensamente influenciadas por 

el sistema autonómico, elemento muy relacionado con el inicio y 

mantenimiento de la arritmia.  

Se han descrito también otros focos desencadenantes no pulmonares, como el 

seno coronario 51, la vena cava superior (VCS) 52 o el ligamento de Marshall 53. 

 

. Mantenimiento de la FA: sustrato auricular 

El mantenimiento de la arritmia es consecuencia de una combinación de 

cambios electrofisiológicos, estructurales y autonómicos que crean el sustrato 

para perpetuar la FA54. La propia FA produce estas modificaciones en la aurícula, 

proceso denominado remodelado auricular. Debido a este remodelado 

eléctrico y anatómico, se ha demostrado que la propia FA es capaz de 

retroalimentarse y condicionar su perpetuación, lo que clásicamente se conoce 

como “atrial fibrillation begets atrial fibrillation” (la FA genera FA) 55.   

El miocardio auricular sufre cambios progresivos que degeneran en cambios en 

la matriz extracelular, en la función de los fibroblastos y de las células grasas 
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(por fibrosis intersticial, dilatación, inflamación e infiltración grasa) 56-59, en 

alteraciones de los miocitos (como hipertrofia y necrosis) 60,61, en alteraciones de 

los canales iónicos (tanto por remodelado de los mismos, como por manejo 

anormal del calcio intracelular por la redistribución de las conexiones 

comunicantes) 62-66, así como en cambios en el sistema nervioso autónomo 67. 

Todas estas alteraciones, entre los que destaca la fibrosis, condicionan la 

predisposición a la ectopia, el aumento de la heterogeneidad y las alteraciones 

de la conducción y de la dispersión de los periodos refractarios, lo que crea un 

escenario ideal para la perpetuación de la arritmia.  

Existen además una serie de factores moduladores (como p.ej. la edad, los 

factores genéticos, el estado proinflamatorio o la obesidad) que facilitan o 

dificultan estos mecanismos 68.  

En la FA paroxística predominan los triggers, mientras que en fases más 

avanzadas predomina el sustrato auricular. Debido a este motivo, el aislamiento 

de las VP en estadios iniciales ofrece mejores resultados de “curación” que en 

formas más avanzadas. 

 

. El sistema nervioso autónomo y la fibrilación auricular 

Cada vez se reconoce más el papel que ejerce el sistema autonómico en el 

desarrollo y mantenimiento de la FA y tanto la activación simpática como 

parasimpática han sido implicadas en su génesis 69.  

 

1.4.2. Mecanismos electrofisiológicos 

A pesar de los avances producidos en el estudio de la FA, lo cierto es que su 

mecanismo electrofisiológico íntimo sigue sin conocerse 70. Probablemente no 

exista un único mecanismo electrofisiológico que explique todas las FA, e 

incluso pueden coexistir y variar en un mismo paciente. 

La primera hipótesis propuesta fue la  teoría de los múltiples circuitos de 

reentrada, descrita inicialmente por Moe y apoyada posteriormente por     

Allesie 71,72. Según esta hipótesis, la FA sería consecuencia de la reentrada 

funcional de varios frentes de onda que se desplazarían a lo largo del tejido 

auricular excitable (no refractario), migrando, colisionando y 

autoperpetuándose por la desaparición y generación de nuevos circuitos 71,73. 
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Esta hipótesis fue cuestionada por Haissaguerre et al. 44, al demostrar que 

descargas rápidas provenientes principalmente de las VP podrían actuar como 

desencadenantes, y en algunos casos, también como responsables del 

mantenimiento de los episodios de FA 49,74. Según esta hipótesis focal, la FA no 

solo se iniciaría sino que también estaría mantenida por un foco de muy alta 

frecuencia originado en las VP o sus proximidades, cuyos frentes de activación 

se fraccionan y desorganizan en el tejido circundante, dando lugar a lo que se 

conoce como conducción fibrilatoria. 

Un tercer mecanismo propuesto por Jalife defiende la existencia de rotores 75, 

definidos como una forma peculiar de reentrada en espiral, con el centro 

inactivado debido a la pronunciada curvatura que presenta la misma, curvatura 

que a su vez limita la velocidad de su propagación 76. Según esta teoría, los 

latidos originados en las VP actuarían únicamente como desencadenantes y la 

FA estaría mantenida por un rotor o vórtice, anclado en la desembocadura de 

las VP y la pared posterior de la AI 75,77,78. Los rotores, producidos como 

consecuencia de una microrreentrada funcional, activarían localmente el tejido 

a alta frecuencia y de forma altamente regular, generando frentes de onda que 

se fragmentarían y propagarían en direcciones recurrentes 77. 

  

1.5. Presentación clínica. Impacto para el paciente 

Los tres mecanismos por el que la FA resulta deletérea se pueden resumir en la 

presencia de un latido cardiaco rápido e irregular, la pérdida de contracción 

auricular y la estasis sanguínea auricular. Estas características hacen que la FA 

presente elevada morbilidad y mortalidad, en relación con las frecuentes 

hospitalizaciones, alteraciones hemodinámicas y eventos tromboembólicos 

relacionadas a ella. Se estima que su presencia quintuplica el riesgo de sufrir un 

accidente cerebrovascular (ACV) 79, triplica el riesgo de insuficiencia cardiaca 6,80, 

duplica la mortalidad 79, y aumenta el riesgo de demencia 81. 

La presentación clínica de la FA puede ser muy variable, y puede cursar de forma 

asintomática, debutar con una complicación o producir sintomatología diversa 

que produce una disminución de la calidad de vida de los pacientes que lo 

padecen 82-84. Los síntomas más frecuentes son la disnea, cansancio, 

palpitaciones, opresión torácica, letargo, trastornos de sueño y estrés 

psicosocial 85. También puede ocasionar síntomas severos como hipotensión, 
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síncope, angina, cuadros de insuficiencia cardiaca o shock cardiogénico. Esta 

variabilidad depende de factores como el estado previo del corazón, el defecto 

del cese de la actividad auricular contráctil (lo que deriva en caída de gasto 

cardiaco y resulta importante sobre todo en patologías como por por ejemplo la 

estenosis aórtica), de la respuesta del sistema nervioso vegetativo durante la 

crisis, así como de la frecuencia de la respuesta ventricular. De hecho, una 

respuesta ventricular elevada puede influir negativamente en la función 

ventricular izquierda y facilitar su deterioro, fenómeno descrito como 

taquimiocardiopatía, presente en aproximadamente un 20-30% de los pacientes 

con FA. Esta disfunción facilita cuadros de insuficiencia cardiaca, pero el 

deterioro de la fracción de eyección suele ser reversible una vez restaurado el 

ritmo sinusal  86,87. 

Con el objetivo de proporcionar una herramienta simple para la evaluación 

sintomática de los pacientes, la EHRA (European Heart Rhythm Association) 

propuso una clasificación en el año 2007 88, posteriormente modificada en    

2014 89. Por medio de esta herramienta el paciente se puede clasificar en 5 clases 

en función de las limitaciones que produce la arritmia (Tabla 1). Los autores que 

realizaron la modificación objetivaron que los síntomas de la clase 2b 

identificaron a los pacientes que se beneficiarían del mantenimiento del ritmo 

sinusal o control del ritmo cardiaco, por lo que proponen emplearlo como 

umbral para tomar decisiones, aunque esta indicación aún no ha sido validada 

por otros autores. Estudios posteriores han descrito que mientras un 25-40% de 

los pacientes con FA no tienen síntomas o estos son leves, un porcentaje 

considerable (15-30%) refiere síntomas graves o discapacitantes 90. 

 

Tabla 1: Escala modificada de la European Heart Rhythm Association (EHRA) para la 
clasificación de síntomas de la FA. 
Clase Síntomas Descripción 

1 Ninguno La FA no causa ningún síntoma 

2 a Leves La actividad diaria no se ve afectada por los 
síntomas de la FA 

2 b Moderados La actividad diaria no se ve afectada por los 
síntomas de la FA, pero estos suponen un 
problema para el paciente 

3 Graves La actividad diaria normal está afectada por 
los síntomas de la FA 

4 Discapacitantes Se interrumpe la actividad diaria normal 
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1.6. Diagnóstico  

A pesar de que pueda parecer sencillo, con frecuencia el diagnóstico puede 

resultar dudoso y controvertido. Dado que no conocemos su mecanismo 

subyacente, el diagnóstico no es electrofisiológico, sino electrocardiográfico 1,91. 

El análisis del ECG de superficie revelará los 3 criterios que se deben analizar 1:  

. Intervalos RR irregulares, sin ningún patrón repetitivo (siempre que el nodo 

auriculoventricular  [NAV] conduzca) .  

. Ausencia de ondas p claramente discernibles. Puede haber cierta actividad 

auricular que genere unas ondas, pero estas van variando en morfología, 

amplitud, longitud de ciclo y relación con el QRS. 

. La longitud de ciclo auricular, cuando es discernible, es variable (irregularidad 

auricular) y suele ser de una longitud de ciclo <200 ms (equivalente a >300 latidos 

por minuto [lpm]). 

 

Otro aspecto a tener en cuenta es la duración mínima para considerar un 

episodio de las características previamente descritas como FA. Actualmente y 

de manera arbitraria, se aceptan 30 segundos como el intervalo mínimo para su 

diagnóstico 1. Esto tiene connotaciones clínicas y terapéuticas, como por 

ejemplo la eventual necesidad de anticoagulación en pacientes con episodios 

de menor duración, debate aún pendiente de esclarecer.  

A pesar de que el diagnóstico como tal es electrocardiográfico, en todo paciente 

con FA es necesario complementar este con otras exploraciones 91. El ECG de 12 

derivaciones (y no solo tira de ritmo) está recomendado para explorar la 

presencia de defectos de conducción, isquemia y signos de cardiopatía 

estructural. Además, se considera necesario indicar un ecocardiograma 

transtorácico que descarte cardiopatía estructural y permita estimar los 

tamaños auriculares y la función ventricular, variables importantes para estimar 

en qué fase de progresión se encuentra la FA, así como para guiar la elección del 

tratamiento. Asimismo, se deben realizar determinaciones analíticas de 

hemograma, bioquímica renal y hepática, iones en sangre y hormonas tiroideas. 

Otras exploraciones no son necesarias de forma rutinaria, aunque deben 

indicarse ante algunas circunstancias.  
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1.7. Clasificación  

Existen diversas clasificaciones de la FA, pero la más frecuentemente empleada, 

dado que se trata de una alteración de ritmo progresiva en el tiempo, es la 

clasificación basada en la duración de los episodios  91:  

 .FA paroxística: FA que termina espontáneamente o con 

 intervención en menos de 7 días  desde su inicio, con recurrencia variable 

 de los episodios. Esta definición de las guías europeas supone un cambio 

 de definición respecto a guías previas 92,93, donde episodios que requerían 

 cardioversión se consideraban persistentes (a pesar de una duración 

 inferior a 7 días). Aún queda por ver si otras sociedades científicas 

 adoptan este cambio de criterio. 

 .FA persistente: FA continua que se sustenta más allá de 7 días. 

 .FA persistente de larga evolución: FA continua de más de 1 año de 

 duración. 

 .FA permanente: Se utiliza este término cuando se ha decidido no 

 intentar o no se ha conseguido restablecer o mantener ritmo sinusal. No 

 obstante, aceptar la FA representa una actitud que puede cambiar 

 con el tiempo. 

Esta distinción del tipo de FA es clínicamente relevante, ya que se corresponde 

bastante bien con la dependencia de determinados condicionantes 

mecanísticos y su respuesta al tratamiento. Como se ha mencionado en 

apartados anteriores, en la FA paroxística prevalecen los desencadenantes, a 

menudo latidos de origen en las VP, por lo que el aislamiento de las VP ofrece 

mejores resultados que en otras formas de FA. En la FA persistente, la 

dependencia del sustrato mantenedor es mayor, y cuanto más tiempo lleve (FA 

persistente de larga duración) más avanzada está la enfermedad y presenta 

peores resultados a los tratamientos.  

Por otro lado, es importante resaltar que cuando el ritmo sinusal se restablece 

por cardioversión (ya sea eléctrica o farmacológica), la duración real de los 

episodios no se puede conocer. Además, ambas formas (paroxísticas y 

persistentes) pueden coexistir en el mismo paciente. Si los pacientes sufren 

episodios tanto paroxísticos como persistentes, se empleará el tipo más 

frecuente para su clasificación 91. 
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La mayoría de pacientes comienzan con episodios autolimitados y paroxísticos, 

que inexorablemente con el tiempo se convierten en persistentes en muchos de 

ellos 94. 

A pesar de no estar incluida en esa clasificación, no se debe olvidar la existencia 

de la denominada FA silente, que cursa con episodios asintomáticos, 

habitualmente paroxísticos, y que está detrás de muchos ACV criptogénicos  95.  

Existen otros “tipos” de FA que no se incluyen en esta clasificación temporal. Se 

habla de FA diagnosticada por primera vez cuando se trata de un primer 

episodio de FA, independientemente de la duración de la arritmia o de la 

presencia y gravedad de los síntomas relacionados con la misma 1. La FA aislada 

hace referencia a la FA que aparece en pacientes menores de 60 años sin 

evidencia de patología cardiopulmonar clínica o estructural (por 

ecocardiograma) incluyendo la HTA o DM. No obstante, debido a la variabilidad 

de las definiciones, las guías aconsejan no utilizarlo para guiar decisiones 

terapéuticas 91,92. La FA no valvular se define como aquella que aparece en 

ausencia de estenosis mitral reumática1, válvulas protésicas o reparación    

mitral 92. Por último, también se describen otros patrones de FA en referencia a 

su causa subyacente (como p. ej. la FA en atletas, la FA focal o la FA 

postoperatoria), pero las últimas guías no aconsejan su uso en la práctica clínica 

debido a la falta de evidencia que lo respalda.  
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2.- TRATAMIENTO DE LA FIBRILACIÓN AURICULAR 

El objetivo de todo paciente con FA es doble: por una parte, el tratamiento de la 

arritmia en sí, que incluye a su vez la prevención y el control de factores de 

riesgo asociados a la FA y el tratamiento de la arritmia una vez se ha instaurado, 

y por otro, la prevención de las complicaciones tromboembólicas.  

 

2.1. Prevención de fenómenos tromboembólicos  

Las alteraciones funcionales (pérdida de función contráctil) y químicas 

(liberación de sustancias procoagulantes) que se producen durante la FA le 

confieren un estado de hipercoagulabilidad o protrombótico que facilitan la 

creación de coágulos 96,97. La manifestación clínica más frecuente y a la vez 

temida que produce la embolización de estos coágulos es el ictus isquémico 

cerebral, aunque también puede afectar a cualquier otra región. Es importante 

tener en cuenta que la creación y embolización de coágulos puede suceder en 

cualquier tipo de FA, por lo que el tratamiento preventivo es el mismo 

independientemente del tipo de FA (paroxístico, persistente o permanente) 98.  

La anticoagulación oral (ACO) ha demostrado reducir el riesgo tromboembólico 

en todos los pacientes con FA 99 pero las complicaciones hemorrágicas que 

puede acarrear (especialmente el riesgo de sangrado intracraneal 100) hacen que 

se deba considerar el riesgo tromboembólico y el riesgo hemorrágico para cada 

paciente de forma individualizada. La decisión de anticoagular se tomará 

cuando el beneficio de la anticoagulación supere al riesgo de sangrado. 

Existen diferentes escalas para calcular el riesgo embólico del paciente, 

derivados de grandes estudios realizados en pacientes con FA no valvular, entre 

las que destacan el CHADS2, el ATRIA y el CHA2DS2-VASc 101-103. Estos modelos 

incluyen una combinación de factores que se ha demostrado que asocian riesgo 

tromboembólico en pacientes con FA. Entre estas escalas la más generalizada (y 

la que se recomienda en las últimas guías europeas y americanas) es el 

CHA2DS2-VASc, que asigna una puntuación a cada factor de riesgo que 

representan sus siglas (C= insuficiencia cardiaca, H= hipertensión arterial, A= 2 

puntos si edad > 75 años, D= diabetes mellitus, S= stroke en inglés o ictus, con 2 

puntos, V = enfermedad vascular, A= 1 punto si edad > 65 años y Sc= 1 punto 

para sexo femenino) para calcular el riesgo embólico y en consecuencia el 
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beneficio de iniciar la anticoagulación 103. Con esta escala podemos dividir a los 

pacientes en 3 grandes grupos: aquellos con una puntuación de 0, de 1 o ≥ 2 en 

hombres y ≥ 3 en mujeres. Cuando el CHA2DS2-VASc es ≥ 2 en hombres y ≥ 3 en 

mujeres con FA no valvular, existe consenso para recomendar el inicio de la 

terapia anticoagulante 91,92 ya que todos los estudios realizados hasta la fecha 

coinciden que el beneficio supera el riesgo en prácticamente todos los 

pacientes 104-106. La actuación en pacientes con una puntuación de 1 es más 

controvertida, ya que están poco representados en ensayos clínicos y el punto 

asignado no tiene el mismo valor. Por ejemplo, si el punto se debe únicamente 

al sexo femenino se aconseja no anticoagular. En los pacientes varones con una 

puntuación de 1 y mujeres con una puntuación de 2, las guías aconsejan 

considerar el inicio de la terapia anticoagulante, aunque recalcan la importancia 

del juicio clínico en cada caso en particular para tomar la decisión terapéutica 

de estos pacientes. Por último, se estima que los pacientes sin factores de 

riesgo, es decir, aquellos con una puntuación de 0 no se benefician del 

tratamiento antitrombótico. En lo que respecta a pacientes con FA valvular 

(estenosis mitral moderada o grave, así como la presencia de válvulas protésicas 

mecánicas), se recomienda el tratamiento con fármacos antivitamina K (AVK) 

en todos los pacientes. Además de los factores de riesgo mencionados y ya 

incluidos en las escalas de riesgo, puede que en un futuro factores como los 

biomarcadores se puedan utilizar para una mejor estratificación de los 

pacientes 107. 

La evaluación del riesgo de sangrado más empleado en la práctica clínica es el 

sistema HAS-BLED (H= hipertensión, A= alteración de la función renal o 

hepática [1 punto para cada uno], S= ictus, B= historia o predisposición de 

sangrado, L= INR lábil, E= edad superior a 65 años, D= consumo de fármacos o 

alcohol simultáneo y excesivo [1 punto para cada uno]) 108. Cada factor suma un 

punto, considerándose riesgo elevado cuando la puntuación suma ≥ 3. Ello no 

implica una razón para no iniciar o suspender la anticoagulación, pero se 

considera un signo de alerta para tener precaución y controlar los factores que 

generan esa puntuación 109. A pesar de que se trata de una escala con moderado 

poder predictivo, los estudios que lo han comparado con otras escalas la avalan 

como la más fidedigna 109,110. 
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2.1.1. Fármarcos antitrombóticos  

No es objeto de este trabajo profundizar en el tratamiento anticoagulante de 

los pacientes con FA, por lo que se describen someramente las opciones 

terapéuticas disponibles hoy en día.  

 

2.1.1.1. Antagonistas de la Vitamina K: warfarina, acenocumarol o 

Sintrom® en nuestro medio  

Bloquean de forma lenta la formación de múltiples factores activos de la 

coagulación que dependen de la vitamina K, y debido a su estrecha ventana 

terapéutica requieren una monitorización periódica para individualizar las dosis 

según análisis de laboratorio. Numerosos estudios han demostrado su utilidad 

para disminuir el riesgo tromboembólico, con una reducción de hasta un 64% de 

eventos que avala su uso 99.  

A pesar de haber sido y de seguir siendo los fármacos más empleados en la 

práctica clínica, presentan una serie de limitaciones de gran relevancia: por un 

lado presentan interacciones farmacológicas y alimenticias frecuentes, y por 

otro existen características clínicas e incluso genéticas que condicionan la 

estabilidad de la anticoagulación dentro del rango terapéutico recomendado. 

En este contexto cabe resaltar que la protección frente a los ACV se produce 

cuando el paciente se encuentra con un INR (international normalized ratio) 

entre 2 y 3 111. Los pacientes con mal control de la anticoagulación, estimado 

mediante el tiempo en el que el paciente se encuentra en rango terapéutico 

(TRT), tienen mayor posibilidad de complicaciones, tanto embólicas como 

hemorrágicas 112 y se estima que el porcentaje de pacientes con un inadecuado 

control de la anticoagulación podría llegar a ser hasta de un 40% 113.  

Debido a la importancia de mantener niveles de anticoagulación estables y en 

rango se ha propuesto la escala SAMe-TT2R2 basada en variables clínicas (sexo 

femenino, edad <60 años, al menos dos comorbilidades, estrategia de control de 

ritmo, tabaquismo y raza) que predice el inadecuado control de la ACO 114.  

Por lo previamente expuesto, es recomendable identificar a aquellos pacientes 

que tienen una mayor probabilidad de no conseguir una anticoagulación 

óptima con fármacos AVK, ya que se asocian a una mayor tasa de eventos 

embólicos y hemorrágicos 112. 
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2.1.1.2. Los anticoagulantes orales de acción directa (ACOD): 

Dabigatran, Rivaroxaban, Apixaban y Edoxaban   

Hoy en día se dispone de 4 fármacos anticoagulantes orales directos, 

denominados ACOD (anticoagulantes de acción directa). Actúan como 

inhibidores directos de la trombina (dabigatran) o como inhibidores directos del 

factor X activado (rivaroxaban, apixaban y edoxaban). Su eficacia fue 

demostrada por medio de ensayos clínicos en los que se comparaba cada uno 

de ellos frente a la warfarina (RELY 115, ROCKET-AF 116, ARISTOTELE 117y 

ENGAGE118). Posteriores metaanálisis han concluido que los ACOD se asocian a 

una significativa reducción de ACV, embolismos sistémicos y sangrado mayor, a 

una reducción del ACV hemorrágico, y a una disminución de la mortalidad por 

todas las causas 119. 

Todos los ACOD presentan un rápido inicio de acción y menor probabilidad de 

interacciones con otros fármacos o alimentos, pero su principal valor 

terapéutico radica en un margen terapéutico amplio que permite una 

anticoagulación uniforme, predecible y fiable desde la primera dosis y hace 

innecesarios los controles sistemáticos que requieren los AVK. No obstante, 

presentan una semivida corta, por lo que la adherencia al tratamiento resulta 

crucial para conseguir el beneficio deseado. Por otro lado, todos los ACOD 

tienen mayor o menor eliminación renal, por lo que en general se aconseja 

realizar pruebas periódicas para evaluar la función renal y no se recomienda su 

uso en pacientes con insuficiencia renal severa 115-118. Tampoco ha sido 

aprobado su uso en pacientes con valvulopatía mitral o prótesis valvulares, en 

los que los AVK siguen siendo la única opción terapéutica. 

No existen ni parece que vayan a existir ensayos comparativos directos entre los 

ACOD para decidir cuál es el mejor de los cuatro, por lo que la decisión se debe 

basar en las características individuales de los pacientes, tolerabilidad y 

dosificación del fármaco, que se resumen brevemente en la Tabla 2. 

Las ventajas que ofrecen los ACOD los han posicionado como tratamiento de 

primera elección cuando existe indicación para iniciar la anticoagulación en las 

últimas guías europeas  91. No obstante, a pesar de que su uso en la práctica 

clínica aumenta rápidamente, se estima que en España la cifra de su utilización 

no supera el 20% 120. Estas cifras resultan alarmantes teniendo en cuenta que las 

cifras de pacientes con FA no valvular mal anticoagulados supera el 40% 113. 
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Tabla 2: Principales características de los anticoagulantes de acción directa.  
 Dabigatran Rivaroxaban Apixaban Edoxaban 

Nombre 
comercial 

Pradaxa® Xarelto® Eliquis® Lixiana® 

Dosis (mg) 150/12h,  
110/12 h 

20/24h,  
15/24h 

5/12h,  
2,5/12h 

60/24h,  
30/24h 

Eliminación 
renal 

80% 33% 30% 50% 

Reducción 
de dosis con 

Verapamil, 
amiodarona, 
quinidina, peso 
<60kg edad>80; 
75-79 si HASBLED 
≥ 3, AClCr 30-
50ml/min  

Quinidina, 
AclCr<50 y > 
30ml/min 

Diltiazem, 
2 criterios de : 
edad <80, <60kg o 
Cr 1,5mg/dl 

Verapamil,  
quinidina 
Inhibidores Pgp: 
eritromicina, 
dronedarona, 
ciclosporina, 
ketokonazol,AclCr 
30-50 ml/min 

No 
administrar 
junto a 

Dronedarona, 
ciclosporina, 
tracolimus, 
inhibidores de 
proteasa, azoles,  
rifampicina, 
carbamacepina, 
fenobarbital 

Dronedarona, 
azoles, 
inhibidores de 
proteasa 

Azoles, 
inhibidores 
proteasa, 
rifampicina, 
carbamacepina, 
fenobarbital 

Rifampicina, 
carbamacepina, 
fenobarbital 

No  
administrar 
si 

AclCr <30ml/min AclCr<30ml/min AclCr <30ml/min AclCr <30ml/min 

Precauciones Evaluación 
periódica de la 
función renal 
(antes y durante) 

 Pruebas 
hepáticas antes 
de su inicio 

Pruebas hepáticas 
antes de su inicio  

Puntos  
Fuertes** 

Máxima eficacia 
frente ictus 
isquémico (150) 
Máxima 
seguridad frente 
hemorragia (110) 

Dosis única 
 

Máxima 
seguridad frente 
hemorragia 
No dispepsia 
Menor 
eliminación renal  

Máxima seguridad 
frente hemorragia 
(60) 
No dispepsia 

AClCr: aclaramiento de creatinina, Cr: creatinina sérica. En general se aconseja no utilizar ninguno de los 
ACOD en insuficiencia renal severa. **Los puntos fuertes derivan de observaciones y opiniones de 
diversos autores, dado que no existen datos comparativos reales entre los ACOD. 
 

Debido a su alto coste económico agudo, y con el fin de regular la elección de 

uno de los dos tipos de anticoagulantes, el ministerio de Sanidad Español ha 

publicado varios informes (en 2013 y 2016) sobre criterios y recomendaciones 

generales para el uso de lo nuevos ACO en la prevención del ictus y la embolia 

sistémica. En ellos mantiene a los AVK como tratamiento de primera elección y 

coloca a los ACOD como una alternativa en situaciones específicas 121,122. 

Por último,  parece que el argumento en contra de los ACOD por la ausencia de 

antídoto desaparecerá en breve, dado que parece inminente la disponibilidad 

de nuevos antídotos como el andexanet alfa 123 o la aripazina 124, además del ya 

comercializado idurizizumab 125 para el dabigatran. 
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2.1.1.3. Tratamiento con antiplaquetarios  

Está demostrado que el tratamiento con AVK es superior al tratamiento 

antiagregante para la reducción de eventos tromboembólicos, tanto en 

monoterapia como en doble terapia (aspirina y clopidogrel) 126,127. En cuanto a 

los ACOD, el apixaban es el único que se ha comparado con aspirina, con 

resultados favorecedores para el primero 128. Además, el uso de antiagregantes 

aumenta el riesgo de sangrado, con tasas de sangrado similares a los que 

presentan los ACO 127-129. 

Debido a estas razones, las últimas guías europeas no recomiendan el uso de 

tratamiento antiagregante para profilaxis tromboembólica en la FA. 

 

2.1.2. Cierre de orejuela izquierda 

Dado que la orejuela izquierda es la principal fuente de trombos en pacientes 

con FA no valvular 130, su oclusión surgió como terapia no farmacológica para 

prevención de fenómenos embólicos, especialmente en aquellos pacientes con 

complicaciones o contraindicaciones para el tratamiento con ACO. La exclusión 

se puede realizar quirúrgicamente o de forma percutánea. Con este último fin 

existen dos dispositivos en uso en España, el sistema Watchman de Boston 

Scientific y el sistema Amplatzer Amulet de Abbott. 

Se ha demostrado que la oclusión de la orejuela puede reducir el riesgo de ACV 

en pacientes con contraindicaciones para la ACO 131,132, aunque todavía con 

altas tasas de complicaciones relacionadas con el procedimiento 133,134.  

En el momento actual, las guías europeas recomiendan que se puede 

considerar el cierre de orejuela para pacientes con alto riesgo de ictus y 

contraindicaciones para el tratamiento anticoagulante crónico pero con un 

grado de indicación IIb. No obstante, recalcan la necesidad de estudios que 

evalúen su verdadera utilidad en pacientes que realmente no son candidatos a 

anticoagulantes o que hayan sufrido un ACV durante el tratamiento con ACO,  

así como estudios comparativos con los ACOD. 

 

2.2. Tratamiento de la arritmia 

2.2.1. Prevención y tratamiento de los factores de riesgo 

Uno de los aspectos esenciales del tratamiento consiste en prevenir la aparición 
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y desarrollo de agentes causales ligados al aumento de riesgo de FA, así como 

conseguir un control óptimo de las comorbilidades asociadas.  

La mayoría de medidas que tienen impacto en la prevención de FA se relacionan 

con los hábitos de vida, e incluyen una alimentación saludable, la práctica 

moderada de ejercicio físico o evitar el tabaquismo y consumo excesivo de 

alcohol. Además de controlar agentes causales de la FA (como los hábitos 

tóxicos) estas recomendaciones reducen el riesgo de obesidad, así como la 

aparición de HTA y DM, que aumentan el riesgo de FA y de cardiopatías, que 

igualmente aumenta la probabilidad de presentar la arritmia. 

La pérdida de peso en pacientes obesos es (o debería ser) un pilar del 

tratamiento. Se ha comprobado que la reducción de peso intensiva y 

mantenida, además de controlar otros factores de riesgo cardiovascular, lleva a 

menos recurrencias y síntomas de la FA 135,136.  

En esta línea, el control de factores de riesgo que asocia el SAOS, y su 

tratamiento mediante ventilación con presión positiva también pueden reducir 

las recurrencias arrítmicas 19,137. 

Otro factor crucial que debe formar parte del tratamiento integral del paciente 

es el buen control de la presión arterial, ya que una tensión arterial elevada 

aumenta el riesgo de FA (además del riesgo cardiovascular general), así como el 

riesgo de ACV y complicaciones hemorrágicas. Su adecuado tratamiento 

reduce la incidencia de FA, especialmente cuando se realiza con fármacos que 

inhiben el sistema renina-angiotensina como los IECA/ARA2 y en pacientes con 

insuficiencia cardiaca o hipertrofia ventricular izquierda 138-140.  

Asimismo, los bloqueadores de los receptores de la aldosterona también han 

mostrado reducir la incidencia de FA en pacientes con disfunción ventricular e 

insuficiencia cardiaca en combinación con los IECA y los betabloqueantes 141.  

Los betabloqueantes se asocian a una reducción de FA de nueva aparición en 

pacientes con insuficiencia cardiaca que están en ritmo sinusal 142, así como las 

recurrencias sintomáticas de la FA 143, aunque esto pueda deberse a que debido 

al control de frecuencia los episodios sean asintomáticos.  

Otros fármacos como las estatinas han mostrado cierto efecto en la FA 

postoperatoria144 sin efectos en otros contextos. De igual modo, fármacos como 

los ácidos grasos omega 3 tampoco han demostrado un efecto convincente 145. 
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2.2.2. ¿Control de frecuencia o control de ritmo? 

La decisión de optar por mantener el ritmo sinusal o actuar únicamente sobre el 

control de la respuesta ventricular durante FA sigue siendo un tema actual 

sujeto a controversia. 

Los diversos estudios comparativos (entre los que destacan el AFFIRM y el 

RACE) entre el control de ritmo mediante fármacos antiarrítmicos (FFAA) y el 

control de frecuencia con tratamiento anticoagulante146-150, así como 

metaanálisis posteriores 151, no han encontrado diferencias significativas entre 

ambas estrategias, aunque sí cierta tendencia favorable al control de 

frecuencia. Esto podría explicarse por los efectos adversos de los FFAA 

empleados y por el aumento de eventos en el grupo de control de ritmo al 

retirar el tratamiento anticoagulante de forma precoz.  

No obstante, análisis posteriores han mostrado datos favorables al control de 

ritmo. El análisis por subgrupos del metaanálisis de Chatterjee et al. ha 

mostrado una reducción de mortalidad en pacientes menores de 65 años en el 

brazo de control de ritmo151 y un subanálisis del estudio AFFIRM indica que 

mantener el ritmo sinusal (independientemente del brazo de tratamiento) se 

asocia a mejor pronóstico 152. En esta misma línea, se ha objetivado que la 

capacidad de ejercicio y la calidad de vida mejoran con el mantenimiento del 

ritmo sinusal 153,154. 

El corto seguimiento de la mayoría de estudios se postula como otro factor que 

pueda influir en los resultados generales neutros demostrados hasta el 

momento. De hecho, hay estudios observacionales que demuestran 

superioridad del control de ritmo a partir de los 4 años de seguimiento 155. 

Otro aspecto a destacar es que los estudios comparativos entre ambas 

estrategias se desarrollaron antes de que la ablación con catéter fuese una 

práctica común como lo es hoy en día. Estudios en marcha como el EAST 156 y el 

CABANA 157 arrojarán luz sobre si el tratamiento moderno para el control del 

ritmo cardiaco (que incluye la ablación con catéter), el tratamiento combinado y 

el inicio precoz de los tratamientos llevan a una reducción de las complicaciones 

cardiovasculares. 

Como norma general, la decisión de control del ritmo o de la frecuencia deberá 

ser individualizada, teniendo en cuenta las características del paciente, 
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evolución de la arritmia y sintomatología asociada, así como sus preferencias. 

También hay que tener presente que ambas estrategias pueden fallar a corto y 

largo plazo, por lo que decisiones alternativas a la inicial deben ser 

reconsideradas en cada caso en particular.  

 

2.2.2.1. Tratamiento para control de frecuencia   

En pacientes con FA, la respuesta ventricular se controla por las propiedades de 

conducción del NAV. Dado que en ausencia de tratamiento la respuesta 

ventricular puede llegar a ser muy rápida y esto puede resultar nocivo (por su 

capacidad para producir alteraciones hemodinámicas y sintomatología), el 

control de la frecuencia es un pilar fundamental del tratamiento de la FA.   

Lo que queda menos establecido es el corte de frecuencia cardiaca permitido. 

Tras el estudio RACE II 158, las guías recomiendan un control laxo (considerado 

como frecuencia cardiaca en reposo <110 lpm) salvo que el paciente persista 

sintomático a pesar del mismo (lo cual por otra parte no es infrecuente 159), en 

cuyo caso se recomienda un control más estricto de dicha frecuencia.  

 

2.2.2.1.1. Fármacos para el control de frecuencia 

Para el control de la frecuencia cardiaca se utilizan los betabloqueantes, los 

antagonistas del calcio no dihidropiridínicos (verapamilo y diltiazem) y la 

digoxina.  

Los betabloqueantes bloquean los receptores adrenérgicos y son los fármacos 

de primera línea para el control de la frecuencia cardiaca en todos los   

pacientes 91 (incluidos aquellos con insuficiencia cardiaca), por su gran utilidad 

para el control de la respuesta ventricular en respuesta al ejercicio físico o 

estrés.  

Los calcioantagonistas no dihidropiridínicos  proporcionan un razonable control 

de la frecuencia cardiaca de los pacientes con FA, aunque se debe evitar su uso 

en pacientes con insuficiencia cardiaca y fracción de eyección reducida debido a 

su efecto inotrópico negativo 160. Se emplean principalmente cuando no se 

toleran o están contraindicados los betabloqueantes.  

En cuanto a la digoxina, aunque consigue peor control de la respuesta 

ventricular (especialmente con los esfuerzos), puede ser útil en pacientes con 
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escasa actividad, insuficiencia cardiaca o hipotensión arterial. Su uso se ha 

puesto en tela de juicio recientemente por la aparición de estudios que la 

asociaban a mayor mortalidad 161,162, que se puede explicar por dosis excesivas, 

por lo que la tendencia actual es recomendar su uso a dosis bajas en asociación 

de otros fármacos cuando no se consigue buen control de la frecuencia en 

monoterapia con los mismos. 

Por último, la amiodarona también puede utilizarse para control de frecuencia, 

ya que produce enlentecimiento de la conducción por el NAV. No obstante, 

debido a sus efectos adversos se reserva como última opción y se aconseja 

utilizarla únicamente cuando el objetivo de frecuencia cardiaca no se consigue 

con tratamiento combinado con betabloqueantes o calcioantagonistas más 

digoxina. 

 

2.2.2.1.2. Marcapasos y ablación del nódulo auriculoventricular  

La indicación de marcapasos puede resultar de utilidad para optimizar el 

tratamiento frenador o realizar posteriormente una ablación del NAV. Esta 

última indicación se restringe a pacientes en los que no se consigue un 

adecuado control de síntomas (ya sean palpitaciones, clínica de insuficiencia 

cardiaca o sospecha de taquimiocardiopatía) bajo tratamiento farmacológico 

de la frecuencia cardiaca o mediante intervenciones para el control de ritmo. El 

implante de marcapasos y ablación del NAV son procedimientos relativamente 

simples y con bajo riesgo a largo plazo, sobre todo cuando el marcapasos se 

implanta semanas antes y se programa a frecuencias elevadas transitoriamente 

tras la ablación 163,164. En pacientes seleccionados, la ablación del NAV y el 

implante de un marcapasos han mostrado mejoría de los parámetros de 

capacidad de ejercicio, función ventricular, calidad de vida, síntomas 

relacionados con la FA y visitas e ingresos hospitalarios 165. 

 

2.2.2.2. Control del ritmo cardiaco  

Cuando se opta por mantener el ritmo sinusal, la actuación se puede plantear 

temporalmente como el control agudo del rimo cardiaco o como tratamiento a 

largo plazo. Con este último fin existen dos opciones principales, que consisten 

en la administración de FFAA por un lado y la ablación con catéter por otro, así 

como combinaciones de ambas.  
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2.2.2.2.1. Restauración aguda del ritmo sinusal 

Existen dos posibilidades para conseguir restaurar el ritmo sinusal de forma 

aguda: los FFAA (cardioversión farmacológica) o la CVE (cardioversión eléctrica).   

Los FFAA pueden restaurar el ritmo sinusal en aproximadamente el 55% de los 

pacientes con FA de reciente aparición 166. La administración de flecainida y 

propafenona (tanto por vía intravenosa como oral) es eficaz para la 

cardioversión farmacológica 167, pero su uso está restringido a pacientes sin 

cardiopatía estructural. Además, con ambos fármacos se puede indicar su 

autoadministración, estrategia denominada “pill in the pocket”. Esto puede 

resultar atractivo para pacientes seleccionados con episodios poco frecuentes 

de FA paroxística, una vez establecida previamente la seguridad de esta 

estrategia en el hospital  168.  

El vernakalant es un nuevo antiarrítmico para pacientes con FA de menos de 7 

días, que se puede emplear en presencia de insuficiencia cardiaca leve (NYHA I-

II) y pacientes con cardiopatía isquémica, siempre que no presenten 

hipotensión arterial o estenosis aórtica grave. Presenta una eficacia descrita del 

50-70% de manera rápida y segura 169.  

Por último, la amiodarona se puede emplear en pacientes con insuficiencia 

cardiaca o cardiopatía isquémica.  

En cuanto a la CVE, revierte rápida y eficazmente la FA a ritmo sinusal y es el 

método de elección para pacientes con grave deterioro hemodinámico y FA de 

nueva aparición. La tasa de conversión a ritmo sinusal (aunque sea transitoria) 

es muy alta (90%) 170, y su eficacia puede incrementarse aumentando la 

intensidad de la descarga inicial, administrando choques bifásicos, modificando 

la posición de los parches o administrando FFAA previos o  durante el 

procedimiento 171,172. Además, los antiarrítmicos administrados antes del 

procedimiento incrementan la probabilidad de mantener el ritmo sinusal a 

largo plazo 173. Para su realización se requiere ayuno previo, sedación y 

monitorización continua de la presión arterial y la oximetría 174. 

Independientemente del método de cardioversión, dado que por sí sola 

conlleva un riesgo inherente de ACV en pacientes no anticoagulados 175, en 

ambos casos se debe tener en cuenta la necesidad de anticoagulación. Los 
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pacientes que lleven más de 48 horas o si se desconoce cuándo empezó la 

arritmia, deben estar anticoagulados durante al menos 3 semanas antes de la 

cardioversión y con un INR entre 2 y 3 para los AVK, y después continuar con el 

tratamiento durante al menos 4 semanas más (salvo aquellos con indicación de 

ACO crónica, en quienes esta se debe mantener indefinidamente). Otra opción 

para realizar una cardioversión precoz es la realización de un ecocardiograma 

transesofágico, que puede excluir la presencia de la mayoría de trombos 

intracavitarios y así permitir la cardioversión inmediata 176. Los ACOD muestran 

datos de seguridad en pacientes tratados crónicamente con estos fármacos 177, 

además de reducir el tiempo de espera hasta la cardioversión 178. 

 

2.2.2.2.2. Fármacos antiarrítmicos a largo plazo 

A pesar de que los FFAA muestran una eficacia limitada para el mantenimiento 

del ritmo sinusal a medio y largo plazo, y su uso se vea limitado por sus efectos 

adversos (con frecuencia en forma de proarritmia)147-152, su empleo sigue siendo 

el método más empleado como tratamiento preventivo de la FA. Debido a sus 

limitaciones, el objetivo del tratamiento debe ser la reducción del número, 

duración y sintomatología de los episodios de FA, más que su completa 

desaparición 143.  

Las recomendaciones de la guías consideran el tratamiento antiarrítmico en 

pacientes con FA recurrente (sea paroxística o persistente) con síntomas 

significativos a pesar de un adecuado control de la frecuencia durante los 

episodios. Estas indicaciones se basan en la existencia de varios metaanálisis y 

revisiones sistemáticas que han confirmado la limitada eficacia de los FFAA, a la 

vez que plantean señales de preocupación en relación con los efectos adversos 

y mortalidad derivada de estos 143,179,180. 

La prescripción de un fármaco antiarrítmico debe ser meditada e 

individualizada para cada paciente, siendo la seguridad el primer principio a 

prevalecer. El fármaco a administrar se elige en función de la presencia o no de 

cardiopatía y en función del tipo y grado de esta. En la Figura 1 se recoge un 

esquema de la últimas guías. Como se puede observar, la amiodarona (a pesar 

de haber demostrado su eficacia 143,181) se relega muchas veces a última elección 

debido a sus frecuentes efectos adversos 182.  
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Figura 1: Elección del tratamiento farmacológico en función de la presencia y tipo de cardiopatía 
(adaptado de las guías europeas de FA del 2016). AC: ablación con catéter. * En todos los casos queda a 
elección del paciente la posibilidad de optar por la AC, con una indicación IIaB, aunque en pacientes con 
insuficiencia cardiaca y taquimiocardiopatía, la AC constituye la primera línea de tratamiento.* El 
sotalol requiere evaluación del riesgo proarrítmico.** La amiodarona se relega a segunda línea de 
tratamiento por sus efectos secundarios.  

 

A continuación describiremos brevemente los principales FFAA que se emplean 

como tratamiento de la FA en nuestro entorno. Sus dosis habituales, efectos 

adversos principales y signos de alerta se muestran en la Tabla 3. 

. Flecainida y propafenona: Pertenecen al grupo de fármacos inhibidores del 

canal de sodio. Solo deben administrase en pacientes sin cardiopatía 

estructural, en los que son efectivos y seguros 173,181, pero están contraindicados 

en aquellos con cardiopatía 183. El uso de estos medicamentos requiere el uso 

concomitante con un bloqueante del NAV, dado que pueden convertir la FA a 

flúter auricular (denominado flúter IC) y ellos no enlentecen la respuesta del 

NAV, pero sí la del propio flúter, lo que puede facilitar una conducción muy 

rápida de esta última arritmia a los ventrículos. 

. Amiodarona: Es un fármaco bloqueante multicanal con diversos mecanismos 

de acción, lo que lo convierte en el fármaco antiarrítmico más eficaz 

actualmente disponible 143,181. No obstante, su uso está limitado por sus 

múltiples y frecuentes efectos adversos 182. A nivel cardiovascular produce 

bradicardia, enlentecimiento del NAV y prolongación del intervalo QT, aunque 

son más frecuentes sus efectos extracardiacos. Requiere vigilancia hepática, 

pulmonar y tiroidea por su toxicidad en estos órganos. La toxicidad hepática se 

manifiesta por elevación de transaminasas, la toxicidad pulmonar se puede 

manifestar de forma aguda (hipersensibilidad aguda) o como proceso crónico 

con fibrosis intersticial. A nivel tiroideo puede producir tanto hipotiroidismo 
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como hipertiroidismo, efectos que pueden persistir después de interrumpir la 

terapia, debido a su vida media muy larga por depósito en el tejido adiposo.  

. Dronedarona: Es un fármaco diseñado para parecerse a la amiodarona pero 

con menos efectos adversos. Actúa como bloqueador multicanal con eficacia 

superior al placebo 184 pero inferior a la amiodarona 185. Está contraindicada para 

pacientes con insuficiencia cardiaca, disfunción ventricular izquierda grave o FA 

permanente (como frenador) 186,187. Su perfil de seguridad lo sitúa como uno de 

los fármacos de primera elección, aunque se creó cierto revuelo tras la 

advertencia emitida por la FDA en relación a algunos casos descritos de 

hepatotoxicidad 179. Con objeto de reducir los efectos adversos y optimizar su 

eficacia, se ha probado el uso combinado de una dosis baja de dronedarona 

combinada con ranolazina y se ha demostrado su eficacia con un buen perfil de 

seguridad188, pero de momento no existe suficiente evidencia para su 

recomendación 189. 

. Sotalol: Es un bloqueador de potasio con efecto betabloqueante no selectivo. 

Posee pocos efectos secundarios no cardiovasculares, pero prolonga el 

intervalo QT y produce bradicardia, lo que le confiere importante potencial 

proarrítmico en población de riesgo 190,191. No obstante, hay estudios que avalan 

su eficacia y seguridad 191.  

Otros fármacos como la quinidina y disopiramida son menos empleados para el 

control del ritmo cardiaco. Este último puede ser útil en la FA mediada por un 

efecto vagal (en atletas o durante el sueño) 192.  
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Tabla 3: Dosis, contraindicaciones y precauciones principales, y signos de alerta de los 
principales FFAA. 
Fármaco Dosis Contraindicaciones y precauciones Signos de 

alerta *  
Flecainida 
(clase I) 

100/12h Contraindicada si AclCr < 50 mg/ml, 
hepatopatía CI o FEVI reducida. Precaución 
si ENS, ENAV o trastornos de conducción. 
Inhibidores del CYP2D6 (p.ej. fluoxetina, 
ADT) aumentan su concentración 

Prolongación 
QRS basal 
>25%  

Propafenona 
(clase I) 

150-300/8h Contraindicada si CI o FEVI reducida. 
Precaución si ENS, ENAV o trastornos de 
conducción, afección renal o hepática y 
asma. Aumenta la concentración de digital 
y warfarina 

Prolongación 
QRS basal 
>25% 

Amiodarona 
(clase III) 

600 en 4sem 
400mg 4sem, 
200ng/24h 

Precaución con fármacos que 
prolongan el intervalo QT, ENS o NAV y 
trastornos de conducción. Reducir 
dosis de AVK y digital. Aumento de riesgo 
de miopatía con estatinas. Precaución si 
enfermedad hepática preexistente 

Prolongación 
QT >500ms 

Dronedarona 
(clase III) 

400mg/12h Contraindicada si NYHA III-IV, insuficiencia 
cardiaca inestable, tratamiento fármacos 
que prolongan el intervalo QT o inhibidores 
potentes CYP3A4 (p.ej. verapamilo, 
diltiazem, azoles) y AclCr < 30 mg/ml. 
Reducir dosis de digital, bbloq, algunas 
estatinas. Aumento de Cr de 0,1-0,2 mg/dl 
común, no refleja deterioro de función 
renal. Precaución si enfermedad hepática 
preexistente 

Prolongación 
QT >500ms 

Sotalol 
(clase III) 

80-160/12h Contraindicado si HVI significativa, 
insuficiencia cardiaca sistólica,asma, 
prolongación preexistente del QT, 
hipopotasemia, AclCr < 50 mg/ml. Ajustar 
dosis con cuidado si alteración renal 
moderada 

Prolongación 
QT >500ms, 
prolongación 
QT > 60ms  

AclCr: aclaramiento de creatitina, CI: cardiopatía isquémica, FEVI : fracción de eyección de ventrículo 
izquierdo, ENS: enfermedad nodo sinusal, ENAV: enfermedad del nodo auriculoventricular, ADT: 
antidepresivos tricíclicos, AVK: antivitamina K, IC: insuficiencia cardiaca, bbloq:betabloqueantes, Cr: 
creatitina, HVI: hipertrofia ventricular izquierda. 
 
 

Además de los FFAA descritos, están en estudio otros fármacos como la 

celivarona y la budiodarona (derivados de la amiodarona) 193 o el MK-0448, el 

XEN-D0101 y el AVE0118 (fármacos selectivos auriculares) 91. 

Por último, dado que los FFAA además de su efecto antiarrítmico poseen riesgo 

de inducir arritmias (efecto proarrítmico), las guías recomiendan la realización 

de ECG de 12 derivaciones de forma periódica para identificar aquellos 

pacientes de riesgo, estrategia que ha demostrado su eficacia en algunos 

estudios 173,190,194. 
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2.2.2.2.3. Ablación con catéter  

Como se ha descrito en el apartado previo, los FFAA pueden ser eficaces a largo 

plazo solo en una minoría de pacientes con FA, sin olvidar los efectos 

secundarios que puede asociar su uso prolongado. En este escenario, la 

ablación percutánea con catéter, propuesta hace años, ha supuesto un avance 

muy importante en el tratamiento de la FA, dado que en pacientes 

seleccionados, se ha demostrado que es más efectiva que el tratamiento con 

FFAA 195-198. Además, los datos de eficacia y seguridad demostrados han hecho 

que se establezca como una alternativa eficaz para mantener el ritmo sinusal, 

aspecto que se ve reflejado por niveles de evidencia más elevados en las 

sucesivas guías de FA 91,92,199. No obstante, hay que tener en cuenta que existen 

diferentes tipos de FA y pacientes con características muy diversas, por lo que 

no se puede generalizar la técnica a todos ellos. En primer lugar, hay que valorar 

si está indicado proceder a la ablación de FA, y una vez decidido que el paciente 

puede ser candidato, se debe valorar la estrategia que más va a favorecer a ese 

paciente en particular.  

 

a) Indicaciones de la ablación  

A la hora de indicar la ablación con catéter, conviene tener en cuenta dos 

aspectos relevantes. Primero, la fase de la enfermedad: si la FA es paroxística, 

persistente o persistente de larga evolución, el tamaño de la AI y lo prolongado 

de la historia de FA. En general, cuanto más avanzada la enfermedad, mayor 

tamaño de AI y mayor tiempo en FA persistente, peores son los resultados. 

Segundo, la experiencia del operador y del centro donde se va a realizar la 

intervención, ya que la mayoría de los estudios publicados sobre los que se 

sustentan las indicaciones actuales se refieren a resultados de centros con gran 

experiencia 2,91. Además, la mayoría de los estudios aleatorizados publicados 

incluyen a pacientes muy seleccionados con FA paroxística, con edades de 50-

55 años, diámetro auricular medio de 40mm y sin cardiopatía estructural, lo que 

subraya la importancia en la selección de pacientes candidatos para la ablación. 

Por último, hay que tener presente que la ablación con catéter es una técnica 

cada vez más demandada pero no exenta de complicaciones, que se sitúan 

entre un 2,9 - 7% 2,91,200. Por ello, toda indicación se debe establecer después de 

sopesar y discutir con el paciente los posibles riesgos y beneficios.  
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En las guías de actuación en FA,  las indicaciones se clasifican en función del tipo 

de FA que presenta el paciente: 

 

. Indicaciones de ablación en FA paroxística 

El paciente con FA paroxística sintomática recurrente, con AI no dilatada, sin 

cardiopatía estructural y sin factores de riesgo cardiovascular asociados es a 

priori el candidato ideal para ablación de FA. En pacientes con FA sintomática la 

ablación con catéter se considera una indicación IA cuando es refractaria al 

menos a 1 fármaco antiarrítmico de clase I o III, y una indicación IIaB como 

tratamiento de primera línea 201,202. Cuanto más precoz sea la intervención, 

mejores resultados se pueden conseguir, evitando el remodelado auricular y la 

progresión a FA persistente.  

 

. Indicaciones de ablación en FA persistente 

En la FA persistente los resultados de la ablación con catéter son inferiores a los 

resultados en FA paroxística, reflejo de una enfermedad avanzada y sin la 

técnica idónea conocida para su abordaje. Por ello, se considera que la ablación 

con catéter es razonable para la FA persistente sintomática que no responde o 

cuando el paciente no tolera al menos un fármaco antiarrítmico de clase I o 

clase III, con una indicación clase IIa y nivel de evidencia C 91. Se podría 

considerar como tratamiento de primera línea siempre en casos seleccionados 

y centros con amplia experiencia, con indicación clase IIb y nivel de evidencia C 2. 

 

. Indicaciones de ablación en FA asintomática  

El principal beneficio de la ablación es la mejoría en la calidad de vida como 

resultado de la eliminación de los síntomas relacionadas con la arritmia, por lo 

que las guías actuales no contemplan la FA asintomática como indicación de 

ablación. De la misma manera, el deseo de retirar la ACO no debe ser un criterio 

de selección 91. No obstante, está por ver si la ablación con catéter puede 

mejorar la supervivencia o reducir los ACV a largo plazo, por lo que futuras 

evidencias pueden cambiar las indicaciones actuales 156,157. 
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b) Técnicas de ablación  

El aislamiento eléctrico de las VP constituye el principal objetivo de la ablación 

con catéter 1,2,91,92,203. No obstante, aún queda por definir una estrategia óptima 

aplicable a todas las formas de FA, desde paroxística a persistente de larga 

evolución, así como tampoco se conoce el mejor abordaje tras las recurrencias 

post-procedimiento.  

A continuación describiremos brevemente las diversas técnicas 

complementarias a la ablación exclusiva de las VP, comenzando por esta 

última:  

 

. Aislamiento de venas pulmonares 

Desde que en 1998 Haissaguerre  et al. 44 describieron las VP como disparadores 

de la FA, su aislamiento eléctrico se ha convertido en la piedra angular de la 

ablación con catéter. A pesar de que inicialmente se diseñaron estrategias de 

aislamiento segmentario de las VP arritmogénicas 44,74,204, estudios posteriores 

avalan el aislamiento a un nivel antral de todas las VP 205-208. El objetivo consiste 

en la eliminación o disociación de los potenciales venosos registrados por un 

catéter multipolar  208-210 y/o bloqueo de salida de la VP 211,212. El uso de un catéter 

circular como guía y confirmación del aislamiento eléctrico de las VP muestra 

mejores resultados que el uso de un único catéter 213.  

El aislamiento eléctrico de las VP se consigue en un altísimo porcentaje de 

pacientes durante el procedimiento. Lo que aún sigue por conocerse es la 

manera de conseguir un aislamiento duradero de las VP, lo cual se considera un 

elemento de relevancia en relación a recurrencias arrítmicas de la FA tras los 

procedimientos de ablación 214.   

 

.Técnicas complementarias al aislamiento de venas pulmonares 

 - Líneas de ablación 

Las líneas adicionales de ablación simulan las lesiones que se realizan en 

procedimientos como el Cox-Maze-III 215-217. Las zonas más habituales son el 

techo de la AI conectando ambas VP superiores, el istmo mitral (región entre la 

válvula mitral y la VP inferior izquierda [VPII]), y la línea anterior que une la línea 

de techo cerca de las lesiones circunferenciales derechas o izquierdas y el anillo 
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mitral 215. La realización de líneas se relaciona con mayores tasas de flúter 

izquierdo en el seguimiento 218, especialmente en presencia de bloqueo 

incompleto  215,219,220. 

Por otro lado, en pacientes con historia previa de flúter auricular común o 

inducibilidad del mismo, se recomienda ablación del mismo istmo cavo-

tricuspídeo (ICT) 2,221.  

 

 - Ablación de focos no pulmonares 

Los focos no pulmonares se identifican en una proporción no desdeñable de 

pacientes, especialmente en formas no paroxísticas 222,223 y su eliminación se 

relaciona con la terminación de la FA 224. Estos focos se pueden localizar en 

ambas aurículas 74,225, y se han descrito como zonas de origen la pared posterior 

de la AI, la VCS, la vena cava inferior, la crista terminalis, la fosa oval, el seno 

coronario, detrás de la crista de Eustaquio, el ligamento de Marshall y zonas 

adyacentes a los anillos valvulares 52,224,226-228. En este contexto, hay autores que 

defienden el aislamiento empírico de estructuras como el seno coronario o la 

VCS 229, pero metaanálisis posteriores no han demostrado que sea superior a la 

técnica habitual de aislamiento de las VP 230. 

 

 - Ablación de electrogramas auriculares complejos (CFAES) 

Se definen como electrogramas (egm) complejos aquellos egm con potenciales 

muy fragmentados o con una longitud de ciclo muy corto 2 y se postula que 

pueden ser reflejo del sustrato de la FA y por lo tanto potencial zona de interés 

para su ablación 231,232. A pesar de haberse descrito mejores resultados cuando 

se consigue terminación de la FA mediante esta técnica 233, la misma es 

cuestionada por muchos autores 234. 

 

 - Ablación de frecuencias dominantes 

Consiste en la ablación de áreas que muestran frecuencias superiores a zonas 

circundantes mediante análisis espectral de los registros obtenidos mediante 

sistemas de navegación tridimensional 235, que se han relacionado con áreas 

relevantes para el mantenimiento de la FA 236. Además, las zonas de frecuencias 

dominantes parecen guardar correlación con las zonas de rotores identificadas 

por mapeo óptico  237, lo que permite un abordaje más sencillo. No obstante, en 
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pacientes con FA persistente la ablación de frecuencias dominantes no ha 

demostrado aportar beneficio adicional 238.  

 

 - Ablación extensa de la pared posterior (debulking de la pared posterior) 

Consiste en realizar ablaciones extensas sobre las VP abarcando la mayor parte 

de la pared posterior o incluso realizar ablación directamente sobre la misma. 

Su principal ventaja es la eliminación empírica de triggers que provienen de la 

pared posterior, que puede ser considerada como una extensión de las VP 

desde un punto de vista embriológico, anatómico y electrofisiológico239. 

Además, hay estudios que sugieren la importancia de la pared posterior tanto 

en la génesis como en el mantenimiento de la arritmia 240. 

 

 - Ablación de zonas de bajo voltaje 

Consiste en la ablación focal de zonas que muestran bajo voltaje (definidos 

normalmente como zonas con egm <0.5 mV de amplitud bipolar que cubren >5% 

de la aurícula 241) en los mapas electroanatómicos realizados durante el 

procedimiento de ablación. Estas zonas corresponderían a zonas de fibrosis  242, 

por lo que sus defensores lo consideran parte del abordaje para corregir el 

sustrato que mantiene la FA 243. 

 

 - Ablación de plexos ganglionares 

La evidencia de la importancia del sistema nervioso autonómico en la génesis y 

mantenimiento de la FA suscitó interés en la ablación de plexos ganglionares 

(PG) localizados en las aurículas como parte del tratamiento invasivo de la FA 244. 

Estos ganglios se localizan fundamentalmente en 6 regiones auriculares, 

aunque son los 4 plexos principales localizados en la AI los que se abordan (PG 

superior izquierdo, PG inferior izquierdo, PG anterior derecho y PG inferior 

derecho). Se sitúan en la grasa epicárdica del borde antral de las VP y pueden 

localizarse por medio de estimulación a alta frecuencia 244-246. Hasta el momento 

no se ha descrito la ablación exclusiva de los PG como tratamiento para la FA, 

aunque la combinación con otras técnicas puede resultar beneficiosa en 

algunos pacientes 244. 
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 - Ablación de rotores 

Los rotores se definen como ondas reentrantes rotatorias localizadas, que se 

desplazan a lo largo de trayectorias complejas y son capaces de mantener la 

FA247. Muestran una frecuencia dominante por lo que pueden ser susceptibles 

de ablación 248. Su abordaje suscita gran interés en la actualidad, pero la 

evaluación de rotores presenta alta complejidad computacional y existe 

controversia en relación a sus resultados 249,250. Se desconoce el papel de la 

ablación de rotores en el tratamiento de la FA 91, algo que está por validar por 

nuevos estudios en marcha 251. 

 

c) Estrategias de ablación en función del tipo de fibrilación auricular  

. FA paroxística 

Dado que en esta forma priman los disparadores o triggers, que en la inmensa 

mayoría se inician en el área de las VP, la ablación va dirigida al aislamiento 

eléctrico completo de todas las VP 252,253, con una elevada tasa de éxito 

intraprocedimiento independientemente de la fuente de energía            

empleada 254,255. 

La necesidad de actuar sobre el sustrato se debe evaluar en futuras 

intervenciones derivadas de las recurrencias, aunque en la mayoría de pacientes 

con recurrencia de FA paroxística, la reconducción de alguna VP aislada durante 

el primer procedimiento constituye un hallazgo universal 214,256. 

 

. FA persistente 

A diferencia de la FA paroxística, en las formas persistentes predomina el 

sustrato como consecuencia del remodelado eléctrico y anatómico que la 

propia FA produce. Por este motivo, se han propuesto estrategias más extensas 

que la ablación de las VP (descritas en el apartado previo). No obstante, no 

queda claro cuántas cosas hay que hacer ni en qué orden, y lo cierto es que a día 

de hoy no existe suficiente información para su indicación 257-260. Además, dado 

que el aislamiento de las VP ha demostrado no ser inferior a estrategias más 

extensas 257,261, una ablación sencilla puede resultar una estrategia aceptable en 

un primer procedimiento de FA persistente 91. 



I. Introducción 

	

	50 

A pesar de la disparidad existente en cuanto a resultados de ablación, es 

prácticamente universal la obtención de peores resultados que en la FA 

paroxística. 

No obstante, también conviene tener en cuenta que muchas veces no está claro 

el límite entre formas paroxísticas y persistentes, y que dentro del espectro de 

pacientes con FA persistente existen pacientes con características muy 

dispares. 

 

d) Fuentes de energía para la ablación  

El objetivo de la ablación con catéter es la destrucción del sustrato 

arritmogénico, para lo cual nos valemos de energía. La radiofrecuencia (RDF) ha 

sido y sigue siendo la fuente de energía más empleada para todos los sustratos 

arrítmicos, incluida la FA. No obstante, presenta una seria de limitaciones que 

han fomentado la búsqueda de otras fuentes de energía, entre las que se 

incluye la crioenergía, que aunque aún lejos de sustituir a la RDF, hoy en día es la 

que mayor aceptación ha tenido 200,262.  

A continuación describiremos las características más relevantes de las distintas 

fuentes de energía empleadas para la ablación con catéter de la FA: 

 

. Gold estándar: Radiofrecuencia 

La RDF consiste en una corriente alterna de alta frecuencia (300KHz-1MHz) y su 

suministro depende de la creación de un circuito eléctrico con la participación 

del cuerpo humano como uno de sus componentes 263. La corriente se aplica al 

tejido mediante el electrodo de un catéter y se suministra de forma unipolar 

entre el electrodo y un electrodo dispersivo o indiferente situado en la piel del 

paciente 263.  

El mecanismo principal por el que la RF produce daño tisular es el mediado 

térmicamente, produciendo daños irreversibles a partir de 55-65ºC 263. Los 

cambios en el tejido miocárdico suceden inmediatamente tras la aplicación, 

creando una lesión por necrosis coagulativa, con una fase de fibrosis posterior 

que se prolonga durante aproximadamente 2 meses 263.  

Las lesiones se realizan aplicando RDF punto a punto o con aplicaciones 

continuas mientras se moviliza el catéter a lo largo de la zona de interés.  
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Durante la ablación, la zona de tejido contigua al electrodo es la que más se 

calienta. Las zonas más profundas se calientan por conducción del calor desde 

la zona inmediatamente en contacto con el electrodo, pero de una manera 

mucho más lenta (fenómeno denominado latencia térmica), lo que limita la 

creación de lesiones transmurales 263.   

El objetivo es crear una lesión del tamaño adecuado minimizando las 

posibilidades de aumentos de impedancia relacionados con la creación de 

coágulos en el electrodo debidos a un sobrecalentamiento (generalmente 

cuando el tejido supera los 100ºC). Para monitorizar la energía se pueden 

controlar la impedancia y la temperatura, aunque ninguno se correlaciona bien 

con el tamaño de la lesión. Para la medición de temperatura se utilizan sensores 

localizados en la punta del electrodo, pero la refrigeración pasiva de la sangre 

circulante hace que la temperatura máxima se consiga milímetros por debajo 

de la superficie endocárdica 264. Con objeto de  prevenir el sobrecalentamiento 

se ha extendido el uso de electrodos de ablación irrigados, lo que permite 

aumentar la potencia durante la aplicación, y así lograr lesiones mayores y más 

profundas 207,265. Una cuestión que limita su utilidad es que pueden crear 

lesiones en estructuras vecinas por fuera de la zona de la lesión diana. Además, 

a pesar de reducir la producción de coágulos, también pueden presentar 

aumentos de impedancia en relación a sobrecalentamiento.  

Otro determinante fundamental del tamaño de la lesión es el buen contacto 

entre electrodo y tejido, que disminuye la disipación del calor y consigue 

lesiones más fiables. En esta línea se han comercializado catéteres que 

permiten estimar la fuerza de contacto que se basan en la medición de la 

impedancia local 266-268. No obstante, a pesar de la generalización de su uso y de 

haber demostrado una mayor eficacia con fuerzas de contacto adecuadas en la 

mayoría de estudios 269-271, hacen falta más estudios prospectivos randomizados 

a gran escala para validar su superioridad y establecer los parámetros que 

garanticen mayores tasas de éxito a largo plazo.  

El uso de catéteres multipolares (PVACTM y nMARQTM) es otro de los avances 

introducidos para facilitar el abordaje con RDF. Ambos son catéteres espirales 

que sirven para diagnóstico y ablación, con el objetivo de realizar el aislamiento 

de la VP con una única o pocas aplicaciones. La eficacia aguda de ambos 

sistemas es comparable a la RDF punto a punto 272,273. No obstante, presentan un 
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elevado riesgo potencial de complicaciones asociadas, ya que estudios 

recientes sugieren un aumento de estenosis pulmonar 274,275, eventos 

tromboembólicos 274,276, lesiones esofágicas 277 y fístula atrioesofágica 278. De 

hecho, el nMARQTM ha sido recientemente retirado del mercado.  

Por último, un complemento de uso generalizado cuando se emplea la RDF es el 

uso simultáneo de sistemas de navegación electroanatómicos que permiten 

una reconstrucción anatómica tridimensional precisa de las VP y la AI. Para ello 

se crean campos eléctricos y electromagnéticos a través de la colocación de 

parches en la piel del paciente. Existen diferentes sistemas que se han 

empleado con éxito en la ablación de la FA: CARTOTM (Biosense Webster, 

Diamond Bar, CA, Estados Unidos), NavXTM (Abbott, anteriormente St. Jude 

Medical, Chicago, IL, Estados Unidos) y el más reciente RhythmiaTM (Boston 

Scientific, Malborough, MA, Estados Unidos). Además, permiten integrar 

imágenes previas de tomografía axial computerizada (TAC) y resonancia 

magnética (RMN) para conseguir anatomías más reales 279. Hay estudios que 

muestran mejora en seguridad y eficacia 280,281 y aunque otros muestran datos 

más contradictorios 282, su uso es de práctica habitual.  

 

. Nuevas alternativas a la radiofrecuencia convencional: técnicas “single 

shot”  

El aislamiento de las VP es la piedra angular de toda ablación de FA y el hecho de 

que lograr lesiones permanentes, contiguas y transmurales siga siendo un 

desafío real con una larga curva de aprendizaje ha estimulado la búsqueda de 

otras técnicas y fuentes de energía. Así, con objeto de facilitar el procedimiento 

de ablación con respecto al punto a punto, se han introducido sistemas de 

catéter  balón, denominados “single shot” (disparo único), que incluyen el uso de 

la crioenergía, laser, ultrasonidos o RDF. 

 

- Crioablación 

Es el sistema de ablación por balón más establecido hoy en día. Como 

detallaremos más adelante en profundidad, el sistema de crioablación consiste 

en la aplicación de frío que se emite a través de un balón que se impacta en las 

VP y se conecta a una consola que regula la emisión de óxido nitroso (N2O) que 

determina un enfriamiento de la interfase electrodo-tejido, provocando una 
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esfera de hielo que provoca lesión tisular por daño celular directo y por daño 

vascular. 

 

- Láser (Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation) 

La ablación con energía láser se basa en la emisión de un haz de luz de alta 

intensidad monocrómica y coherente. Este haz penetra en el tejido, donde se 

absorbe y dispersa. Ambos fenómenos dependen del diámetro del haz del láser 

y de las propiedades ópticas del tejido. La absorción de láser produce efecto 

fototérmico en el tejido, produciendo daño tisular por calentamiento  283.  

El catéter que se utiliza para la ablación de FA de momento aceptado en Europa 

es el VGLB (Visually Guided Laser Balloon, HeartLight, CardioFocus, Inc. 

Marlborough, MA, Estados Unidos). Este sistema permite la visualización directa 

del tejido durante la ablación gracias al endoscopio incorporado en el extremo 

proximal del balón y el material por el que está compuesto permite deformarlo 

para adaptar su tamaño a las medidas y características de diferentes VP 284. La 

actual generación permite la administración de diferente energía (5,5W-12W) 

en diferentes regiones anatómicas, lo que permite aplicar mayores energías en 

la pared anterior (normalmente más gruesa) y menor en la pared posterior, lo 

que le confiere seguridad 285.  

Los estudios publicados hasta el momento han demostrado que el balón 

permite crear lesiones transmurales y duraderas siempre que exista buen 

contacto 286. Asimismo, lo avalan como un sistema eficaz y seguro 287,288.  

 

- Ultrasonidos: HIFU 

La técnica de ablación mediante ondas de ultrasonidos se denomina High 

Intensity Focused Ultrasound (HIFU). Esta técnica deposita ondas mecánicas en 

el tejido, produciendo daño tisular por efecto térmico y mecánico 283. 

El catéter HIFU fue el primer sistema de balón aprobado en Europa. Consiste en 

un sistema de doble balón: el balón distal integra un cristal de ultrasonidos y el 

proximal (relleno de dióxido de carbono) crea una superficie parabólica en la 

base del balón distal. Las ondas de ultrasonido se reflejan anterógradamente 

creando un anillo de ultrasonidos a 4mm del balón. Existen diferentes tamaños 
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de balón, con un lumen central que permite realizar angiografía de las VP para 

su posicionamiento 289. 

A pesar de demostrar que se trataba de una técnica eficaz 290,291 fue retirada del 

mercado por su alta incidencia de fístulas atrioesofágicas 292.  

 

- Radiofrequency Hot Balón (RHB) 

El balón de RDF (Hayama Arrhythmia Institute, Kanagawa, Japan) consiste en un 

balón expandible que se adapta a diversos tamaños y formas de VP, y se rellena 

de una solución salina y de contraste ionizado. El balón integra un electrodo 

espiral, que es la fuente de RDF y un termopar que mide la temperatura. Tiene 

un sistema de agitación especial que mezcla continuamente el suero salino y 

mantiene el balón en una única temperatura, lo que reduce el riesgo de 

carbonización. Tiene un lumen para manipularlo a través de un catéter guía y 

una vez posicionado el fluido interno se calienta hasta 70-75ºC 293. Durante la 

ablación se realiza enfriamiento esofágico de esta estructura para impedir su 

sobrecalentamiento 294. Los estudios iniciales presentan una prometedora 

combinación de eficacia y seguridad 295, pero hacen falta más que lo corroboren. 

 

e) Resultados generales de la ablación  

A pesar de que en el documento de consenso de ablación de FA del 2007 se 

propusieron una serie de pautas para lograr establecer una definición universal 

de éxito de la ablación con catéter, esta es muy variable de unos estudios a 

otros. Así, mientras que algunos estudios han definido el éxito como ausencia 

de episodios de FA sintomáticos durante el seguimiento, otros lo han definido 

como la ausencia de cualquier episodio de FA (sintomática o asintomática). Una 

tercera definición utilizada es el control de la FA, determinado por una 

reducción de la carga arrítmica de FA superior al 90%. Incluso se describe una 

cuarta definición, que es la proporción de pacientes libres de FA en un periodo 

de tiempo o en un ECG o Holter tras la ablación 2. 

Independientemente de la nomenclatura utilizada para definir el éxito del 

procedimiento de ablación, esta ha mostrado evidente superioridad para 

mantenimiento de ritmo sinusal frente a los FFAA en diversos estudios y 

metaanálisis, tanto en formas paroxísticas como en persistentes 195-198, pero sus 

resultados distan de los obtenidos en otros sustratos arrítmicos. Aunque los 
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datos publicados sean de índole muy diversa, en general se considera que él 

éxito de un único procedimiento ronda el 57%, que asciende a 71% tras 

múltiples procedimientos 195.	

Cabe mencionar que debido a la transitoriedad que pueden presentar las 

arritmias que ocurren durante los primeros meses tras el procedimiento, se 

define un periodo de blanking (periodo de cegamiento), establecido en los 

primeros 3 meses tras el procedimiento. Las arritmias que suceden durante este 

periodo, por otro lado frecuentes 296, no se consideran “fracaso” del 

procedimiento, y salvo que se especifique lo contrario, las recurrencias 

arrítmicas se contabilizan después de que haya transcurrido 2. No obstante, su 

significado clínico es controvertido, y a pesar de que parece que su aparición se 

relaciona con recurrencias posteriores, actualmente no hay una clara indicación 

para acortar su duración ni para establecer una actitud unánime frente a los 

episodios que suceden durante dicho periodo.  

El tipo de FA es uno de los puntos claves del éxito. Se considera que los 

pacientes con FA paroxística tienen un 70% de probabilidad de mantener ritmo 

sinusal frente al 50% de los pacientes con FA persistente 195,257,297. Otros factores 

propios de paciente relacionados con un peor resultado son el mayor tiempo de 

evolución de la FA, el mayor tamaño de la AI, la extensión de la fibrosis auricular 

o la presencia de comorbilidades como la apnea del sueño, obesidad, HTA, DM o 

hipercolesterolemia 2. El efecto deletéreo que ejercen la evolución de estos 

factores en la progresión de la enfermedad es una cuestión a tener en cuenta, 

por lo que su control debe formar parte de una atención integral al paciente en 

todas las fases del tratamiento 91.  

Otro punto clave relacionado con la tasa de éxito es el tiempo de seguimiento. 

Muchos estudios aportan datos de recurrencia con un seguimiento aproximado 

de un año, cuando la recurrencia muy tardía (después de dicho espacio de 

tiempo) no es inusual. Se describe un declinar progresivo de los resultados, con 

una tasa de recurrencias por año de entre 3-9%, siendo mayor para pacientes 

con FA persistente 298-300. En esta línea, los estudios con mayores tiempos de 

seguimiento (12 años), describen datos de éxito de entre el 28% y el 59% tras un 

único procedimiento 301,302.  

Además, hay que tener en cuenta el tipo de monitorización empleada durante el 

seguimiento, más aún si tenemos en cuenta que muchos pacientes presentan 
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recurrencias asintomáticas 303,304. Dado que lo más habitual es la monitorización 

electrocardiográfica, resulta inevitable subestimar las recurrencias ocurridas 

durante el periodo no registrado. Cuanta más intensa la monitorización, mayor 

probabilidad de detectar recurrencias, tanto sintomáticas como asintomáticas. 

A pesar de que en muchos estudios se utiliza el Holter de 24 horas como método 

de seguimiento,  se considera que monitorizaciones de una duración inferior a 4 

días no detectan una considerable proporción de recurrencias 305. En estudios 

publicados el Holter de 7 días se considera un método rentable para detección 

de FA en el seguimiento post-ablación. Se estima que es capaz de detectar 

aproximadamente el 70% de las recurrencias con un valor predictivo negativo 

del 40% 306,307. El uso de dispositivos implantables permite tiempos de 

seguimiento mayores, lo que conlleva mayor eficacia, aunque tampoco son 

100% específicos, tienen límite de memoria e implican un procedimiento 

mínimamente invasivo 308.   

Otro punto a considerar es que muchos de los pacientes requieren más de un 

procedimiento de ablación. Datos extraídos de diversos estudios muestran que 

cada paciente se somete a una media de 1,3-1,5 procedimientos 297 y 

aproximadamente un 50% requiere más de un procedimiento 309.  

Resulta importante resaltar que un hallazgo universal de procedimientos de 

ablación consecutivos es la reconexión de alguna VP aislada en el primero 214,310. 

Por ello, conseguir un aislamiento duradero de las VP se considera un pilar clave 

de la ablación con catéter. Dos de las estrategias utilizadas durante el primer 

procedimiento para detectar futuras reconexiones son el tiempo de espera y el 

uso de adenosina intravenosa. Se ha observado que mayores tiempos de espera 

conllevan mayor detección de reconexiones agudas 311,312, y aunque no ha sido 

validado por otros, algunos autores establecen como corte de punto óptimo un 

tiempo de espera de 35 minutos 313. En cuanto a la adenosina, ha demostrado 

ser capaz de restablecer la excitabilidad y conducción venoatrial por 

hiperpolarización de cardiomiocitos de las VP en presencia de lesiones no 

definitivas 314. Se describió inicialmente para desenmascarar la conducción 

latente de las VP tras aplicaciones de RDF 315, con una tasa de reconexiones del 

21-35% 316,317. En cuanto a la reducción de FA en el seguimiento, hay estudios que 

defienden su utilidad 316,318 y otros que no han encontrado diferencias 319. La 

posibilidad de reducir las reconexiones tardías tras un primer procedimiento de 
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crioablación evaluando las reconexiones agudas con adenosina ha sido también 

motivo de estudio. La tasa de reconexiones agudas es inferior a lo descrito para 

la RDF, con cifras que oscilan entre 0 y14% 320-323 y existe poca evidencia acerca 

de la relación con recurrencias a largo plazo.  

Finalmente, no hay que olvidar que el objetivo primordial de la ablación con 

catéter es la mejoría sintomática, por lo que además de tener en cuenta las 

recurrencias arrítmicas, la evaluación de la calidad de vida de los pacientes debe 

tenerse en cuenta a la hora de evaluar los resultados. Estudios no aleatorizados 

han demostrado mejoría de la calidad de vida de los pacientes sometidos a 

ablación, incluso a pesar de presentar recurrencias tras la misma 324. Estudios 

observacionales posteriores han observado que la calidad de vida se 

correlaciona con la presencia de episodios de FA 325. Asimismo, estudios 

aleatorizados que comparan la ablación con tratamiento con FFAA han 

objetivado mejoría de calidad de vida en los pacientes sometidos a ablación, 

mientras que la mejoría en los pacientes con FFAA es insignificante. Además, la 

mejoría de calidad de vida se hace evidente desde el principio y se mantiene 

constante durante el seguimiento 198,326,327.   

 

f) La anticoagulación peri-procedimiento  

En los últimos años se han publicado muchos estudios en relación al manejo de 

la anticoagulación peri-procedimiento de ablación de FA, y en vista de sus 

resultados, las guías actuales recomiendan continuar con la ACO con AVK hasta 

la ablación (con un INR entre 2 y 3) 328. Los estudios disponibles hasta el 

momento también son favorables a la no discontinuación de los ACOD en 

centros con     experiencia 329,330.  

El procedimiento de ablación supone un riesgo embólico por sí mismo, dado 

que deja significativas áreas de endotelio dañado que pueden condicionar la 

formación de trombos. A esto hay que añadir que la ablación requiere de la 

colocación de 1 a 3 catéteres en la AI por punción transeptal, lo que hace crucial 

la anticoagulación durante el procedimiento. Dado que el trombo puede llegar a 

formarse en la vaina transeptal casi de forma inmediata tras la realización de la 

punción, se aconseja iniciar la anticoagulación con heparina antes o 

inmediatamente después de la punción  transeptal  y posteriormente mantener 

un tiempo de coagulación activada superior a 300 segundos durante todo el 



I. Introducción 

	

	58 

procedimiento.  

Tras la ablación, el periodo protrombótico persiste durante varias semanas o 

meses, por lo que tras la retirada de vainas se considera que la anticoagulación 

ha de ser reiniciada precozmente (dentro de las primeras 4-6 horas, ya sea con 

AVK o ACOD), y se debe mantener al menos durante 8 semanas en todos los 

pacientes 91.  

A pesar de que haya estudios observacionales que han evidenciado que el perfil 

de riesgo embólico en pacientes sometidos a ablación es comparable al de una 

población sin historia de FA 331,332, no se dispone de estudios controlados que lo 

avalen, por lo que a día de hoy, después de los 2 meses de tratamiento obligado 

para todos los pacientes, la continuación o no del tratamiento anticoagulante 

debe basarse en la presencia o ausencia de factores de riesgo tromboembólico, 

y seguir las recomendaciones generales, independientemente de la presencia o 

ausencia de FA documentada tras el procedimiento.  

 

g) Complicaciones de la ablación con catéter 

La ablación de FA supone uno de los procedimientos técnicos más complejos 

dentro de la electrofisiología invasiva, por lo que no es de extrañar una mayor 

incidencia de complicaciones que en otros sustratos arrítmicos más sencillos. 

Aunque en general se considere una técnica segura, se estima que un 5-7% de 

los pacientes puede sufrir complicaciones graves derivadas de la misma 91. No 

obstante, cabe destacar que la tasa de complicaciones mayores muestra una 

tendencia a la baja a nivel mundial: 6% en 2005 333, 4,5% en 2010 334 y 2,9% en 

2013335. A nivel europeo, la tasa de complicaciones se sitúa actualmente en 

torno a un 2,5-4,5% 200,262. 

A continuación detallaremos brevemente las posibles complicaciones derivadas 

de la ablación con catéter: 

 

. Derrame pericárdico y taponamiento 

El derrame pericárdico puede cursar desde forma asintomática hasta producir 

taponamiento cardiaco en su extremo más grave. El derrame asintomático, 

probablemente infradiagnosticado, suele ser benigno, con una tasa de hasta un 

13% cuando se realizan ecocardiogramas transtorácicos post-procedimiento de 
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forma rutinaria336. El taponamiento, en contra, es la complicación 

potencialmente mortal más frecuente, con una incidencia del 0,9 - 

1,3%262,334,335,337 (con mayor incidencia en mujeres 337) y causante del 25% de los 

fallecimientos.  

Estas complicaciones se relacionan con tiempos más largos de       

procedimiento 338, con la necesidad de punción transeptal (mayor riesgo 

cuantas más punciones 339), con la manipulación de los catéteres en la AI y con 

las aplicaciones de energía en su interior. Puede manifestarse bruscamente o de 

manera insidiosa y gradual durante el procedimiento, o incluso, aunque más 

raramente, después de más de una hora del procedimiento 340. Ante la sospecha 

hay que confirmar el diagnóstico para proceder al drenaje inmediato, sin olvidar 

que en ocasiones la causa que lo produce requiere actuación quirúrgica. Por 

esta razón se considera que las ablaciones se deben realizar en centros con 

apoyo quirúrgico 2.  

 

. Complicaciones tromboembólicas 

Es una de las complicaciones más significativas de la ablación de FA (aunque no 

inherente a la ablación, sino a todo intervencionismo cardiaco) con una 

incidencia del 0,6-1% 335,341. No obstante, la incidencia de microembolismos 

silentes diagnosticados por resonancia magnética es mucho mayor (del 7-

38%)276,342-344, sobre todo con el uso de catéteres no irrigados 342. A pesar de su 

alta incidencia, de momento no se ha probado la relación de los 

microembolismos con un declinar neurocognitivo  345,346. 

Como ha sido mencionado en apartados anteriores, la ablación representa un 

momento de elevado riesgo trombótico, y los trombos formados constituyen 

una fuente potencial para ACV, embolismo coronario o periférico. Para 

disminuir su riesgo se recomienda mantener constantemente las vainas 

heparinizadas y niveles de anticoagulación óptimos durante todo el 

procedimiento, así como niveles mantenidos de anticoagulación óptimos 

previos.  

 

. Embolismo aéreo 

La causa más frecuente de embolismos aéreos es la introducción de aire en la 

vaina del transeptal, con la retirada del dilatador o de los catéteres. Una 
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manifestación común es en forma de bloqueo auriculoventricular (BAV) o 

elevación del ST en cara inferior, normalmente con resolución espontánea, 

aunque pueden ser fuente de ACV. Con el fin de evitar la entrada de aire al 

sistema, se aconseja ser muy cuidadoso cuando se manipulan vainas 

largas347,348. 

 

. Lesión esofágica, fístula atrioesofágica, lesión de la inervación vagal 

periesofágica 

A pesar de su variabilidad, la pared posterior de la AI y VP guardan estrecha 

relación con el esófago y estructuras periesofágicas (con una distancia < 5mm 

en el 40% de los pacientes 349) por lo que la energía aplicada puede resultarles 

dañina.  

La presencia de afectación esofágica y úlceras es frecuente cuando se realizan 

endoscopias, entre un 2-27% 350,351, aunque suelen desaparecer en 2-3 semanas 

bajo tratamiento con inhibidores de la bomba de protones (IBP).  

La incidencia de fístula atrioesofágica es baja, de un 0,015-0,2% 350,352 pero 

constituye una de las complicaciones más temidas por su elevada mortalidad, lo 

que lo sitúa como segunda causa de muerte más frecuente 352. Suele 

presentarse típicamente tras 2-6 semanas de la ablación, y hace falta una 

elevada sospecha clínica para un diagnóstico precoz que facilite su     

tratamiento 353.  

Las ramas del vago periesofágicas que controlan el peristaltismo gástrico 

también pueden afectarse durante la ablación y aunque en su mayoría cursan 

de forma asintomática 352, pueden producir clínica digestiva como náuseas, 

vómitos, hinchazón y dolor abdominal. Se tratan los casos sintomáticos, con 

resolución de la afectación en la mayoría de casos en un período de 6 meses  354. 

Cuando los síntomas persisten se describen terapias más agresivas 352. Por otro 

lado, a pesar de ser una complicación no deseada, la afectación del plexo 

periesofágico se ha relacionado con mejores resultados clínicos tras la 

ablación355. 
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. Estenosis de venas pulmonares 

Se define como una reducción del diámetro de una VP, diagnosticada mediante 

TAC o RMN. Clínicamente es a menudo silente, pudiendo producir síntomas 

muy variables como tos, disnea, dolor, hemoptisis o infecciones recurrentes, por 

lo que se requiere un alto grado de sospecha para su diagnóstico.  

Resultaba mucho más frecuente en los inicios de la ablación por aplicaciones 

dentro de las VP, con una clara disminución de incidencia en la actualidad, que 

se sitúa en torno a un 2,9% 334. 

 

. Parálisis frénica 

La gran cercanía de las VP derechas (especialmente la superior) con el nervio 

frénico derecho lo hace vulnerable durante las ablaciones sobre las mismas 356. 

Es más frecuente con la crioablación, siendo su complicación más frecuente, 

por lo que sus características se detallan en el apartado de complicaciones de la 

crioablación (página 74). 

 

. Complicaciones relacionadas con el acceso vascular 

Son las complicaciones más frecuentes, no inherentes a la ablación de FA y que 

suceden con una incidencia del 1,4-1,7% 200,335. Suceden más frecuentemente en 

mujeres por sus características anatómicas 357. Incluyen hematoma, sangrado 

retroperitoneal, fístulas arteriovenosas o pseudoaneurismas. La mayoría de 

ellas pueden ser manejadas de forma conservadora o compresión, aunque otras 

veces requieren cierre percutáneo o cirugía abierta para su resolución 358.  

 

. Oclusión coronaria aguda 

Se trata de una complicación muy poco frecuente que sucede debido a embolia 

o efecto directo de las aplicaciones de la arteria circunfleja al aplicar en el istmo 

mitral o seno coronario  359. 

 

. Pericarditis 

Dado que resulta inevitable algún grado de inflamación epicárdica y pericárdica 

durante la ablación, se estima que probablemente se trate de una entidad 

infradiagnosticada2, con una frecuencia descrita del 3,3% 262. 
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Por otro lado, las recurrencias inmediatas (definidas como aquellas que 

acontecen los primeros 3 días) se pueden relacionar con pericarditis en un 33% 

de los casos, siendo su causa inflamatoria 360.  

 

. Defectos septales iatrogénicos 

La necesidad de realizar punción transeptal (una o varias) y mantener el/los 

catéter/es durante un tiempo prolongado conlleva la posibilidad de producir 

defectos septales iatrogénicos, que pueden llegar a ser persistentes 361. No 

obstante, hasta el momento no se ha demostrado que estos defectos residuales 

se asocien a secuelas clínicas .  

 

. Lesión valvular mitral 

Es una complicación muy poco frecuente, que normalmente sucede al intentar 

posicionar un catéter circular en la VPII 362. Cuando sucede se nota resistencia en 

su motilidad y aunque se puede liberar con la manipulación cuidadosa del 

catéter 363, en ocasiones puede requerir incluso cirugía para su liberación 364. 

 

. Exposición a la radiación 

La ablación de FA es una técnica que requiere tiempos de exposición a escopia 

prolongados, lo que puede producir lesiones cutáneas, malignidad o anomalías 

genéticas 365. Por todo ello, se deben emplear todas las medidas que disminuyen 

esta exposición.   

Por otro lado, la obesidad es un grave factor determinante a la exposición, ya 

que se requieren dosis mayores de radiación para obtener imágenes 

radiológicas de calidad23. 

 

 . Muerte 

A pesar de que la ablación de FA se considera segura, infrecuentemente pueden 

surgir complicaciones devastadoras que deriven en el fallecimiento del 

paciente. Se estima un riesgo de muerte del 0,06-0,2%335, siendo el 

taponamiento su causa más frecuente. En esta línea, se describe una muerte en 

ablación de FA en el registro español de ablación de 2015 en relación a 

taponamiento cardiaco.  
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2.2.2.2.4. Tratamiento quirúrgico de la fibrilación auricular 

Existen diferentes técnicas quirúrgicas para el tratamiento de la FA. 

Históricamente la técnica de referencia se conoce como Maze (laberinto en 

inglés) o Cox-Maze (Cox fue el cirujano que lo describió) que consiste en la 

realización de múltiples incisiones a nivel de diferentes estructuras anatómicas 

de ambas aurículas convirtiéndolas en laberintos (maze) que impiden la 

propagación del impulso eléctrico para mantener la FA 366,367. No obstante, y a 

pesar de ofrecer excelentes resultados 368, es una técnica muy poco extendida 

debido a su complejidad técnica. 

En los últimos años, se han simplificado las lesiones y se han integrado diversas 

fuentes de energía que han propulsado el resurgir de la cirugía. Hoy en día se 

aceptan como lesiones básicas el aislamiento de las VP, su conexión con el 

anillo mitral y la ligadura o aislamiento de la orejuela izquierda 369. Por otro lado, 

las diversas fuentes de energía, siendo las más utilizadas la RDF, microondas y 

crioablación, permiten reproducir las lesiones del Maze sin necesidad de 

incisiones y suturas largas en zonas complicadas 370. Otra opción que parece 

mejorar los resultados consiste en el abordaje híbrido endocárdico-epicárdico 

entre electrofisiólogos y cirujanos, aunque hacen falta más estudios, algunos ya 

en marcha, para su validación 371. 

En general, las técnicas quirúrgicas se aplican a pacientes que se someten a 

cirugía por otro motivo (con una indicación IIa A) 91, siendo menos habitual el 

uso de la cirugía solo para tratamiento de la arritmia.  

En cuanto a los resultados, existen muchas publicaciones sobre las distintas 

alternativas, aunque de índole muy heterogénea. En líneas generales, los 

principales estudios presentan un éxito en torno a un 70% a los 12 meses 372. De 

hecho, un reciente metaanálisis muestra mejores resultados que con la ablación 

con catéter, aunque a expensas de una elevada tasa de complicaciones (28%) 373. 

Por último, la reducción de carga arrítmica tras la cirugía tampoco se ha 

relacionado con disminución de la mortalidad 374. 
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3.- CRIOABLACIÓN PARA TRATAMIENTO DE LA FIBRILACIÓN 

AURICULAR  

3.1. Componentes del sistema de crioablación 

El sistema de ablación por Crioabalón Arctic FrontTM está compuesto por varios 

elementos. Su base, el criobalón, consiste en un catéter de 10,5 Fr con balones 

de poliuretano y poliéster montados en su extremo distal. Se introduce en la AI 

a través de una vaina deflectable de 15F (FlexCathTM, Medtronic CryoCath LP, 

diámetro interno 12Fr) que se conecta externamente con la CrioConsolaTM 

(Medtronic CryoCath LP). La consola contiene el tanque refrigerante y se 

conecta a la vaina por medio de un cable eléctrico y el cable coaxial umbilical de 

gas (Figura 2). 

 

 
Figura 2: Componentes del sistema de crioablación. Cortesía de Medtronic. 
 

Existen dos tamaños de criobalón, de 23mm (B23) y 28mm (B28) y dos 

generaciones, el Arctic FrontTM o balón de primera generación (B1G) y el Arctic 

Front AdvanceTM, también denominado balón de segunda generación (B2G). 

También existe, pero fue retirado del mercado y se encuentra pendiente de 

reintroducir el balón de tercera generación. Todos ellos se componen de doble 

balón como sistema de seguridad, son compatibles con guías de 0,032-0,035 

pulgadas y tienen una longitud de 102cm. El B1G y B2G presentan una punta 

distal de 10mm. 
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El catéter de criobalón contiene varios 

elementos (Figura 3): 1) una luz que permite 

la inyección de refrigerante al balón interno; 

2) una luz de escape para facilitar su 

eliminación; 3) un canal que permite la 

introducción del catéter guía de soporte que 

a su vez monitoriza los potenciales venosos, 

permite la inyección de contraste para 

asegurar un posicionamiento y oclusión adecuada de la VP, así como la 

monitorización de la presión de la VP; 4) un termopar en la región proximal que 

facilita la monitorización de la temperatura del balón interno; y por último, 5) 

integra un mecanismo de deflexión que se controla desde el mango del catéter.  

La ablación se realiza mediante el N2O presurizado que se trasmite desde la 

consola hasta la zona distal del balón interno, donde se produce un cambio de 

líquido a gas. Justo antes de alcanzar el balón interno, el criorefrigerante se 

presuriza aun más para maximizar la caída de la temperatura mediante el 

efecto Joule-Thompson (mayor enfriamiento que se produce cuando un gas no-

ideal altamente comprimido se expande a una región de baja presión). El vapor 

absorbe el calor de alrededor y retorna a la consola desde una luz que mantiene 

el vacío. La consola cuenta con múltiples sistemas de seguridad para una 

entrega segura del N2O y el retorno del calor para evitar cualquier peligro.  

Ambas generaciones de balón comparten la misma estructura basal. No 

obstante, en el B1G el N2O se inyectaba al mismo a través de cuatro orificios 

inyectores dirigidos a la porción inmediatamente distal al ecuador, produciendo 

un enfriamiento no uniforme, y en consecuencia, comprometiendo la 

producción de la lesión. Los B2G están equipados con ocho poros inyectores 

posicionados más distalmente, lo que facilita un aumento de flujo de N20 y un 

enfriamiento más homogéneo en la superficie entre el ecuador y la punta del 

balón 375. En la Figura 4 se muestra la diferencia entre los balones. Las ventajas 

entre los dos tipos de balón acarrearon una disminución del tiempo de las 

aplicaciones de 300 a 240 segundos con el B2G. Incluso hay evidencias a que un 

tiempo de aplicación de 180 segundos no es inferior con el uso de este balón 376.  

Figura 3: Criobalón. Imagen cedida por 
Medtronic 
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Figura 4: Diferente perfil de enfriamiento de las dos generaciones de balón. A: Balón de primera 
generación (B1G). B: Balón de segunda generación (B2G). Imágenes cedidas por Medtronic.  

 

El catéter AchieveTM (Medtronic, Minnesota, 

Estados Unidos) (Figura 5) constituye un 

elemento crucial del sistema de crioablación, ya 

que cumple dos funciones fundamentales: por 

un lado sirve de catéter guía para movilizar el 

criobalón y por otro permite la visualización 

directa de los potenciales venosos durante las 

aplicaciones. De esta manera, se obvia la 

necesidad de realizar una segunda punción 

transeptal y/o la necesidad de intercambio de catéteres dentro de la AI, lo que 

reduce el tiempo de escopia y procedimiento respecto al uso del catéter circular 

convencional 377. En lo que respecta a la monitorización de los potenciales 

venosos en tiempo real, se describen cifras de hasta un 76% con el B2G, frente a 

un 49% descritas con el B1G 378. Y este porcentaje puede aumentar hasta un 83% 

con el balón de tercera generación, ya que su novedad radica en una punta un 

40% más corta 379. Este mayor porcentaje de visualización podría facilitar 

estrategias individualizadas de ablación teniendo en cuenta el tiempo hasta el 

aislamiento de la VP 380, y probablemente las estrategias individualizadas 

reducirán el tiempo de las aplicaciones y en consecuencia la incidencia de 

complicaciones. No obstante, habrá que esperar a que vuelva a comercializarse 

para comprobar estos hechos.  

La monitorización en tiempo real permite conocer datos relacionados con 

recurrencias tardías 381, lo cual resulta crucial. Sus mayores críticas son que no 

está del todo establecido su resolución espacial en comparación con el gold-

estándar que es el catéter espiral convencional382 y que en número no 

Figura 5: Catéter AchieveTM. Sirve 
como guía y para monitorizar los 
potenciales venosos. Imagen 
cedida por Medtronic. 
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despreciable de casos se requiere una posición más avanzada dentro de la VP 

para conseguir la estabilidad del balón, que conlleva menores posibilidades de 

visualización de potenciales, especialmente en el tronco común (TC) izquierdo y 

en la VP inferior derecha (VPID) 378,383.  

 

3.2. Formación de la lesión por crioenergía 

3.2.1. Aspectos generales  

El mecanismo por el que la crioenergía produce daño celular y tisular subyace 

en una combinación de daño celular directo (atribuible a la formación de hielo 

intra y extracelular), afectación vascular y respuesta inmunológica 384,385. Este 

complejo mecanismo de lesión ocurre tanto en el proceso de congelación como 

a posteriori, y se puede dividir en tres fases secuenciales: la fase de 

congelamiento-descongelamiento, la fase hemorrágica-inflamatoria y una 

última fase de fibrosis, que se completa más allá de los 3 meses 385.  

Durante la primera fase, la hipotermia comienza enlenteciendo el metabolismo 

celular. El enfriamiento progresivo produce la formación de hielo, inicialmente 

en el espacio extracelular (cuando la temperatura cae por debajo de -15ºC) y 

después en el intracelular (con temperaturas inferiores a -40ºC) 386. Estos 

cristales de hielo producen una disrupción mecánica a nivel celular y cambios 

bioquímicos que derivan en daños celulares irreversibles 387. Simultáneamente a 

la formación de hielo, comienza el daño vascular 388 y la activación de la 

respuesta inmunológica. La alteración microvascular progresiva ocurre debido a 

una cascada de efectos que finalmente derivan en cese sanguíneo y 

consecuente isquemia.  

Tras completar la fase de congelación, el tejido vuelve pasivamente a su 

temperatura (efecto de descongelación). En esta fase el daño tisular se induce 

por dos mecanismos: por un lado, la recristalización y fusión del hielo intra y 

extracelular aumentan la disrupción de la arquitectura tisular 389,390, y por otro, la 

restauración de la microcirculación se asocia a una respuesta microvascular 

hiperémica caracterizada por hemorragia e inflamación. Esta congestión 

vascular resultante produce necrosis isquémica en las zonas circundantes a la 

región central, lo que conlleva la extensión de la destrucción tisular 387. 

La última fase comienza simultáneamente a la descongelación y se caracteriza 
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por inflamación reactiva, seguida de la reparación tisular y formación de 

fibrosis. En las siguientes semanas el proceso culmina con la generación de una 

lesión madura, que presenta una región central de bordes bien definidos 

rodeados por un borde estrecho de muerte celular variable 388.  

 

3.2.2. Ventajas potenciales de la crioablación  

Debido a las diferencias en el mecanismo de la producción de la lesión, la 

crioablación presenta una serie de ventajas sobre la RDF para el aislamiento de 

las VP: 

• La formación de hielo en la zona de contacto del catéter durante la 

congelación produce crioadherencia del catéter, manteniendo el catéter 

fijo y estable. Esto resulta especialmente útil para la ablación de regiones 

anatómicamente complejas. El descongelamiento posterior es rápido, lo 

que permite movilizar el catéter sin problemas una vez terminada la 

aplicación. 

• El daño criotérmico produce una lesión homogénea bien delimitada que 

es menos arritmogénica que las lesiones producidas por RDF 388.  

• La lesión por crioenergía preserva la integridad ultraestructural del 

tejido. A corto plazo esto conllevaría menor riesgo de perforación 

miocárdica y daño esofágico durante la ablación 388,391. A largo plazo, la 

mínima contracción tisular que se observa tras la cicatrización supondría 

una menor incidencia de estenosis de VP 392,393.  

• La menor disrupción endotelial producida por la lesión se traduce en una 

menor activación plaquetaria y menor tendencia trombogénica 394 lo que 

reduce el riesgo de formación de coágulos y riesgo tromboembólico 395.  

• La crioablación resulta menos dolorosa, por lo que requiere menor dosis 

farmacológica para la sedación 396.  

 

3.2.3. Características de la lesión criotérmica en las venas pulmonares 

. Transmuralidad de la lesión 

Con las mejoras técnicas del B2G, estudios animales demostraron lesiones 

transmurales y circunferenciales  con aplicaciones de 4 minutos en todas las VP, 

en comparación a un 60% con el B1G 397.  
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De igual manera, el análisis de biomarcadores muestra cifras más elevadas con 

el uso de B2G, lo que indicaría lesiones más profundas 398.  

En cuanto a las diferencias entre el B23 y B28, estudios caninos con el B2G 

muestran mejores oclusiones y menores temperaturas con el B23, con 

consecuente formación de lesiones más transmurales con el uso de este 

último399. 

 

. Extensión de la lesión 

El estudio de la lesión por medio de mapas electroanatómicos con el B1G 

mostró que la lesión es más ostial con el B23, en comparación con las lesiones 

del B28, que son más antrales 400,401, motivo por el que probablemente se ha 

extendido el uso de este (mayor del 80% según datos suministrados por 

Medtronic). Con el uso de B2G de 28mm, además de conseguir lesiones de 

mayor transmuralidad (como se ha comentado en el apartado previo), tanto los 

estudios en animales 399 como los mapas electroanatómicos en humanos 

muestran una lesión antral más extensa y circunferencial, lo que produce un 

debulking posterior de la AI 402. No obstante, hay una publicación que muestra 

una amplia zona de la pared posterior no ablacionada con la crioablación (en 

comparación con la RDF) 403. 

 

. Durabilidad de la lesión 

Las mejoras del B2G también se ven reflejadas en la durabilidad de la lesión. 

Mientras que con el B1G se describen tasas de reconexión del 54%-68% 404,405, la 

tasa de reconexiones descrita para el B2G es mucho menor. Así, a los 3 meses 

del procedimiento el 91% de las venas persisten aisladas en un estudio en el que 

los 21 pacientes se someten a nuevos procedimientos 406. Datos de segundos 

procedimientos más allá de los 3 meses también muestran cifras elevadas de 

aislamiento duradero, con cifras entre un 69-74,5% 381,407. La VPID es la que 

mayores tasas de reconexión presenta en prácticamente todos los estudios 407-

409, aunque cabe resaltar que en prácticamente todos los pacientes se utiliza el 

B28. Un tiempo inferior a 60 segundos para conseguir una temperatura <-40ºC410 

o la suma de un tiempo a aislamiento < 60 segundos sumado al recalentamiento 

(hasta 0ºC) ≥ 10 segundos 381 se han relacionado con la durabilidad de la lesión 

en análisis de segundos procedimientos. Asimismo, otros parámetros que se 
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han relacionado con el aislamiento duradero son la temperatura mínima 

alcanzada, el tiempo de recalentamiento, la temperatura nadir y el número de 

aplicaciones 381.  

 

3.3. Resultados clínicos de la crioablación 

Con los datos disponibles hasta día de hoy, en general se puede decir que la 

crioablación permite el aislamiento agudo de las VP en un 92-100% de las 

mismas378,411-414, con un éxito clínico a un año entre un 73 y un 86% en FA 

paroxística 320,378,411,414 y entre un 45 y un 69% en FA persistente 411,415,416. Los 

resultados son variables entre las diversas publicaciones, y entre las dos 

generaciones de balón utilizados.  

En las Tablas 4 y 5 se muestran de manera esquemática los resultados de los 

resultados agudos y crónicos de los principales estudios (no randomizados) 

publicados con ambas generaciones de balón.  

Los primeros estudios que evaluaron los resultados a corto y largo plazo de la 

crioablación con balón se realizaron con el B1G. Los estudios iniciales, no 

randomizados y con inclusión de FA paroxística y persistente, mostraban unas 

tasas de desconexión aguda intraprocedimiento del 87-99% y tasas de éxito 

clínico a largo plazo ( entre 6 y 36 meses) entre un 52 y un 86% 412,417-420. En esta 

línea, un estudio sistemático que incluía datos de 1308 pacientes, mostró un 

aislamiento del 97,5% de las VP, con un 73% de pacientes libres de FA tras 1 año 

de seguimiento en FA paroxística (519 pacientes) y un 45% en FA persistente (84 

pacientes)411. Posteriormente se publicó el STOP-AF, el primer estudio 

randomizado, prospectivo y multicéntrico que comparó la crioablación (en FA 

paroxística) con los FFAA, con un aislamiento del 98,2% de todas las VP (97,6% 

de pacientes, aunque con uso añadido de un catéter focal en un 17% de los 

mismos) y un éxito a largo plazo del 69,9% 421. Datos de metaanálisis más 

recientes (con inclusión de 1037 pacientes) sitúan la tasa de éxito con el B1G en 

un 58% tras al menos un año de seguimiento (con inclusión de tanto formas 

paroxísticas como persistentes) 422.  
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Tabla 4: Éxito agudo y a largo plazo con el uso del balón de primera generación en 
estudios no randomizados. 

Estudio   n  FAp (n)  Aislamiento agudo Éxito a largo plazo 

Malmborg, et al. 417 43 79% 91% 52% a 9 meses 

Neumann, et al. 423 346 85% 97% 74% a 12 meses (FAp) 

52% a 24 meses (FA per) 

Klein, et al. 424 21 100% 95% 86% a 6 meses 

Van Belle, et al. 420 141 100% 99% 55%a15 meses 

Chun, et al.  412 27 100% 98%(1 aplicación) 70% a 9 meses 

Defaye, et al. 425 117 79% 87%(1 aplicación) 69% a 12 meses (FAp) 

45% a 12 meses (FA per) 

Vogt, et al. 426 605 96% 91% 62% a 30 meses 

Ferrero-de Loma,  
et al. 427 

63 63% 95% 72% a 2 años (FAp) 

36% a 2 años (FAper) 

Aytemir, et al. 428 236 80% 99% 81% a 18 meses (FAp) 

50% a 18 meses (FA per) 

Rao, et al. 429 51 100% 97% 57 % a 36 meses 

FAp: FA paroxística, FAper: FA persistente. El éxito agudo se refiere al aislamiento agudo de las VP 
durante el procedimiento. El éxito a largo plazo se define como libre de FA en el tiempo mencionado. 
 

 
La mayor eficacia del B2G también se reflejó en el ámbito clínico, con una 

mayor tasa de aislamiento agudo y crónico. Los estudios no randomizados 

muestran datos de aislamiento agudo de VP de un 90-100% y tasas de éxito 

clínico a 1 año entre un 77 y un 90% con el B2G 320,378,414,430-434 (Tabla 5). Los tres 

metaanálisis más recientes que comparan el B2G con la RDF presentan un éxito 

general tras 1 año en FA paroxística entre un 65,5% y un 82% con el B2G y del 

70% en FA persistente, aunque con mucha heterogeneidad entre los estudios 

analizados 422,435,436.  
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Tabla 5: Éxito agudo y a largo plazo con el uso del balón de segunda generación en 
estudios no randomizados. 

Estudio n FAp (n) Éxito agudo Éxito a largo plazo 

Kenigsberg, et al. 402 43 80% 100% 95% a 6 meses 

Aryana, et al. 431 200 72% 100% 84% a 12 meses 

Straube et al. 437 120 52% 100% 85% a 12 meses 

Furnkranz, et al. 378 55 72% 100% 84% a 12 meses 

Di Giovanni, et al. 433 50 100% 100% 84% a 12 meses 

Liu, et al. 434 68 74% 93% 90% a 12 meses 

Bordignon, et al. 398 33 79% 100% 85% a 6 meses 

Chierchia, et al. 438 42 100% 100% 83% a 12 meses 

Metzner, et al. 414 50 72% 100% 80% a 12 meses 

Ciconte, et al. 376 143 79% 100% 80% a 12 meses 

Aryana, et al. 439 633 75% 98% 77% a 12 meses 

FAp: FA paroxística. El éxito agudo se refiere al aislamiento agudo de las VP durante el procedimiento. El 
éxito a largo plazo se define como libre de FA en el tiempo mencionado. 
 
 

En cuanto a los estudios comparativos entre ambas generaciones, aunque en 

general los datos son favorables para el nuevo balón, no todos los estudios han 

demostrado diferencias en el aislamiento agudo ni éxito a largo plazo (Tabla 6). 

Los pacientes con FA persistente están menos representados en número en los 

estudios y metaanálisis realizados hasta el momento. Se han descrito cifras de 

éxito clínico del 45-50% con el B1G 411,427 y del 60-82% con el B2G 415,416,440,441 tras 1 

año de seguimiento. Además, hay trabajos que proponen la utilización del 

criobalón en localizaciones extrapulmonares como el techo o el istmo mitral, 

con éxitos de un 71 y un 52% en FA persistente y persistente de larga duración 

respectivamente 442.  

Otro punto de interés radica en el número de aplicaciones que requieren las VP 

para su aislamiento crónico. En esta línea, inicialmente la casa comercial 

aconsejaba una aplicación “bonus”, pero estudios como datos de metaanálisis 

posteriores han demostrado que la estrategia sin aplicación “bonus” puede ser 

tan efectiva como aquella que incluye aplicaciones de seguridad para ambas 

generaciones de balón 436,443-446 con la ventaja de ofrecer un menor número de 

complicaciones 436.  

Además de los factores previamente mencionados que se han relacionado con 

el éxito de la técnica, algunas variantes anatómicas también han mostrado 

influir sobre los resultados de la misma. En esta línea, la presencia de un TC 
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izquierdo se postuló como un factor desfavorable 447, aunque estudios 

posteriores no han mostrado diferencias en la evolución de los pacientes con 

esta variante 423,448. Otras anatomías descritas que derivan en peores resultados 

son el índice de ovalidad 449 y algunas particularidades anatómicas únicamente 

identificables por pruebas de imagen tridimensionales previas 450, uno de los 

motivos por el que algunos autores defienden su uso.  

 
 

Tabla 6: Estudios que comparan resultados entre el balón de primera y el balón de 
segunda generación. 

Estudio n Aislamiento agudo 
p 

Éxito a 1 año 
P 

Aryana, et al.434 
B1G 
B2G 

 
140 
200 

 
92% 
98% 

0.036 

 
80% 
84% 

0,289 
Straube, et al.440 
B1G 
B2G 

 
364 
120 

 
99% 

100% 
0,43 

 
85% 
85% 

1 
Furnkranz, et al.380 
B1G 
B2G 

 
50 
55 

 
98% 

100% 
0,48 

 
64% 
84% 

0,008* 
Di Giovanni, et al.436 
B1G 
B2G. 

 
50 
50 

 
100% 
100% 

1 

 
66% 
84% 

0,038* 
Liu, et al.437 
B1G 
B2G 

 
57 
68 

 
88% 
93% 

0,352 

 
60% 
90% 

<0,001* 
B1G: balón de primera generación. B2G: balón de segunda generación. * Estadísticamente significativo. 

 

Por último, la mayoría de estudios reflejan el éxito de los procedimientos a un 

año, pero son menos los datos de resultados a largo plazo. Con el B1G, se 

describe un declinar del éxito con el paso del tiempo, con cifras de un 58 y un 

62% de éxito a los 28 y 30 meses respectivamente tras 1 único         

procedimiento 426,451 y de un 47% a los 5 años 423. Respecto al B2G, un estudio a 2 

años que incluye 40 pacientes con FA paroxística describe una tasa de éxito del 

67% 452. 

 

3.4. Complicaciones de la crioablación 

En el apartado de complicaciones de la ablación con catéter han sido descritas 

las posibles complicaciones derivadas del procedimiento de ablación en líneas 
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generales. En este apartado mencionaremos más en detalle complicaciones 

relacionadas expresamente con la crioablación: 

. Parálisis frénica 

La parálisis frénica derecha (en especial el de la VP superior derecha [VPSD]) es 

con mucha diferencia la complicación más frecuente de la crioablación 411,439. El 

mecanismo postulado para la lesión del nervio frénico con la crioablación 

parece axonal y se caracteriza por degeneración Walleriana, con alto potencial 

para regeneración y recuperación neuronal 453. Consistente con esto, más de un 

80% de las parálisis se resuelven tras 1 año 454. Por ello, las alteraciones se 

clasifican como transitorias o persistentes. A pesar de que la parálisis transitoria 

puede alcanzar una frecuencia de hasta un 20%, la forma persistente suele ser 

mucho menos frecuente, oscilando entre un 0-4% en la mayoría de 

estudios418,420,426,439,455,456. Comparando las dos generaciones de balón, la parálisis 

se describe con más frecuencia con el B2G 444,457,458, y el tiempo de recuperación 

también parece ser mayor con su uso 457.  

Con objeto de disminuir esta complicación, las ablaciones de las VP derechas se 

realizan con un posicionamiento más proximal del balón en la VP 459 y bajo 

captura frénica con estimulación eléctrica continua a alta salida de pulso, 

interrumpiéndose la aplicación ante cualquier disminución de intensidad de la 

contracción diafragmática. El registro del potencial de acción diafragmático con 

la DI modificada es otra técnica frecuentemente empleada para una detección 

precoz de esta complicación 460. El uso combinado de estas técnicas puede 

disminuir la incidencia de la parálisis, habiéndose descrito descensos de hasta el 

1,5% 461.  

No obstante, no son las únicas técnicas descritas con el fin de evitar la 

complicación. Recientemente se ha descrito que la estimulación de la VCS y 

subclavia a bajas salidas se relaciona con una detección aún más precoz de la 

complicación 462. Asimismo, también se han descrito otras técnicas como el uso 

del ecocardiograma intracardiaco o la monitorización de presión torácica 

externa 463. 

Por último, mencionar que a pesar de tratarse de algo extremadamente 

inhabitual, también se ha descrito la afectación del nervio frénico izquierdo tras 

aplicaciones distales en la VP superior izquierda (VPSI) 464,465. 
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. Afecciones esofágicas 

La presencia de úlceras digestivas se ha descrito hasta en un 13-19% con la 

crioablación 466,467, y son más frecuentes con el B2G en relación a bajas 

temperaturas esofágicas. Para disminuir esta tasa de ulceraciones se han 

descrito varias técnicas, y se aconseja suspender la ablación cuando la 

temperatura esofágica cae por debajo de 15ºC 468, así como no dar aplicaciones 

superiores a 240 segundos, evitar temperaturas de aplicación inferiores a -60ºC, 

reducir el tiempo de las aplicaciones o no dar aplicaciones extra 469.  

La fístula atrioesofágica, aunque muy infrecuente (<1/10000) 470, también ha sido 

descrita para la crioablación 469,471,472, sobre todo con aplicaciones criotermales 

sobre la VPII 470.  

En cuanto a la afectación de las ramas del vago periesofágicas, su afectación 

asintomática se ha descrito con la crioablación con una incidencia de un 9%  473. 

 

. Afecciones pulmonares  

Debido a la cercanía de las estructuras pulmonares, tanto su parénquima como 

su vasculatura pueden afectarse durante las crioaplicaciones, lo que puede 

producir tos y hemoptisis en los pacientes (aunque la incidencia de esta última 

sea muy poco frecuente) 474-476. De hecho, la formación de hielo sobre el 

parénquima bronquial parece un hallazgo frecuente no relacionado con la 

temperatura mínima durante las aplicaciones sobre la VPSI 476. A pesar de que 

los hallazgos pulmonares y la clínica que producen parecen autolimitarse en el 

tiempo, actualmente se desconocen sus efectos a largo plazo.   

 

. Estenosis de venas pulmonares 

A pesar de que inicialmente se creía que la crioablación era inmune a la 

estenosis pulmonar, se han descrito casos (aunque muy pocos) con esta técnica 

y con ambas generaciones de balón 421,477, con una incidencia del 0,17% de 

necesidad de intervención por este motivo 411. 

 

3.5. La crioablación frente a la radiofrecuencia  

Las dos técnicas de ablación han sido descritas en apartados previos; el uso de la 

RDF requiere aislar punto a punto las VP y se vale de la utilización de mapas 
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electroanatómicos para guiar la ablación (Figura 6) . Se trata de una técnica muy 

dependiente del operador, ya que presenta requerimientos técnicos exigentes 

que conllevan una empinada curva de aprendizaje 2. En contraposición, el uso de 

la crioablación no requiere el uso coadyuvante de mapas electroanatómicos y 

presenta una menor curva de aprendizaje por su mayor sencillez técnica, ya que 

la energía se aplica mediante un disparo de forma circunferencial sobre el antro 

pulmonar con objeto de conseguir una lesión circular y uniforme  419,478. 

 

 
Figura 6: A: Lesiones punto a punto de la RDF (bolas rojas alrededor de las venas en la imagen). B: Única 
lesión con el criobalón, posicionado en la vena pulmonar superior izquierda en la imagen. 

 

A pesar de la creciente utilización de la crioablación y conocer cada vez más 

datos acerca de su efectividad, es importante conocer los resultados de 

estudios que lo comparan con la RDF, ya que hasta el momento la ablación con 

RDF es considerada el gold-estándar de los procedimientos de ablación de FA.  

Entre los estudios publicados hasta el momento, caben destacar el Fire and Ice, 

el mayor estudio multicéntrico aleatorizado publicado hasta el momento 255, el 

Freeze-AF 254, el primer estudio randomizado, y un reciente metaanálisis llevado 

a cabo por Cardoso et al. 422 que reúne 22 estudios comparativos (5 

randomizados y 17 no randomizados), con un seguimiento superior a 1 año y 

que incluye los dos previamente mencionados. Este metaanálisis incluye 

pacientes con FA paroxística y persistente (aunque con una representación 

mucho menor de este segundo subgrupo) e incluye los estudios (salvo dos) de 

pacientes con FA paroxística que más tarde han sido publicados como 

metaanálisis por el grupo de Chen et al. 435. 
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Con objeto de simplificar la comparación, se muestran por apartados las 

diferencias entre ambas técnicas: 

 

3.5.1. Características del procedimiento  

En principio parece que el tiempo de procedimiento es mayor para el uso de la 

RDF, pero con menor uso de la escopia durante la misma. No obstante, no todos 

los datos apoyan esta afirmación: 

Los dos estudios randomizados principales (Fire and Ice y Freeze-AF), el 

metaanálisis del conjunto total de estudios analizados por Cardoso et al. y el 

metaanálisis de Chen et al., concluyen que el tiempo de procedimiento es más 

largo cuando se emplea la RDF (aunque con solapamiento de tiempos si 

tenemos en cuenta la desviación estándar). No obstante, el análisis conjunto de 

los 5 estudios randomizados incluidos en el metaanálisis de Cardoso et al., así 

como el análisis del subgrupo que compara la RDF guiado con fuerza de 

contacto y el B2G, no muestran diferencias estadísticamente significativas 

sobre este aspecto 422.  

Lo mismo sucede en el análisis de tiempo de fluoroscopia. Este resulta más 

largo para la crioablación tanto en el Fire and Ice, en el Freeze AF (a pesar de que 

los tiempos teniendo en cuenta las desviaciones estándar también se solapan) y 

en el análisis conjunto de los 5 estudios randomizados. No obstante, el análisis 

de los 22 estudios en conjunto, el análisis del subgrupo fuerza de contacto 

frente al B2G, ni el análisis de estudios comparativos de pacientes con FA 

paroxística muestran diferencias significativas en el tiempo de escopia 422,435.  

Sin embargo, es importante recalcar que los datos referentes a la duración del 

procedimiento y tiempo de escopia son muy heterogéneos entre los diversos 

estudios analizados en todos los metaanálisis publicados hasta el            

momento 422,435,479,480. 

 

3.5.2. Efectividad medida como mantenimiento de ritmo sinusal  

El metanaálisis de Cardoso et al., aunque con moderada heterogeneidad, 

confirma los datos publicados hasta el momento en los principales estudios, 

como el Freeze-AF y el Fire and Ice (ambos realizados en pacientes con FA 

paroxística), que no muestran diferencias en las recurrencias arrítmicas entre 
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los grupos.  

El objetivo de efectividad, medido como el mantenimiento “libre de FA” tras 

más de 12 meses no resulta significativamente diferente entre los grupos entre 

19 estudios y un total de 7411 pacientes, con unos datos de éxito del 69% con la 

crioablación (2223/3218 pacientes libres de FA) frente a un 63% para la ablación 

con RDF (2648/4193 pacientes, OR 1,12; IC 95% 0,97–1,29; p= 0,13). Este 

resultado es consistente tanto cuando se excluyen los estudios observacionales, 

con un total de un 62,4% pacientes sin FA en el grupo de crioablación (406/651) 

frente a un 61% en el grupo de RDF (400/655, OR 1; IC 95% 0,65–1,56; p= 0,99), 

tanto cuando se analiza el mantenimiento de ritmo sinusal sin el uso de FFAA 

tras 1 primer procedimiento (8 estudios y 4760 pacientes, con un 62,6% de 

pacientes en el grupo de crioablación frente a un 48,5% en el grupo de RDF, OR 

1,29; IC 95% 0,93–1,80; p= 0,13), así como en el subgrupo de pacientes con FA 

paroxística (66% [1569/2365] libres de FA con la crioablación, frente a un 62% 

[2294/3690] con la RDF, OR 1,11; IC 95% 0,73–1,69; p= 0,61)422. 

Si analizamos la efectividad teniendo en cuenta los avances tecnológicos de 

ambas técnicas, seguimos sin observar diferencias, aunque en ambos casos los 

resultados son significativamente mejores con las nuevas generaciones. El 

mantenimiento de ritmo sinusal fue de un 78,1% (888/1137) para el B2G y de un 

78,2% (269/344) para la RDF con la tecnología fuerza de contacto en el 

metaanálisis de Cardoso et al., (OR 1,04; IC 95% 0,71–1,51; p=  0,84)422. 

Cabe mencionar que existen 2 estudios randomizados (incluidos en el 

metaanálisis de Cardoso et al. y Chen et al.) que muestran cifras favorables hacia 

una técnica, uno a favor de la RDF con catéter irrigado (aunque sin diferencias 

en el resultado cuando se conseguía el aislamiento de las 4 VP con una u otra 

técnica 481) y otro a favor de la crioablación con el B1G, aunque con el uso 

coadyuvante de catéter focal cuando no se conseguía el aislamiento solo con el 

balón 482.  

A pesar de que las recurrencias como arritmias que no son FA puedan 

considerarse más una complicación derivada de la ablación que como fallo del 

procedimiento, la mayoría de estudios lo incluyen dentro de la efectividad del 

mismo. Cabe resaltar que estas arritmias no-FA (p.ej. flúter común, flúter atípico 

o taquicardia auricular) pueden resultar incluso más sintomáticas que la propia 

FA en algunos pacientes. En el metaanálisis de Cardoso et al., la comparación 
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entre 7 estudios y 2018 pacientes, muestra una menor incidencia de estas 

arritmias en el brazo de la crioablación (6,7% [78/1153] con RDF vs 2,8% 

[24/865]con la crioablación, OR 0,46; IC 95% 0,26–0,83; p < 0,01). Aunque las 

ablaciones por fuera de las VP también pueden contribuir a este resultado (que 

no se puede analizar dentro del metaanálisis por falta de datos al respecto), el 

Fire and Ice, que solo incluye la ablación de VP en ambos brazos, también 

demostró una tendencia hacia una mayor tasa de flúter y taquicardia auricular 

con el uso de la RDF (0,8% con la crioablación vs 2,7% con la RDF, p=0,09). No hay 

datos a gran escala que referencien únicamente al B2G, aunque pequeños 

estudios evidencian diferencias a su favor 483.  

La necesidad de nuevos procedimientos debido a recurrencias clínicas es 

común a ambas energías. A pesar de que dos de los metaanálisis más recientes 

no muestran diferencias al respecto 422,484, existen estudios relevantes que 

describen una mayor necesidad de nuevos procedimientos con una u otra 

técnica. En concreto, se ha publicado uno que refiere menor necesidad de 

nuevos procedimientos con la RDF 481, y tres que muestran una menor 

necesidad de nuevos procedimientos con la crioablación, dentro de los que se 

incluye un subanálisis del Fire and Ice 339,439,485. Este subestudio también muestra 

una menor necesidad de cardioversiones y una menor tasa de rehospitalización 

por todas las causas y por causa cardiovascular, así como una significativa 

mejoría en la calidad de vida de los pacientes sometidos a la ablación con 

crioenergía 485. 

 

3.5.3. Seguridad  

En líneas generales no se ha demostrado que ninguna de las dos técnicas 

presente una tasa de complicaciones superiores a la otra, aunque con matices 

en cuanto al tipo de las mismas. 

En el metaanálisis de Cardoso et al., tanto el derrame pericárdico como el 

taponamiento son menos frecuente en el brazo de la crioablación (0,8% 

[25/3113] de derrames vs 2,1% [84/4004] con la RDF, OR 0,44; IC 95% 0,28–0,69; 

p<0.01, y 0,3% [7/1922] de taponamientos con la crioablación vs 1,4%[44/3198] 

con la RDF, OR 0,31; IC 95% 0,15–0,64; p < 0,01). Esta diferencia se mantiene en el 

subanálisis de FA paroxística. Los autores del metaanálisis relacionan la menor 

incidencia de derrame con un menor tiempo de los procedimientos y con la 
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necesidad de una única punción transeptal con la crioablación. Por otro lado, no 

existen suficientes datos en el metaanálisis para comprobar si el uso de fuerza 

de contacto puede reducir la incidencias de estas complicaciones. El Fire and 

Ice, que incluye esta tecnología, no muestra diferencias al respecto (1,3% de 

derrame pericárdico con RDF vs 0,3% con crioablación, p=0,22), aunque no se 

analizan las complicaciones en función al tipo de catéter empleado.  

En contra, existe un mayor porcentaje de parálisis frénicas en pacientes 

sometidos a crioablación, aunque cabe mencionar que en todas ellas la 

inmensa mayoría son transitorias. Así, en el metaanálisis de Cardoso et al., la 

parálisis del nervio frénico al alta solo se objetivó con la crioablación, con una 

incidencia del 1,7% (34/2041, OR 7,40; IC 95% 2,56–21,34; p <0,01). La mayoría de 

las parálisis se resolvieron a corto plazo, siendo muy rara la parálisis más allá de 

los 12 meses (4/1716, 0,2%)422.  

En relación al resto de complicaciones, no parece haber diferencias entre las dos 

técnicas en cuanto a las complicaciones vasculares, ACV o complicaciones 

esofágicas, con cifras muy bajas para estas dos últimas 255,422,435. Por último, un 

estudio describe una mayor tasa de defectos septales con la crioablación 486, 

aunque se desconoce su efecto clínico y hacen falta más estudios que 

corroboren estas diferencias.  

 

3.5.4. Perspectivas económicas 

No hay estudios que comparen directamente las dos tecnologías en cuanto a 

coste-efectividad, pero la menor tasa de nuevos procedimientos y 

hospitalizaciones cardiovasculares en el seguimiento de los pacientes incluidos 

en el Fire and Ice mostraron un menor coste para la crioablación en el análisis 

económico posterior 487. 

Por otro lado, aunque ambas técnicas parecen ser coste-efectivos cuando se 

comparan con FFAA en gente joven, esto es contingente al coste de la ablación, 

determinada en gran medida por la industria488-491. 
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1.- HIPÓTESIS 

1.1. Hipótesis principales 

� La crioablación constituye una técnica efectiva como primera opción invasiva 

para el tratamiento de la FA paroxística en nuestro medio.  

� La crioablación constituye una técnica segura como primera opción invasiva 

para el tratamiento de la FA paroxística en nuestro medio. 

 

1.2. Hipótesis secundarias 

� La optimización del tamaño del balón según la anatomía angiográfica del 

paciente no influye en las recurrencias a largo plazo. 

�    La presencia de un TC no influye en las recurrencias a largo plazo. 

�   Los datos del primer procedimiento se correlacionan con las reconexiones a 

largo plazo. 

� La adenosina puede resultar útil para valorar la reconexión aguda de las VP.  
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2.- OBJETIVOS  

2.1. Objetivos principales 

� Demostrar la efectividad de la crioablación como técnica de ablación de la 

FA tras al menos 18 meses de seguimiento tras procedimientos realizados por 

un único grupo en nuestro medio. La efectividad se medirá en comparación a 

otras series de crioablación y a series históricas de procedimientos de ablación 

con RDF, que a día de hoy constituye el gold-estándar de las ablaciones. 

� Demostrar la seguridad de la crioablación como técnica de ablación de la FA 

tras al menos 18 meses de seguimiento tras procedimientos realizados por un 

único grupo en nuestro medio. Los datos de seguridad se compararán con datos 

de complicaciones derivadas de procedimientos de crioablación y RDF 

publicados. 

� Correlacionar los síntomas de los pacientes tras 3 meses de periodo de 

blanking con los hallazgos de la monitorización electrocardiográfica 

prolongada.  

 

2.2. Objetivos secundarios 

� Valorar si el tipo de balón elegido en función de la angiografía se relaciona 

con los resultados a largo plazo. 

� Valorar la influencia de un TC en las recurrencias a largo plazo. 

� Analizar las variables del primer procedimiento relacionadas con el 

aislamiento agudo de las VP. 

� Analizar las variables del primer procedimiento relacionadas con la 

reconexión de las VP a largo plazo.  

� Demostrar la utilidad de la adenosina para desenmascarar la reconexión 

aguda y su valor en predecir recurrencias a largo plazo. 

� Analizar las variables relacionadas con las recurrencias clínicas. 

� Analizar la relación de las recurrencias que suceden durante el periodo de 

blanking con las recurrencias posteriores. 
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1.- DISEÑO  

Se trata de un estudio prospectivo observacional, en el que se ha realizado 

seguimiento a la cohorte de pacientes sometidos a la técnica de crioablación 

como tratamiento de la FA paroxística. Los procedimientos han sido realizados 

por un grupo de cuatro operadores en dos centros: el Hospital Universitario de 

Basurto y la Clínica IMQ Zorrotzaurre. 

El estudio fue aprobado por los Comités Éticos de ambas instituciones. 
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2.- SUJETOS DEL ESTUDIO 

Fueron incluidos los pacientes con FA paroxística mayores de 18 años a los que 

se indicó un procedimiento de ablación con catéter para tratamiento de su 

arritmia. La indicación de la mayoría de pacientes fue realizada por un 

electrofisiólogo tras su valoración en una consulta de arritmias, aunque algunos 

pacientes fueron derivados por su cardiólogo clínico. Las indicaciones 

estuvieron sujetas a las descritas en las guías clínicas actuales. 

Se excluyeron pacientes que habían sido sometidos a ablaciones previas de FA 

por RDF y a aquellos pacientes que presentaban formas principalmente 

persistentes de FA. No se excluyeron pacientes por presencia de cardiopatía ni 

características basales.  

Todos los pacientes eran pacientes mayores de edad y firmaron el 

consentimiento informado previo al procedimiento. 

 

2.1. Procedimiento de ablación 

Los anticoagulantes orales fueron suspendidos 1 o 2 días antes del 

procedimiento, con paso a heparina en caso del Sintrom. Los FFAA se 

suspendieron en la mayoría de pacientes durante 5 vidas medias.  

No se solicitó prueba de imagen de forma rutinaria previo al procedimiento, 

aunque a un porcentaje de pacientes se le realizó TAC o RMN para valoración de 

las VP. 

Excepto en los primeros casos, el procedimiento se realizó bajo sedoanalgesia, 

aunque hubo unos pocos pacientes que precisaron de anestesia general e 

intubación orotraqueal por mala tolerancia a la medicación. En la mayoría de 

procedimientos un anestesista estuvo presente y fue la persona encargada de 

controlar la medicación. 

El personal de enfermería y auxiliar de enfermería se encargó de la preparación 

del paciente. La preparación comprende el rasurado de las zonas de punción, el 

control de la presión arterial no invasiva, la monitorización electrocardiográfica, 

la antisepsia del paciente y la preparación del material a utilizar. 

El personal de enfermería de electrofisiología realizó la punción de la vena 

braquial siempre que fue posible. Posteriormente se procedió a las punciones 
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de la vena femoral derecha (2 o 3 en función de la cateterización de la vena 

braquial). A través de las punciones se avanzaron los catéteres diagnósticos: un 

catéter decapolar 6F (VikingTM, Boston Scientific, Malborough, MA, Estados 

Unidos) para cateterización del seno coronario (por vena braquial o femoral en 

ausencia de la misma) y un catéter tetrapolar o decapolar 6F (VikingTM, Boston 

Scientific, Malborough, MA, Estados Unidos) que se posicionó inicialmente en la 

región hisiana para guiar la punción transeptal, posteriormente en ventrículo 

derecho para estimulación ventricular rápida durante la angiografía y 

finalmente en VCS para estimulación frénica. A través de la punción femoral 

superior se avanzaron una guía larga para vaina SL1 (Abbott, Chicago, IL, 

Estados Unidos) y la aguja de Brockenbourg, y se procedió a la punción 

transeptal por guía anatómica492. Tras la punción se inició la anticoagulación 

sistémica con heparina intravenosa para mantener unos niveles de 

anticoagulación de ACT en torno a 300 s. Se realizó lavado de la vaina larga con 

suero heparinizado y se procedió a la angiografía auricular izquierda con 

contraste yodado bajo estimulación ventricular rápida (320 ms de ciclo de 

estimulación), para lo que previamente se avanzó el catéter tetra o decapolar 

hasta ápex de ventrículo derecho y se comprobó su correcta captura. Tras la 

angiografía se caracterizó el número y tamaño de las VP para decidir entre los 

dos tamaños de balón disponibles (28mm y 23mm, descritos en el capítulo de 

crioablación, apartado de componentes de la crioablación, página 64).   

En el periodo analizado se utilizaron dos tipos de balones, el B1G, utilizado en los 

pacientes iniciales, y el balón Advance o B2G. Las características de estos 

balones han sido descritas en el capítulo de crioablación (apartado de 

componentes de la crioablación, página 64). 

Tras la angiografía, un catéter guía de 0,035 pulgadas de 260 cm se posicionó en 

la VPSI y la vaina SL1 se intercambió por el catéter deflectable FlexCathTM 

(Medtronic, Minneapolis, MN, Estados Unidos). Debido a que presenta un 

diámetro externo de 15Fr, antes de su introducción se predilató la vena femoral 

con un dilatador de 22Fr. Aunque en ocasiones resulta dificultoso avanzar el 

FlexCathTM a través de la punción transeptal (sobre todo en la transición del 

dilatador al catéter), la colocación del catéter guía en la VPSI nos facilitó el 

acceso en todos los casos459. Tras el intercambio, se aspiraron 15-20ml de sangre 
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para extraer las posibles burbujas de aire y se comenzó el lavado con suero 

heparinizado, que se mantuvo hasta el final del procedimiento. 

Una vez montado y conectado el sistema de criobalón con el catéter multipolar 

(AchieveTM, Medtronic, Minneapolis, MN) en su interior, se avanzó a través del 

FlexCathTM para comenzar el mapeo de las VP. El catéter AchieveTM sirve para 

guiar el sistema y siempre debe preceder al balón para evitar posibles traumas 

derivados de un criobalón más rígido459.  

En los pacientes iniciales (hasta marzo 2011) no se disponía del catéter 

multipolar AchieveTM, por lo que tanto las comprobaciones de actividad de 

potenciales venosos como su aislamiento posterior se realizaron con 

intercambio del balón por otro catéter multipolar (Lasso®, Biosense Webster, 

Diamond Bar, CA, Estados Unidos). 

Normalmente se procedió a la cateterización de las VP comenzando por la VPSI 

(o TC si presente), seguido por la VPII, después la VPSD y finalmente la VPID, 

aunque puntualmente el operador pudo decidir utilizar otro orden debido a 

posibles dificultades en la manipulación de los catéteres. No se realizó mapeo 

de todas las VP antes de comenzar con las aplicaciones. Una vez registrados los 

potenciales venosos con el catéter multipolar en cada VP, se procedió a la 

colocación del catéter balón utilizando las marcas visibles en el mango del 

mismo y se valoró la correcta oclusión de la vena con guía fluoroscópica. Con 

este fin se inyectó contraste yodado de forma manual. A partir de octubre de 

2012 si el paciente se encontraba en ritmo sinusal se realizó estimulación desde 

la VP para comprobar la conducción venoatrial, y en todos los casos se valoró la 

oclusión de forma cualitativa, dándole un valor de 1 a 4 (de muy pobre a 

excelente). Tras conseguir un sellado adecuado (requiriendo para ello en 

ocasiones la movilización del catéter guía a otra rama, su avance en la vena o 

angulaciones del sistema) se inyectó suero salino para lavar el contraste. 

Cuando la oclusión no fue óptima a pesar de recolocar el balón, se utilizó la 

maniobra “pull-down” durante la aplicación, sobre todo en las VP inferiores. 

Siempre se intentó posicionar el catéter multipolar para registrar potenciales 

venosos durante la aplicación, aunque se primó la estabilidad y grado de 

oclusión de la VP en beneficio de una mejor aplicación. Tras estos pasos se 

iniciaron las aplicaciones. Con el B1G las aplicaciones se mantuvieron durante 5 

minutos (300 s) y con el B2G se redujeron hasta 4 minutos (240 s). Desde enero 
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de 2013 comenzamos a probar aplicaciones de 180 s siempre que 

objetivásemos que la VP se aislaba dentro del primer minuto de la aplicación. 

Las aplicaciones se suspendieron sistemáticamente si la temperatura descendía 

por debajo de -65ºC (hasta 2013), o por debajo de-60ºC (desde entonces), para 

evitar daños colaterales. 

El aislamiento de las VP derechas se realizó bajo estimulación frénica y 

mediante el registro del potencial de acción diafragmático mediante la 

derivación DI modificada. Para la estimulación frénica se avanzó el catéter 

tetrapolar o decapolar utilizado previamente para estimulación ventricular 

hasta la VCS y por encima del nivel de ablación y se estimuló a un ciclo de 

1500ms a alta salida (a 20mV y 2ms de anchura de pulso). La captura frénica se 

comprobó mediante la palpación manual del costado derecho, que se mantuvo 

durante toda la aplicación. La derivación DI modificada se preparó desde el 

inicio del procedimiento. Para ello se utilizaron dos electrodos de superficie, 

posicionados a 16cm, uno 5 cm por encima de la apófisis xifoides y el otro en el 

margen costal derecho (Figura 7) 460. Ante sospecha de pérdida de captura o 

disminución del tamaño del potencial diafragmático, se suspendió la aplicación 

y se probó otra posición que evitase este fenómeno. 

La vena se consideró aislada si presentaba bloqueo bidireccional (bloqueo de 

entrada valorado de forma basal y bloqueo de salida valorado por estimulación 

desde la VP a 20mV de salida con anchura de pulso de 2ms).  

 
Figura7: Imagen de la preparación de la derivación DI modificada. La disminución >30% del tamaño del 
potencial precede a la parálisis frénica, por lo que ante su aparición se debe suspender la aplicación de 
inmediato. 

 

A partir de octubre 2012, tras conseguir el aislamiento de la VP se inyectaron 

dosis fijas de 12 mg de adenosina intravenosa (independientemente de su 

efecto) para desenmascarar reconexiones agudas. Si la VP reconectaba se daba 

una nueva aplicación y se volvía a testar adenosina. Si no recurría tras 

adenosina se daba la vena por aislada y se continuaba con la siguiente VP. En 
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algunos pacientes no se administró adenosina por decisión del operador 

principal.  

Tras aislar todas las VP, si el paciente se encontraba en FA se procedió a la 

cardioversión eléctrica o farmacológica (decisión individualizada) para 

restablecer el ritmo sinusal. Ya en ritmo sinusal se remapearon las VP. Si alguna 

presentaba conducción se procedió a reaislar la misma. 

Una vez remapeadas las venas, se dieron por finalizados los procedimientos y se 

administró protamina para revertir el efecto de la heparina circulante. 

En algunos pacientes, tras el aislamiento de las VP se decidió realizar ablación 

del ICT para tratamiento de flúter auricular común. Para ello se avanzó el 

catéter de ablación por RDF hasta la aurícula derecha a través del FlexCathTM. 

una vez retirado el sistema de criobalón, La técnica de ablación del ICT consiste 

en aplicar pulsos de RDF, realizando una o varias líneas de lesiones que consigan 

bloqueo bidireccional del ICT, comprobado por maniobras de estimulación 

simultáneas o posteriores. La ablación del ICT se realizó en todos los casos en 

ritmo sinusal.  

Tras retirar los catéteres se procedió a la compresión manual de las punciones y 

se retiró la medicación sedante. Los pacientes sometidos a anestesia general 

fueron extubados en la sala de electrofisiología. Se pautó reposo absoluto de la 

extremidad inferior utilizada (habitualmente la derecha) durante un mínimo de 

6 horas, aconsejando reposo hasta la mañana siguiente. Los pacientes fueron 

trasladados a su habitación o a una unidad de corta estancia en función del tipo 

de anestesia y necesidad de intubación orotraqueal. Se inició el tratamiento 

anticoagulante la misma noche del ingreso ante ausencia de complicaciones. La 

decisión del tipo de anticoagulante se valoró de forma conjunta con el paciente.  

Los pacientes del estudio fueron dados de alta hospitalaria a las 24 horas en 

ausencia de complicaciones. A todos ellos se les pautó tratamiento 

anticoagulante y protectores gástricos durante al menos dos meses. Los FFAA 

se suspendieron siempre que las venas se hubiesen aislado de manera 

satisfactoria.  
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2.2. Seguimiento posterior 

Tras el alta se realizó seguimiento presencial a todos los pacientes en las 

consultas externas. El tratamiento anticoagulante se mantuvo durante al 

menos dos meses y posteriormente en función de recidivas, necesidad de 

cardioversiones y riesgo individual de cada paciente2,91.  

En la consulta se evaluaron las recurrencias y la situación clínica del paciente. Si 

refería palpitaciones no documentadas se solicitaron pruebas para 

correlacionar los síntomas con el ritmo cardiaco. Los tres primeros meses se 

consideraron como periodo de blanking, y a pesar de documentar las 

recurrencias de este periodo, no se consideraron como recurrencias para el 

análisis2,91. 

Se clasificaron las recurrencias en dos tipos: se consideró recurrencia objetivada 

aquella FA o taquiarritmia documentada por ECG o Holter (24 horas o de larga 

duración), y se etiquetaron como recurrencias clínicas no objetivadas las 

palpitaciones que el paciente refirió como similares o no a las previas, aunque 

no estuviesen documentadas. Los pacientes sin recurrencias documentadas 

fueron llamados telefónicamente para corroborar que se encontraban libres de 

síntomas.  

En función del momento y características de la recurrencia objetivada se 

consideró con el paciente la actitud a seguir y la necesidad de nuevos 

procedimientos. En el caso de optar por la realización de un segundo 

procedimiento se valoró el realizarlo de nuevo con crioenergía o utilizar RDF. En 

el caso de optar por un nuevo procedimiento por crioablación el procedimiento 

fue similar a lo descrito para el primer procedimiento. En el caso de optar por 

RDF el protocolo difiere. Todas las ablaciones por RDF se realizaron bajo 

anestesia general, intubación orotraqueal y guiados por el sistema de 

navegación NavX VelocityTM (Abbott, antes St Jude Medical, Chicago, IL, Estados 

Unidos). Para ello se colocaron parches del sistema de navegación sobre la piel 

del paciente. Tras realizar las punciones y la punción transeptal se avanzaron 

hasta la AI un catéter de ablación irrigado y un catéter multipolar. Se realizó la 

reconstrucción anatómica de las VP y AI. Las aplicaciones de RDF son focales, 

punto a punto (ver apartado fuentes de energía para la ablación, 

radiofrecuencia, página 50). Se procedió al aislamiento de las venas 

reconectadas y se valoró la necesidad de aplicaciones fuera de las VP.  
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Los pacientes sin recurrencias objetivadas tras el primer procedimiento (a los 

asintomáticos y a los que referían episodios que no habían sido documentados) 

fueron contactados telefónicamente para colocación de un sistema de 

monitorización Holter de una semana (nECG Minder, Nuubo, España) con dos 

objetivos: correlación clínico-electrocardiográfica de los episodios de 

palpitaciones no documentadas hasta ese momento y para valorar la presencia 

de recurrencias asintomáticas.  
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3.- VARIABLES ANALIZADAS 

3.1. Variable principal 

La variable principal es el mantenimiento de ritmo sinusal durante el 

seguimiento, sin tener en cuenta el periodo de blanking (definido como los 3 

meses post-ablación).  

 

3.2. Variables pre-procedimiento 

-Variables sociodemográficas: edad, sexo e IMC. 

-Variables clínicas basales: comorbilidades (presencia de HTA, enfermedad 

coronaria, dislipemia, DM, vasculopatía, historia de ACV, SAOS, historia de 

roncador), historia de su FA (duración, número de episodios, FFAA probados, 

puntuación en la escala de CHA2DS2-VASc), datos ecocardiográficos (fracción 

de eyección del ventrículo izquierdo, tamaño de la AI). 

 

3.3.  Variables intraprocedimiento 

- Anatomía de las 4 VP y variantes anatómicas.  

- La presencia de un TC izquierdo.  

- El tamaño del balón utilizado. 

- En cada una de las VP y en cada aplicación: 

 . El ritmo de la vena. 

. La presencia de conducción bidireccional (potenciales venosos en la 

vena y presencia de conducción desde la VP a AI bajo estimulación desde 

la VP). 

 . Visibilidad o no de los potenciales venosos durante la aplicación. 

. El grado de oclusión conseguido con el balón (cuantitativamente en una 

escala de 1 al 4). 

.  Tiempo medido en segundos: hasta alcanzar temperatura de 0ºC, hasta 

alcanzar la temperatura meseta o plateau, el tiempo a desconexión (si 

fue visible durante la aplicación) y el tiempo de recalentamiento del 

balón. 

. Temperaturas alcanzadas: en el plateau o meseta, la mínima alcanzada, 

y la temperatura en la desconexión (si los potenciales fueron visibles 

durante la aplicación que aisló la vena).   
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  . El bloqueo bidireccional. 

 . La administración de 12 mg de adenosina intravenosa y su efecto. 

 . La reconexión en el remapeo. 

 . La presencia de reacciones vagales. 

 . La presencia de conexiones epicárdicas. 

- Número de aplicaciones necesarias para el bloqueo bidireccional. 

- Tiempo hasta la comprobación final. 

- Complicaciones durante el procedimiento. 

- Tiempo total de crioablación (por venas y la suma de todas). 

- Tiempo de escopia utilizado en el procedimiento (en minutos). 

 

3.4. Variables de seguimiento 

- Complicaciones: clínica, pruebas diagnósticas y terapéuticas. 

- Tratamientos farmacológicos. 

- Variable principal (mantenimiento de ritmo sinusal tras los 3 meses del 

periodo de blanking). 

 

3.5. Recogida y análisis de datos 

Los datos se recogieron en el ingreso y durante el seguimiento:  

. En el ingreso se recogieron los datos pre-procedimiento (del paciente y de la 

historia clínica) y las relacionadas con el procedimiento en hojas de recogida de 

datos creadas con este fin (Anexo 1 ). 

. Durante el seguimiento la información se recogió de las consultas de 

seguimiento, de los registros de Holter implantados durante el seguimiento y de 

las consultas telefónicas realizadas a los pacientes.  

 

3.6. Definición de variables 

. FA paroxística: FA que termina espontáneamente o con intervención en 

menos de 7 días  desde su inicio. 

. FA persistente: FA continua que se sustenta más allá de 7 días 

. Presencia de TC: Se consideró la presencia de TC cuando durante la 

angiografía realizada en la proyección fluoroscópica oblicua anterior izquierda a 

30º las dos venas izquierdas avocaban en un ostium común. Dentro de los TC 
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diferenciamos dos tipos: el TC extracardiaco, definido como  aquel en el que la 

bifurcación de la VPSI y VPII era extracardiaca; y el TC intracardiaco, 

considerado como tal cuando la división de las dos VP izquierdas sucedía a nivel 

de la silueta cardiaca sin que identificásemos una carina discernible. En este 

último tipo de TC, las aplicaciones se administraron en sus dos ramas de manera 

independiente (por lo que las aplicaciones se describen como aplicaciones 

sobre la VPSI y la VPII en el capítulo de resultados). 

. Oclusión o sellado de la VP: se puntuó de 1 a 4 sobre 4 la oclusión de manera 

cualitativa, de la siguiente manera: 

1: muy mal sellado: fuga alrededor de la vena, en principio no se aplica con este 

sellado. 

2: la vena está ocluida aunque presenta fuga tanto desde arriba como desde 

abajo. 

3: la vena está ocluida y la mayoría de contraste queda dentro de la vena 

aunque una pequeña parte fuga (no está completamente ocluida). 

4: sellado perfecto: la vena está completamente ocluida por el balón, todo el 

contraste queda dentro de la  VP, sin fugas. 

. Tiempos medidos en segundos: (Figura 8) 

- Tiempo a 0ºC: tiempo hasta que la temperatura alcanza los 0ºC. 

- Tiempo a plateau: tiempo hasta alcanzar la fase de meseta o plateau . 

- Tiempo a desconexión: momento desde el inicio de la aplicación en la 

que se consigue el aislamiento de la VP (esto únicamente en las venas en 

las que los potenciales fueron visibles durante la aplicación) . 

- Tiempo de recalentamiento del balón: tiempo desde que la temperatura 

asciende de -30ºC a +15ºC. 

- Tiempo a 0ºC: tiempo hasta que la temperatura alcance los 0º (desde el 

final de la aplicación). 

- Tiempo a +15ºC: tiempo hasta que la temperatura alcance los +15ºC 

(desde el final de la aplicación). 

. Temperaturas alcanzadas (en ºC): (Figura 8) 

-  En el plateau o meseta: temperatura a la que se inicia la fase meseta o 

plateau. 
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- Mínima: temperatura mínima alcanzada durante la aplicación. 

-  En la desconexión: temperatura a la que se aisla la VP (esto únicamente 

en las venas en las que los potenciales fueron visibles durante la 

aplicación) . 

 
Figura 8: Tiempos y temperaturas medidos en el procedimiento. 1: tiempo a 0ºC, 2: tiempo a meseta, 3: 
tiempo de recalentamiento desde -30ºC a 15ºC, 4: tiempo de recalentamiento a 0ºC, 5: tiempo de 
recalentamiento hasta +15ºC. 6: temperatura plateau o meseta, 7: temperatura mínima alcanzada. 

 

. Bloqueo bidireccional (Figura 9):  Bloqueo de entrada (ausencia de 

potenciales venosos en el ostium de la VP) y bloqueo de salida (ausencia de 

conducción venoatrial bajo estimulación desde la VP).  

 
Figura 9: A: En la figura se observa el aislamiento de la VP durante la aplicación (bloqueo de entrada). B: 
estimulación desde la VP, que muestra bloqueo de salida. SC: egm del catéter posicionado en seno 
coronario, VP: registro de los egm de los polos del catéter multipolar dentro de la vena pulmonar. 

 

. Reacción vagal: bradicardización en forma de pausa sinusal o BAV de una 

duración superior a 3 s. 

. Respuesta positiva a la adenosina (Figura 10): Recuperación transitoria de la 

conducción de la VP previamente aislada tras 12 mg intravenosos de adenosina. 

. Tiempo de espera hasta el remapeo: El tiempo transcurrido desde el 

aislamiento de la VP hasta la comprobación final (realizada una vez aisladas 

todas las VP).  
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Figura 10: Ejemplo de respuesta positiva a la adenosina. SC: seno coronario (electrogramas registrados 
con el catéter posicionado en SC), VP: vena pulmonar (registros del catéter multipolar dentro de la VP), 
PVP: potencial de vena pulmonar. Las flechas rojas indican la reconexión transitoria de 3,2 s tras la 
administración de adenosina intravenosa. 

 

. Reconexión en el recalentamiento: Recuperación de la conducción 

inmediatamente después de finalizar la aplicación, durante la subida de la 

temperatura del balón. 

. Reconexión en el remapeo: Recuperación de la conducción de la VP 

previamente aislada en el remapeo final. 

. Conexiones epicárdicas: Se consideró que las VP ipsilaterales presentaban 

conexiones epicárdicas cuando el aislamiento de una de ellas producía el 

aislamiento de ambas (tras haber valorado que ambas conducían inicialmente 

con registro distal de los potenciales.) 

. Recurrencia objetivada: Episodio de FA/flúter o taquicardia auricular de una 

duración superior a 30 s documentado por electrocardiograma o Holter. 

. Recurrencia no objetivada: Episodios no documentados de palpitaciones 

referidas por el paciente. 

. Importante mejoría sintomática: Se definió como tal el hecho de presentar 

menos de un episodio arrítmico anual sintomático durante el seguimiento.  

  



III. Metodología 

	

	100 

 
4.- ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se utilizaron frecuencias y porcentajes para el análisis descriptivo de las 

variables cualitativas, y medias y desviaciones estándar (DE), así como medianas 

y rango intercuartílico (RIC) para las variables cuantitativas. 

Para la comparación de variables cualitativas se empleó la prueba Chi-cuadrado 

o el test exacto de Fisher. Para la comparación de las variables cuantitativas 

según variables cualitativas dicotómicas se utilizaron la prueba t-test de 

comparación de medias o el test no paramétrico de Wilcoxon en caso de no 

cumplirse el requisito de normalidad. Para la comparación de las variables 

cuantitativas según variables cualitativas politómicas se utilizó el Análisis de la 

Varianza o el test no paramétrico de Kruskal-Wallis en caso de no cumplirse el 

requisito de normalidad. 

Se analizó la influencia de diferentes factores sobre la recurrencia mediante los 

modelos de regresión de riesgos proporcionales de Cox. En primer lugar se 

realizaron los análisis univariantes para estudiar la influencia de cada uno de los 

factores sobre la recurrencia individualmente. Una vez identificadas las 

variables que individualmente resultaron estar significativamente asociadas a la 

recurrencia, se realizó el análisis multivariante para ver la influencia conjunta de 

dichos factores. Para ello, se consideraron como posibles variables 

independientes aquellos factores que habían resultado con p<0,15 en los análisis 

univariantes. En el modelo final únicamente se consideró aquellas variables con 

p<0,05. Los datos se presentan como hazard ratio (HR) junto con el intervalo de 

confianza del 95% (IC 95%).  

Se compararon los tiempos de espera de las VP mediante la prueba no 

paramétrica de los rangos con signo de Wilcoxon para datos apareados. 

Se estimaron las curvas de supervivencia para recurrencia a los 12 meses, 18 

meses y 5 años mediante el método de kaplan-Meier. Para comparar las curvas 

de supervivencia entre diferentes grupos de pacientes se utilizó el test log-rank. 

Para estudiar la influencia de las variables medidas durante el procedimiento 

sobre el aislamiento de las VP se utilizaron los modelos de regresión logística. 

Los datos se presentan como odds ratio (OR) junto con el IC 95%. En aquellas 

variables que resultaron estar significativamente asociadas a aislamiento, se 
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estimo el mejor punto de corte de la variable que maximizara la suma de la 

sensibilidad y especificidad. 

En todos los análisis se consideró un resultado estadísticamente significativo 

para p<0,05. Los análisis se realizaron mediante el programa SAS for Windows 

statistical software, version 9.2 (SAS Institute, Inc., Carey, NC). 
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1.- CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES  

1.1. Características epidemiológicas 

Las características basales de los 170 pacientes incluidos se muestran en la 

Tabla 7. La mayoría de pacientes incluidos fueron hombres (77,64%), con una 

edad media de 56,37 ± 9,25 años. Los factores de riesgo cardiovasculares más 

frecuentes fueron la HTA y la dislipemia. Ocho pacientes habían presentado 

ACV, todos ellos con recuperación completa y sin secuelas. Veinte estaban 

diagnosticados de SAOS, y otros 4 fueron diagnosticados en el seguimiento. 

Setenta y dos pacientes (42,35%, entre los que se incluyen los SAOS) aceptaban 

ser roncadores. Presentaban un IMC medio de 26,68 ± 3,54 kg/m2 (mínimo 29,21-

máximo 39,47 kg/m2) y 111 (65,29%) presentaban algún grado de sobrepeso, 

bien leve (51,17%) u obesidad (14,11%). 

 

Tabla 7: Características basales de los pacientes incluidos. 

 
n (%)  

(total 170) 
Edad (años), media ± DE 56,37 ± 9,25 
Sexo (hombre/mujer) 132 (77,64) / 38 (22,35) 
Fumador / ex 17/ 24 (10/14,12) 
HTA 36 (21,18) 
Diabetes mellitus  4 (2,35) 
Enfermedad arterial coronaria  7 (4,12) 
Dislipemia 40 (23,53) 
Vasculopatía 5 (2,94)  
Cardiopatía 11(6,47) 
Insuficiencia cardiaca 2(1,18) 
Taquimiocardiopatía 3 (1,76) 
ACV previo 8 (4,71) 
SAOS /probable 20 / 4 (11,76/2,35) 
Roncador 72 (42,35) 
CHA2DS2-VASc  
     0 82 (48,24) 
     1 57 (33,53) 
          1 mujer 20 (11,76) 
     2 19 (11,18) 
     >2 12 (7,05) 
IMC  
     <25 59 (34,7) 
     25-30 87 (51,17) 
     >30 24 (14,11) 

HTA: hipertensión arterial, ACV: accidente cerebrovascular, SAOS: síndrome de apnea de sueño, IMC: 
índice de masa corporal, DE: desviación estándar. Los datos se presentan en número y porcentaje 
excepto si se indica lo contrario. 
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Entre los pacientes con cardiopatía, 4 presentaban cardiopatía isquémica, 2 

cardiopatía hipertensiva, 1 miocardiopatía enólica, 1 válvula aórtica bicúspide, 1 

hipertensión pulmonar, 1 miocardiopatía hipertrófica y 1 miocardiopatía 

dilatada incipiente.  

Dos pacientes habían presentado cuadros de insuficiencia cardiaca: uno en el 

contexto de un episodio de FA rápida, y otro en relación a cardiopatía enólica y 

taquimiocardiopatía. Hubo otros dos pacientes que presentaron 

taquimiocardiopatía durante su evolución. La disfunción ventricular se resolvió 

en los 3 casos tras recuperar el ritmo sinusal. 

En cuanto al riesgo embolígeno, la mayoría presentaban una puntuación en la 

escala de CHA2DS2-VASc de 0 o 1. Veinte de los 57 pacientes incluidos en este 

último grupo presentaban una puntuación de 1 por el hecho de ser mujer. La 

máxima puntuación fue de 4 puntos, presente en 6 pacientes. 

 

1.2. Características ecocardiográficas 

Los datos ecocardiográficos se muestran en la Tabla 8. Todos excepto 5 

pacientes (165/170, 97,06%) presentaban fracción de eyección de ventrículo 

izquierdo conservada. Las disfunciones ventriculares guardaban relación con las 

cardiopatías previamente descritas.  

En cuanto a las dimensiones auriculares, la mayoría presentaban una AI de 

tamaño normal (55,88%) o ligeramente dilatada (40%).  

 
Tabla 8: Características ecocardiográficas de los pacientes. 

 n (%) 
FEVI normal *1 165 (97,06) 
FEVI ligeramente deprimida *2 3 (1,76) 
FEVI moderadamente deprimida *3 2 (0,59) 
AI no dilatada *4 95 (55,88) 
AI ligeramente dilatada *5 68 (40) 
AI moderadamente dilatada *6 7 (4,12) 

FEVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo, AI: aurícula izquierda. *1: FEVI ≥52%, *2: FEVI 45-52%, 
*3: FEVI 35-45%, * 4: diámetro en proyección anteroposterior (AP) <38-40mm en mujeres y hombres 
respectivamente o área ≤20 cm2, *5: diámetro AP 39-42mm/41-46mm o área 20-30cm2, *6: diámetro AP 
43-46mm/47-52mm o área 30-40cm2. 
 

1.3. Historia de arritmias y tratamientos previos 

En la Tabla 9 se resumen los datos del historial arrítmico de los pacientes. 

Presentaban FA de 3,96 ± 3,21 años de evolución, con un mínimo de 0.1 años y 

un máximo de 15 años desde el primer episodio diagnosticado. 



IV. Resultados 

	

	 107 

Tabla 9: Historia de arritmias y tratamientos probados. 

 
n (%)  

(total 170) 
 

n (%) 
(total 170) 

Años de FA, media ± DE  3,96±3,21 Flecainida 139 (81,76) 
Episodios persistentes 15 (8,82) Propafenona 14 (8,23) 
CV previa 38 (22,35) Dronedarona 32 (18,82) 
Flúter previo 41 (24,11) Amiodarona 46 (27,06) 
Ablaciones previas 26 (15,29) Sotalol 15 (8,82) 
   Flúter 22 (12,94) Betabloqueantes 80 (47,06) 
  Otros sustratos 6 (3,52) Calcioantagonistas                                  9 (5,29) 
Número FFAA probados, 
media±DE 

1,46 ± 0,8 Efectos adversos FFAA 31(19,25) 

       0 9 (5,29) Anticoagulados 62 (36,47) 
       1 94 (55,29)     Sintrom 42 (67,74) 
       2 49 (28,82) ACOD 20  (31,25) 
      ≥3 18 (10,58) Antiagregados 43 (25,29) 

FA: fibrilación auricular, FFAA: fármacos antiarrítmicos, CV: cardioversión (eléctrica o farmacológica), 
ACOD: anticoagulante oral directo, DE: desviación estándar. Los datos se presentan como número y 
porcentaje excepto si de indica lo contrario. 

 

Quince de los pacientes habían presentado algún episodio de FA persistente (a 

pesar de que en el momento de la ablación presentaban formas 

predominantemente paroxísticas). Un 22,35% (38/170) había sido sometido a 

cardioversión previa (farmacológica o eléctrica).  

El sustrato arrítmico más frecuente de ablación previa fue el flúter común 

(22/170,13%). Otros sustratos ablacionados fueron: vía accesoria (en 3 

pacientes, en dos de los cuales también se ablacionó el ICT), taquicardia 

intranodal (en 2 pacientes) y taquicardia auricular (en 1 paciente). 

Los pacientes habían probado una media de 1,46 ± 0,8 FFAA. La mayoría 

(94/170, 55,29%) fueron remitidos a ablación tras haber probado un fármaco, 

aunque 9 no habían probado ninguno. Entre los FFAA destaca la flecainida, 

utilizada en 139 pacientes (81,76%, en 126 de forma continua y en 13 a 

demanda). La amiodarona fue el segundo antiarrítmico más utilizado y se probó 

en 46 pacientes (27,06%).  

Treinta y un pacientes que habían probado FFAA presentaron algún efecto 

adverso (31/161, 19,25%). Estos  fueron significativamente más frecuentes en los 

pacientes que tomaron amiodarona (22/46 de pacientes con efectos adversos 

[47,82%]) que en aquellos que probaron otro(s) FFAA, 9/115 [7,82%], p<0,001). El 

efecto adverso más prevalente fue la alteración tiroidea (presentado en 15/22 

pacientes [68,18%]) .  
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En cuanto a la prevención tromboembólica, 62 pacientes tomaban tratamiento 

anticoagulante en el momento de la ablación (Figura 11). De ellos, 16 pacientes 

presentaban una puntuación de 0 en la 

escala de CHA2DS2-VASc, 24 pacientes 

una puntuación de 1 (entre ellos 10 

mujeres), 11 pacientes una puntuación 

de 2 (8 mujeres) y otros 11 presentaban 

una puntuación superior a 2 puntos. Por 

otro lado, 3 pacientes con riesgo ≥ 2 (sin 

contar el hecho de ser mujer) no estaban 

anticoagulados. Por último, 43 pacientes 

tomaban antiagregantes (10 de ellos por 

otros motivos no relacionados con la FA).  

  

Figura 11: Pacientes anticoagulados previo 
al procedimiento. En color oscuro se 
muestra el número total de pacientes y en 
color más claro el número de mujeres 
dentro de ese grupo. CHADS hace 
referencia a la escala CHA2DS2-VASc. 
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2.- CARACTERÍSTICAS Y RESULTADOS DEL PROCEDIMIENTO   

2.1. Generalidades  

La mayoría de procedimientos se realizaron bajo sedoanalgesia superficial. 

Veintitrés pacientes fueron sometieron a anestesia general, 20 por decisión 

inicial y 3 por mala tolerancia a la sedación.  

En 22 pacientes se realizó prueba de imagen previa (TAC o RMN) para valorar la 

anatomía de las VP. Cinco de ellos presentaban TC izquierdo, de los que dos 

eran TC extracardiacos. 

A su llegada a la sala de electrofisiología 153 pacientes presentaban ritmo 

sinusal y 17 FA. No obstante, 78 de los pacientes totales (45,88%)  presentó algún 

episodio de FA durante el procedimiento. 

 

* Anatomía y material empleado 

Tras la angiografía se identificaron 36 pacientes con TC izquierdo (36/170, 

21,18%), de los que 16 eran TC extracardiacos (16/170, 9,41%). Dado que en los 

TC intracardiacos las aplicaciones se administraron en ambas ramas de la vena, 

se analizan como VPSI y VPII de forma independiente. 

Se utilizó el B1G en 61 pacientes y el  B2G en los 109 siguientes (Figura 12). El B28 

fue más utilizado que el B23 (72,94% y 18,24% respectivamente). En los 

pacientes en los que se utilizó el B1G se optó por el B28 en 38/61 (62,29%), por el 

B23 en 16/61 (26,22%) y en 7 pacientes se utilizaron ambos balones (7/61, 

11,47%). En aquellos realizados con el B2G, se eligió el B28 en 86/109 (79,89%), el 

B23 en 15/109 (13,76%) y ambos en 8/109 (7,33%), (p=0,061). 

Las características basales de los pacientes en los que se utilizaron las dos 

generaciones de balón no mostraron diferencias significativas, aunque el B1G se 

utilizó en mayor proporción en pacientes que habían presentado algún episodio 

persistente (9/61, 14,75% de pacientes con episodios persistentes con el B1G vs 

6/109, 5,5% de pacientes con únicamente episodios paroxísticos, p=0,041). 
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2.2. Aplicaciones y aislamiento agudo  

Del total de 664 VP, se canalizaron 663 (1 VPID no pudo ser canalizada durante el 

procedimiento, pero se demostró su existencia en prueba de imagen posterior). 

De las VP canalizadas, 19 se encontraban basalmente aisladas (1 VPSI, 7 VPII y 

11 VPID, aunque no se puede descartar su aislamiento por aplicaciones previas), 

por lo que se identificaron 644 VP susceptibles de aislamiento. No obstante, a 

todas las VP basalmente aisladas excepto a una VPID se les administró una 

aplicación.  

Además de las dos VP mencionadas no tratadas, hubo otras 6 que por 

complicaciones durante el procedimiento tampoco recibieron aplicaciones (4 

por taponamiento [1VPSI, 1VPSD y 2 VPID], y 2 por parálisis frénica [2VPID]). 

Tras un total de 1370 aplicaciones de crioablación se aislaron 619 VP (en la Tabla 

10 se detalla el número de aplicaciones por VP). Esto corresponde a un 96,11% 

de las VP susceptibles (619/644) y a un 97,02% de las VP intentadas (619/638) 

(Figura 13). Las VP no aisladas fueron 1 VPII, 6 VPSD y 12 VPID. El aislamiento de 

todas las VP se consiguió en 149/170 (87,64%) de todos los pacientes, en 149/169 

(88,16%) de los pacientes con VP canalizadas y en 149/165 (90,3%) de los 

pacientes en el que se intentó el aislamiento de todas las VP. 

 

Tabla 10: Aplicaciones administradas por VP. 
VP totales n VP aplicadas n aplicaciones Media ± DE 
TC (n=16) 16 31 1,9 ± 1,1 
VPSI (n=154) 153 313 2,04 ± 1,03 
VPII (n= 154) 154 340 2,2 ±1 ,31 
VPSD (n= 170) 169 352 2,08 ± 1,09 
VPID (n=170) 164 335 2,04 ± 1,19 

n VP aplicadas: número de VP que recibieron aplicaciones. VP: vena pulmonar, TC: tronco común, VPSI: 
vena pulmonar superior izquierda, VPII: vena pulmonar inferior izquierda, VPSD: vena pulmonar 
superior derecha, VPID: vena pulmonar inferior derecha, DE: desviación estándar. 

Figura 12: Relación entre el tipo y numero 
de balón. El balón de 28mm (B28) fue el más 
utilizado.B1G: balón de primera generación, 
B2G: balón de segunda generación. Ambos 
hace referencia al número de pacientes en 
el que se utilizaron ambos balones.  
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En la Tabla 11 se muestra la relación de VP aisladas en función del tipo de balón 

utilizado por intención de tratar. No hubo diferencias significativas en función 

del número de balón utilizado (se aislaron todas las VP en 110/124 pacientes con 

el B28 (88,7%), en 25/31 con el B23 (80,64%) y en 14/15 (93,33%) con el uso de 

ambos balones (p=0,45). Con el B1G se consiguió el aislamiento de todas las VP 

en 53/61 pacientes (86,88%) y con el B2G en 96/109 (88,07%), (p=0,82). 

 
Tabla 11: Aislamiento agudo de las VP en función del tipo de balón utilizado (por 
intención de tratar). 

  B1G B2G Total 
 28mm 23mm Ambos Total 28mm 23mm Ambos Total  

TC 3/3 - - 3/3 11/11 - 2/2 13/13 16/16 
VPSI 34/35a 16/16 7/7 57/58 75/75 15/15 6/6 96/96 153/154a 
VPII 35/35 16/16 7/7 58/58 74/75 15/15 6/6 95/96 153/154b 

VPSD 35/38a 16/16 7/7 58/61 84/86a 13/15 8/8 105/109 163/170b 
VPID 35/38a 14/16a 5/7a 54/61 78/86a,c 13/15a 8/8 99/109 153/170b 

Total 142/149 62/64 26/28 
230/ 
241 

325/333 58/60 30/30 
408/ 
423 

638/ 
664 

Con el B1G el 95,43% de las VP estaban aisladas al final del procedimiento (4 de las 11 VP no se aislaron 
por complicaciones previas). Con el B2G quedaron aisladas el 96,45% de las VP (3 de las15 no se aislaron 
por complicaciones previas). TC: tronco común, VPSI: vena pulmonar superior izquierda, VPII: vena 
pulmonar inferior izquierda, VPSD: vena pulmonar superior derecha, VPID: vena pulmonar inferior 
derecha, B1G: balón de primera generación, B2G: balón de segunda generación, 28mm: balón de 28mm, 
23mm: balón de 23mm. a: VP sin aplicaciones por complicaciones previas. b: no se tiene en cuenta si la 
VP estaba previamente aislada, ya que se aplicó sobre ella, c: VP no canalizada. 
 

 

Figura 13 : Diagrama de flujo de 
resultado agudo del procedimiento. 
Se aplicó crioenergía en 638 VP, de 
las que se consiguieron aislar 619. 
En el cuadro de la derecha se 
muestra el porcentaje de 
aislamiento por VP, en aquellas VP 
en el que se intentó su aislamiento. 
VP: vena pulmonar. TC: tronco 
común, VPSI: vena pulmonar 
superior izquierda, VPII: vena 
pulmonar inferior izquierda, VPSD: 
vena pulmonar superior derecha, 
VPID: vena pulmonar inferior 
derecha. 
*No se aplicó por complicaciones 
(ver texto). ** En 1 VPSD no se 
continúo con las aplicaciones por 
parálisis frénica. 
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En todos los pacientes en los que se utilizó doble balón se había optado 

inicialmente por el B28. Con el B1G se cambió por el número 23 para aislar 3 

VPII, 1 VPSD y 3 VPID. Con el B2G se utilizó el balón más pequeño para aislar 

1VPII y 7 VPID. 

 

* Bloqueo bidireccional 

Se realizó estimulación desde la VP en 562 VP (562/619, 90,79% de las VP 

aisladas [14 TC, 132 VPSI, 131 VPII, 158 VPSD y 127 VPID]), objetivando ausencia 

de conducción venoatrial en todas ellas.  

En 23 pacientes se realizó estimulación desde estructuras adyacentes (orejuela 

izquierda y aurícula derecha) para comprobar que los egm se correspondían con 

señales de campo lejano. 

 

* Reconexión tardía 

En el remapeo se objetivaron 56 VP reconectadas (56/619, 9,04%) en 43 

pacientes (25,29%): 2 TC, 15 VPSI, 13 VPII, 19 VPSD y 7 VPID. No hubo diferencias 

entre el número de VP reconectadas y la generación de balón utilizado (23 VP     

[10%] en 17 pacientes [27,86%] con el B1G y 33 VP [8%] en 26 pacientes [23,85%] 

con el B2G, p=0,67). En la Tabla 12 se muestra la relación entre el tiempo de 

espera y las reconexiones tardías por cada VP. Debido al orden empleado en el 

abordaje de las VP, el tiempo de espera en las VP izquierdas fue mayor que en 

las derechas (45,14±13,29 minutos vs 15,39±10,05 minutos respectivamente, 

p<0,001). Tanto en la VPSD y VPID se objetivaron más reconexiones tardías con 

tiempos de espera más prolongados, mientras que en las VP izquierdas la 

diferencia no resultó significativa. 

Se reaislaron todas las VP reconectadas, con un tiempo de espera posterior 

medio de 5 ± 5 minutos. 
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Tabla 12: Relación entre el tiempo de espera y la reconexión tardía por VP. 
VP  n a (%) Tiempo de espera,min p 
TC  
     Reconexión tardía 
     No reconexión tardía 

16 
2 (12,5) 

14 

45,56 ± 7,21 
45 ± 7,07 

45,64 ± 7,48 

 
1 
 

VPSI 
     Reconexión tardía 
     No reconexión tardía 

152 
15 (9,86) 

137 

52,68 ± 18,15 
53,39 ± 18,01 
49,6  ± 14,59 

 
0,87 

VPII 
     Reconexión tardía 
     No reconexión tardía 

146 
13 (8,9) 

133 

37,21 ± 14,53 
39,61 ± 40 

36,99 ± 14,74 

 
0,39 

VPSD 
     Reconexión tardía 
     No reconexión tardía 

163  
19 (11,65) 

144 

22,42 ± 11,01 
29,52 ± 8,44 

21,52 ± 10,99 

 
0,0003* 

VPID 
     Reconexión tardía 
     No reconexión tardía 

142 
7 (4,92) 

135 

8,75 ± 8,59 
21,14 ± 12,34 

8,73 ± 8,06 

 
0,0071* 

a: Número de VP tras excluir las VP basalmente aisladas y las que no se aislaron. VP: vena pulmonar, TC: 
tronco común, VPSI: vena pulmonar superior izquierda, VPII: vena pulmonar inferior izquierda, VPSD: 
vena pulmonar superior derecha, VPID: vena pulmonar inferior derecha.  
* Resultado estadísticamente significativo. 

 

* Adenosina 

Se administró adenosina a un total de 346 VP de 108 pacientes (de los que se 

empleó el B2G en 101). En 57 de ellos se administró en todas las VP aisladas, y en 

el resto a decisión del operador fundamentalmente debido a la tolerancia del 

paciente al procedimiento y/o a la administración previa de este fármaco. Se 

objetivó reconexión transitoria en 12 VP (3,4%) de 10 pacientes (9,2%). Dos 

pacientes presentaron dicha reconexión en dos VP (uno en las dos VP izquierdas 

y otro en la VPII y la VPSD). La relación entre la administración de adenosina y la 

reconexión se muestra en la Tabla 13. Las VP izquierdas presentaron más 

respuesta positiva a la adenosina que las VP derechas. Nueve de las 12 VP con 

respuesta positiva a la adenosina fueron aisladas durante la primera aplicación. 

La reconexión tras adenosina se objetivó en 1/27 (3,4%) de las VP con el B1G y en 

11/319 (3,4%) VP con el B2G (p=0,74).  

Tras la reconexión con adenosina se volvió a administrar crioenergía sobre las 

VP. Tras la nueva aplicación sobre la VP, se volvió a administrar adenosina en 9 

de las 12 VP, sin objetivar reconexión en ninguna de ellas.  

En el remapeo final, 30 VP con respuesta negativa a adenosina (30/346, 8,7%) 

habían reconectado (2 TC, 7 VPSI, 7 VPII, 13 VPSD y 1 VPID). En un paciente en el 

que se aplicó crioenergía sobre la VPSD tras haber presentado respuesta 

positiva a la adenosina se objetivó reconexión tardía en el remapeo en esa VP.  
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Tabla 13: La relación entre la administración de adenosina y la reconexión por VP. 
VP Adenosina, n Adenosina +, n % 
TC 14 0 0 
VPSI 82 5 6,09 
VPII 76 6 7,9 
VPSD 98 1 1 
VPID 76 0 0 

Adenosina +: reconexión de la VP tras la administración de la adenosina. VP: vena pulmonar, TC: tronco 
común, VPSI: vena pulmonar superior izquierda, VPII: vena pulmonar inferior izquierda, VPSD: vena 
pulmonar superior derecha, VPID: vena pulmonar inferior derecha. 
 

* Respuesta vagal  

Doce pacientes (9 con el B28 y 3 con el B23) presentaron respuesta vagal 

durante el procedimiento durante aplicaciones sobre la VPSI. Dos de los mismo 

también la presentaron durante la aplicación sobre la VPII. Dos de los pacientes 

precisaron estimulación transitoria, sin necesidad de más intervenciones.  

 

* Conexiones epicárdicas  

En 15 pacientes se demostró conexión epicárdica entre VP ipsilaterales, 11 entre 

VP izquierdas y 4 entre VP derechas.  

 

*** Los datos sobre las características de las aplicaciones, la visualización de 

los egm durante las aplicaciones y las variables relacionadas con el 

aislamiento de la primera aplicación provienen de los procedimientos 

realizados a partir del 31 de octubre de 2012. Corresponden a 112 pacientes 

y 431 VP (entre los que se encuentran 13 pacientes con TC extracardiaco y 

un paciente en el que no se consiguió canalizar la VPID).  

 

* Características de las aplicaciones administradas 

Hubo 6 pacientes que recibieron una única aplicación por VP, aunque la 

mayoría precisaron de más aplicaciones. En cuanto a las VP, hubo 7 TC (7/13, 

53,85%), 49 VPSI (49/99, 49,49% ), 52 VPII (52/99, 52,53%), 49 VPSD (49/112, 

43,75%) y 54 VPID (54/110, 49,09%) que recibieron una única aplicación.  

El tiempo previsto de las aplicaciones fue de 300 segundos cuando se utilizó el 

B1G (en dos pacientes) y de 240 segundos con el B2G. Se decidió acortar el 

tiempo de aplicación a 180 segundos en 10 VPSI, en 8 VPII, en 8 PVSD y en 4 

VPID tras objetivar aislamiento de la VP en los primeros 60 segundos. 
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En las tablas 14-18 muestran las características de las aplicaciones 

administradas por VP.  

Tabla 14: Aplicaciones sobre el TC: 22 aplicaciones sobre 13 TC extracardiacos. 

 
n 

(total 22)  
         n  
(total 22)  

       n  
(total13) 

Sellado 
   II 
   III 
   IV 

 
3 
6 

13 

Reconexión 
recalentamiento 

5 Aislada 1 7 

Ver egm  
14 

 
Aplicaciones  
de seguridad 

1 Aislada 2 4 

Tª mín, ºC, 
media±DE 

-50,11± 
6,99 

Aplicaciones tras  
adenosina + 

1 Aislada > 3 2 

Aplicaciones 
abortadas 

5a 
Aplicaciones por  
reconexión tardía  

3 No aislada 0 

DE: desviación estándar. Aplicaciones abortadas: aplicaciones suspendidas antes de lo previsto. a: 3 por 
haber alcanzado temperatura excesivamente baja, 2 por no haber alcanzado suficiente temperatura. 
Aislada 1: VP aislada durante la primera aplicación, Aislada 2: VP aislada durante la segunda aplicación, 
Aislada >3: VP que requirió 3 o más aplicaciones para su aislamiento. 

 

Tabla 15: Aplicaciones sobre la VPSI: 173 aplicaciones sobre 99VP. 

 
N 

(total 173)  
          n  
(total 173)  

         n  
(total 99) 

Sellado 
   II 
   III 
   IV 

 
7 

38 
128 

Reconexión 
recalentamiento 

7 Aislada 1 49 

Ver egm  
83  

 
Aplicaciones  
de seguridad 

17 Aislada 2 33 

Tª mín, ºC, 
media±DE 

-49,9 ± 
12,37 

Aplicaciones tras  
adenosina + 

4 Aislada > 3 17 

Aplicaciones 
abortadas 

40a 
Aplicaciones por  
reconexión tardía  

9 No aislada 0 

DE: desviación estándar. Aplicaciones abortadas: aplicaciones suspendidas antes de lo previsto. a:17 por 
haber alcanzado temperatura excesivamente baja, 13 por no haber alcanzado suficiente temperatura, 1 
por problemas técnicos, 6 por decisión del operador, 1 por dolor del paciente, 2 por reacciones vagales. 
Aislada 1: VP aislada durante la primera aplicación, Aislada 2: VP aislada durante la segunda aplicación, 
Aislada >3: VP que requirió 3 o más aplicaciones para su aislamiento. 

 

Tabla 16: Aplicaciones sobre la VPII: 193 aplicaciones sobre 99 VP.  

DE: desviación estándar. Aplicaciones abortadas: aplicaciones suspendidas antes de lo previsto. a:16 por 
haber alcanzado temperatura excesivamente baja, 28 por no haber alcanzado suficiente temperatura, 1 
por problemas técnicos, 4 por decisión del operador, Aislada 1: VP aislada durante la primera aplicación, 
Aislada 2: VP aislada durante la segunda aplicación, Aislada >3: VP que requirió 3 o más aplicaciones 
para su aislamiento. b: 5VP se encontraban basalmente aisladas. 
 
 
 

 N 
(total 193) 

           n  
(total 193) 

       n  
(total 99) 

Sellado 
   II 
   III 
   IV 

 
54 
80 
59 

Reconexión 
recalentamiento 

5 Aislada 1 52b 

Ver egm  
85 

 
Aplicaciones  
de seguridad 

9 Aislada 2 
23 

 
Tª mín, ºC, 
media±DE 

-47,17±9,9 
Aplicaciones tras  
adenosina + 

6 Aislada > 3 26 

Aplicaciones 
abortadas 

49a 
Aplicaciones por  
reconexión tardía  

7 No aislada 1 
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Tabla 17: Aplicaciones sobre la VPSD: 216 aplicaciones sobre 112 VP.  

a: En 4 aplicaciones no iniciales no se comprobó el sellado. DE: desviación estándar. Aplicaciones 
abortadas: aplicaciones suspendidas antes de los previsto. b: 25 por haber alcanzado temperatura 
excesivamente baja, 12 por no haber alcanzado suficiente temperatura, 3 por pérdida de captura 
frénica verdadera, 17 por pérdida de captura frénica falsa por movilización del catéter, 3 por problemas 
técnicos, 4 por decisión del operador. Aislada 1: VP aislada durante la primera aplicación, Aislada 2: VP 
aislada durante la segunda aplicación, Aislada >3: VP que requirió 3 o más aplicaciones para su 
aislamiento.  

 

Tabla 18: Aplicaciones sobre la VPID: 219 aplicaciones sobre 110 VPDI (2 VPID no 
recibieron aplicaciones).  

a: En dos aplicaciones no iniciales no se comprobó el sellado. DE: desviación estándar. Aplicaciones 
abortadas: aplicaciones suspendidas antes de los previsto. b: 12 por haber alcanzado temperatura 
excesivamente baja, 34 por no haber alcanzado suficiente temperatura, 1 por pérdida de captura 
frénica verdadera, 13 por pérdida de captura frénica falsa por movilización del catéter, 1 por problemas 
técnicos, 6 por decisión del operador. Aislada 1: VP aislada durante la primera aplicación, Aislada 2: VP 
aislada durante la segunda aplicación, Aislada >3: VP que requirió 3 o más aplicaciones para su 
aislamiento. c: 5 VPID se encontraban basalmente aisladas, y en otra VPID no se comprobó su 
aislamiento tras la primera aplicación.  

 

* Visualización de egm durante las aplicaciones 

Se visualizaron egm en un total de 383/809 aplicaciones (47,34%) en las que se 

utilizó el B2G (Figura 14): en 14/22 aplicaciones sobre el TC (63,63%), en 83/170 

sobre la VPSI (48,82%), en 85/190 sobre la VPII (44,73%), en 115/212 sobre la 

VPSD (54,24%) y en 86/215 sobre la VPID (40%). Con el B1G (empleado en 2 

pacientes), únicamente se visualizaron egm en 1 de las 4 aplicaciones 

suministradas a la VPSD y en 1/15 aplicaciones totales (6,66%).  

 

 
n 

(total 216) 
            n  

(total 216) 
            n  

(total 112) 
Sellado 
   II 
   III 
   IV 

a 

30 
60 

122 

Reconexión 
recalentamiento 

0 Aislada 1 64 

Ver egm  
116 

 
Aplicaciones  
de seguridad 

12 Aislada 2 
34 

 
Tª mín, ºC, 
media±DE 

-52,79± 
8,54 

Aplicaciones tras  
adenosina + 

2 Aislada > 3 10 

Aplicaciones 
abortadas 

64b 
Aplicaciones por  
reconexión tardía  

12 No aislada 4 

 
n 

(total 219) 
 

          n  
(total 219) 

 
          n  
(total 110) 

Sellado 
   II 
   III 
   IV 

a 

62 
78 
77 

Reconexión 
recalentamiento 

0 Aislada 1 58 c 

Ver egm  
86 

 
Aplicaciones  
de seguridad 

9 Aislada 2 
25 

 
Tª mín, ºC, 
media±DE 

-48,61± 
7,52 

Aplicaciones tras  
adenosina + 

0 Aislada > 3 19 

Aplicaciones 
abortadas 

67b 
Aplicaciones por  
reconexión tardía  

5 No aislada 8 
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Figura 14: Visualización de los egm durante las aplicaciones con el B2G. No hubo diferencias 
estadísticamente significativas entre las diferentes venas pulmonares. TC: tronco común, VPSI: vena 
pulmonar superior izquierda, VPII: vena pulmonar inferior izquierda, VPSD: vena pulmonar superior 
derecha, VPID: vena pulmonar inferior derecha.  
 

* Variables relacionadas con el aislamiento durante la primera aplicación 

Con el fin de evitar el efecto que pueda ejercer el hecho de administrar varias 

aplicaciones sobre una misma VP y que varias VP pertenezcan a un mismo 

individuo, sólo se analizaron las primeras aplicaciones y por VP.  

El sellado de grado 4 se relacionó con el aislamiento tras la primera aplicación 

en todas las VP, con los valores de sensibilidad, especificidad y valor predictivo 

positivo que se muestran en la Tabla 19. Con el sellado de grado 4 se aislaron el 

81,48% de las VP (176/216), mientras que con sellados inferiores se aislaron el 

40,39% (82/203).  

 

Tabla 19: Aislamiento de la VP durante la primera aplicación en función del sellado. 

VP (n) 
Aisladas 
total,(%) 

Sellado <4 
aisladas 

Sellado 4 
Aisladas 

p S E VPP,% 

TC (13)  10 (77) 4/7 6/6 0,0035* 0,6 1 100 
VPSI (97a) 74, (75) 13/22 61/75 0,043* 0,81 0,39 81,33 
VPII (93b)  56 (60) 27/63 29/30 <0,001* 0,50 0,97 96,68 
VPSD (112)    65 (58) 17/47 48/65 <0,001* 0,73 0,64 73,85 
VPID (104c) 53(51)  21/64 32/40 <0,001* 0,59 0,83 80,95 

a: En una VPSI con sellado 4 no se comprobó su aislamiento por difícil posicionamiento, y 1 se 
encontraba basalmente aislada, b: seis VPII se encontraban basalmente aisladas, c : en 2 VPID no se 
realizaron aplicaciones, en otra con sellado de 3 no se comprobó aislamiento y 5 se encontraban 
basalmente aisladas. Se consiguió sellado de 4 durante la primera aplicación en 6 TC (46%), en 75 VPSI 
(77%), en 30 VPII (32%), en 65 VPSD (58%) y en 40 VPID (38%). VP: vena pulmonar, TC: tronco común, 
VPSI: vena pulmonar superior izquierda, VPII: vena pulmonar inferior izquierda, VPSD: vena pulmonar 
superior derecha, VPID: vena pulmonar inferior derecha. *Resultado estadísticamente significativo. S: 
sensibilidad, E: especificidad, VPP: valor predictivo positivo. 
 

En cuanto a los tiempos y temperaturas medidas durante las aplicaciones, las 

variables asociadas al aislamiento en todas las VP fueron la temperatura 

meseta, la temperatura mínima y el tiempo de recalentamiento (Figura 15). Los 

puntos de corte de estas variables se muestran en la Tabla 20. El tiempo a 0ºC y 

0% 
10% 
20% 
30% 
40% 
50% 
60% 
70% 

TC VPSI VPII VPSD VPID TOTAL 

TC 

VPSI 

VPII 

VPSD 

VPID 

TOTAL 

p=NS 
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el tiempo a meseta no mostraron relación en ninguna VP, mientras que el 

tiempo de aplicación presentó relación con el aislamiento de ambas VP 

inferiores (p=0,0002 en ambas).  

 

Figura 15: Relación entre diversos tiempos (A, B y C) y temperaturas (D, E) medidas durante el 
procedimiento con el aislamiento agudo (en la primera aplicación y por VP). Aisl-: VP no aislada, Aisl+: 
VP aislada, TC: tronco común, VPSI: vena pulmonar superior izquierda, VPII: vena pulmonar inferior 
izquierda, VPSD: vena pulmonar superior derecha, VPID: vena pulmonar inferior derecha.  
* Resultado estadísticamente significativo (* p<0,05 / ** p<0,0001). 
 

Tabla 20: Puntos de corte (junto con su sensibilidad y especificidad) de las variables 
relacionadas con el aislamiento durante la primera aplicación. 
VP Tª meseta, ºC Tª mínima, ºC Tiempo recalentamiento,s 
 Punto corte S E Punto corte S E Punto corte S E 
VPSI -38,01 0,77 0,77 -43,99 0,92 0,65 32 0,87 0,78 
VPII -33 0,83 0,75 -39 0,9 0,81 22,99 0,81 0,86 
VPSD -39,01 0,74 0,77 -48,01 0,78 0,74 49,02 0,49 0,87 
VPID -35 0,76 0,79 -43,99 0,72 0,84 32 0,79 0,9 

VP: vena pulmonar, VPSI: vena pulmonar superior izquierda, VPII: vena pulmonar inferior izquierda, 
VPSD: vena pulmonar superior derecha, VPID: vena pulmonar inferior derecha. S: sensibilidad, E: 
especificidad. Los puntos de corte en el TC no se pueden calcular por falta de número de muestra. 
 

En todas las VP se objetivó una relación estadísticamente significativa entre el 

sellado y la temperatura mínima alcanzada (Tabla 21).  

 
 



IV. Resultados 

	

	 119 

Tabla 21: Relación entre el sellado y la temperatura mínima por VP.  

TC: tronco común, VPSI: vena pulmonar superior izquierda, VPII: vena pulmonar inferior izquierda, 
VPSD: vena pulmonar superior derecha, VPID: vena pulmonar inferior derecha, RIC: rango 
intercuartílico. * Resultado estadísticamente significativo. 
 
 
Las VP con egm visibles durante las aplicaciones, mostraron tiempos y 
temperaturas de aislamiento variables que se muestran en la tabla Tabla 22.  
 
Tabla 22: Tiempo y temperatura media de las aplicaciones con aislamiento visible. 

VP 
Aislada con 
egm visible 

Tiempo a aislamiento s, 
media ± DE 

Temperatura aislamiento (ºC) 
media ± DE 

TC 7 39 ± 8,48 -35,71 ± 3,87 
VPSI 46 56,83 ± 41,88 -36,91 ± 14,51 
VPII 31 56,69 ± 34,47 -32,79 ± 10,66 
VPSD 33 50,70 ± 41,46 -34,18 ± 10,75 
VPID 15 42,47 ± 17,49 -34,53 ± 13,29 

VP: vena pulmonar, TC: tronco común, VPSI: vena pulmonar superior izquierda, VPII: vena pulmonar 
inferior izquierda, VPSD: vena pulmonar superior derecha, VPID: vena pulmonar inferior derecha, DE: 
desviación estándar.  
 

Las temperaturas alcanzadas durante las aplicaciones no mostraron diferencias 

en relación al ritmo que presentaba la VP durante su tratamiento. 

No hubo diferencias en la reconexión en el remapeo con todas las variables 

previamente descritas (ni con las características basales de los pacientes ni con 

los parámetros intraprocedimiento descritos). 

 

2.3. Ablación simultánea de flúter común 

Tras el procedimiento de crioablación, en 10 pacientes se realizaron líneas de 

RDF en el ICT para ablación de flúter común, consiguiéndose bloqueo 

bidireccional del ICT en todos los casos. 

 

2.4. Tiempo total de crioablación  

El tiempo total de crioablación empleado durante los procedimientos fue de 

30,44 ± 11,46 minutos. Este fue significativamente mayor en los procedimientos 

en los que se utilizó el B1G (39,64 ± 9,98 minutos frente a 25,29 ± 8,69 minutos 

cuando se empleó el B2G, p <0,001).  

 

VP 
Tª sellado 4, ºC 
Mediana, RIC 

Tª sellados <4, ºC 
Mediana, RIC 

p 

 TC -51 (-48,-55) -46 (-42,-51) 0,035* 
VPSI -51 (-45,-56) -46 (-38,-48) 0,008* 
VPII -48 (-44,-56) -38 (-22,-45) <0,001* 
VPSD -52 (-48,-59) -44 (-40,-49) <0,001* 
VPID -47 (-42,-54) -39 (-36,-44) <0,001* 
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2.5. Datos de fluoroscopia  

El tiempo medio de fluoroscopia empleado fue de 39,51 ± 15,33 minutos (44,3 ± 

15,21 minutos con el B1G y 36,73 ± 14,83 minutos con el B2G, p=0,003). Estos 

tiempos incluyen el tiempo de fluoroscopia de aquellos pacientes que se 

sometieron a ablación de flúter común durante el mismo procedimiento.  

 

2.6. Tratamiento al alta hospitalaria 

Todos los pacientes fueron dados de alta con tratamiento anticoagulante e IBP. 

El tratamiento anticoagulante utilizado fue el sintrom en 90 pacientes, y un 

ACOD en los 80 restantes (rivaroxaban en 43, dabigatran en 23 y apixaban en14).  

Tres pacientes fueron dados de alta bajo FFAA, dos de ellos por recurrencias 

durante el ingreso, y otro por decisión médica.  
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3.- SEGUIMIENTO Y RESULTADOS A LARGO PLAZO  

3.1. Tiempo de seguimiento 

El tiempo de seguimiento medio fue de 43 ± 14 meses, con un mínimo de 21 y 

máximo de 74 meses. Un paciente falleció durante el seguimiento (a los 29 

meses del procedimiento) por causas no cardiovasculares.  

 

3.2. Recurrencias durante el periodo de blanking 

Un total de 70 pacientes (41%) presentaron recurrencias arrítmicas 

documentadas durante los 3 primeros meses tras el procedimiento: 57 en el 

primer mes (de los que 33 no volvieron a presentar más en el periodo de 

blanking), 29 en el segundo (8 de novo) y 27 en el tercero (4 de novo). Todas las 

recurrencias documentadas fueron por FA. 

Catorce de los pacientes con recurrencias en el periodo de blanking fueron 

cardiovertidos en ese periodo, y a 20 se les pautó tratamiento con FFAA. 

No hubo diferencias entre los pacientes con recurrencias en el periodo de 

blanking en relación a sus características basales (edad, sexo, factores de riesgo, 

IMC), parámetros ecocardiográficos (tamaño de la AI y fracción de eyección de 

ventrículo izquierdo) o datos del procedimiento (presencia de TC, 

administración de adenosina y aislamiento de todas las VP). 

 

3.3. Recurrencias tras el periodo de blanking 

Durante el periodo de seguimiento, 61 pacientes presentaron recurrencias 

objetivadas (36%). El tiempo medio hasta la recurrencia fue de 13,08 ± 11 meses 

(mínimo de 3 y máximo de 49 meses). Otros 31 pacientes (18%) refirieron algún 

episodio de palpitaciones no objetivadas. 

Las curvas de supervivencia en función del tiempo se muestran en la Figura 16. A 

los doce meses, 136 pacientes (80%) se encontraban libres de FA,  a los 18 meses, 

el éxito descendió a un 72,94% (124 pacientes libres de FA) y a los 2 años a un 

69,41% (118 pacientes sin FA). Posteriormente, la tasa de pacientes libres de FA 

fue de un 67,06% (114 pacientes) a los 3 años, de un 64,71% (110 pacientes) a los 

4 años y de un 64,12% (109 pacientes) a los 5 años.  
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En 34 de los 61 pacientes que presentaron recurrencias (55,73%), estas se 

objetivaron durante el primer año y a los 18 meses habían recurrido el 75,4% (46 

de los 61 pacientes).  

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 16: Curvas de Kaplan Meier que muestran la tasa de pacientes libres de FA a lo largo del tiempo. 
Los 3 primeros meses se consideran periodo de blanking, por lo que las recurrencias se contabilizan a 
partir del tercer mes. A: Curva de pacientes libres de FA a los 12 meses. B: Curva de pacientes libres de 
FA a los 18 meses. C: Curva de pacientes libres de FA a los 5 años.  
 

Durante el primer año el éxito disminuyó un 20% y posteriormente las 

recurrencias presentaron un incremento anual progresivamente menor (Figura 

17). A los 24 meses, el éxito disminuyó un 11% respecto al primer año (69,41% de 

pacientes libres de FA), un 2% a los 3 y 4 años (67,06% y 64,71% respectivamente) 

y un 1% a los 5 años (64,12%).  

Analizando los resultados en función de la disminución de la carga arrítmica, 

126 pacientes (74%) referían importante mejoría clínica en relación a la 

disminución de episodios de FA al final del seguimiento. Concretamente, de los 

61 pacientes con recurrencias, 11 presentaron un único episodio de FA en el 

seguimiento entre los meses 4 y 37 (con un seguimiento mínimo posterior de 18 

meses tras los mismos) y en 2 de ellos se inició tratamiento con FFAA. Otros 2 
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pacientes presentaron 2 recurrencias  (menos de un episodio por año) y en otros 

4 se inició tratamiento con FFAA tras los primeros episodios, con lo que referían 

menos de un episodio anual.  

 
 

Por otro lado, 5 de los pacientes sin recurrencias objetivadas tomaban FFAA al 

final del seguimiento; 3 de ellos por evidencia de extrasistolia (supraventricular 

y ventricular), otro porque se iniciaron en el periodo de blanking y otro por 

palpitaciones no objetivadas (con Holter de 1 semana sin arritmias). Por lo 

tanto, la tasa de paciente libres de FA sin FFAA fue del 77,05% (131/170) a 12 

meses, del 70% a 18 meses (119/170) y del 61,17% (104/170) al final del 

seguimiento.  

 

* Resultados de la monitorización de larga duración  

Se monitorizó con Holter de larga duración a 55 pacientes sin recurrencias 

objetivadas hasta ese momento (55/111, 49,54%), a 22 con recurrencias no 

documentadas (22/33, 66,66%) y a 33 asintomáticos (33/78, 42,3%). En dos de los 

pacientes que hasta entonces referían episodios que no habían sido 

documentados previamente, se evidenció FA de al menos 30 segundos en la 

monitorización de 1 semana, por lo que se incluyeron en el grupo de pacientes 

con recurrencias. Otros cinco pacientes con recurrencias no objetivadas 

presentaron palpitaciones durante la monitorización, con evidencia de 

extrasistolia ventricular en 2 pacientes, de extrasistolia supraventricular en 

otros 2 y de taquicardia sinusal en otro. Los otros 48 registros de Holter de 15 

pacientes que referían recurrencias no objetivadas y de 33 asintomáticos 

mostraron ritmo sinusal sin otras alteraciones. 

 

Figura 17: Porcentaje de pacientes 
libres de FA por año de seguimiento. 
*El primer año comienza tras los 3 
meses de periodo de blanking. 
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3.4. Relación de las recurrencias con las variables analizadas  

En la Tablas 23-28 se muestra la relación entre las variables clínicas y 

ecocardiográficas, los datos de procedimiento y del seguimiento con las 

recurrencias clínicas documentadas tras el periodo de blanking. 

 
Tabla 23: Relación entre los parámetros clínicos y del procedimiento con la recurrencia 
de FA en el seguimiento (variables cuantitativas, expresadas como media ± DE). 

Parámetro 
Recurrencia 

(n=61) 
Libres FA 
(n=109) 

p 

Edad (años) 57 ± 10,32 56,02 ± 8,6 0,51 

Años de FA 4,5 ± 3,19 3,6 ± 3,2 0,01* 
IMC (kg/m2) 26,69 ± 4,15 26,68 ± 3,18 0,99 
Tiempo total 
crioablación (min)  

32,15 ± 11,71 29,48 ± 11,25 0,087 

IMC: índice de masa corporal, DE: desviación estándar. * Resultado estadísticamente significativo. 

 
 
Tabla 24:  Relación entre los parámetros clínicos y la recurrencia de FA en el seguimiento 
(variables cualitativas). 
Parámetro                     Recurrencia 

                                                  n (%) 
p Parámetro 

Recurrencia 
n (%) 

p 

Sexo, 
   Hombre (n=132) 
   Mujer (n= 38) 

 
45 (34,09) 
18 (42,11) 

 
0,36 

Cardiopatía, 
   Si (n= 11) 
   No (n= 159) 

 
4 (36,36) 

57 (35,85) 

 
1 

Tipo FA, 
   Par (n=155) 
   Per (n=15) 

 
49 (31,61) 

12 (80) 

 
0,0002* 

ACV, 
  Si (n= 8) 
  No (n= 162) 

 
2 (25) 

59 (36,42) 

 
0,71 

Fumador,  
   Si (n= 17) 
   No (n= 153) 

 
5 (29,41) 
56 (38,6) 

 
0,55 

Insuficiencia cardiaca, 
   Si (n= 2) 
   No (n= 159) 

 
2 (100) 

59 (35,12) 

 
0,12 

HTA,  
   Si (n= 36) 
   No (n= 134) 

 
15 (41,67) 
46 (34,33) 

 
0,41 

Taquimiocardiopatía, 
 
1 

   Si (n= 3) 
   No (n= 167) 

1 (33,33) 
60 (35,93) 

DM, 
   Si (n= 4) 
   No (n= 166) 

 
2 (50) 

59 (35,54) 

 
0,61 

SAOS, 
   Si (n= 24) 
   No (n= 146) 

 
12 (50) 

49 (33,56) 

 
0,11 

EAC, 
   Si (n= 7) 
   No (n= 163) 

 
3 (42,86) 

58 (35,58) 

 
0,7 

Roncador, 
   Si (n= 40) 
   No (n= 130) 

 
28 (38,89) 
33 (33,67) 

 
0,48 

Dislipemia, 
   Si (n= 40) 
   No (n= 130) 

 
13 (32,5) 

48 (36,92) 

 
0,61 

CHA2DS2-VASc 
   0 o 1 mujer (n=102) 
   1 hombre o ≥ 2 (n=68) 

 
35 (34,31) 
26 (38,23) 

 
0,48 

Par: paroxístico, Per: paroxístico con algún episodio persistente, HTA: hipertensión arterial, DM: 
diabetes mellitus, EAC: enfermedad arterial coronaria, ACV: accidente cerebrovascular, SAOS: 
síndrome de apnea obstructiva de sueño. * Resultado estadísticamente significativo. 
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Tabla 25: Relación entre los parámetros anatómicos y la recurrencia de FA durante el  
seguimiento. 

Parámetro                               Recurrencia 
ecocardiográfico                          n (%) 

P 
Parámetro 
anatomía VP 

Recurrencia 
n (%) 

p 

Tamaño AI, 
   Normal (n=95) 
   Dilatada, ligera(n= 68) 
   Dilatada, moderada 
    (n= 7) 

 
19 (20) 

37 (54,41) 
 

5 (71,43) 

 
<0,0001* 

TC, 
   Si (n= 36) 
   No (n= 134) 

 
14 (38,89) 
47 (35,07) 

 
0,67 

TC extracardiaco, 
   Si (n= 16) 
   No (n= 154) 

 
6 (37,5) 

55 (35,71) 

 
0,61 

FEVI, 
  Normal (n=165) 
  Deprimida (n=5) 

 
60 (36,36) 

1 (20) 

 
0,65 

AI: aurícula izquierda, FEVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo, TC: tronco común.  
* Resultado estadísticamente significativo. 
 
Tabla 26: Relación entre el balón utilizado y el ritmo cardiaco durante el procedimiento 
con la recurrencia de FA en el seguimiento. 

Parámetro 
Recurrencia 

n (%) 
P Parámetro 

Recurrencia 
n (%) 

p 

Tipo Balón, 
   B1G (n= 61) 
   B2G (n= 109) 

 
29 (47,54) 
32 (29,36) 

 
0,0017* 

Llegada RS, 
   Si (n= 153) 
   No (n= 17) 

 
54 (35,29) 
7 (41,18) 

 
0,63 

Tamaño Balón, 
   B28(n= 124) 
   B23(n= 31) 
   Ambos (n= 15)  

 
43 (34,68) 
12 (38,71) 

6 (40) 

 
0,86 

FA durante, 
   Si (n= 78) 
   No (n= 92) 

 
29 (37,18) 
32 (34,78) 

 
0,74 

B1G: balón de primera generación, B2G: balón de segunda generación, B28: balón de 28mm, B23: balón 
de 23mm, RS: ritmo sinusal.* Resultado estadísticamente significativo. 
 
Tabla 27: Relación entre los parámetros intraprocedimiento y la recurrencia de FA en el 
seguimiento. 

Parámetro 
Recurrencia 

n (%) 
P 

Parámetro 
 

Recurrencia 
n (%) 

p 

Adenosina, 
   Si (n= 108) 
   No (n= 62) 

 
33 (30,56) 
28 (45,16) 

 
0,056 

VP aisladas todas, 
   Si (n= 149) 
   No (n= 21) 

 
50 (33,56) 
11 (52,38) 

 
0,09 

Adenosina +, 
   Si (n= 11) 
   No (n= 97) 

 
2 (18,18) 

31 (36,87) 

 
0,49 

VPSI aislada, 
   Si (n= 153) 
   No (n= 1) 

 
54 (35,29) 

1 (100) 

 
0,37 

Reconexión tardía a, 
   Si (n= 43) 
   No (n= 127) 

 
22 (51,16) 
39 (30,71) 

 
0,016 * 

VPII aislada, 
   Si (n= 153) 
   No (n= 1) 

 
54 (35,53) 

1 (100) 

 
1 

Conexión epicárdica, 
   Si (n=15 ) 
   No (n=155 ) 

 
5 (33,33) 

56 (36,13) 

 
0,83 

VPSD aislada, 
 

0,09 
   Si (n= 163) 
   No (n= 7) 

56 (34,36) 
5 (71,43) 

Reacción vagal, 
   Si (n= 12) 
   No (n= 158) 

 
2 (16,67) 

59 (37,34) 

 
0,21 

VPID aislada, 
   Si (n= 153) 
   No (n= 17) 

 
52 (33,99) 
9 (52,94) 

 
0,12 

a: La reconexión tardía es valorable en las VP aisladas (se excluyen aquellas no intentadas y basalmente 
aisladas). VP: vena pulmonar, VPSI: vena pulmonar superior izquierda, VPII: vena pulmonar inferior 
izquierda, VPSD: vena pulmonar superior derecha, VPID: vena pulmonar inferior derecha. El TC no se 
muestra porque todos los TC fueron aislados durante el procedimiento.* Resultado estadísticamente 
significativo. 
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Tabla 28: Relación entre los parámetros de seguimiento y la recurrencia de FA en el 
seguimiento. 

Parámetro 
Recurrencia 

n (%) 
p 

Recurrencias durante el blanking, 
   Si (n= 70) 
   No (n= 100) 

 
41 (58,57) 

20 (20) 

 
<0,0001* 

Recurrencias en el 1er del blanking  
   Si (n= 57) 
   No (n= 113) 

 
30 (52,63) 
31 (27,43) 

 
0,0012* 

Recurrencias en el 2º mes del blanking  
   Si (n= 40) 
   No (n= 130) 

 
29 (93,10) 
34 (24,11) 

 
<0,0001* 

Recurrencias en el 3er mes del blanking  
   Si (n= 27) 
   No (n= 143) 

 
26 (96,30) 
35 (24,48) 

 
<0,0001* 

CVE blanking, 
   Si (n= 14) 
   No (n= 56) 

 
8 (57,14) 

33 (58,93) 

 
0,9 

FFAA blanking, 
   Si (n= 20) 
   No (n= 50) 

 
15 (75) 
26 (52) 

 
0,078 

CVE: cardioversión eléctrica, FFAA blanking: inicio fármacos antiarrítmicos durante el blanking.  
* Resultado estadísticamente significativo. 

 

En la Tabla 29 se recogen los resultados del análisis univariante y multivariante 

realizados por regresión de Cox. No hubo diferencias en la tasa de recurrencia 

de FA en relación a la edad sexo ni presencia de factores de riesgo. Las variables 

pre-procedimiento relacionadas con las recurrencias en el análisis univariante 

fueron la presencia de insuficiencia cardiaca, el tipo de FA (Figura 18), el tiempo 

de evolución de la FA y el tamaño de la AI. No obstante, dado que únicamente 

dos pacientes habían presentado cuadros de insuficiencia cardiaca, a pesar de 

que esta variable muestre relación significativa en el análisis estadístico, su 

valor es limitado. 

 

 
 
 
 
 
 
Figura 18: Curva de Kaplan Meier en 
función del tipo de FA basal. 
Persistente (en rojo) hace referencia 
a pacientes con algún episodio 
persistente previo a la ablación 
(aunque todos ellos presentaban 
formas predominantes de FA 
paroxística). 
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Tabla 29: Análisis univariante y multivariante de las variables relacionadas con la 
recurrencia de FA en el seguimiento por regresión de Cox. 
 UNIVARIANTE MULTIVARIANTE 
 HR IC 95% p HR IC 95% p 
Edad 1,01 0,98-1.04 0,44    
Sexo, 
  Hombre 
  Mujer  

 
REF 
1,24 

 
 

0,7-2,2 

 
 

0,45 
   

Tipo FA,  
  Paroxística 
  Persistente 

 
REF 
4,02 

 
 

2,19-7,65 

 
 

<0,0001* 

 
 

2,81 

 
 

1,4-5,66 

 
 

0,003* 
Fumador (sí) 0,78 0,78-21,96 0,6    
HTA 1,28 0,71-2,29 0,4    
DM 147 0,36-6,05 0,59    
EAC 1,14 0,36-3,64 0,82    
Dislipemia 0,83 0,45-1,54 0,56    
Cardiopatía 1,17 0,42-3,22 0,76    
ACV 0,72 0,17-2,97 0,65    
Insuficiencia cardiaca 5,16 1,25-21,3 0,023*    
Taquimiocardiopatía 0,94 0,13-6,77 0,95    
SAOS 1,65 0,88-3,1 0,12    
Roncador 1,24 0,75-2,05 0,4    
CHA2DS2VAsC, 0  
  1 
  2-4 

REF 
0,97 
1,43 

 
0,54-1,73 
0,75-2,71 

 
0,91 
0,28 

   

IMC 0,99 0,93-1,07 0,96    
Años FA 1,04 0,99-1,09 0,06    
Dilatación AI 3,69 2,14-6,38 <0,0001* 3,18 1,73-4,7 0,0001* 
FEVI  0,6 0,08-4,39 0,62    
Presencia TC 1,2 0,66-2,19 0,54    
TC extracardiaco 1,08 0,47-2,51 0,85    
Tipo balón 
  B2G 
  B1G 

 
REF 
1,52 

 
 

0,91-2,53 

 
 

0,1 
   

Número balón 
  B28 
  B23 
  Ambos 

 
REF 

1 
1,1 

 
 

0,53-1,91 
0,47-2,6 

 
 

0,98 
0,81 

   

Adenosina 0,72 0,43-1,19 0,19    
Reconexión tardía 1,74 1,03-2,93 0,04*    
Reacción vagal 0,42 0,1-1,71 0,22    
Aislado todo  0,56 0,29-1,08 0,08    
VPSI aislada 0,07 0,009-0,56 0,01*    
VPSD aislada 0,32 0,13-0,79 0,01* 0,23 0,08-0,64 0,005* 
Tiempo total crio 1 1-1,001 0,36    
Blanking +  
Blanking 1 + 
Blanking 2 + 
Blanking 3 + 

4,12 
2,49 

11,17 
12,07 

2,41-7,06 
1,5-4,11 

6,47-19,3 
6,88-21,17 

<0,0001* 
0,0004* 
<0,0001* 
<0,0001* 

3,94 2,27-6,82 <0,0001* 

REF: valor de referencia, HTA: hipertensión arterial, DM: diabetes mellitus, EAC: enfermedad arterial 
coronaria, ACV: accidente cerebrovascular, SAOS: síndrome apnea obstructiva del sueño, IMC: índice de 
masa corporal, AI: aurícula izquierda, FEVI: fracción de eyección ventrículo izquierdo, TC: tronco común, 
B2G: balón se segunda generación, B1G: balón primera generación, B28: balón de 28mm, B23: balón de 
23mm, VPSI: vena pulmonar superior izquierda, VPSD: vena pulmonar superior derecha, Crio: 
crioablación, Blanking+: recurrencias durante el periodo de blanking, Blanking 1+, 2+, 3+: recurrencias 
durante el primer, segundo y tercer mes del periodo de blanking. * Resultado estadísticamente 
significativo. 

 

 



IV. Resultados 

	

128 

Entre las variables intraprocedimiento, ni la presencia de TC ni el número de 

balón utilizado se relacionaron con mayores tasas de recurrencia. Los pacientes 

en los que se utilizó el B1G presentaron más recurrencias que aquellos en los 

que se empleó el B2G (OR 2,18; IC95% 1,13-4,18; p=0,019), pero la diferencia no 

resultó significativa tras corregir la relación en función del seguimiento (los 

pacientes en los que se utilizó el B1G contaban con un seguimiento medio de 

58,9 ± 8 meses y aquellos en los que se empleó el B2G de 34,2 ± 8,4 meses, 

Figura 19A). No hubo diferencias significativas en relación al número de balón 

empleado con las dos generaciones de balón (Figura 19B y C).  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Figura 19: Curvas de Kaplan Meier en función del balón utilizado. A: B1G (balón de 1ª generación) vs B2G 
(balón de 2ª generación). Al final del seguimiento el 52,5% de los pacientes en los que se utilizó el B1G 
mostró recurrencias frente al 70,6% de los pacientes en los que se empleó el B2G (p=0,1). Al año, un 
78,68% de pacientes del grupo del B1G y un 81,65% del grupo del B2G se encontraban libres de FA. A los 
18 meses la diferencia aumentó, con un 65,57% de pacientes en el grupo del B1G frente a un 77,06% en 
el grupo del B2G, aunque sin alcanzar significación estadística. B y C: Relación entre las recurrencias en 
función del número de balón empleado con el B1G y B2G. B: Con el B1G un 50%, 68,8% y 28,6% de los 
pacientes se encontraban libres de FA con el B28, B23 y ambos balones respectivamente, sin que se 
detectasen diferencias estadísticamente significativas entre ellos. C: Con el B2G, la tasa de pacientes 
libres de FA fue de un 72,1%, 53,3% y 87,5% con el con el B28, B23 y ambos balones respectivamente, sin 
que se detectasen diferencias estadísticamente significativas entre ellos. 
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En cuanto a las reconexiones intraprocedimiento, los pacientes en los que se 

administró adenosina mostraron menos recurrencias, aunque la diferencia no 

resultó estadísticamente significativa en el análisis de regresión. Aquellos que 

mostraron reconexión tardía de alguna VP presentaron más recurrencias, con 

diferencias estadísticas en el análisis univariante. Asimismo, el aislamiento de 

todas las VP mostró cierta tendencia a un menor riesgo de recurrencia, siendo la 

diferencia estadísticamente significativa para la VPSI y la VPSD.  

Las recurrencias del periodo de blanking demostraron una significativa relación 

con recurrencias posteriores, sobre todo aquellas que habían sucedido en el 

segundo y tercer mes (Figura 20). De hecho, un 67,21% de los pacientes (41/61) 

con recurrencias documentadas había presentado recurrencias en los tres 

primeros meses post-procedimiento.  

 

 
      
 
Por último, el análisis multivariante (Tabla 30) reflejó que las variables 

independientes relacionadas con la recurrencia de FA fueron el tipo de FA basal, 

el tamaño de la AI, el no aislamiento de la VPSD y las recurrencias durante el 

periodo de blanking.  

 

Tabla 30: Análisis multivariante por regresión de Cox. 
Variable HR IC 95% P 
Recurrencias durante el blanking 3,94 2,27-6,82 <0,0001* 
Dilatación de la aurícula izquierda 3,18 1,73-4,7 0,0001* 
Tipo FA (persistente a vs paroxística pura) 2,81 1,4-5,66 0,003* 
VPSD aislada  0,23b 0,08-0,64 0,005* 

a: Persistente hace referencia a los pacientes que presentaron algún episodio de FA persistente. VPSD: 
vena pulmonar superior derecha. b: factor protector. * Resultado estadísticamente significativo. 

 

 

 

Figura 20 : Relación entre las 
recurrencias durante los 3 primeros 
meses y posteriores. 
En color más oscuro se muestran 
los pacientes con algún episodio de 
FA durante los meses de blanking 
con recurrencia posterior. En color 
más claro, aquellos con 
recurrencias de FA sin recurrencias 
en el blanking. BLANK: periodo de 
blanking, 1-3: mes del periodo de 
blanking. 
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3.5. Características y evolución de los pacientes con recurrencias 

De los 61 pacientes con recurrencias, 50 (81,96%) recurrieron como FA 

paroxística, 9 (14,75%) como FA persistente, y dos como flúter atípico (3,27%). 

Cinco de los 11 pacientes con recurrencias no paroxísticas habían presentado 

algún episodio persistente previo al procedimiento de ablación. 

Tras las recurrencias, se optó por diferentes actitudes terapéuticas (Figura 21):  

- En 35 pacientes se optó por nuevo procedimiento de ablación, entre los que 

encontraban 7 de los pacientes que recurrieron como FA persistente. Al final del 

seguimiento, tres pacientes se encontraban pendientes de decidir si proceder o 

no a nueva ablación. En todos excepto en un paciente (con enfermedad de nodo 

sinusal) se pautaron FFAA previamente al segundo procedimiento. El fármaco 

elegido fue la flecainida en todos salvo en 5 (en 3 se pautó dronedarona y en 2 se 

optó por sotalol). Los 3 pacientes pendientes de realizar un probable nuevo 

procedimiento se encontraban con FFAA al final del seguimiento.  

- En dos pacientes que recurrieron con FA sostenida  y bien tolerada, de acuerdo 

con ellos se optó por control de frecuencia en FA permanente. 

- Once pacientes no tomaban FFAA al final del seguimiento (de los que nueve 

presentaron un único episodio arrítmico). 

- En 10 pacientes se inició tratamiento con FFAA que se mantuvo al final del 

seguimiento. Ocho de los pacientes tomaban flecainida de forma continua y 2 a 

demanda (con la prescripción “pill in the pocket”). 

 

 

3.6. Nuevos procedimientos de ablación 

El tiempo medio entre procedimientos de ablación de los 35 pacientes con 

nuevos procedimientos fue de 16 ± 13 meses (mínimo 4 - máximo 56 meses). 

Figura 21: Actitudes terapéuticas 
en los 61 pacientes con 
recurrencias. Ptes: pendientes, 
FC: frecuencia cardiaca, FFAA: 
fármacos antiarrítmicos.  
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Los procedimientos se realizaron a los 6 ± 7 meses tras haber evidenciado la 

recurrencia tras el periodo de blanking (mínimo 1 - máximo 34 meses). 

Veinte y seis de los 35 pacientes sometidos a nuevos procedimientos fueron 

hombres, con una edad media de 55,91 ± 10,91 años. No hubo diferencias en 

relación a las características basales entre los pacientes sometidos y no a 

nuevos procedimientos salvo en el tipo de FA inicial y en el tamaño de la AI (los 

pacientes sometidos a nuevos procedimientos habían presentado más 

episodios persistentes y presentaban una AI de mayor tamaño). Otras 

diferencias entre los pacientes fueron el tipo de balón empleado durante el 

primer procedimiento y la presencia de recurrencias en el periodo de blanking: 

los pacientes sometidos a nuevos procedimientos habían sido sometidos al 

primer procedimiento en mayor proporción con el B1G y habían presentado 

más recurrencias durante el periodo de blanking. Las proporciones de estas 

características se muestran en la Tabla 31. El tiempo total de crioablación del 

primer procedimiento fue significativamente más largo en aquellos que 

precisaron de nuevos procedimientos (33,96 ± 12,03 minutos frente a 29,51± 

11,17 minutos en los pacientes sin nuevos procedimientos, p=0,04).  

 

Tabla 31: Diferencias de los pacientes sometidos a nuevos procedimientos en relación al 
tipo de FA basal, tamaño de la AI, el balón utilizado durante el primer procedimiento y la 
presencia de recurrencias en el periodo de blanking. 

Característica n (%) P Característica n (%) P 
Tipo FA , 
  Paroxístico 
  Persistente 

 
28 (18,06) 
7 (46,67) 

 
0,016* 

Balón, 
  B1G 
  B2G 

 
19 (31,15) 
16 (14,68) 

 
0,01* 

Tamaño AI, 
  Normal 
  Dilatada 

 
11 (11,58) 

24 (32) 

 
0,001* 

Blanking , 
  Recurrencia 
  No recurrencia 

 
29 (41,43) 

6(6) 

 
<0,0001* 

Persistente hace referencia a los pacientes que habían presentado algún episodio de FA persistente 
previo al primer procedimiento. AI: aurícula izquierda, B1G: balón de primera generación, B2G: balón de 
segunda generación. Como se puede observar, la mayoría de pacientes sometidos a nuevo 
procedimiento presentaban AI dilatada (24/35, 68,57%) y habían presentado recurrencias en los 3 meses 
tras el procedimiento (19/35, 82,85%).* Resultado estadísticamente significativo. 

 

En cuatro de los pacientes sometidos a nueva ablación no se había conseguido 

el aislamiento de todas las VP en el procedimiento índice.  

Siete de los 35 pacientes habían recurrido como FA persistente (de los que 

previamente 4 habían presentado algún episodio persistente) y 28 como FA 

paroxística. Para los segundos procedimientos se optó por RDF en 21 pacientes 

y por nuevo procedimiento de crioablación en 14. Seis de los 7 pacientes con FA 

persistente fueron sometidos a nueva ablación por RDF.  
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* Hallazgos del segundo procedimiento  

En los pacientes sometidos a segundos procedimientos se objetivó reconexión 

de alguna VP en 32 de ellos (32/35, 91%), con un total de 78 VP reconectadas y 

una media de 2,22 ± 1,13 VP por paciente (2,57 ± 0,96 en los pacientes 

sometidos a ablación con el B1G y 1,81 ± 1,22 en aquellos en los que se utilizó el 

B2G, p=0,085). En los 3 pacientes sin VP reconectadas se había utilizado el B2G 

en el primer procedimiento y todos ellos recurrieron en forma de FA persistente. 

En las Tablas 32 y 33 se muestra la relación entre el balón utilizado en el primer 

procedimiento con el tipo y número de VP reconectadas.  

Se consiguió el aislamiento de todas las VP con conducción venoatrial (las VP 

reconectadas y aquellas que no se pudieron aislar durante el procedimiento 

índice). En 14 pacientes, entre los que se encontraban los pacientes sin VP 

reconectadas, se realizaron líneas adicionales de ablación: 13 entre los 

pacientes en los que utilizó RDF (a decisión del operador: línea mitral, línea de 

techo, VCS, zonas focales con egm fragmentados) y en un paciente en el que se 

optó por crioablación, en el que se aplicó crioenergía sobre el techo de la AI 

entre las dos VP izquierdas. 

 

Tabla 32: Relación entre las VP reconectadas y el tipo de balón utilizado durante el 
primer procedimiento de ablación. 

VP reconectadas B1G, n (%) B2G, n (%) 
VP total 49 (71,01) 29 (49.15) 
   TC 2 /2 (100) 3/3 (100) 
   VPSI 15/17 (88,23) 8/13 (61,53) 
   VPII 11/16 a (68,75) 6/13 (46,15) 
   VPSD 13/17 b(76,47) 7/15a (46,66) 
   VPID 8/17b (47,05) 5/15a (33,33) 

a: Una VP no se pudo aislar durante el primer procedimiento, b: 2 VP no se pudieron aislar durante el 
primer procedimiento. VP: vena pulmonar, TC: tronco común, VPSI: vena pulmonar superior izquierda, 
VPII: vena pulmonar inferior izquierda, VPSD: vena pulmonar superior derecha, VPID: vena pulmonar 
inferior derecha. 
 

Tabla 33: Relación entre las VP reconectadas y el tipo de balón utilizado durante el 
primer procedimiento de ablación. 

n VP reconectadas B1G, n (%), total 19 B2G, n (%), total 16 
    0 0 3 (18,75) 
    1 2 (10,53) 3 (18,75) 
    2 8 (42,11) 5 (31,25) 
    3 5 (26,32) 4 (25) 
    4 4 (21,05) 1 (6,25) 

VP: vena pulmonar, TC: tronco común, VPSI: vena pulmonar superior izquierda, VPII: vena pulmonar 
inferior izquierda, VPSD: vena pulmonar superior derecha, VPID: vena pulmonar inferior derecha. 
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Un paciente con respuesta positiva a adenosina (en 1 VP) y 11 pacientes con 

reconexiones tardías (en 13 VP) durante en procedimiento índice fueron 

sometidos a una segunda ablación. La VP reaislada tras adenosina positiva (una 

VPII) había reconectado, así como 8 de las VP con reconexiones tardías (4 VPSI, 

3 VPII y 1 VPSD). Las otras 5 VP con reconexión tardía en el procedimiento índice 

persistían aisladas (2 VPSI, 2VPSD y 1 VPID).  

 

* Aislamiento crónico de las venas pulmonares en nuevos 

procedimientos 

** Se analizaron las VP de los 17 pacientes sometidos a un segundo 

procedimiento en los que la primera ablación se realizó a partir del 31 de 

octubre de 2012. 

Un 65% de las VP habían reconectado en el segundo procedimiento (33/51; 3TC, 

9 VPSI, 7 VPII, 8 VPSD y 6 VPID) en 14 pacientes, 1,9 ± 1,3 VP por paciente. En 3 

pacientes todas las VP se encontraban aisladas. Dos VP con conducción 

venoatrial no se pudieron aislar durante el primer procedimiento. 

Los datos del análisis de variables asociadas a reconexión se muestran en la 

Tabla 34. Las VP aisladas con un sellado de 4, con temperaturas meseta y 

mínimas más bajas y tiempos de recalentamiento más largos mostraron menos 

reconexiones. El tiempo de aplicación total sobre la VP, el tiempo en alcanzar 

0ºC y el tiempo a meseta no mostraron diferencias entre las VP con y sin 

reconexión. El análisis de regresión logística mostró como parámetros 

relacionados con la reconexión el sellado de grado 4 y los tiempos de 

recalentamiento. Los puntos de corte fueron los siguientes: temperatura 

mínima de -43,02ºC (sensibilidad de 0,57 y especificidad de 0,74), tiempo de 

recalentamiento de 25,96 segundos (sensibilidad de 0,42 y especificidad de 

0,86), tiempo de recalentamiento a 0ºC de 8 segundos (sensibilidad de 0,64 y 

especificidad de 0,79) y tiempo de recalentamiento a 15ºC de 26,02 segundos 

(sensibilidad de 0,61 y especificidad de 0,71). 
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Tabla 34: Parámetros relacionados con el aislamiento a largo plazo de las VP. 

Parámetro 
Aislada 

(mediana, 
RIC) 

Reconectada 
(mediana, RIC) 

 
P 

 
OR 

 
IC 95% 

 
p 

Sellado  (%) 
     4 (REF) 
    <4 

 
45,21% 

25% 

 
 

 
 

0,023* 

 
 

2,48 

 
 

1,12-5,19 

 
 

0,025* 
Temp meseta (ºC) -38 (-34,-42) -34 (-31,-39.5) 0,026* 1,04 0,98-1,11 0,15 
Temp mín (ºC) -48 (-42,-54) -42,5 (-37,-49) 0,021* 1,04 0,99-1,09 0,063 
Tiempo recal, s  39 ( 29,51) 30,5 (19,43) 0,014* 0,97 0,95-0,99 0,025* 
Recal a 0ºC,s 10 (9,12) 8 (6,9) 0,0005* 0,83 0,74-0,93 0,002* 
Recal a 15ºC,s 33 (24,42) 24 (17,35) 0,001* 0,95 0,93-0,98 0,004* 

REF: valor de referencia, Temp: temperatura, Mín: mínima, Recal: recalentamiento. Los datos se 
presentan como mediana, RIC (rango intercuartílico) excepto en el caso del sellado. * Resultado 
estadísticamente significativo. 
 

En los primeros procedimientos se había objetivado la visualización en 23VP, de 

las que 9 VP habían reconectado y 14 no. El tiempo a aislamiento no mostró una 

relación estadísticamente significativa (OR 1,02; IC 95% 0,99-1,04; p=0,101), 

aunque su capacidad predictiva se puede considerar alta (AUC, área bajo la 

curva ROC=0,81). Se estableció un punto de corte de 79,94 segundos, con una 

sensibilidad de 0,67 y especificidad de 0,93. La temperatura de aislamiento 

mostró un OR de 0,85 (IC 95% 0,71-1,01; p=0,06), con un punto de corte de -33ºC, 

y menor valor predictivo. 

 

* Resultados de los segundos procedimientos 

Tras el segundo procedimiento, dos pacientes en los que se optó por 

crioablación no fueron valorables por tiempo de seguimiento insuficiente y 

12/33 (36,36%) presentaron recurrencias tras el periodo de blanking. Entre ellos 

se encontraban los 3 pacientes sin VP reconectadas en el segundo 

procedimiento. No hubo diferencias en la tasa de recurrencia en relación a la 

fuente de energía empleada durante el segundo procedimiento (8/21, 38,1% en 

los que se utilizó RDF recurrieron frente a 4/12, 33,33% en los que se optó por 

crioablación, p=1) ni en relación a las líneas adicionales de ablación (recurrieron 

6 pacientes en los que se realizaron líneas (6/14, 42,85%) frente a 6 pacientes 

(6/21, 28,57%) en los que se optó por reaislamiento de VP (p=0,85). Recurrieron 

un 25% de los pacientes con FA paroxística (7/28) y un 71% de pacientes con FA 

persistente (5/7, p=0,11). 

En los 12 pacientes con recurrencias se inició tratamiento con FFAA (Figura 22). 

Posteriormente, en dos pacientes el tratamiento se suspendió por ausencia de 

episodios arrítmicos. Cuatro de ellos fueron sometidos a más procedimientos 
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invasivos: dos a un tercer intento de ablación y dos a implante de marcapasos y 

ablación de NAV. En 4 pacientes se consiguió buen control sintomático con 

FFAA y otros dos seguían bajo tratamiento, aunque pendientes de evolución. 

 

 
Figura 22: Evolución de los pacientes con recurrencias tras el segundo procedimiento de ablación. FFAA: 
fármacos antiarrítmicos, MP: marcapasos, NAV: ablación de nodo auriculoventricular, ptes: pendientes. 
 
 

En los pacientes sometidos a un tercer procedimiento de ablación se optó por 

RDF en un paciente que recurrió como FA persistente y por crioablación en el 

paciente que recurrió como FA paroxística (en ambos casos se utilizó la misma 

fuente de energía que durante el segundo procedimiento). En ambos pacientes 

se identificó 1 VP reconectada: el TC en el paciente sometido a RDF (había sido 

reaislado en el segundo procedimiento) y la VPID en el paciente sometido a 

crioablación (se describió como aislada en el segundo procedimiento). En el 

procedimiento bajo RDF se realizaron líneas de ablación adicionales. Tras los 

terceros procedimientos, el paciente en el que se utilizó RDF presentó 

recurrencia de FA, aunque se encontraba bien controlado bajo FFAA al final del 

seguimiento. El paciente sometido a tres crioablaciones se encontraba 

asintomático tras 1 año desde la última ablación. 

 

3.7. Resultado final tras todos los procedimientos 

Tras 40 ± 14,6 meses de seguimiento desde la última intervención y una media 

de 1,2 ± 0,4 procedimientos por paciente, 132/168 (78,57%) se encontraban 

libres de FA (125/168, 74,4% sin FFAA), 36/168 (21,42%) habían presentado 

recurrencias y dos (2/170, 1,17%) no fueron valorables por tiempo insuficiente 

desde el segundo procedimiento. (Figura 23).  
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Figura 23: Curva de Kaplan Meier que muestra la tasa de pacientes libres de  FA desde el último 
procedimiento de ablación. 
 

 
* Tratamiento al final del seguimiento  

En la Tabla 35 se muestra la relación entre los fármacos que tomaban los 

pacientes y su estado clínico en lo referente a las recurrencias arrítmicas. Más 

pacientes con recurrencias se encontraban bajo tratamiento con FFAA, 

betabloqueantes y ACO. Cinco de los pacientes libres de FA tomaban FFAA por 

extrasistolia (3 pacientes), por recurrencias en el periodo de blanking tras el 

primer procedimiento (1 paciente) y por palpitaciones no objetivadas (el 

paciente restante). En los otros 2 pacientes sin FA, el tratamiento antiarrítmico 

se mantuvo tras el segundo procedimiento. No hubo diferencias en la toma de 

IECA/ARAII o estatinas entre los pacientes con y sin recurrencias objetivadas.  

 

Tabla 35: Fármacos que tomaban los pacientes al final del seguimiento. 

Fármaco 
Libres FA (132) 

n (%) 
Recurrencia (36) 

n (%) 
Total 

(170 a) 
p 

FFAA 7 (5,3) 22 (61,11) 29 <0,0001* 
Bbloq/CaA 29 (21,97) 22 (61,11) 51 <0,0001* 
IECA/ARAII 23 (17,42) 8 (22,22) 31 0,51 
Estatina 24 (18,18) 10 (27,78) 34 0,2 
ACO  22 (16,67) 15 (41.67) 37 0,0013* 

a : Los dos pacientes no valorables no estaban anticoagulados y 1 de ellos tomaba betabloqueantes. 
FFAA: fármacos antiarrítmicos. BBloq: betabloqueante, CaA: Calcioantagonista, ACO: anticoagulante 
oral. * Resultado estadísticamente significativo. 
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4.- COMPLICACIONES   

Diecisiete pacientes (10%) presentaron un total de 20 complicaciones (11,76%, 3 

pacientes presentaron 2 complicaciones) durante alguno de los 207 

procedimientos a los que fueron sometidos, lo que supone un 9,66% por 

procedimiento (los 170 índices y 37 nuevos procedimientos, de los que 185 se 

realizaron con crioablación), detallados en la Tabla 36. De ellos, sólo 2 de 207 

procedimientos (los dos casos de taponamiento) quedarían incluidos dentro de 

los eventos adversos mayores “MACE” (del inglés Mayor Adverse Cardiovascular 

Events). 

 
Tabla 36: Complicaciones por número de pacientes sometidos a la ablación y por el 
número de procedimientos. 

 n  
(%) pacientes 

  (total 170) 
(%) procedimientos 

(total 207*) 
Total  20 11,76 9,66 
Pericarditis  2 1,17 0,96 
Taponamiento 2 1,17 0,96 
Parálisis frénica 6 3,53 2,89 / 3,24CB 
    Transitoria 
    Persistente 

5 2,94 2,41 / 2,7CB 
1 0,58  0,48/ 0,54 CB 

Complicaciones vasculares  
   Fístula 
   Pseudoaneurisma 

6 3,53 2,89 
3 1,76 1,45 
2 1,17 0,96 

   Hematoma 1 0,58 0,48 
Elevación del ST transitoria 2 1,17 0,96 
Depresión respiratoria severa 1 0,58 0,48 
Hematuria franca 1 0,58 0,48 

* De los 207 procedimientos 185 se realizaron con crioablación, y 22 con RDF. CB: crioablación.  

 

No hubo diferencias en la incidencia de complicaciones generales en relación al 

sexo del paciente, características basales o generación de balón empleado. 

Las pericarditis se trataron con tratamiento médico oral con antiinflamatorios, 

con resolución en pocos días. 

Los dos taponamientos se drenaron mediante pericardiocentesis urgente 

durante los procedimientos, sin complicaciones agudas y con retirada del 

drenaje en pocas horas sin necesidad de más intervenciones. Uno de los 

taponamientos se diagnosticó tras haber aislado 3 de las 4 VP (salvo la VPID), y 

la otra tras el aislamiento de la VPII. Ambas ocurrieron durante la manipulación 

de los catéteres, una durante la manipulación del catéter espiral multipolar en la 

orejuela izquierda y la otra durante la recanalización de los catéteres a través de 

una punción transeptal dificultosa que acarreó la salida del sistema a la aurícula 
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derecha en varias ocasiones. Tras el diagnóstico y tratamiento, los 

procedimientos se dieron por finalizados, por lo que los pacientes quedaron con 

alguna VP sin aislar.  

La parálisis frénica fue la complicación más frecuente, y sucedió en 6 pacientes 

(3.53%) en 207 procedimientos (185 con crioablación, 3,24%). Todos excepto uno 

se solucionaron tras un período de 6 meses. El paciente con parálisis frénica 

persistente se encuentra asintomático. Los datos sobre las aplicaciones que 

causaron la complicación se detallan en la Tabla 37. La parálisis frénica sucedió 

durante el aislamiento de la VPSD en 5 casos, en 3 de ellos con el balón de 

23mm (B2G) y en dos con el balón de 28mm (uno con el B1G y otro con el B2G). 

En el sexto paciente la parálisis se produjo durante el aislamiento de la VPID, 

con el B2G de 28mm, y esta fue la parálisis frénica persistente. No hubo 

diferencias en la incidencia de parálisis en relación al tipo de balón utilizado, ni 

en la generación (1/61,1,7% con el B1G vs 5/111, 4,5 % con el B2G, p =0,43) ni en 

el número 3/139, 2,16% con el B28 y 3/46, 6,42% con el B23, p= 0,16). 

 

Tabla 37: Características de las aplicaciones causantes de las parálisis frénicas durante 
los procedimientos de ablación. 

VP Balón n aplic Sellado Tª mín,ºC T aplicado,s Aislada 
VPSD B1G 28 mm 2 4 -49 319  Sí 
VPSD B2G 23 mm 1 4 -54 108  Sí ** 
VPSD B2G 23 mm 1 4 -58 190  Sí 
VPSD B2G 23 mm 2 2* -37* 480  Parcial 
VPSD B2G 28 mm 2 4 -55 297 s Sí 
VPID B2G 28 mm 1 3 -46 115 s No 

VP: vena pulmonar, VPSD: vena pulmonar superior derecha, VPID: vena pulmonar inferior derecha, n 
aplic: número de aplicaciones administradas, sellado: sellado de la aplicación causante, Tª mín: Tª 
mínima alcanzada en la aplicación causante, T aplicado: tiempo total aplicado en la vena. *En una 
aplicación previa se había conseguido Tª mín de -65ºC con sellado de 4. **Aislamiento con egm visibles 
durante la aplicación. 
 

 
En cuanto a las complicaciones vasculares, 5 pacientes presentaron 6 

complicaciones vasculares; 1 paciente presentó fístula y pseudoaneurisma 

femoral y requirió cirugía, 2 pacientes fístulas AV asintomáticas que no 

requirieron tratamiento y se han solucionado durante el seguimiento 

ecográfico, 1 paciente un pseudoaneurisma que se trató con éxito mediante 

inyección de trombina durante el ingreso, y otro paciente un hematoma que 

aumentó el tiempo de hospitalización aunque sin necesidad de trasfusión.   
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En dos pacientes se evidenció elevación del ST transitoria durante el 

procedimiento, con resolución espontánea y sin impedimentos para continuar 

el mismo. 

Un paciente presentó depresión respiratoria severa tras la sedación, que 

recuperó tras ventilación manual. Posteriormente el procedimiento continuó 

sin más incidencias bajo sedación superficial. 

Finalmente, en un segundo procedimiento realizado con RDF y bajo anestesia 

general, un paciente presentó hematuria franca derivada del sondaje urinario 

con repercusión analítica y necesidad de trasfusiones. 
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1.- HALLAZGOS PRINCIPALES 

Los principales hallazgos de este estudio observacional prospectivo han sido los 

siguientes: 1) la crioablación constituye una técnica efectiva como primer 

tratamiento invasivo en pacientes con FA paroxística por un grupo de 

operadores en dos centros de nuestro medio, 2) el resultado de efectividad 

presenta un declinar progresivo con el paso de los años, por lo que el 

seguimiento prolongado de los pacientes resulta indispensable para valorar la 

efectividad de la técnica con propiedad, 3) la crioablación presenta una 

aceptable, aunque no menospreciable tasa de complicaciones, y 4) existe 

escasa correlación entre los síntomas y la recurrencia objetivable al final del 

seguimiento mediante la monitorización de larga duración. 

 

1.1. Justificación de la crioablación en nuestro medio 

El aislamiento de las VP es una técnica establecida para tratamiento de la FA. El 

número de pacientes que se somete a la técnica es cada vez mayor, y se estima 

que irá incrementando debido a la “epidemia” de FA actual, sobre todo en países 

desarrollados. De hecho, se ha convertido en el tercer sustrato más ablacionado 

en España según los datos del último registro de ablación, que recoge los datos 

de 82 centros estatales, entre los cuales se encuentra nuestro centro200. Sesenta 

de estos centros realizaron un total de 2640 procedimientos de ablación de FA 

en 2378 pacientes en 2015. No obstante, cabe recalcar  que aunque 3 de cada 4 

laboratorios realice ablaciones de FA, el número medio de procedimientos 

continúa siendo bajo. Menos de la mitad de los centros que lo practican hacen 

más de 50 procedimientos anuales y un 38% de centros comunican menos de 25 

ablaciones al año. No hay que olvidar que las cifras de resultados de ablaciones 

de FA provienen de grandes centros de alto volumen,  por lo que el dato previo 

resulta preocupante, sobre todo si tenemos en cuenta que la ablación de FA con 

RDF (que sigue siendo la fuente de energía más empleada) supone una exigente 

técnica junto a una ardua curva de aprendizaje333, que resulta al menos difícil de 

conseguir con los pocos procedimientos por centro que se realizan en nuestro 

medio. En contra, los resultados de la crioablación parecen mucho más 

reproducibles493, lo que puede facilitar su mayor aceptación en centros de bajo y 

medio volumen. Esto, sumado a los datos de efectividad y seguridad que ha 
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mostrado en numerosos estudios lo posiciona como una alternativa atractiva al 

punto a punto habitual. De hecho, es la única técnica adicional a la RDF que se 

menciona en las últimas guías europeas de FA. Aún así, la inmensa mayoría de 

estos estudios proviene de centros extranjeros, y lo que resulta más importante, 

reflejan resultados tras cortos tiempos de seguimiento. 

Nuestro estudio es un reflejo de la actividad de la vida real en un centro de 

medio volumen de nuestro entorno, con un seguimiento superior a lo descrito 

hasta el momento. El 20% de los procedimientos que se describen en el registro 

español se realizaron con crioenergía, pero se dispone de muy poca información 

acerca de sus resultados. De hecho, hasta el momento, sólo disponíamos de 3 

estudios estatales que cuentan con un número muy limitado de pacientes y con 

un seguimiento máximo de 20 meses. El primero en publicarse fue una serie de 

63 pacientes sometidos a ablación con el B1G, con un seguimiento medio de 5,5 

meses (2,6-16,6), aunque sólo 34 completaron los 12 meses427. Mostraban un 

éxito de un 79,4% en FA paroxística y de un 43,8% en FA persistente sin FFAA a 1 

año.  En 2014 se publicó una serie de las mismas dimensiones (en los que un 76% 

presentaba FA paroxística), en el que utilizaron ambos balones y con un 

seguimiento medio de 12 ± 8 meses. Estimaban un mantenimiento de ritmo 

sinusal en un 69% y 51% a 1 y 2 años respectivamente, sin detallar los resultados 

en función del tipo de FA494. Por último, también existe un estudio randomizado 

que compara la RDF con la crioablación, con mejores resultados para el   

primero481. Se trata del estudio COR, en el que comparan 25 pacientes en cada 

brazo con seguimiento mediante sistemas de monitorización implantables. A 

pesar de que la crioablación muestra peores resultados, cabe destacar que con 

esta técnica realizaron dos aplicaciones por VP sin más aplicaciones en caso de 

persistir conducción venoatrial, y que los resultados no fueron diferentes en los 

pacientes en los que se consigue el aislamiento de todas las VP, con cifras de 

éxito a un año del 67% con la crioablación frente a un 68% con la RDF. No 

podemos establecer una comparación directa con ninguno de los estudios 

descritos debido a las diferencias tanto en la estrategia de ablación, como en la 

muestra de pacientes como en el seguimiento que describen. No obstante, al 

igual que en todos ellos, nuestros datos, con la inclusión de un mayor número 

de pacientes y seguimiento a largo plazo, avalan la crioablación como una 

técnica efectiva en nuestro medio.  
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Por último, cabe resaltar que actualmente se encuentra en marcha el 

RECABA495, un registro observacional multicéntrico (en el que participa nuestro 

grupo) sobre crioablación a nivel estatal, que pretende incluir 1000 pacientes 

sometidos a crioablación por FA paroxística o persistente. Esperamos que sus 

resultados, previstos para 2020, nos ofrezcan más datos sobre la práctica clínica 

real de la técnica, los detalles de la intervención y sus complicaciones, así como 

información sobre las posibles estrategias de seguimiento y los resultados a 

largo plazo de los pacientes incluidos.  

 

1.2. Resultados de efectividad a largo plazo tras un primer 

procedimiento de ablación 

A pesar de que las guías de actuación hacen hincapié en la necesidad de 

resultados a largo plazo de las nuevas tecnologías para ablación de FA2, la 

inmensa mayoría de publicaciones sobre crioablación ofrece datos de 1 año o 

año y medio, siendo muy pocos los que relatan los resultados a muy largo plazo. 

Esto supone una limitación de los resultados publicados, dado que el sustrato 

que inicia y/o mantiene la FA y su modificación fisiológica con los años hace que 

el éxito a corto plazo no tenga por qué predecir resultados a muy largo plazo.   

Nuestros resultados de éxito a 1 año de un 80% son superponibles a la mayoría 

de estudios de crioablación publicados hasta el momento376,414,439. 

Posteriormente, el éxito inicial disminuye progresivamente, hasta cifras del 64% 

(61% sin FFAA) a los 5 años. Esta cifra es similar al 61,1 % que describen Vogt et 

al. a los 5 años en 451 pacientes, con un 97% de formas paroxísticas, tras un 

único procedimiento426. El otro estudio que ofrece resultados a 5 años es el de 

Neumann et al.423. En este último, un 53% de los 163 pacientes con FA 

paroxística, se mantiene libre de FA , lo que supone, igual que en nuestro caso, 

un descenso de un 17% respecto al primer año. A diferencia de nuestro caso, en 

ambos casos utilizaron únicamente el B1G, realizaron aplicaciones focales 

adicionales y el uso del doble balón fue mayor (47,7% en el estudio de Vogt et 

al.). Un tercer estudio unicéntrico de 205 pacientes que estudió la recurrencia a 

3 años, también realizado con el B1G, mostró cifras de éxito de un 78% a 1 año, 

pero con caída a un 53% a los 2 y hasta a un 34% a los 3 años. Los propios autores 

explican tan sorprendente descenso por presencia de focos no pulmonares, 

remodelado auricular y progresión de la enfermedad.  
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Estos resultados de descenso progresivo con el paso de los años son 

comparables a estudios a largo plazo realizados con RDF, que aunque también 

suponen una minoría, son más numerosos que los realizados con       

crioablación298,496,497. En general, en todos ellos se describe un descenso del éxito 

inicial, con tasas finales variables, aunque resulta difícil su comparación por las 

diferentes estrategias y poblaciones que estudian. A 3 años, Fiala et al496 

describieron un éxito de un 56% en 110 pacientes con FA paroxística, cifra 

similar al 56% que refieren Bertaglia et al. 497 a los 6 años, aunque estos últimos 

incluyen pacientes con FA no paroxística y realizan línea mitral. Ouyang et al. 298 

describieron un 46,6% de éxito a los 5 años en pacientes con FA paroxística y uso 

de sistemas de navegación tridimensional. Un estudio publicado por Steinberg 

et al. más recientemente, presenta el seguimiento tras 66 meses de mediana de 

pacientes libres de FA tras 1 año desde el procedimiento, mostrando un 21,8% 

de recurrencias tardías en este subgrupo de pacientes inicialmente   

respondedores300. Comparando estos datos con los nuestros, podríamos decir 

que nuestros resultados son mejores, o al menos no inferiores a los descritos 

para la RDF, aunque sin olvidar que estos últimos no incluyen los resultados de 

tecnologías actuales como por ejemplo los catéteres con medición de fuerza de 

contacto.  

Todos los estudios publicados coinciden en que la mayoría de recurrencias 

suceden durante el primer año, con un descenso posterior de un 3-9% 

anual498,499. Nuestro caso no es una excepción, y tras un 20% de recurrencias en 

el primer año, estas presentan un aumento de un 4,2% anual.  

Parece que la tendencia de la recurrencia de FA sigue el mismo patrón con RDF 

y crioablación, pero de momento no se dispone de estudios comparativos 

directos con resultados a muy largo plazo. Lo habitual es la descripción de la 

tasa de éxito a 1 año o 18 meses, y a este tiempo, la inmensa mayoría de 

estudios y metaanálisis demuestra una efectividad similar para ambas      

fuentes254,255,339,422,435,452,480,484,500. Entre estos estudios, la tasa de éxito descrita 

para pacientes con FA paroxística tras 12-18 meses de seguimiento medio 

ronda entre un 65,4-80,1% y un 60,1-81,3% para la crioablación y la RDF 

respectivamente255,339,422,456,480,484,501. Los estudios comparativos con mayor 

tiempo de seguimiento son dos estudios observacionales realizados en 

pacientes con FA paroxística, el retrospectivo de Kardos et al. y el prospectivo 
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pareado por puntaje de propensión de Knetch et al., que cuentan con 24 y 28 

meses de seguimiento medio. Los primeros describen tasas de éxito de un 67% 

para la crioablación y de un 65,5% para la RDF (con el uso del B2G y catéteres 

con fuerza de contacto), mientras que los segundos muestran un 55% y 56% de 

pacientes libres de FA (con el B1G y sin la nueva tecnología de RDF). Además, 

cabe resaltar que en este último estudio el éxito agudo intraprocedimiento se 

consiguió en un 72% de los pacientes, cifra inferior a lo habitual.  

Por otro lado, cabe destacar que a pesar de que todas las recurrencias se 

cuentan como “fracasos” del procedimiento, pueden presentar muy diversas 

características que los diferencian. En nuestro estudio, 11 de los 61 pacientes 

con recurrencias (18%) presentaron un único episodio de FA (9 de ellos sin FFAA) 

y 6 más presentaron menos de un episodio de recurrencia anual (9,8%). Este 

perfil de diferentes patrones ha sido previamente descrito en otros 

estudios300,502, y conlleva una importante implicación terapéutica. Además hay 

que tener presente que el objetivo de la ablación es la mejoría sintomática, por 

lo que estos pacientes, a pesar de no estar “curados”, reflejan algún grado de 

éxito del procedimiento. Probablemente debido a estos matices, una de las 

definiciones de éxito de la FA es la disminución de la carga arrítmica, objetivo 

que parece más real que la completa desaparición de eventos en al menos un 

subgrupo de pacientes. 

También resulta de interés la baja tasa de flúter de los pacientes sometidos a 

crioablación. En nuestro estudio solo dos de los 61 pacientes (3,27%) 

presentaron recurrencias en forma de flúter atípico. Esta baja incidencia de 

arritmias que no son FA ha sido descrita previamente con la crioablación, y es 

significativamente menor que con el uso de la RDF, con la que se han descrito 

cifras de hasta un 31%503. A pesar de que las lesiones por fuera de las VP también 

pueden contribuir a su creación, estudios que solo incluyen el aislamiento de las 

VP también muestran una menor tasa con el uso de crioenergía255,483. La 

estabilidad del sistema de crioablación permite lesiones más homogéneas, 

mientras que las lesiones punto a punto de la RDF parecen más susceptibles 

para crear “gaps” que pueden facilitar estas arritmias483, normalmente 

derivadas de microreentradas alrededor de las VP o macroreentradas alrededor 

de barreras anatómicas. Además, pueden presentar una respuesta ventricular 
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más elevada, por lo que pueden ser incluso más sintomáticas que la propia 

FA504. 

Por último, no se debe olvidar que resulta prácticamente imposible contabilizar 

todas las recurrencias de FA, sobre todo si tenemos en cuenta que muchos 

pacientes recurren con episodios asintomáticos303,304,505. A mayor tiempo de 

monitorización, mayor probabilidad de detectar recurrencias, tanto 

sintomáticas como asintomáticas. En este contexto, ha sido demostrado que 

una monitorización inferior a 4 días subestima una elevada proporción de 

recurrencias305,506, y que el Holter de 7 días de duración, sistema que hemos 

empleado en nuestro estudio se puede considerar un método de detección 

rentable306,307. No obstante, dado que muy pocos utilizan métodos de detección 

implantables481, nuestros resultados siguen siendo comparables a otros 

estudios en lo que a infraestimación de eventos se refiere. 

 

1.3. Efectividad a largo plazo tras nuevos procedimientos de ablación  

A pesar de que los resultados de un único procedimiento de ablación puedan 

considerarse aceptables, y dado que en la mayoría de pacientes con 

recurrencias se objetivan VP reconectadas, muchos de los pacientes con 

recurrencias se someten a nuevos procedimientos de ablación con el fin de 

“finalizar” el trabajo comenzado. Se estima que aproximadamente cada 

paciente se somete a una media de 1,3-1,5 procedimientos297,334, con mejoría de 

los resultados tras los mismos507. En nuestro caso, 35 pacientes fueron 

sometidos a nuevos procedimientos, lo que supone un 20,6% y tras una media 

de 1,2 procedimientos por paciente, el porcentaje de pacientes libres de FA 

aumentó de un 64% a un 78%. Cifras similares se han descrito con la crioablación 

a largo y corto plazo con el uso de ambas generaciones de balón. En la serie de 

Vogt et al. 426 el 24% de los 541 pacientes fueron sometidos a nuevos 

procedimientos, aumentando el éxito de un 61,6% hasta un 74,9%, 76,2%, y 

76,9% tras 1, 2 y 3 nuevos procedimientos. Los estudios a un año con el B2G 

también reflejan mejoría de los resultados, con un aumento de un 71,6% a un 

84,3% de éxito tras someter a nuevos procedimientos a un 16,6% de pacientes 

en la serie de Miyazaki et al.  508 .  

Resultados similares han sido descrito para pacientes sometidos a ablación con 

RDF, con un aumento de éxito de un 59% a un 79-81% tras nuevos 
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procedimientos de ablación en pacientes con FA paroxística297,299, y con un 10-

37% de pacientes sometidos a nuevos procedimientos2,299,509 . 

Por otro lado, a pesar de que realizar nuevos procedimientos de ablación resulte 

una actitud generalizada, últimamente se han publicado datos que describen 

una menor necesidad de segundos procedimientos con el uso de la 

crioablación. Un subanálisis del Fire and Ice demostró que un 11,8% de 

pacientes precisaron de una nueva ablación frente a un 17,6% en el brazo de la 

RDF (p= 0,03) y Straube et al., también mostraron una tendencia (aunque no 

significativa) a una menor necesidad de menos procedimientos (6% vs 14,6%)339.  

Otra cuestión a mencionar es la fuente de energía que se ha de emplear para 

segundos procedimientos. Tras un primer procedimiento de crioablación, la 

mayoría de centros que han publicado sus resultados optaron por la 

RDF431,432,445,510,511. En nuestro caso se decidió la fuente de forma individualizada, 

y optamos por RDF en 21 de los segundos procedimientos y por la crioablación 

en 14, sin diferencias en resultados posteriores (38,1% en los que se utilizó RDF 

recurrieron tras este segundo procedimiento frente a un 33,33% en los que se 

optó por crioablación, p=1). Al igual que nosotros, el grupo de Vogt empleó una 

estrategia individualizada, con tasas de éxito similares para las dos tecnologías. 

En otro estudio publicado por Schade et al., los 47 segundos procedimientos 

fueron realizados de nuevo con crioablación con un éxito de un 60%512. 

Probablemente una nueva crioablación sea suficiente cuando se prevé reaislar 

las VP en pacientes con FA paroxística, mientras que la RDF sería la elegida ante 

la idea de realizar otras intervenciones, por las características de la primera 

ablación (dificultad para ocluir/aislar alguna VP), así como por el tipo de 

recurrencia (aunque otro tipo de intervenciones más allá del reaislamiento de 

las VP incluso en un segundo procedimiento no esté demostrado). Por otro lado, 

dado que las nuevas generaciones de balón presentan baja tasa de 

reconexiones de VP406,409,513, hacen falta más estudios para dilucidar la fuente de 

energía más óptima para segundos procedimientos.  

 

1.4. Seguridad de la crioablación 

La ablación con catéter de la FA es una de las intervenciones más complejas que 

se realizan en los laboratorios de electrofisiología, por lo que no es de extrañar 

que sus riesgos sean superiores a los de otros sustratos arrítmicos. En general, la 
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cifra de complicaciones mayores (definida como aquellas que resultan en daño 

permanente o  muerte, requieren intervención o prolongan la hospitalización 

más de 48 horas2) descritas ronda entre un 2,5-7%91,200,262. 

En nuestro estudio, un total de 17 pacientes presentaron 20 complicaciones 

durante un total de 207 procedimientos, lo que supone un 10% de 

complicaciones por paciente y 9,7% por procedimiento. La cifra pueda parecer 

elevada debido al hecho de haber contabilizado todos los efectos adversos. Si 

únicamente contamos las complicaciones mayores, la cifra desciende a 8 

complicaciones (3,86%) en 7 pacientes (4,11%), cifra comparable al resto de 

publicaciones, y únicamente 2 pacientes (1,17%) presentaron efectos adversos 

“MACE”. Además, cabe subrayar que la mayor parte de nuestras complicaciones, 

concretamente las sucedidas a un 6% de los pacientes y en un 5% de los 

procedimientos, corresponden a complicaciones no exclusivas de la ablación de 

FA. Entre ellos destacan las complicaciones vasculares (3 fístulas, 2 

pseudoaneurismas y 1 hematoma) con una incidencia de 3,5% por paciente y 

2,9% por procedimiento, cifra ligeramente superior a lo descrito para este tipo 

de procedimiento, que ronda entre un 1% y un 1,8%411,422,514,515. A pesar de que el 

calibre de 15 Fr que presenta el FlexCathTM parece que podría favorecer esta 

complicación, no se ha demostrado un aumento de la misma en comparación a 

procedimientos realizados con RDF422,516. En nuestro caso tan solo el paciente 

con fístula y pseudoaneurisma simultáneos requirió tratamiento quirúrgico de 

la complicación, y no observamos diferencias entre hombres y mujeres, a pesar 

de que han sido más frecuentemente descritas en este último grupo por sus 

características anatómicas. Por otro lado, el uso de imagen ecográfica y la 

inserción de los catéteres por ambas venas femorales (en vez de dos punciones 

muy cercanas sobre la misma vena) podría asociarse a una menor tasa de 

complicaciones vasculares.  

La incidencia del resto de complicaciones fue muy similar a la descrita en la 

literatura. La complicación más frecuente que se describe con la crioablación es 

la parálisis frénica, y fue también la más frecuente en nuestro estudio. Se 

objetivó en 6 pacientes (3,5%) en un total de 185 procedimientos (3,2%), lo que 

parece una incidencia aceptable. En esta línea, un reciente metaanálisis de FA 

paroxística describe una incidencia de un 3,3%435. Además, únicamente uno de 

ellos persistió más allá de 1 año (0,6%), cifra acorde a lo publicado hasta el 
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momento423,455. Se postula que esta baja incidencia de parálisis persistente se 

debe al mecanismo de degeneración Walleriana con alto potencial 

regenerativo453.  

A pesar de la diversidad de resultados entre diversos grupos, en general se 

describe un mayor riesgo de parálisis frénica para el B2G517,518. Así, el 

metaanálisis de Andrade et al. arroja cifras de 6,34% para el B1G, mientras que 

se describen tasas entre un 3,5 y 19% para el B2G413,519. En nuestra serie, hubo un 

caso con el B1G y 5 con el B2G, diferencia que no resulta significativa, 

probablemente por el bajo número de pacientes y eventos. Tampoco 

evidenciamos diferencias significativas en cuanto al tamaño del balón (2,4% con 

el B28 frente a un 6,5% con el 23), a pesar de que en principio el riesgo parece 

mayor con el uso del balón más pequeño418,420,520. Este hecho se ha explicado por 

una aplicación más distal en la VP521, aunque el uso exclusivo del B28 no ha 

eliminado esta complicación522. La sobredimensión del balón puede resultar en 

una distorsión mecánica de la VP que provoque una menor distancia al nervio, y 

su impacto físico puede producir parálisis523. La forma y anatomía de la VP 

también pueden facilitar esta complicación, ya que un mayor ostium facilita un 

prolapso más distal del balón (mismo motivo que podría explicar la mayor 

incidencia con el B23), por lo que se aconsejan posiciones proximales en el 

abordaje de la VPSD459,524. A pesar de adquirir esta y otras medidas para 

disminuir la tasa de parálisis frénica460,461, su incidencia sigue siendo una 

limitación de la técnica, que aunque transitoria y aceptable, sigue requiriendo 

esfuerzos para poder disminuir su riesgo de aparición. 

Por otro lado, nuestra única parálisis frénica persistente sucedió con el B28 de 

segunda generación en la VPID. Varias hipótesis pueden explicar este hecho: 

por un lado, a pesar de evitar posicionamientos avanzados en la VPSD de forma 

meticulosa puede que no procediésemos igual con la VPID por el menor riesgo 

que presenta y por otro, puede que variaciones anatómicas del nervio a la altura 

de la VPID facilitasen su daño persistente. Además, a pesar de que los estudios 

anatómicos muestran que el curso del nervio frénico es más cercano a la VP 

superior derecha que a la inferior derecha453, el B28 de nueva generación ha 

demostrado capacidad para producir lesiones más amplias y homogéneas que 

pueden aumentar las posibilidades de lesión nerviosa con aplicaciones en esta 

VP522. 
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El taponamiento cardiaco sucedió en dos procedimientos de crioablación (0,9%) 

y se resolvió en el laboratorio tras pericardiocentesis urgente sin necesidad de 

más intervenciones. Los dos ocurrieron en los primeros 50 casos con el B1G, y en 

probable relación a la manipulación de los catéteres. Estudios publicados hasta 

el momento presentan cifras de taponamiento similares, en torno a 0,8%411,435. 

Por otro lado, hay metaanálisis que describen un mayor riesgo durante 

procedimientos con RDF422,484. A pesar de no ser un hecho demostrado, es un 

dato a tener en cuenta, dado que el taponamiento constituye la primera causa 

de muerte por ablación de FA2.  

No hemos objetivado otras complicaciones graves como el ACV, la estenosis de 

VP o fístulas atrioesofágicas, estas dos últimas más relacionadas con la RDF 

aunque también descritas para la crioablación470,477. Por último, a pesar de que 

también los fenómenos embólicos son raros, se han descrito hasta un 8,9% de 

lesiones asintomáticas por resonancia magnética un día después de la 

crioablación525, lo que subraya la exigencia de una meticulosa manipulación de 

los largos catéteres que se emplean en esta técnica. No obstante, no hemos 

realizado pruebas diagnósticas adicionales para detectar complicaciones que 

pueden cursar de manera asintomática, como pueden ser las úlceras 

esofágicas, la estenosis de VP o las embolias silentes, por lo que no podemos 

asegurar que no hayamos subestimado dichas complicaciones.  

  

1.5. Relación de los síntomas con los resultados de la monitorización 

electrocardiográfica prolongada 

Diversos estudios han mostrado que la tasa de episodios asintomáticos 

aumenta tras los procedimientos de ablación304,526,527. Esto puede deberse al 

cambio de patrón de los episodios (más cortos, más lentos y/o más regulares)527, 

así como a modulaciones que la ablación pueda ejercer sobre el sistema 

nervioso autónomo244. En esta línea, se ha descrito que entre un 12%-47% de los 

pacientes pueden presentar episodios únicamente asintomáticos tras el 

procedimiento304,526,527. Estudios más recientes describen que estos episodios 

son más frecuentes en pacientes que también presentan episodios 

sintomáticos527. En nuestro caso, ninguno de los 33 pacientes asintomáticos 

mostró recurrencias en el registro electrocardiográfico de 7 días. No obstante, 

no monitorizamos a todos los pacientes asintomáticos ni a los pacientes con 
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recurrencias documentadas, por lo que no podemos concluir la tasa total de 

eventos asintomáticos.  

Por otro lado, entre los pacientes con palpitaciones no documentadas, el 

registro Holter de 7 días mostró recurrencias de FA hasta el momento no 

identificadas en dos pacientes (9,09%) y ritmo sinusal (aunque sin clínica en ese 

momento) en otros 15 (68,18%). En otros 5 pacientes (22,72%), la clínica que 

relataban los pacientes se correlacionó con episodios que no eran FA 

(concretamente extrasistolia supra o ventricular en 4 pacientes y taquicardia 

sinusal en otro). Cifras similares mostró el estudio de Tondo et al., en el que el 

29% de los pacientes refería persistencia de los síntomas en ausencia de 

recurrencias arrítmicas528. Estos hallazgos subrayan la escasa correlación entre 

los síntomas y el tipo de recurrencia. Por otro lado, todos los pacientes que 

referían algún episodio arrítmico (aunque fuese muy ocasional) fueron incluidos 

en el grupo de pacientes con recurrencias no objetivadas, por lo que puede que 

hayamos infraestimado la capacidad del Holter de 7 días para dilucidar la causa 

de las palpitaciones no documentadas. En esta línea, conocer la verdadera 

naturaleza de los episodios muy esporádicos puede resultar dificultosa y 

requerir de otros sistemas cuando pueda ser necesaria alguna decisión 

terapéutica. No obstante, el hecho de que el tratamiento anticoagulante debe 

basarse en el riesgo tromboembólico del paciente y no en la presencia de 

recurrencias arrítmicas2,91, y las palpitaciones muy esporádicas de nuestros 

pacientes fueron bien toleradas, no creemos que utilizar estrategias más 

invasivas hubiese cambiado el manejo de estos pacientes. 
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2.- OTROS HALLAZGOS 

2.1. Variables relacionadas con las recurrencias tardías   

El análisis multivariante por regresión de Cox ha mostrado como factores 

predictores independientes de las recurrencias tardías (más allá de los 3 meses): 

1) el tipo de FA basal, 2) el tamaño de la AI, 3) el no aislamiento de la VPSD y 4) 

las recurrencias durante el periodo de blanking. Otros factores relacionados con 

las recurrencias en el análisis univariante han sido los años de evolución de la 

FA, el haber presentado episodios de insuficiencia cardiaca previos, el no 

aislamiento de la VPSI y la presencia de reconexiones intraprocedimiento, pero 

estas no alcanzaron significación estadística en el análisis multivariante.  

Existen muchos estudios en relación a los predictores de las recurrencias de FA 

tras la ablación con catéter, realizados fundamentalmente tras procedimientos 

con RDF. Estos parámetros son importantes para seleccionar y/o anticipar los 

resultados de la ablación. Los factores predictores más establecidos tanto en 

estudios observacionales tras crioablación, como en revisiones sistemáticas y 

metaanálisis tras RDF incluyen la FA no paroxística y el aumento de tamaño de 

la AI2,428,529,530. La HTA, la edad, la obesidad, los trastornos respiratorios del sueño 

(el SAOS moderado-severo), la presencia de fibrosis auricular detectada por 

resonancia magnética, la DM, la hipercolesterolemia, los años de evolución de la 

FA y los episodios arrítmicos durante el periodo de blanking también han 

mostrado predecir las recurrencias tardías, aunque estos hallazgos no son 

universales entre diversos estudios2,529,531-533. 

Nuestros resultados son acordes con lo descrito hasta el momento. La 

dilatación de la AI se ha mostrado como un importante predictor de 

recurrencias tardías (HR de 3,18; IC 95% 1,73-4,7; p <0,0001). Y por otro lado, a 

pesar de que todos los pacientes de nuestra serie presentaban formas 

predominantes de FA paroxística, algunos de ellos habían presentado algún 

episodio persistente, lo que probablemente indica una mayor alteración de 

sustrato en este subgrupo de pacientes, con consecuente peor evolución. Un 

80% de los 15 pacientes que habían presentado algún episodio persistente 

recurrió, frente a un 31,61% de pacientes con formas únicamente paroxísticas, 

con un HR de 2,81 (IC 95% 1,4-5,66, p=0,003). Cierto es que estos resultados 

resultan sorprendentemente malos incluso para formas puramente 
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persistentes. No obstante, son muy pocos pacientes, por lo que hay que tomar 

estos datos con cautela. De hecho, ante la evidencia de que el aislamiento de las 

VP puede ser igual de efectivo que ablaciones más extensas534, la crioablación 

parece una alternativa atractiva también para este tipo de FA. Los estudios 

realizados hasta el momento en pacientes con sólo FA persistente 

(prácticamente todos con el B2G) estiman tasas de éxito entre un 59-82% a 12 

meses (aunque incluyen un porcentaje elevado de pacientes bajo 

FFAA)415,416,440,441,535. En este misma línea, los dos estudios comparativos con RDF 

disponibles muestran cifras de éxito similares para las dos técnicas536,537. Dado 

que son pocos los datos disponibles, se esperan los resultados de los múltiples 

estudios en marcha que corroboren la eficacia de la crioablación en pacientes 

con FA persistente.  

Otro factor que ha mostrado una asociación independiente con las recurrencias 

en nuestro estudio ha sido el no aislamiento de la VPSD. En el análisis 

univariante el aislamiento de ambas VP superiores mostró relación con las 

recurrencias tardías, aunque sólo el de la VPSD mantuviese una relación 

significativa en el análisis multivariante. Anatómicamente las VP superiores 

presentan un grosor mayor de extensiones miocárdicas538 y se consideran más 

arritmogénicas que las inferiores44,539. Además, hay estudios que sugieren una 

más compleja disposición de los miocitos en la VPSD, con mayores propiedades 

de  anisotropía49. Esto, unido a que no conseguimos el aislamiento de una única 

VPSI (por complicación previa) frente a 7 VPSD (2 de ellas por complicaciones) 

puede explicar los resultados.  

Las recurrencias intraprocedimiento y durante el periodo de blanking también 

han mostrado una asociación significativa con las recurrencias a largo plazo (en 

el análisis univariante y multivariante respectivamente). De hecho, el segundo 

ha resultado ser un potente predictor independiente, con un HR de 3,94 (IC 95% 

2,27-6,82, p<0,0001). Analizaremos estos aspectos con más profundidad más 

adelante. 

El haber presentado episodios de insuficiencia cardiaca también ha presentado 

relación con las recurrencias tardías. Este hecho ha sido relacionado con la 

progresión del sustrato arritmogénico, lo que provocaría más recurrencias en 

ese subgrupo de pacientes540. No obstante, dado que únicamente dos pacientes 

habían presentado cuadros de insuficiencia cardiaca, a pesar de que esta 
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variable muestre relación significativa en el análisis estadístico, su valor es 

limitado. 

Por último, la generación de balón utilizado ha mostrado diferencias 

significativas en relación al éxito a largo plazo (47,54% de recurrencias con el 

B1G frente a un 29,36% con el B2G, p=0,01; OR 2,18; IC95% 1,13-4,18; p=0,019), 

pero esta diferencia no se mantuvo en el análisis de regresión de Cox. A pesar de 

que los mejores resultados con el balón de nueva generación son evidentes541, 

los pacientes en los que se utilizó el B1G contaban con un mayor seguimiento 

(58,9 ± 8 meses frente a 34,2 ± 8,4 meses), lo que puede explicar esta 

discordancia. Además de esperar a tener un mismo seguimiento de los 

pacientes para poder valorar los resultados, no debemos olvidar que nuestro 

estudio se trata de un estudio observacional no diseñado para buscar 

diferencias.  

  

2.2. Recurrencias en el periodo de blanking  

Nuestro estudio ha mostrado varios aspectos relevantes en relación a las 

recurrencias que suceden en el periodo de blanking: 1) que son frecuentes tras 

el procedimiento de crioablación, 2) que aumentan el riesgo de recurrencias 

posteriores y 3) que prácticamente todos los pacientes con recurrencias en el 

segundo y tercer mes presentan recurrencias tardías (92 y 96% 

respectivamente). 

La mayoría de estudios referentes a las arritmias que suceden en el periodo de 

blanking (también denominadas arritmias del  postprocedimiento inmediato o 

recurrencias tempranas) proceden de procedimientos realizados con RDF. En 

ellas describen cifras variables que oscilan entre un 16 y 65% (media de 38%)296. 

En un principio parece que el mecanismo por el que la RDF y la crioenergía 

producen la lesión podrían suponer una menor incidencia de arritmias en el 

periodo de blanking con el uso de esta segunda fuente 542,543, pero esto no ha 

sido validado por los pocos estudios que han descrito este fenómeno tras la 

crioablación de FA paroxística. Andrade et al. describen un 50% de recurrencias 

en un estudio prospectivo con el B1G en 163 pacientes544. Con el B2G, dos 

estudios retrospectivos muestran datos muy dispares. A pesar de utilizar la 

misma estrategia de ablación, Mugnai et al. refieren una tasa de 9% en 331 

pacientes500, mientras que Miyazaki et al. declaran un 42% de recurrencias en 
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108 pacientes508. Nuestros resultados de un 40% de recurrencias tempranas son 

más acordes con este segundo estudio, y se explica su elevada cifra debido a 

una monitorización más extensa de los pacientes durante este periodo.  

Al igual que en todos los estudios previamente mencionados,  la mayoría de las 

recurrencias en nuestro estudio sucedieron durante el primer mes, y 30 de los 57 

pacientes (52,63%) con recurrencias en esta primera fase del periodo de 

blanking no volvieron a presentar más recurrencias tras el mismo (con un 

seguimiento superior a lo descrito en estudios de crioablación previamente 

mencionados). Ha sido postulado que las arritmias de la fase inicial del periodo 

de blanking pueden responder a mecanismos potencialmente reversibles en 

relación al procedimiento296, ya que la manipulación de los catéteres y la 

ablación conllevan un daño miocárdico agudo que produce una respuesta 

inflamatoria, no inherente a la fuente de energía545. Asimismo, durante el 

procedimiento se producen modificaciones del sistema nervioso autónomo que 

alteran la conducción miocárdica y la refractariedad. Oswald et al. analizaron 

estas modificaciones tras la crioablación, y objetivaron un significativo 

descenso transitorio en la variabilidad de la frecuencia cardiaca que 

relacionaron con un descenso de la actividad vagal y predominio simpático546. 

Además este fenómeno sucedía sobre todo en el primer mes, lo que facilitaría la 

aparición de FA durante ese periodo.  

A diferencia de la primera fase, las recurrencias más tardías (aunque dentro del 

periodo de blanking) parecen más atribuibles a reconexiones de VP o 

alteraciones de sustrato. En este sentido, los factores de riesgo convencionales 

para recurrencias tardías (como la HTA, duración de la FA o la presencia de 

cardiopatía estructural) también han sido descritos como predictores de las 

recurrencias de esta fase del blanking296, lo que podría indicar un mismo 

mecanismo de producción. 

Aún no queda claro el tiempo para definir el periodo de blanking, dado que en la 

literatura hay datos discordantes al respecto. Algunos estudios realizados tras 

RDF muestran que hasta un 60% de pacientes se mantiene libre de FA tras sufrir 

recurrencias tempranas303,547, mientras que otros refieren que la tasa de 

pacientes sin FA es inferior a un tercio (en torno a un 30%)548,549 o incluso 

suponen una minoría de un 9%550. Estos resultados tan dispares pueden guardar 

relación con los diferentes protocolos de seguimiento, diferentes tipos de FA y 
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definiciones inconsistentes acerca de la recurrencia de FA. Otros autores 

marcan en 6 semanas el límite de tiempo que diferenciaría las recurrencias 

transitorias de las persistentes, tanto con RDF551 como con crioablación500. 

Nuestros datos también irían a favor de acortar este periodo. A pesar de que de 

el 42% de los pacientes con recurrencias durante el periodo de blanking se 

mantiene libre de FA a largo plazo, el análisis multivariante confirma que el 

hecho de presentar recurrencias tempranas aumenta de forma significativa el 

riesgo de padecerlos de forma tardía (HR de 3,94; IC 95% 2,27-6,82; p<0,0001). 

Acorde a este dato, en otros estudios las recurrencias tempranas han 

demostrado ser los predictores más potentes de recurrencias posteriores (HR 

de 7,2; IC 95% 2,75-19,01; p< 0,0001 en el estudio de Miyazaki et al. 508). Además, 

este riesgo aumenta mucho en aquellos con arritmias en el segundo y tercer 

mes, ya que prácticamente siempre presentan recurrencias tardías. 

Concretamente, el 92% y el 96% de los pacientes con recurrencias en el segundo 

y tercer mes de nuestro estudio continúan con episodios. Esta diferencia se 

debe probablemente a que tal como se ha descrito previamente, los episodios 

durante el actualmente establecido periodo de blanking no compartan el 

mismo mecanismo fisiopatológico. 

Otra cuestión no resuelta es la actitud ante las recurrencias tempranas. Algunos 

autores han demostrado una excelente evolución de los pacientes sometidos a 

nuevos procedimientos durante el propio periodo de blanking. En el estudio de 

Andrade et al., un 30% de los pacientes con recurrencias tempranas fueron 

sometidos a una segunda ablación con un 100% de éxito a los 12 meses. No 

obstante, y a pesar de que el 52% de los pacientes presentaba alguna VP 

reconectada, hay que tener en mente que probablemente una parte de los 

pacientes hubiese permanecido asintomático, por lo que hay que poner en 

balanza el riesgo que supone un procedimiento invasivo en pacientes 

“potencialmente asintomáticos” en un futuro frente a una estrategia más 

conservadora.  

Lo que sí que parece razonable en vista de nuestros resultados de la capacidad 

predictiva de los episodios durante el periodo de blanking, es una 

monitorización más estrecha durante este, así como una mayor vigilancia 

posterior a aquellos que presentan FA durante la misma. El uso de FFAA durante 

el primer periodo ha demostrado reducir las recurrencias durante el mismo, 
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pero no ha demostrado una reducción de las arritmias a los 6 meses552. En parte, 

nuestra estrategia de no utilizarlos podría servir para identificar más 

recurrencias tempranas y en consecuencia predecir las tardías. No obstante, 

hacen faltan estudios randomizados a gran escala para corroborar todos estos 

datos.  

 

2.3. Balón de primera generación vs balón de segunda generación   

El análisis comparativo entre las dos generaciones de balón en nuestro estudio 

ha mostrado: 1) unos resultados agudos similares, aunque a expensas de un 

tiempo de crioablación y de escopia mayor con el uso del B1G, 2) ausencia de 

diferencias en la tasa de complicaciones, 3) menos recurrencias con el B2G 

aunque sin diferencias en el análisis de regresión de Cox, y 4) menos VP 

reconectadas en los segundos procedimientos en los pacientes en los que se 

utilizó el B2G en la ablación índice. 

El éxito agudo del procedimiento de crioablación se define como el aislamiento 

de todas las VP, y esto se consigue en prácticamente todos los casos con ambas 

generaciones de balón378,412,420,431,433 (aunque en algunos casos que permitían 

ablación focal añadida refieren menor necesidad de la misma con el B2G378,437). 

En nuestro caso aislamos el 95,43% y el 96,45% de las VP con el B1G y B2G 

respectivamente, que corresponde a un 86,88% y un 88,07% de los pacientes 

(p=0,82), sin uso de ablaciones focales y con VP no aisladas por complicaciones 

que obligaron a suspender el procedimiento distribuidas de forma similar en 

ambos grupos. El éxito del B1G descrito en la literatura es variable entre un 87%-

100%401,425,431,433 y aunque muchos refieran el aislamiento de todas las VP con el 

B2G378,433,437, hay otros con cifras ligeramente inferiores, con cifras entre un 93 -       

98%431,434. En estos estudios, igual que en el nuestro, las VP derechas (sobre todo 

la inferior) fueron las que no se pudieron aislar. No sabemos si haber intentado 

aislar estas VP con otro tamaño de balón hubiese cambiado los resultados, ya 

que se logró el aislamiento de todas las VP con el uso de ambos balones. En este 

aspecto, a pesar de que muchos centros utilicen exclusivamente el B28, hay 

autores que admiten la necesidad de adecuar el tamaño del balón para 

conseguir mejores resultados agudos437. 

A pesar de que ni estudios observacionales ni los metaanálisis hayan 

encontrado diferencias en relación al éxito agudo entre ambas generaciones de 
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balón, sus características han mostrado mejoras durante el procedimiento. Así, 

la expansión de la zona de congelamiento del B2G demostró mejorar el 

contacto tisular a pesar de orientaciones no óptimas, con consecuente 

producción de lesiones más homogéneas, lo que se tradujo en un menor tiempo 

hasta conseguir el aislamiento de las VP 378,430,434, una mayor tasa de aislamiento 

mediante una única aplicación378,465, así como en una disminución del tiempo de 

escopia y de procedimiento517. Acorde con esto, nuestros tiempos de 

crioablación y escopia fueron más cortos con el uso del B2G, si bien la diferente 

estrategia empleada con ambas generaciones puede limitar la validez de este 

hallazgo. Por este mismo motivo, no podemos comparar la tasa de aplicaciones 

únicas por VP.  

La tasa de complicaciones generales y la incidencia de parálisis frénica no 

mostró diferencias significativas en nuestro estudio, aunque de las 6 parálisis 

frénicas, una sucedió con el B1G y 5 con el B2G (1,7% y 4,5 %, p =0,43). No 

obstante, estudios con mayor muestra y metaanálisis han demostrado que con 

el balón de nueva generación es más frecuente esta complicación 457,458,517, por 

lo que puede que quizás con mayor número de casos hubiera habido diferencias 

significativas.  

Las mejoras técnicas del B2G también han acarreado una menor tasa de 

recurrencias en el seguimiento, aunque los datos de algunos grupos que los han 

comparado no han alcanzado significación estadística 431,518. En nuestro caso, a 

pesar de que los pacientes en los que se utilizó el B1G mostraron más 

recurrencias (47,5% vs 29,4%, p=0,0017) y la diferencia fuese significativa en el 

análisis de regresión logística (OR 2,18; IC95% 1,13-4,18; p=0,019), estas no se 

mantuvieron en el análisis de regresión de Cox, probablemente debido a que los 

pacientes del grupo del nuevo balón presentaban un menor tiempo de 

seguimiento, aunque más largo que lo que habitualmente se describe en la 

literatura. De hecho, la mayoría de estudios que presentan los datos de 

seguimiento a largo plazo con el B2G se limitan a 12 meses431,433,465,518. A este 

tiempo, el éxito que describen en pacientes con FA paroxística es de un 80 -   

84%541, similar a nuestros resultados (81,65%). También cabe mencionar, que 

nuestra tasa de éxito del B1G a 12 meses fue de un 80%, cifra similar a lo que 

describen otros autores431,437, y mejor que lo que refieren aquellos que han 

encontrado diferencias significativas entre ambas generaciones de 
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balón432,465,518. Debido al limitado tiempo de seguimiento del nuevo balón, y a 

pesar de que todos los datos parecen indicar una mejor evolución a largo plazo, 

el paso del tiempo y la evidencia que aporten nuevos estudios son necesarios 

para afirmar que la efectividad del B2G es significativamente mejor que el de su 

predecesor.  

Por último, las mejoras termodinámicas también parecen asociarse a una 

mayor durabilidad de la lesión. Esto es evidente al comparar la tasa de 

reconexiones en aquellos pacientes sometidos a nuevos procedimientos405,407. 

También observamos dichas diferencias, aunque en nuestro caso sin 

significación estadística (2,57 ± 0,96 VP reconectadas con el B1G y 1,81±1,22 VP 

en aquellos en los que se utilizó el B2G, p=0,085).  

 

2.4. Balón de 28mm vs balón de 23mm  

No hemos objetivado diferencias significativas entre los dos tamaños de balón 

en la efectividad a largo plazo, en la incidencia de parálisis frénica ni en el 

aislamiento agudo, aunque en un 9% de los casos hemos tenido que emplear el 

B23 para conseguir este último objetivo. 

A pesar de que existen dos tamaños de balón, el B28 es el que mayor aceptación 

ha tenido y en consecuencia el que más se menciona el los artículos sobre 

crioablación, aunque con algunos matices relacionados con la generación del 

balón. Con el B1G, algunos operadores optaron por el uso exclusivo del B28 y 

otros adoptaron el uso de ambos balones. Los defensores de la segunda opción 

hacían énfasis en su potencial para conseguir mejores resultados a largo      

plazo426,553, mientras que los que abogaban por la primera remarcaban una 

lesión más amplia con el B28 (demostrado por mapeo electroanatómico554) y 

una mayor tasa de parálisis frénica con el B23. La mayor incidencia de parálisis 

se relacionó con una inserción más distal en la VP del balón más pequeño521 , 

por lo que se postuló que el riesgo se podría minimizar con el uso exclusivo del           

B28515,521. No obstante, la evidencia ha puesto en duda la validez de esta 

afirmación. Aunque la incidencia de parálisis con el balón más pequeño es 

innegable, el uso exclusivo del B28 no eliminó esta complicación457,517. Dado que 

garantizando que el diámetro del balón exceda al de la VP puede evitar su 

posicionamiento distal, los grupos de Vogt y Nadjl demostraron que el B23 se 

podía utilizar de forma segura para tratar VP menores de 18 o 20mm426,555. 
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Tomando datos conjuntos, se propuso un ratio balón-VP de 0,9 para el B28 y de 

0,8-0,85 para el B23. Otros autores defienden el uso de imagen pre o 

intraprocedimiento para guiar la elección, optando por el B23 en caso de 

diámetros menores a 20mm y por el B28 para diámetros mayores556.  

Con las mejoras en el diseño del B2G, el alineamiento coaxial con el ostium de la 

VP se convirtió en algo menos importante. Comparando ambas generaciones, el 

flujo de N20 se mantuvo igual para el B23 de nueva generación, mientras que 

aumentó en un 16% para el B28557. Knecht et al. analizaron la magnitud de hielo 

que se formaba con este nuevo diseño, y observaron que el área era 

significativamente mayor para el B28 pero no para el B23 (ya que en la primera 

generación el área ya estaba cubierta) 558. Estudios in vivo demostraron una 

lesión más antral con el B28 que podía explicar su mayor eficacia, aunque con 

una mayor distancia desde el ostium de la vena al área de necrosis, indicando la 

dificultad de prolapsar el balón en la VPID (que suele ser más pequeña) 397,444. Un 

estudio animal mostró diferentes características termodinámicas de los dos 

tamaños, con lesiones más oclusivas y temperaturas más bajas con el B23 

(aunque este tamaño sólo se empleó en las VP inferiores) y lesiones más 

antrales aunque más superficiales con el B28399, por lo que aconsejan el uso del 

balón más pequeño para VP pequeñas. No obstante, debido a la mayor 

formación de hielo también vieron una tendencia a un tiempo de 

recalentamiento más prolongado con este balón, parámetro que más tarde se 

ha visto que es de importancia en lesiones duraderas381. Además, con el B2G y 

especialmente con el B23 se evidenciaron aún más parálisis frénicas. Con todo 

ello, la mayoría de operadores muestran estudios realizados exclusivamente 

con el B28, mostrando tasas de aislamiento agudo (sin necesidad de lesiones 

focales) de un 99-100% de los casos376,446.  

Nuestra estrategia consistió en la elección del tamaño del balón en función de 

los datos obtenidos durante la angiografía auricular. Con esta metodología 

optamos por el B28 en un 73% de los casos y por el B23 en un 18%. No obstante, 

en un 9% de los casos en los que inicialmente se optó por el B28 se requirió del 

uso del balón más pequeño para aislar satisfactoriamente alguna VP (11.5% y 

7% con el B1G y B2G respectivamente), lo que sucedió principalmente con las 

VP inferiores. En la mayoría de VP no aisladas utilizamos el B28, aunque la 

diferencia no fue significativa (4,69% y 2,4% de VP no aisladas con el B1G con el 
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B28 y B23 respectivamente y 2,4% y 3,3% de VP no aisladas con el B2G con el B28 

y B23 respectivamente, p=0,45, con una incidencia de VP no aisladas por 

complicaciones similar en los grupos). Otros centros que emplean nuestra 

misma estrategia admiten la necesidad del B23 también con el B2G en un 6-34% 

de los casos, y el uso de ambos balones en 2-21%, consiguiendo muy buenos 

resultados agudos con este balón, aunque no describen diferencias a largo 

plazo431,437.  

En relación a los resultados a largo plazo, las curvas de supervivencia no 

muestran diferencias significativas entre los tamaños de balón elegidos con las 

recurrencias a largo plazo, aunque con algunos matices. Con el B1G, un 50%, 

68,8% y 28,6% de los pacientes se encontraban libres de FA con el B28, B23 y 

ambos balones respectivamente. La diferencia no resulta significativa, pero 

parece favorable para el uso del balón más pequeño. No obstante, los 

resultados van en contra de lo descrito por los grupos que defienden el uso de 

los dos balones426,555, aunque el número tan bajo de pacientes, siete, puede 

explicar esta discordancia. Con el B2G, la tasa de pacientes libres de FA fue de un 

72,1%, 53,3% y 87,5% con el con el B28, B23 y ambos balones respectivamente. 

En este caso, el uso de ambos balones parece la mejor estrategia, mientras que 

el balón más pequeño parece la menos efectiva, aunque la diferencia en 

nuestro estudio no alcanzara significación estadística. Aunque hay que tener en 

cuenta que sobre todo el grupo de pacientes en los que utilizamos el doble 

balón es muy poco representativa por su bajo número, las mejoras del B2G y los 

efectos derivados de una lesión más antral del B28 podrían justificar las 

diferencias observadas. Por otro lado, el hecho de que los grupos que utilizan 

ambos balones con el B2G no describan los resultados en relación al tamaño, 

puede ser debido a la ausencia de diferencia entre ellas en muestras mayores. 

En cuanto a los resultados de los segundos procedimientos, no se ha 

demostrado diferente tasa de reconexión entre diferentes tamaños de balón381.  

Con todo lo previamente expuesto, y a falta de más evidencia al respecto, la 

elección del tamaño parece más una elección personal del operador durante el 

procedimiento. 
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2.5. Las variantes anatómicas y pruebas de imagen previas al 

procedimiento 

La presencia de TC es la variante anatómica más frecuente en los estudios de 

crioablación, llegando hasta cifras de un 27-34% en algunas series448,518. No 

obstante, a pesar de que en principio se considera TC cuando la VPSI y VPII 

confluyen en un único tronco antes de penetrar en la AI, se han utilizado 

diversas definiciones para referenciarlo447,559, e incluso hay estudios que refieren 

que su presencia puede no ser evidente ni siquiera en estudios de imagen 

previos como TAC o RMN bidimensional560. Por estos motivos, puede que 

nuestra definición de TC (basada en angiografía, descrita en el apartado de 

definición de las variables, página 96), no haya sido siempre acertada. Basados 

en nuestra definición, identificamos 36 pacientes con TC izquierdo (21,18%), de 

los que 16 (9,41%) eran TC extracardiacos que se trataron como una única VP. Se 

puede considerar una tasa “normal”, que entra dentro de la variable prevalencia 

reflejada en los estudios, situado entre un 4-34%398,432,465,518,561, aunque la 

mayoría de ellos ofrece pocos detalles relacionados con el abordaje o 

resultados de los mismos.  

En los inicios de la crioablación, el grupo de Ahmed alertó sobre la dificultad de 

abordaje del TC560. Años después, Kubala et al. describieron una peor evolución 

a 13 meses de los pacientes con TC (presente en 30 de los 118 pacientes de su    

serie447, a pesar de haber conseguido el aislamiento agudo en 90% de los 

mismos. Explican la discrepancia por dificultades tanto como para asegurar su 

aislamiento como para conseguir lesiones circunferenciales por su mayor 

diámetro. Poco después, Sorgente et al. no objetivaron diferencias en la 

oclusión de los TC (requisito para conseguir un aislamiento duradero), por lo que 

en contra de los descrito previamente, concluyeron que la presencia de TC no 

debía ser una contraindicación para la crioablación448. En la misma época, 

Defaye et al. publicaron sus resultados, en los que no mostraban diferencias a 

medio plazo en pacientes con TC425. En la misma línea, otros autores 

presentaron similares conclusiones423,427, aunque ellos mismos admiten que sus 

resultados se deben interpretar con cautela debido al bajo número de VP “no 

habituales” que presentaban.  

Con la llegada del balón de nueva generación, los inconvenientes de tratar 

variantes anatómicas se disolvieron más aun, ya que sus características 
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permiten un mejor contacto con la VP a pesar de antros pulmonares de formas 

no comunes. Puede que este sea el motivo por lo que a pesar de describir la 

presencia de variantes como el TC izquierdo, la mayoría de autores no 

mencionan sus resultados agudos en este subgrupo ni especifican su              

curso398,465,518,561. Khouery es uno de los pocos que hacen mención a la presencia 

del TC562, afirmando que su presencia no debería contraindicar la crioablación. 

Argumenta esta afirmación por el uso generalizado del B28 (capaz de producir 

lesiones antrales amplias), por la posibilidad que ofrece el catéter para 

avanzarlo en diferentes ramas (y así solventar las dificultades de un ostium 

grande) y por las mejoras termodinámicas del B2G.  

Al igual que lo que describen la mayoría de autores mencionados, nuestro 

estudio confirma la ausencia de diferencias en el resultado agudo y a muy largo 

plazo, tanto en los pacientes con TC general (61,11% de pacientes libres de FA en 

este grupo a 43 meses frente a 64,93%, p=0,67) como en los pacientes con TC 

extracardiaco (62,5% frente a 64,29%, p=0,61). Estos resultados se mantienen 

con ambas generaciones de balón.  

Por otro lado, los estudios de segundos procedimientos que comparan la RDF y 

la crioablación muestran una mayor reconexión del TC con esta segunda 

técnica409, por lo que proponen utilizar RDF ante esta variante. En nuestro caso, 

todos los pacientes con TC con recurrencias sometidos a segundos 

procedimientos mostraron reconexiones en esta VP, pero se trata de un 

número tan bajo de pacientes que ello impide generalizar los resultados. 

Además, este hecho no invalida que un 61,11% y un 62,5% de pacientes con TC 

(general y extracardiacos) se mantuviesen libres de FA en el seguimiento a muy 

largo plazo.  

Otras variables anatómicas que se ha postulado que se relacionan con una peor 

evolución con la crioablación son el grado de ovalidad de las VP449, la presencia 

de un ridge lateral y agudo entre las VP izquierdas y la orejuela, una carina 

aguda entre las VP izquierdas, y un ángulo no perpendicular de la VPID y su 

ramificación precoz con cambios en el ángulo de su eje450. Los autores que 

describen estos hallazgos defienden la importancia de la anatomía de cara al 

procedimiento, para lo que hacen defienden la necesidad de estudios de 

imagen tridimensional previos.  

Es cierto que el operador debe enfrentarse a muchas variantes anatómicas de la 
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AI y VP, entre las que destaca en frecuencia la presencia de un TC izquierdo447,448. 

Nosotros no solicitamos prueba de imagen previa al procedimiento de manera 

rutinaria, aunque en 22 pacientes sí disponíamos de la misma. A pesar de que 

algunos autores defiendan el uso de imagen coadyuvante para una mejor 

planificación del procedimiento y una mejor selección del tamaño del 

balón555,556, no creemos que disponer de imágenes previas hubiese cambiado 

nuestra elección. Basado en el resultado de la angiografía intraprocedimiento 

se decidió la estrategia del mismo. En todos los pacientes se pudo realizar el 

procedimiento de crioablación y no tuvimos ninguna complicación derivada de 

esta maniobra. Otros operadores también aconsejan el empleo de pruebas de 

imagen intraprocedimiento como la ecografía transesofágica o intracardiaca 

para una mejor visualización de la oclusión y reducción del tiempo de 

escopia563,564, estrategia que nos parece costosa e invasiva, al menos para su uso 

generalizado. 

 

2.6. Reconexiones intraprocedimiento: el papel de la adenosina y el 

tiempo de espera  

Este estudio representa una de las mayores muestras de pacientes a los que se 

ha administrado adenosina tras la crioablación. Nuestros resultados indican 

que: 1) la adenosina provoca baja tasa de reconexiones, 2) un 8,7% de VP 

presentan reconexiones tardías intraprocedimiento a pesar de test de 

adenosina negativo, 3) las reconexiones tardías aumentan a mayor tiempo de 

espera, y 4) la presencia de reconexiones tardías se relaciona con el riesgo de 

recurrencias posteriores. 

La adenosina es capaz de restablecer la excitabilidad y conducción venoatrial 

por hiperpolarización de cardiomiocitos de las VP en presencia de lesiones no 

definitivas314. Su uso para desenmascarar la conducción latente de las VP fue 

inicialmente descrita para la RDF315, con una de tasa de reconexiones entre un 

21-35%316,317,319. En general la eliminación de estas reconexiones se ha 

relacionado con una menor tasa de recurrencias clínicas de FA durante el 

seguimiento, tanto en estudios individuales316,318 como en un reciente 

metaanálisis que engloba 20 estudios con RDF565. No obstante, dicho 

meatanálisis no muestra diferencias en la evolución de los pacientes con y sin 

administración del fármaco. Explican esta discrepancia con un minucioso 
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análisis de los dos estudios randomizados con mayor número de pacientes (el 

estudio Advice, que muestra una reducción de la recurrencia de un 69% a un 

42%, y el estudio Under-ATP que no muestra diferencias) 316,319.  

La posibilidad de reducir las reconexiones tardías tras un procedimiento de 

crioablación con adenosina también ha sido motivo de estudio, aunque no hay 

estudios randomizados y los pocos publicados hasta la fecha cuentan con un 

número máximo de 56 pacientes566. En todos estos estudios se describen tasas 

de reconexión inferiores a lo descrito para la RDF, con cifras que oscilan entre el 

4,6% y el 14% con el B1G321,566,567 y entre el 0% y el 5% con el B2G320,322,323,568. La 

menor incidencia general se ha correlacionado con la capacidad de la 

crioenergía para crear lesiones más homogéneas385,569, mientras que la mejora 

del diseño del balón explicaría la menor tasa con el B2G.  

Nuestros datos corroboran los resultados previamente descritos en muestras 

más pequeñas, con un 3,5% de VP reconectadas tras adenosina (3,4% con el B2G 

en 101 pacientes). A diferencia de la mayoría de estudios, nuestra estrategia 

consiste en administrar el fármaco inmediatamente tras el aislamiento, lo que 

puede limitar la comparación. Con nuestra misma estrategia, Van Belle et al. 

detectaron un 8% de reconexiones tras adenosina (aunque con el B1G) y 

Tebbenjohanns et al. un 2% (en 188 VP con el B2G), cifra más similar a la nuestra.  

Cabe destacar que a pesar de una respuesta negativa a la administración de 

adenosina, 30 VP (9%) mostraron reconexión en el remapeo final. Cierto es que 

haber administrado dosis fijas de adenosina y no variables en función de 

conseguir BAV (lo que se considera un requisito para desenmascarar la 

conducción latente570) puede haber influido en los resultados. No obstante, este 

es un dato más a favor de que el uso exclusivo de la adenosina no sea suficiente 

para predecir todas las reconexiones y apoya estrategias como aumentar el 

tiempo de espera tras su administración, ya postulada por otros autores311. En 

esta línea, han demostrado que la adenosina y el tiempo de espera confieren 

particularidades únicas a la capacidad de detección de las reconexiones, por lo 

que ambas pueden ser relevantes311,312.  

El tiempo de espera también resultó importante para detectar reconexiones en 

el remapeo. Tras un tiempo de espera variable (y significativamente mayor en 

las VP izquierdas en relación al orden de aislamiento utilizado) objetivamos un 

9% de VP reconectadas (de las que un 53,5% habían mostrado respuesta 
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negativa a adenosina), sin diferencias entre el B1G y B2G. No obstante, y a pesar 

de describir que el éxito agudo lo definen como aislamiento tras 30 minutos de 

espera, son pocos los autores que mencionan el número de reconexiones en el 

remapeo, lo que dificulta establecer comparaciones. A pesar de que la 

crioenergía parece producir muy poca (o nula) lesión circundante reversible con 

capacidad de conducción latente419, los grupos de Dorwarth y Compier 

describieron un 13% de reconexiones en el remapeo con el B1G383,566, mientras 

que Ciconte et al. mencionan un 2% con el B2G (y un 2% tras adenosina). 

Nuestras cifras parecen elevadas para el B2G, aunque el no disponer de más 

estudios  hace difícil una valoración de estos resultados. Por otro lado, el tiempo 

de espera resultó crucial en las VP derechas para identificar reconexiones. Este 

tiempo fue mucho menor que en las izquierdas, lo que hace evidente que aún 

está por demostrar el tiempo de espera “suficiente” para valorar el éxito agudo 

del procedimiento. 

En cuanto a los resultados a largo plazo, los pacientes en los que se administró 

adenosina presentaron una tendencia a una menor recurrencia a muy largo 

plazo (30,56% de recurrencias en los pacientes en los que se administró en 

alguna VP frente a un 45,16%, p=0,056), aunque estas diferencias no se 

mantuvieron en el análisis de regresión de Cox. Esto puede deberse al empleo 

de la adenosina prácticamente sólo en los pacientes en los que utilizamos el 

B2G, lo que hace un mayor tiempo de espera para corroborar la diferencia. 

Otros dos estudios realizados con el B1G mostraron resultados favorables al 

empleo del fármaco para reducir recurrencias321,566. El grupo de Kumar, con el 

B2G, presenta diferencias similares a las nuestras (un 21% frente a un 16% de 

recurrencias con el uso de la adenosina a un año, p=0,06). El análisis de 4 

estudios conjuntos (2 con el B1G y 2 con el B2G) también muestra una tendencia 

favorable al su uso (RR 1,27; IC 95% 1,00–1,62; p = 0,05) 565. No obstante, debido a 

la heterogeneidad de los estudios los autores concluyen que de momento no 

hay datos para establecer su utilidad. A pesar de que nuestros datos parecen ir 

en la misma línea, el uso no aleatorizado de la adenosina, el bajo porcentaje de 

VP reconectadas y el hecho de un 8,7% de reconexiones tardías a pesar del test 

de adenosina negativo evidencian la necesidad de estudios randomizados a 

gran escala que aclaren la validez de la adenosina en la crioablación.  
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La presencia de reconexiones intraprocedimiento mostró una relación 

estadísticamente significativa con la recurrencia a largo plazo (HR 1,74; IC 1,03-

2,93; p=0,04), lo cual no ha sido descrito hasta el momento. Se podría postular 

que el hecho de presentar recurrencias intraprocedimiento indica un sustrato 

en que resulta más difícil conseguir lesiones duraderas. Dado que pocos 

pacientes con reconexiones en el remapeo fueron sometidos a segundos 

procedimientos, no podemos saber si este hallazgo guarda relación con una 

mayor dificultad para conseguir un aislamiento duradero de las VP en estos 

pacientes. No obstante, cabe destacar que entre estos, de las 14 VP que 

precisaron reaislamiento durante el primer procedimiento (1 por adenosina y 13 

por reconexión en el remapeo), 9 se encontraban reconectadas en el segundo. A 

pesar de no poder saber si estas VP eran arritmogénicas ni causantes de la 

recurrencia clínica, es llamativo que se encontrasen conectadas a pesar del 

reaislamiento durante el primer procedimiento. Estudios previos con RDF 

también han descrito un 57-72% de VP reconectadas en lugares previamente 

reablacionados315,318. Esto puede explicarse por varios motivos: las reconexiones 

focales pueden no corresponderse con las reconexiones agudas previas, 

aunque también pueden ser focales. Además, puede que la inflamación 

causada por la aplicación repetida no crease lesiones efectivas, particularmente 

en zonas de difícil anatomía basal571. En esta línea, algunos autores aconsejan 

asegurar un buen contacto con el criobalón y suspender prematuramente las 

aplicaciones inefectivas para evitar la formación de edema causante de lesiones 

incompletas566. Además, en las VP reablacionadas no volvimos a aplicar un 

tiempo de espera para confirmar si persistían aisladas tras el segundo intento 

de ablación, por lo que no podemos confirmar que no volviesen a reconectar de 

forma inmediata. 

 

2.7. El valor de las variables intraprocedimiento para conseguir el 

aislamiento agudo de las venas pulmonares 

Los datos del procedimiento relacionados con aplicaciones efectivas de todas 

las VP en nuestro estudio han sido: el grado de sellado, las temperaturas meseta 

y mínimas y el tiempo de recalentamiento.  

Dado que el objetivo inicial del procedimiento de ablación es el aislamiento de 

las VP, en la crioablación resulta crucial obtener un buen contacto del balón con 
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la superficie endocárdica. Con este objetivo, el primer paso es conseguir una 

buena oclusión que derive en una buena aplicación. Desde que se describió por 

primera vez418, el grado de oclusión ha sido un concepto muy utilizado, y a pesar 

de que se trata de un dato subjetivo, en nuestro caso una oclusión de grado 4 se 

relacionó con el aislamiento durante la primera aplicación en todas las VP, lo 

cual demuestra su validez. No obstante, parece justificado disponer de otros 

datos objetivos que indiquen de forma aguda una buena calidad de la 

aplicación para toma de decisiones como abortar de forma precoz las 

aplicaciones inefectivas.  

Actualmente se postula que el mejor parámetro que asegura una aplicación 

efectiva a corto y largo plazo es el tiempo hasta el aislamiento de la VP (también 

denominado “time to effect” [TTE] o “time to isolation” [TTI] en ingles) 459, pero 

requiere poder visualizar los egm durante la aplicación, lo cual no siempre es 

posible sin sacrificar la estabilidad. En nuestro caso, la visibilidad de los egm con 

el B2G fue de un 47%, que aunque haya algún estudio que describe una visión 

del 76%378, es similar a lo descrito por otros437,465. Cuando la visión de los egm es 

posible, un tiempo más corto se relaciona con el aislamiento agudo y 

persistente, habiéndose establecido puntos de corte entre 60-90 

segundos382,383,410. Nuestros tiempos hasta el aislamiento fueron variables 

aunque comparables a los descritos por otros para VP con aislamiento 

duradero572,573. No obstante, no objetivamos relación significativa con la 

reconexión intraprocedimiento, probablemente por el bajo número de VP con 

egm visibles valorables. Se espera que tal como se prevé, el diseño del balón de 

tercera generación aumente la tasa de visibilidad de los egm380 que permita un 

mayor uso agudo de este criterio. 

Ante la imposibilidad de objetivar siempre el aislamiento, hace falta disponer de 

otros parámetros que definan la calidad de una buena aplicación. En nuestro 

estudio, la temperatura meseta, la temperatura mínima y el tiempo de 

recalentamiento mostraron asociación con el aislamiento durante la primera 

aplicación. La temperatura se monitoriza automáticamente y a pesar de sus 

limitaciones (se mide en la parte proximal del balón interno, por lo que no 

necesariamente representa la temperatura de la zona de contacto, y puede 

alterarse por otros factores381) nos aporta una información fidedigna del 

contacto balón-tejido, lo que explica la correlación que hemos demostrado 
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entre el grado de sellado y la temperatura mínima alcanzada (también descrita 

en estudios previos553,574), así como el mayor número de VP aisladas a más bajas 

temperaturas. Furnkranz et al. mostraron que temperaturas mínimas inferiores 

a -51º se relacionaban con el aislamiento, mientras que temperaturas 

superiores a -39º/-42º (en VP inferiores y superiores respectivamente) 

predecían aplicaciones fallidas575.  

A pesar de que tanto la temperatura meseta como la mínima han mostrado su 

valor576, algunos autores han intentado buscar predictores más precoces 

durante la aplicación y han descrito el uso de la curva de la caída de la 

temperatura inicial576. No obstante, aunque en su estudio lo presentan como 

una herramienta útil, su aplicabilidad parece complicada en la práctica diaria. En 

esta misma línea, un reciente estudio propone utilizar una estrategia basada en 

alcanzar una temperatura inferior a -40º en el primer minuto410. Aplicando este 

criterio y sin visualizar egm, los autores presentan un 99% de aislamiento agudo 

y resultados superponibles a 12 meses, aunque hacen falta más estudios para 

corroborar estos datos577. 

El tiempo de recalentamiento se considera otro factor clave para el aislamiento 

crónico381,578 y en nuestro estudio también mostró relación con el aislamiento 

agudo. Cuando el hielo producido durante la aplicación se derrite, la 

temperatura sube, por lo que un tiempo más largo puede ser una medida de la 

cantitad de hielo formado578. Además, en la fase de recalentamiento, los 

cristales de hielo formados cambian de forma y estructura, lo que aumenta el 

daño celular, produciendo más daño a mayor tiempo de recalentamiento579 . 

Por otro lado, las aplicaciones más largas mostraron relación con el aislamiento 

en las VP inferiores, consideradas más difíciles de aislar con esta técnica541. Se 

sabe que tiempos más prolongados de aplicación producen lesiones más 

profundas, aunque con un tope, alcanzado el cual la lesión ya no progresa459. No 

obstante,  se debe balancear el daño colateral con la eficacia. Ante la evidencia 

(aún por confirmar) de que las aplicaciones únicas y cortas son igualmente 

eficaces376, no parece atractivo prolongar el tiempo más que lo estrictamente 

necesario. 

Por ultimo, los datos de nuestro estudio indican que a diferencia de lo descrito 

con RDF211, en procedimientos con crioablación el bloqueo de entrada siempre 

se acompaña de bloqueo de salida. Este hallazgo, descrito también por Andrade 
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et al. 580 valida el uso exclusivo del bloqueo entrada como objetivo del 

procedimiento.  

 

2.8. Hallazgos de los segundos procedimientos 

Nuestros resultados de los pacientes sometidos a nuevos procedimientos de 

ablación muestran: 1) VP reconectadas en un 91% de los mismos, y 2) que las 

variables del primer procedimiento relacionadas con el aislamiento duradero 

son el grado de oclusión y el tiempo de recalentamiento.  

Un número considerable de pacientes se somete a más de un procedimiento de 

ablación de FA por recurrencias arrítmicas, debido a que la reconexión de las VP 

aisladas durante el procedimiento índice se considera el mayor determinante 

de los episodios recurrentes. En nuestro estudio, en 35 de los 61 pacientes con 

recurrencias (20,5% del total de pacientes) se optó por un nuevo procedimiento, 

cifra similar a lo descrito por otros estudios, aunque cabe destacar que la 

indicación de un nuevo procedimiento está sujeta a mucha variabilidad 

personal, por lo que puede que no representen un subgrupo uniforme de 

pacientes. 

Durante el segundo procedimiento, la mayoría de los pacientes mostraban 

alguna VP reconectada. Concretamente, los 19 pacientes en los que se utilizó el 

B1G presentaban reconexión de alguna VP, con un 71% de VP reconectadas, 

similar a lo publicado hasta el momento, con un 71% de VP reconectadas en el 

metaanálisis de Andrade et al. 411 y un 68% en el estudio de Bordignon et al. 405. 

Las mejoras del B2G acarrearon una mayor durabilidad de la lesión. Entre los 16 

pacientes en los que se utilizó este balón durante la ablación índice, 

evidenciamos un 51% de VP aisladas de forma permanente, con 18,75% de 

pacientes con todas las VP aisladas y con una media de 1,81±1,22 VP 

reconectadas por paciente (frente a 2,57 ± 0,96 en los pacientes sometidos a 

ablación con el B1G, p=0,085). Esta cifra resulta muy superior a lo descrito hasta 

el momento por otros grupos, con cifras de aislamiento crónico que oscilan 

entre 91% a los 3 meses406, 75-77% a los 6 meses405,513, 69% a los 7407,79% a los 9510 

y 75% a los 14409. Nos planteamos varias explicaciones que podrían justificar esta 

discrepancia: 1) nuestro subgrupo de pacientes cuenta con un número inferior y 

muy limitado de pacientes y probablemente no representativo de todos los 

sometidos a la técnica con el B2G (los tiempos de los sometidos a un segundo 
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procedimiento fueron significativamente más largos, lo que puede indicar un 

procedimiento índice más complejo y laborioso probablemente debido a las 

características intrínsecas del paciente, anatómicas y/o eléctricas, relacionadas 

con las reconexiones a largo plazo), 2) el tiempo hasta el segundo 

procedimiento (14 ±7 meses) es superior a lo descrito por la mayoría, por lo que 

puede haber dado lugar a más reconexiones “verdaderamente tardías” 581, y 3) 

puede que la evaluación durante el segundo procedimiento fuese más antral 

que en el índice (de hecho, Heeger et al. administraron aplicaciones ostiales en 

un 35% de los pacientes sobre egms de VP a su criterio no reconectadas407, que 

puede que nosotros considerásemos que sí lo estaban por la presencia de 

dichos egm).  

Otra evidente diferencia de nuestro estudio es la baja reconexión de la VPID. 

Esto puede deberse a que no todas las VPID pudieron aislarse durante el 

primero (por lo que no cuentan como reconectadas) y al uso de doble balón en 

los casos de aislamiento difícil.  

En cuanto al tipo de FA y la reconexión de VP, la evidencia indica que los 

pacientes con FA paroxística y persistente presentan la misma tasa de 

reconexiones407. En nuestro caso, los 3 pacientes sin VP reconectadas habían 

recurrido como FA persistente, lo que nos llevó a pensar en una progresión de 

sustrato como causa de su recurrencia. Además de ellos, otros 4 pacientes 

también recurrieron como FA persistente. Esta progresión sucede en un 1,5-3% 

a medio-largo plazo tras la ablación298,582. Factores como la HTA, la edad o una 

más larga historia de FA lo facilitan, lo que apoya una intervención precoz así 

como un tratamiento integral del paciente.  

Por otro lado, los datos disponibles hasta la fecha muestran un perfil de 

aislamiento duradero favorable para la crioablación en comparación con la RDF. 

Así, los pocos estudios comparativos entre ambas técnicas muestran más VP 

reconectadas con la RDF439 (independientemente del uso de la fuerza de 

contacto510), con patrones de reconexiones particulares relacionadas con sus 

características técnicas583. Además, se ha descrito que los segundos 

procedimientos de crioablaciones iniciales son más sencillas583, lo que apoya el 

uso de esta para ablaciones índice. 

Por último, cabe destacar que son cada vez más los datos que indican que la 

recurrencia de la FA tras la ablación es multifactorial y compleja. La recurrencia 
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en pacientes con FA paroxística y sin VP reconectadas es un ejemplo. Algunos 

autores lo explican por la presencia de diversos triggers de origen no pulmonar, 

aunque su frecuencia (en torno a 20-27%)224,286 no parece explicar el número de 

pacientes con recurrencias y VP aisladas. Además, hay que tener en mente la 

“inocuidad” de algunas reconexiones, ya que los pacientes sin recurrencias 

clínicas presentan el mismo número de VP reconectadas en segundos 

procedimientos (tanto tras RDF584 como tras crioablación513). Estos hallazgos 

demuestran que a pesar de que los pacientes sin reconexiones presentan un 

menor riesgo de padecer recurrencias585, el aislamiento de todas las VP no 

parece ser un requisito para conseguir que el paciente se mantenga libre de FA. 

Asimismo remarcan la necesidad de investigar los mecanismos específicos de la 

FA que permitan la respuesta a todas estas controversias. 

 

* Durabilidad de la criolesión 

Aunque como se ha descrito previamente se acepta que aun seguimos sin 

conocer la verdadera naturaleza de todas las recurrencias de FA, y ante la 

evidencia que los pacientes sin VP reconectadas tienen menos probabilidad de 

padecerlas585, el conseguir su aislamiento duradero sigue siendo el objetivo final 

de los procedimientos de ablación. Por ello, conocer las variables asociadas a la 

reconexión de las VP en nuevos procedimientos resulta de gran interés.  

En nuestro estudio, el análisis univariante de las características del 

procedimiento del subgrupo de pacientes sometidos a un segundo, mostró 

como factores relacionados con el aislamiento el sellado de grado 4 y los 

tiempos de recalentamiento. La temperatura meseta y mínima fueron 

inferiores en las VP aisladas de forma crónica, aunque estos parámetros no 

alcanzaron significación en el análisis univariante. Estos datos han sido 

validados por un reciente análisis de Aryana et al. que incluye 435 VP en 112 

pacientes381. En su estudio, corroboran que la oclusión grado 4 y el 

recalentamiento (sobre todo un tiempo superior a 10 segundos para alcanzar 

0ºC) son dos de los factores más relacionados con el aislamiento duradero de 

las VP. Esto subraya la importancia de conseguir una buena oclusión y valida la 

utilidad de este sencillo parámetro a pesar de su subjetividad. En cuanto al 

recalentamiento, tal como ha sido expuesto en el apartado sobre el aislamiento 

agudo, implica una mayor creación de frío y cristalización más prolongada que 
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deriva en mayor daño celular. El tercer parámetro que muestran, y a su juicio el 

de mayor relevancia, es el tiempo hasta el aislamiento (con un punto de corte de 

60 segundos), también descrito previamente por otros autores377,382,410,573. En 

nuestro caso, este parámetro no alcanzó significación estadística 

(probablemente por el bajo número de VP en las que se objetivó el aislamiento) 

pero presentó alta capacidad predictiva (área bajo la curva ROC=0,81), lo que 

subraya su importancia incluso en muestras tan pequeñas como la nuestra. 

Además, aunque se confirme su valor, y al menos hasta disponer de la nueva 

generación de balón que permita una mayor tasa de visualización, sigue siendo 

un parámetro de uso limitado debido a que el tiempo hasta el aislamiento sólo 

es valorable en un número limitado de VP.  

En cuanto a las temperaturas medidas durante el primer procedimiento, y a 

pesar de que han mostrado ser parámetros de relevancia para el aislamiento 

agudo y las VP no reconectadas habían presentado temperaturas más bajas en 

el procedimiento índice, al igual que en nuestro estudio, el estudio de Aryana et 

al., con una mayor muestra de pacientes, concluye que no predicen el 

aislamiento persistente, probablemente por las limitaciones que presenta la 

medición de la temperatura y por la influencia que otros factores puedan 

ejercer sobre la misma381. 

Por último, y aunque en nuestro caso no disponemos de esos datos, hasta la 

actualidad ningún estudio ha demostrado que una mayor duración y número de 

aplicaciones, ni las aplicaciones de seguridad confieran mayores probabilidades 

de aislamiento duradero381,405,407, lo que apoya la importancia de la calidad 

frente a la cantidad de aplicaciones.	
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Las conclusiones de este estudio son: 

1) La crioablación es una técnica efectiva como primer tratamiento invasivo en 

pacientes con FA paroxística en un centro de nuestro medio. Permite el 

aislamiento de las VP en un elevado porcentaje de las mismas a través de una 

única punción transeptal, sin necesidad de aplicaciones focales añadidas ni la 

ayuda de sistemas de navegación tridimensional. 

2) El resultado de efectividad de la crioablación en pacientes con FA paroxística 

a largo plazo no es inferior a series históricas de ablación con RDF. El éxito a un 

año es de un 80%, y aunque la mayoría de recurrencias sucedan durante este 

periodo, el éxito presenta un declinar progresivo con el paso de los años. Por 

este motivo, el seguimiento prolongado de los pacientes resulta indispensable 

para valorar con propiedad los resultados de la técnica. 

3) Probablemente no sea apropiado aceptar una única definición de éxito del 

procedimiento, dado que no todas las recurrencias implican la misma carga 

arrítmica ni la misma actitud terapéutica. La mejoría sintomática se consigue en 

más pacientes que los incluidos en el grupo de pacientes libres de FA, lo que es 

importante si tenemos en cuenta que el objetivo es conseguir dicha mejoría. 

4) La tasa de complicaciones de la crioablación es aceptable aunque no 

despreciable. A pesar de las medidas preventivas que se toman durante la 

ablación, la parálisis del nervio frénico continúa siendo la complicación más 

frecuente. La mayoría de veces esta sucede en la VPSD y es transitoria, aunque 

puede producirse en la VPID y ser persistente. Por ello es importante extremar 

los cuidados en las aplicaciones en dichas venas. 

5) El tipo de FA basal, el tamaño de la AI, el no aislamiento de la VPSD y las 

recurrencias durante el periodo de blanking fueron los predictores más 

potentes de las recurrencias arrítmicas. Actuar sobre un sustrato únicamente 

paroxístico y sin dilatación de AI conlleva mejores resultados, lo que apoya una 

intervención precoz. Por otro lado, el aislamiento de las VP superiores (en teoría 

más arritmogénicas) resulta crucial para obtener mejores resultados a largo 

plazo. 

6) Las recurrencias durante el periodo de blanking son potentes predictores de 

recurrencias tardías, sobre todo aquellas que suceden durante el segundo y 

tercer mes. Prácticamente todos los pacientes con recurrencias en estos dos 
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últimos meses presentan recurrencias tardías, lo que apoyaría una reducción 

del periodo de blanking. Un seguimiento más estrecho durante este periodo 

podría ser recomendable para identificar a los pacientes con probables 

recurrencias tardías.  

7) Las mejoras técnicas del balón acarrean mejores resultados, aunque es 

necesario un mayor tiempo de seguimiento del B2G para corroborar que estos 

resultados se mantienen a largo plazo.  

8) Adecuar el tamaño del balón a las dimensiones de las VP puede resultar 

necesario para conseguir su aislamiento agudo, aunque hacen falta estudios 

con un mayor número de pacientes con el tamaño más pequeño de balón y 

ambos balones para demostrar mejores resultados a largo plazo. 

9) La presencia de un TC no conocido previo al procedimiento no limita la 

efectividad de la crioablación, ni de forma aguda ni a largo plazo. A pesar de que 

en pacientes sometidos a nuevos procedimientos el TC suele presentar 

reconexiones, un elevado porcentaje de pacientes se mantiene libre de FA. 

9) La adenosina provoca baja tasa de reconexiones agudas con la crioablación. 

Además, un 8,7% de VP reconectan intraprocedimiento a pesar de un test 

negativo de adenosina, lo que hace hincapié en la importancia del tiempo de 

espera. Hacen falta estudios randomizados a gran escala y con dosis adecuadas 

de adenosina para esclarecer su utilidad para disminuir las recurrencias tardías. 

10) Los pacientes con recurrencias agudas intraprocedimiento presentan más 

recurrencias tardías, aunque el diseño de nuestro estudio no nos permite 

concluir las causas. Además, estas recurrencias son más frecuentes a mayor 

tiempo de espera en las VP derechas. Hacen falta más estudios para dilucidar el 

tiempo de espera adecuado tras el aislamiento agudo. 

11) Los parámetros intraprocedimiento relacionados tanto con el aislamiento 

agudo como con el duradero son el grado de sellado y el tiempo de 

recalentamiento. A pesar de la subjetividad del criterio de sellado, el grado 4 es 

crucial tanto para el aislamiento agudo en la primera aplicación como para 

conseguir un aislamiento duradero de la VP. Por último, el tiempo hasta el 

aislamiento parece ser otro factor relevante, pero dado que la visualización del 

mismo es posible en un limitado número de VP, a día de hoy el valor de este 

parámetro es limitado.  
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Este estudio presenta varias limitaciones:  

1) Se trata de un estudio prospectivo observacional, de un único grupo y no 

randomizado, por lo que nuestros resultados pueden no ser generalizables. No 

obstante, estudios observacionales como el nuestro aportan información 

adicional a los ensayos clínicos controlados, ya que son representativos de la 

práctica clínica habitual.  

2) La detección de todos los episodios de FA, especialmente los asintomáticos, 

es muy difícil de garantizar. El haber utilizado sistemas de monitorización 

prolongados en todos los pacientes podría haber cambiado los resultados, y 

puede que se hubieran podido identificar más episodios asintomáticos. No 

obstante, esta limitación es inherente a prácticamente todos los estudios de FA, 

por lo que estos resultados siguen siendo comparables a los de otros grupos. 

Además, teniendo en cuenta las recurrencias tan tardías que han presentado 

algunos pacientes, no parece que los sistemas de monitorización disponibles 

hoy en día hubiesen sido capaces de detectar todos los eventos arrítmicos.  

3) No realizamos cuestionarios de calidad de vida a los pacientes antes y 

después del procedimiento, por lo que la definición de mejoría clínica (basada 

en datos de la consulta presencial o telefónica en base al número de episodios 

arrítmicos) puede no haber sido objetiva. 

4) No se han realizado pruebas diagnósticas adicionales para detectar 

complicaciones que pueden cursar de manera asintomática, como pueden ser 

las úlceras esofágicas, la estenosis de VP o las embolias silentes, por lo que no se 

puede asegurar que no hayan subestimado dichas complicaciones.   

5) El subanálisis del B1G y B2G puede haberse visto influido por la 

consecutividad de la utilización temporal de los mismos. Esto pudo haber 

alterado tanto los resultados del procedimiento (como p. ej. el tiempo de 

escopia) como los resultados a largo plazo.  

6) La presencia de un TC se definió en base a la imagen angiográfica en una 

proyección fluoroscópica. El haber realizado más proyecciones y/o pruebas de 

imagen previas puede que hubiese cambiado la clasificación de los pacientes 

con esta variante, y por lo tanto modificado los resultados.  
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7) La administración de la adenosina a dosis fijas y no a dosis variables que 

provoquen BAV puede haber limitado la eficacia de su uso.  

8) El número de pacientes sometidos a segundos procedimientos es muy 

limitado, por lo que hay que tomar con cautela la extrapolación de los 

resultados mostrados al respecto.  
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	 IX. ANEXOS  



 

	



 

ANEXO 1: HOJA DE RECOGIDA DE INFORMACIÓN 

 
ESTUDIO FA CRIO_ LARRAITZ 

 
 
.Fecha:       Nº estudio: 

 
.Paciente: (NH CL: teléfono) 

 
 
. Peso y talla:  
 
. FRCV, datos de interés: 

 

. Años de FA: 

. FAA que ha tomado: 

. Ecocardio: 
- AI: 
- FEVI: 
- Algún dato de interés: 

 
. Procedimiento: 
 
. Ritmo a su llegada: 
 
. Sedación: fcos utilizados: 
 
. Anatomía auricular / VVPP  
 
. Balón :  

- Advance / balón artic front  
- 28  - 23  -  2 balones  
- Achieve 15 - 20:  

. Comentarios: 

 

 

 



 

- VPSI 
- VP se ve: bien en RS / estimulación SC / en todas / está en FA 
- Sellado: (si se hace > 1 aplicación y se repite sellado especificar a qué número le 

corresponde) 
o I/IV 
o II/IV 
o III/IV 
o IV/IV 

- Estimulación desde VP: 
o No porque está en FA / no por otro motivo (especificar) 
o Cuántos polos: 
o Conducción: 

 
- 1ª aplicación:  HORA INICIO 

o Tiempo en llegar a 0 
o Tiempo en llegar a plateau 
o Se ve / no se ve (avanzado) 
o Desconexión:  Tª tiempo HORA 
o Tº aplicado : 
o Tª mín conseguida: 
o Si desconexión SI : HORA 
o Tiempo recalentamiento 

§§ Estimulación desde la VP: 
• Cuántos polos: 
• Bloqueo bidireccional: 

§§ Adenosina:   mg 
• dPVP: 
• Reconexión: 

 
- 2ª aplicación: HORA 

o T Tiempo en llegar a 0 
o Tiempo en llegar a plateau 
o Se ve / no se ve (avanzado) 
o Desconexión: Tª tiempo HORA 
o Tº aplicado : 
o Tª mín conseguida: 
o Si desconexión SI : 
o Tiempo recalentamiento 

§§ Estimulación desde la VP: 
• Cuántos polos: 
• Bloqueo bidireccional: 

§§ Adenosina:   mg 
• dPVP: 
• Reconexión: 

 
 
 
 



 

- Incidencias: 3as aplicaciones : escribir detrás 
 

- HORA DE desconexión : 
- Tiempo trascurrido hasta última comprobación (desde el aislamiento) 

 
 
VPII 

- VP se ve: bien en RS / estimulación SC / en todas / está en FA 
- Sellado: (si se hace > 1 aplicación y se repite sellado especificar a qué número le 

corresponde) 
o I/IV 
o II/IV 
o III/IV 
o IV/IV (perfecto) 

- Estimulación desde VP: 
o No porque está en FA / no por otro motivo (especificar) 
o Cuántos polos: 
o Conducción: 
 

- 1ª aplicación:  HORA INICIO 
o Tiempo en llegar a 0 
o Tiempo en llegar a plateau 
o Se ve / no se ve (avanzado) 
o Desconexión:  Tª tiempo HORA 
o Tº aplicado : 
o Tª mín conseguida: 
o Si desconexión SI : HORA 
o Tiempo recalentamiento 

§§ Estimulación desde la VP: 
• Cuántos polos: 
• Bloqueo bidireccional: 

§§ Adenosina:   mg 
• dPVP: 
• Reconexión: 

 
- 2ª aplicación: HORA 

o T Tiempo en llegar a 0 
o Tiempo en llegar a plateau 
o Se ve / no se ve (avanzado) 
o Desconexión: Tª tiempo HORA 
o Tº aplicado : 
o Tª mín conseguida: 
o Si desconexión SI : 
o Tiempo recalentamiento 

§§ Estimulación desde la VP: 
• Cuántos polos: 
• Bloqueo bidireccional: 

 
 



 

§§ Adenosina:   mg 
• dPVP: 
• Reconexión: 
 

 
-      Incidencias: 3as aplicaciones… 
- HORA DE desconexión : 

 
- Tiempo trascurrido hasta última comprobación (desde el aislamiento) 

 
 
 
 
VPSD 

- VP se ve: bien en RS / estimulación SC / en todas / está en FA 
- Sellado: (si se hace > 1 aplicación y se repite sellado especificar a qué número le 

corresponde) 
o I/IV 
o II/IV 
o III/IV 
o IV/IV (perfecto) 

 

- Estimulación desde VP: 
o No porque está en FA / no por otro motivo (especificar) 
o Cuántos polos: 
o Conducción: 

 
- 1ª aplicación:  HORA INICIO 

o Tiempo en llegar a 0 
o Tiempo en llegar a plateau 
o Se ve / no se ve (avanzado) 
o Desconexión:  Tª tiempo HORA 
o Tº aplicado : 
o Tª mín conseguida: 
o Si desconexión SI : HORA 
o Tiempo recalentamiento 

§§ Estimulación desde la VP: 
• Cuántos polos: 
• Bloqueo bidireccional: 

§§ Adenosina:   mg 
• dPVP: 
• Reconexión: 

 
 
 
 
 
 
 
 



 

- 2ª aplicación: HORA 
o T Tiempo en llegar a 0 
o Tiempo en llegar a plateau 
o Se ve / no se ve (avanzado) 
o Desconexión: Tª tiempo HORA 
o Tº aplicado : 
o Tª mín conseguida: 
o Si desconexión SI : 
o Tiempo recalentamiento 

§§ Estimulación desde la VP: Cuántos polos: 
• Bloqueo bidireccional: 

§§ Adenosina:   mg 
• dPVP: 
• Reconexión: 

 
-      Incidencias: 3as aplicaciones…(detrás) 

 
 

- HORA DE desconexión : 
 

- Tiempo trascurrido hasta última comprobación (desde el aislamiento) 
 
 
 
 
 
VPID 

- VP se ve: bien en RS / estimulación SC / en todas / está en FA 
- Sellado: (si se hace > 1 aplicación y se repite sellado especificar a qué número le 

corresponde) 
o I/IV 
o II/IV 
o III/IV 
o IV/IV (perfecto) 

- Estimulación desde VP: 
o No porque está en FA / no por otro motivo (especificar) 
o Cuántos polos: 
o Conducción: 

 
- 1ª aplicación:  HORA INICIO 

o Tiempo en llegar a 0 
o Tiempo en llegar a plateau 
o Se ve / no se ve (avanzado) 
o Desconexión:  Tª tiempo HORA 
o Tº aplicado : 
o Tª mín conseguida: 
o Si desconexión SI : HORA 
o Tiempo recalentamiento 

 
 



 

 
§§ Estimulación desde la VP: 

• Cuántos polos: 
• Bloqueo bidireccional: 

§§ Adenosina:   mg 
• dPVP: 
• Reconexión 

 
2ª aplicación: HORA 

o T Tiempo en llegar a 0 
o Tiempo en llegar a plateau 
o Se ve / no se ve (avanzado) 
o Desconexión: Tª tiempo HORA 
o Tº aplicado : 
o Tª mín conseguida: 
o Si desconexión SI : 
o Tiempo recalentamiento 

§§ Estimulación desde la VP: 
• Cuántos polos: 
• Bloqueo bidireccional: 

§§ Adenosina:   mg 
• dPVP: 
• Reconexión: 

 
-     Incidencias: 3as aplicaciones… 

 
- HORA DE desconexión : 

 
- Tiempo trascurrido hasta última comprobación (desde el aislamiento) 



 

TRAS EL PROCEDIMIENTO: 
 
- Tº de escopia: - Dosis radiación: 

 
- Tº total de crioablación: 

 
 
- Vol. de contraste utilizado: 
- ACT mínimo y máximos durante el procedimiento 

 
- Complicaciones/ incidencias / comentarios: 
 
 
 
 

 
 
TRATAMIENTO AL ALTA: 

- Sintrom o NACO: 
- FAA sí o no  

 

Comentarios: 

 

EVOLUCIÓN 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	

ANEXO 2: CLASES DE RECOMENDACIÓN Y NIVELES DE 

EVIDENCIA 

. Clases de recomendación:  

- Clase I: Evidencia y/o acuerdo general en que un determinado procedimiento 

diagnóstico/tratamiento es beneficioso, útil y efectivo. Se recomienda o está 

indicado. 

- Clase II: Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinión acerca de la utilidad / 
eficacia del tratamiento. 

 . Clase IIa: El peso de la evidencia/opinión está a favor de la utilidad/ 
eficacia. Se debe considerar. 

 . Clase IIb: La utilidad/eficacia está menos establecida por la evidencia/ 
opinión. Se puede recomendar. 

- Clase III: Evidencia o acuerdo general en que el tratamiento no es útil/efectivo 
y en algunos casos puede ser prejudicial. No se recomienda. 

 

. Niveles de evidencia: 

- A: Datos procedentes de múltiples ensayos clínicos aleatorizados o 
metanálisis. 

-  B: Datos procedentes de un único ensayo clínico aleatorizado o de grandes 
estudios no aleatorizados 

- C: Consenso de opinión de expertos y/o pequeños estudios, estudios 
retrospectivos, registros. 

 

 



	

	



	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	



	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	



	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	 IX. ANEXOS  



 

	



 

ANEXO 1: HOJA DE RECOGIDA DE INFORMACIÓN 

 
ESTUDIO FA CRIO_ LARRAITZ 

 
 
.Fecha:       Nº estudio: 

 
.Paciente: (NH CL: teléfono) 

 
 
. Peso y talla:  
 
. FRCV, datos de interés: 

 

. Años de FA: 

. FAA que ha tomado: 

. Ecocardio: 
- AI: 
- FEVI: 
- Algún dato de interés: 

 
. Procedimiento: 
 
. Ritmo a su llegada: 
 
. Sedación: fcos utilizados: 
 
. Anatomía auricular / VVPP  
 
. Balón :  

- Advance / balón artic front  
- 28  - 23  -  2 balones  
- Achieve 15 - 20:  

. Comentarios: 

 

 

 



 

- VPSI 
- VP se ve: bien en RS / estimulación SC / en todas / está en FA 
- Sellado: (si se hace > 1 aplicación y se repite sellado especificar a qué número le 

corresponde) 
o I/IV 
o II/IV 
o III/IV 
o IV/IV 

- Estimulación desde VP: 
o No porque está en FA / no por otro motivo (especificar) 
o Cuántos polos: 
o Conducción: 

 
- 1ª aplicación:  HORA INICIO 

o Tiempo en llegar a 0 
o Tiempo en llegar a plateau 
o Se ve / no se ve (avanzado) 
o Desconexión:  Tª tiempo HORA 
o Tº aplicado : 
o Tª mín conseguida: 
o Si desconexión SI : HORA 
o Tiempo recalentamiento 

§§ Estimulación desde la VP: 
• Cuántos polos: 
• Bloqueo bidireccional: 

§§ Adenosina:   mg 
• dPVP: 
• Reconexión: 

 
- 2ª aplicación: HORA 

o T Tiempo en llegar a 0 
o Tiempo en llegar a plateau 
o Se ve / no se ve (avanzado) 
o Desconexión: Tª tiempo HORA 
o Tº aplicado : 
o Tª mín conseguida: 
o Si desconexión SI : 
o Tiempo recalentamiento 

§§ Estimulación desde la VP: 
• Cuántos polos: 
• Bloqueo bidireccional: 

§§ Adenosina:   mg 
• dPVP: 
• Reconexión: 

 
 
 
 



 

- Incidencias: 3as aplicaciones : escribir detrás 
 

- HORA DE desconexión : 
- Tiempo trascurrido hasta última comprobación (desde el aislamiento) 

 
 
VPII 

- VP se ve: bien en RS / estimulación SC / en todas / está en FA 
- Sellado: (si se hace > 1 aplicación y se repite sellado especificar a qué número le 

corresponde) 
o I/IV 
o II/IV 
o III/IV 
o IV/IV (perfecto) 

- Estimulación desde VP: 
o No porque está en FA / no por otro motivo (especificar) 
o Cuántos polos: 
o Conducción: 
 

- 1ª aplicación:  HORA INICIO 
o Tiempo en llegar a 0 
o Tiempo en llegar a plateau 
o Se ve / no se ve (avanzado) 
o Desconexión:  Tª tiempo HORA 
o Tº aplicado : 
o Tª mín conseguida: 
o Si desconexión SI : HORA 
o Tiempo recalentamiento 

§§ Estimulación desde la VP: 
• Cuántos polos: 
• Bloqueo bidireccional: 

§§ Adenosina:   mg 
• dPVP: 
• Reconexión: 

 
- 2ª aplicación: HORA 

o T Tiempo en llegar a 0 
o Tiempo en llegar a plateau 
o Se ve / no se ve (avanzado) 
o Desconexión: Tª tiempo HORA 
o Tº aplicado : 
o Tª mín conseguida: 
o Si desconexión SI : 
o Tiempo recalentamiento 

§§ Estimulación desde la VP: 
• Cuántos polos: 
• Bloqueo bidireccional: 

 
 



 

§§ Adenosina:   mg 
• dPVP: 
• Reconexión: 
 

 
-      Incidencias: 3as aplicaciones… 
- HORA DE desconexión : 

 
- Tiempo trascurrido hasta última comprobación (desde el aislamiento) 

 
 
 
 
VPSD 

- VP se ve: bien en RS / estimulación SC / en todas / está en FA 
- Sellado: (si se hace > 1 aplicación y se repite sellado especificar a qué número le 

corresponde) 
o I/IV 
o II/IV 
o III/IV 
o IV/IV (perfecto) 

 

- Estimulación desde VP: 
o No porque está en FA / no por otro motivo (especificar) 
o Cuántos polos: 
o Conducción: 

 
- 1ª aplicación:  HORA INICIO 

o Tiempo en llegar a 0 
o Tiempo en llegar a plateau 
o Se ve / no se ve (avanzado) 
o Desconexión:  Tª tiempo HORA 
o Tº aplicado : 
o Tª mín conseguida: 
o Si desconexión SI : HORA 
o Tiempo recalentamiento 

§§ Estimulación desde la VP: 
• Cuántos polos: 
• Bloqueo bidireccional: 

§§ Adenosina:   mg 
• dPVP: 
• Reconexión: 

 
 
 
 
 
 
 
 



 

- 2ª aplicación: HORA 
o T Tiempo en llegar a 0 
o Tiempo en llegar a plateau 
o Se ve / no se ve (avanzado) 
o Desconexión: Tª tiempo HORA 
o Tº aplicado : 
o Tª mín conseguida: 
o Si desconexión SI : 
o Tiempo recalentamiento 

§§ Estimulación desde la VP: Cuántos polos: 
• Bloqueo bidireccional: 

§§ Adenosina:   mg 
• dPVP: 
• Reconexión: 

 
-      Incidencias: 3as aplicaciones…(detrás) 

 
 

- HORA DE desconexión : 
 

- Tiempo trascurrido hasta última comprobación (desde el aislamiento) 
 
 
 
 
 
VPID 

- VP se ve: bien en RS / estimulación SC / en todas / está en FA 
- Sellado: (si se hace > 1 aplicación y se repite sellado especificar a qué número le 

corresponde) 
o I/IV 
o II/IV 
o III/IV 
o IV/IV (perfecto) 

- Estimulación desde VP: 
o No porque está en FA / no por otro motivo (especificar) 
o Cuántos polos: 
o Conducción: 

 
- 1ª aplicación:  HORA INICIO 

o Tiempo en llegar a 0 
o Tiempo en llegar a plateau 
o Se ve / no se ve (avanzado) 
o Desconexión:  Tª tiempo HORA 
o Tº aplicado : 
o Tª mín conseguida: 
o Si desconexión SI : HORA 
o Tiempo recalentamiento 

 
 



 

 
§§ Estimulación desde la VP: 

• Cuántos polos: 
• Bloqueo bidireccional: 

§§ Adenosina:   mg 
• dPVP: 
• Reconexión 

 
2ª aplicación: HORA 

o T Tiempo en llegar a 0 
o Tiempo en llegar a plateau 
o Se ve / no se ve (avanzado) 
o Desconexión: Tª tiempo HORA 
o Tº aplicado : 
o Tª mín conseguida: 
o Si desconexión SI : 
o Tiempo recalentamiento 

§§ Estimulación desde la VP: 
• Cuántos polos: 
• Bloqueo bidireccional: 

§§ Adenosina:   mg 
• dPVP: 
• Reconexión: 

 
-     Incidencias: 3as aplicaciones… 

 
- HORA DE desconexión : 

 
- Tiempo trascurrido hasta última comprobación (desde el aislamiento) 



 

TRAS EL PROCEDIMIENTO: 
 
- Tº de escopia: - Dosis radiación: 

 
- Tº total de crioablación: 

 
 
- Vol. de contraste utilizado: 
- ACT mínimo y máximos durante el procedimiento 

 
- Complicaciones/ incidencias / comentarios: 
 
 
 
 

 
 
TRATAMIENTO AL ALTA: 

- Sintrom o NACO: 
- FAA sí o no  

 

Comentarios: 

 

EVOLUCIÓN 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	

ANEXO 2: CLASES DE RECOMENDACIÓN Y NIVELES DE 

EVIDENCIA 

. Clases de recomendación:  

- Clase I: Evidencia y/o acuerdo general en que un determinado procedimiento 

diagnóstico/tratamiento es beneficioso, útil y efectivo. Se recomienda o está 

indicado. 

- Clase II: Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinión acerca de la utilidad / 
eficacia del tratamiento. 

 . Clase IIa: El peso de la evidencia/opinión está a favor de la utilidad/ 
eficacia. Se debe considerar. 

 . Clase IIb: La utilidad/eficacia está menos establecida por la evidencia/ 
opinión. Se puede recomendar. 

- Clase III: Evidencia o acuerdo general en que el tratamiento no es útil/efectivo 
y en algunos casos puede ser prejudicial. No se recomienda. 

 

. Niveles de evidencia: 

- A: Datos procedentes de múltiples ensayos clínicos aleatorizados o meta-
análisis. 

-  B: Datos procedentes de un único ensayo clínico aleatorizado o de grandes 
estudios no aleatorizados 

- C: Consenso de opinión de expertos y/o pequeños estudios, estudios 
retrospectivos, registros. 

 

 



	

	


