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RESUMEN 
 

Introducción: Existen factores que intervienen en el desarrollo de la 

fibrilación auricular las cuales en este estudio pasaron a ser sujetas a 

investigación; así tenemos a la hipertensión arterial, la obesidad, el género, la 

ingesta de alcohol y el consumo de cafeína, estas asociaciones han sido 

pobremente exploradas anteriormente, siendo por lo tanto motivos de estudio. 

Objetivo: Determinar los factores asociados a la fibrilación auricular en 

pacientes adultos del Hospital Essalud II Cañete periodo 2019. Metodología: 

Es un estudio no experimental, corte transversal; nivel descriptivo 

correlacional. La población del estudio fue de 97,886 pacientes en el año 2019 

en el Hospital Essalud II de Cañete, correspondiendo como muestra a 138 

pacientes, los cuales cumplieron los criterios de exclusión e inclusión. 

Resultados: Se encontró asociación estadística con la hipertensión arterial, 

con una p≤0.05 y un Chi cuadrado de Pearson de 33.948. Conclusiones: Se 

encontró que existe asociación estadísticamente significativa entre 

hipertensión arterial y fibrilación auricular, siendo los demás factores 

asociados no estadísticamente significativa en pacientes adultos del Hospital 

Essalud II de Cañete periodo 2019. 
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ABSTRACT 

 

Introduction: There are factors that intervene in the development of atrial 

fibrillation, which in this study became subject to research; thus, we have high 

blood pressure, obesity, gender, alcohol intake and caffeine consumption, 

these associations have been poorly explored previously, and are therefore 

reasons for study. Objective: To determine the factors associated with atrial 

fibrillation in adult patients of the Hospital Essalud II Cañete period 2019. 

Methodology: It is a non-experimental, cross-sectional study; correlational 

descriptive level. The study population was 97,886 patients in 2019 at the 

Essalud II Hospital in Cañete, corresponding to a sample of 138 patients, who 

met the exclusion and inclusion criteria. Results: Statistical association with 

arterial hypertension was found, with a p≤0.05 and a Pearson's Chi square of 

33,948. Conclusions: It was found that there are statistically significant 

associations between arterial hypertension and atrial fibrillation, with the other 

associated factors not statistically significant in adult patients of the Essalud II 

Hospital in Cañete, period 2019. 
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INTRODUCCIÓN 

 

El presente estudio analiza los factores asociados a la presencia de fibrilación 

auricular, no existiendo registro de resultados de un estudio similar en nuestro 

medio motivo que estimula a confiar de datos importantes a los profesionales 

de la salud. 

El capítulo I, aborda la problemática de la fibrilación auricular y su repercusión 

en la salud de la población, de igual manera explicará el porqué de la 

ejecución del estudio. 

El capítulo II, trata acerca de las bases teóricas, para lo cual se revisó 

antecedentes bibliográficos, se explicará además las variables utilizadas en el 

presente estudio. 

En el capítulo III, se menciona el diseño metodológico del estudio, y el tamaño 

de la población que fueron seleccionados en el estudio. 

En el capítulo IV, se presentarán los resultados obtenidos a través de tablas, 

así como la discusión de los resultados. 

Finalmente, el capítulo V, abordará las conclusiones y recomendaciones de 

nuestro estudio de acuerdo a los resultados. 
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CAPITULO I: EL PROBLEMA 
 

1.1 PLANTEAMIENTO DE PROBLEMA 
 

La Fibrilación Auricular (FA) representa la arritmia cardiaca más común que 

afecta a millones de pacientes en el mundo1. El alcance e impacto de la FA 

es amplio, y actualmente afecta al menos 3 millones de adultos en los Estados 

Unidos2, y se estima que 5,6 millones de personas serán afectados para el 

2050, mientras que en Europa el número de adultos con FA fue de 9 millones 

en 2010, y se espera que crezca a 17 millones para el año 2050 cifras 

estimadas por pacientes mayores de 75 años.3 Las razones de este aumento 

es la longevidad que establece a mayor edad mayor es el riesgo de desarrollar 

FA.1 Otras consecuencias de FA son: las enfermedades cardiovasculares 

preexistentes, condiciones no cardiovasculares que están asociados con 

cambios estructurales y eléctricos que precipitan el desarrollo y por último la 

persistencia de la FA.1,4 

La Hipertensión Arterial (HTA) es el factor etiológico más común asociado con 

FA, afectando a una gran mayoría que involucra desde el 50 a 90% de los 

participantes en ensayos clínicos recientes. Asimismo, los cambios 

estructurales en las cámaras cardiacas izquierda  y derecha que se generan 

en la HTA, pueden condicionar un aumento del riesgo de sufrir esta patología 

debido a la gran incidencia de la HTA.5 

Otros estudios señalan factores como el sexo2, el embarazo, datos revelados 

por estudios “The Women’s Health Study”, mostrando una relación directa 

entre el riesgo de FA y el número de paridad.6 

La FA se está asociando comúnmente con epidemias emergentes de 

sobrepeso y obesidad, no obstante se ha observado que el índice de masa 

corporal (IMC) permanece indeterminado en el pronóstico de pacientes con 

FA crónica.7 Es relevante valorar la relación entre estas patologías y factores 
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asociados, ya que la morbilidad y la mortalidad de estos pacientes, lleva a un 

aumento de riesgo de complicaciones como la enfermedad cerebrovascular8 

1.2 FORMULACION DEL PROBLEMA 
 

1.2.1 GENERAL:  

 ¿Cuáles son los factores asociados a la fibrilación auricular en los 

pacientes adultos del Hospital Essalud II de Cañete periodo 2019? 

1.2.2 ESPECÍFICOS:  

 ¿Cuál es la asociación entre Hipertensión arterial y fibrilación auricular 

en pacientes adultos del Hospital Essalud II de Cañete periodo 2019? 

 ¿Cuál es la asociación entre obesidad y fibrilación auricular en 

pacientes adultos del Hospital Essalud II de Cañete periodo 2019? 

 ¿Cuál es la asociación entre el sexo y fibrilación auricular en pacientes 

adultos del Hospital Essalud II de Cañete periodo 2019? 

 ¿Cuál es la asociación del consumo de alcohol y fibrilación auricular en 

pacientes adultos del Hospital Essalud II de Cañete periodo 2019? 

 ¿Cuál es la asociación del consumo de cafeína y fibrilación auricular en 

pacientes adultos del Hospital Essalud II de Cañete periodo 2019? 

 

1.3 JUSTIFICACION DEL PROBLEMA 

 

Justificación teórica 

La FA es la arritmia que con más frecuencia se presenta y seguirá 

incrementándose debido al aumento de la esperanza de vida de la población, 

además del aumento de la prevalencia de factores de riesgo como la HTA, 

encontrado de 60 hasta 80% de los pacientes con FA.3  Otras comorbilidades 

asociadas son importantes estudiarlas, para conocer la relación de estos 

factores, en especial la HTA que puede desencadenar la aparición de la FA. 

Justificación económica social 
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La importancia de este estudio radica en establecer y analizar la relación de 

la FA y sus factores asociados, para evitar que se instauren complicaciones 

más graves, siendo responsable de un número significativo de enfermedad 

cerebro vascular, insuficiencia cardiaca e infarto agudo de miocardio, 

generando un deterioro de la calidad de vida o muerte de los pacientes.9 

Justificación práctica 

A diferencia de otras enfermedades cardiovasculares, a la FA, no se le ha 

dado mayor importancia en temas de investigaciones incluso en la práctica 

clínica a nivel nacional, teniendo en cuenta las severas complicaciones que 

puede causar y del gran número de casos que guarda relación con la HTA y 

otros factores motivos de estudio, razón que lleva a realizar esta investigación. 

Los resultados nos enfocarán a tomar medidas preventivas de sus 

comorbilidades, dichos resultados serán entregados al HEC con el fin de 

aportar información más amplia sobre esta relación con sus factores 

implicados. 

 

1.4 DELIMITACION DEL AREA DE ESTUDIO 

 

El presente estudio se realizó en los pacientes adultos que acuden al Hospital 

Essalud II de Cañete, durante el año 2019. 

1.5 LIMITACIONES DE LA INVESTIGACION 

 

Podría haber sesgo de información en la recolección de datos de las historias 

cínicas (HC), ya que los datos no podrán ser corroborados. 

Debido a que se trata de un estudio no probabilístico por conveniencia, los 

resultados no podrán ser extrapolados a otra población. 
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1.6 OBJETIVOS 

 

1.6.1 GENERAL: 

  

 Determinar los factores asociados a la fibrilación auricular en 

pacientes adultos del Hospital Essalud II Cañete periodo 2019. 

1.6.3 ESPECÍFICOS:  

 
1) Determinar la frecuencia de fibrilación auricular en pacientes 

adultos del Hospital Essalud II de Cañete periodo 2019. 

2) Determinar la asociación entre hipertensión arterial y fibrilación 

auricular en pacientes adultos del Hospital Essalud II de Cañete 

periodo 2019. 

 3) Determinar la asociación entre obesidad y fibrilación auricular en 

pacientes adultos del Hospital Essalud II de Cañete periodo 2019. 

4) Determinar la asociación entre sexo y fibrilación auricular en 

pacientes adultos del Hospital Essalud II de Cañete periodo 2019. 

5) Determinar la asociación entre consumo de alcohol y fibrilación 

auricular en los pacientes adultos del Hospital Essalud II de Cañete 

periodo 2019. 

6) Determinar la asociación entre consumo de cafeína y fibrilación 

auricular en los pacientes adultos del Hospital Essalud II de Cañete 

periodo 2019. 

 

1.7 PROPÓSITO 

El propósito de este estudio es aportar información sobre la relación que 

presenta la HTA y FA en la población atendida en el HEC, además de los otros 

factores mencionados en los acápites anteriores, para poder así brindar un 

enfoque más completo y adecuado en el tratamiento de la FA.  
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CAPITULO II: MARCO TEORICO 
 

2.1 ANTECEDENTES BIBLIOGRAFICOS 

 

INTERNACIONALES 

Maria H. Mehlum, et al., (Noruega, 2018). Blood pressure variability in 

hypertensive patients with atrial fibrillation in the VALUE trial. Este estudio se 

basó en pacientes tratados por HTA de los cuales se tomó para el estudio una 

población de 15,245 pacientes, donde se incluyó de estos en el presente 

análisis 13,827, los cuales contaban con tratamiento antihipertensivo, de estos 

pacientes seleccionados 341 pacientes tenían fibrilación auricular teniendo 

por lo tanto una frecuencia de 2.5%. Se encontró que de estos pacientes que 

recibieron medicación la fibrilación no estuvo asociación con HTA.10 

Rob A. Vermond, et al., (Netherlands, 2016). Incidence of Atrial Fibrillation 

and Relationship With Cardiovascular Events, Heart Failure, and Mortality. 

Este estudio investigó la incidencia de la FA mediante un estudio de cohorte 

en los Países Bajos, junto con sus comorbilidades más asociadas. La 

incidencia se comprobó con el uso del electrocardiograma lo que se empleó 

en 8,265 participantes de este estudio quienes durante un seguimiento de 9.7 

± 2.3 años, 265 pacientes desarrollaron FA, con una frecuencia de FA 

resultante de 0.3%, encontrando como características de esta población 

estudiada a la edad avanzada, género masculino, uso de medicamentos 

antihipertensivos, un índice de masa corporal (IMC) más elevado.11 

Mi Kyoung Son, MS, et al., (Korea, 2015). Incidence and Risk Factors for 

Atrial Fibrillation in Korea: the National Health Insurance Service Database 

(2002–2010). En el estudio citado se usó la base de datos del Servicio 

Nacional de Seguro de Salud de Korea entre 2002 y 2010 buscando como 

objetivo principal encontrar la incidencia de FA, sus comorbilidades asociadas 

y factores de riesgo. Para este estudio se excluyó a los individuos < 30 años; 

cuyo seguimiento se realizó durante 6 años a 207896 personas, encontrando 
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una frecuencia de 1.7% (3,517) de desarrollo de FA. Los factores de riesgo 

para la FA que se encontraron fueron el sexo, la edad, el IMC, la HTA e 

insuficiencia cardiaca. Como conclusión se llegó a que la incidencia de FA 

aumentó con la edad y que es mayor en hombres que en mujeres. La FA fue 

atribuible en muchos casos a la hipertensión a comparación de otras 

comorbilidades.12 

Okin PM, et al., (USA, 2015). Effect of lower on-treatment systolic blood 

pressure on the risk of atrial fibrillation in hypertensive patients. Esta 

investigación se realizó en 8831 pacientes hipertensos con EKG con cierto 

grado de hipertrofia ventricular izquierda sin antecedentes de FA con 

tratamiento farmacológico aleatorio con losartán o atenolol, que al EKG se 

encontraban en ritmo sinusal, a los cuales se les hizo seguimiento durante 4.6 

± 1.1 años diagnosticándose FA de inicio reciente en 701 pacientes (7.9%). 

Como conclusión se encontró que a menor presión arterial sistólica manejada 

(<130 mmHg) se asoció con un menor riesgo de FA de inicio reciente en 

pacientes con HTA.13 

O'Neal WT, et al., (USA, 2015). Relation of Risk of Atrial Fibrillation With 

Systolic Blood Pressure Response During Exercise Stress Testing (from the 

Henry Ford ExercIse Testing Project). En esta investigación se trabajó con 

57,442 pacientes (54 ± 13 años, 47% mujeres y 29% de raza morena) en 

busca de examinar la asociación entre la respuesta de la presión arterial 

sistólica y la FA incidente a través del seguimiento a 5 años identificándose 

un total de 3,381 casos (5.9%) de FA, los resultados fueron consistentes 

cuando se estratificaron por, sexo, edad, raza y HTA14 

 

NACIONALES 

Dávila-Hernández CA, et al., 2018 “Características clínicas y 

epidemiológicas de la fibrilación auricular en pacientes del Hospital Regional 

de Ica”. 
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Esta investigación realizada en el Hospital regional de Ica buscó determinar 

las características epidemiológicas y clínicas de los pacientes con diagnóstico 

de FA entre los años 2012 y 2015, se empleó un método descriptivo 

retrospectivo y transversal, la frecuencia hallada fue de 0,04% teniendo una 

frecuencia en la tercera edad asociada a comorbilidades como el sobrepeso 

en 70%, HTA en 60% y diabetes mellitus en 36%. 15 

Reyes M., 2007. “Prevalencia de Fibrilación auricular en Pacientes 

hospitalizados por enfermedad cerebrovascular en dos hospitales del 

ministerio de salud.” En esta investigación se buscó la prevalencia de la 

fibrilación auricular en los pacientes con enfermedad cerebro vascular y 

además de otras comorbilidades, el estudio fue de tipo descriptivo de corte 

transversal revisando historias clínicas encontrándose una prevalencia de la 

FA de 13.2% (18 pacientes) con una muestra de 136 pacientes todos con 

enfermedad cerebro vascular ya establecida y diagnosticada la cual es la 

principal complicación de la FA , de estos 18 casos solo 5 encontraban con 

tratamiento completo y adecuado para FA, como conclusión se llegó a que la 

FA es una entidad frecuente en pacientes con enfermedad cerebro vascular 

16. 
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2.2 BASES TEORICAS 
 

La FA es la arritmia más frecuente encontrado en la práctica clínica, 

electrofisiológicamente se caracteriza por una alta frecuencia cardiaca (400-

600 latidos/minuto) de despolarizaciones asincrónicas causando pérdida de la 

contracción auricular y frecuencias ventriculares alteradas.17 La 

sintomatología más frecuentes de los pacientes con FA son fatiga o disnea, 

palpitaciones, ansiedad los cuales pueden manifestarse marcadamente 

durante el inicio de la FA, no obstante la complicación más severa de la FA 

como la enfermedad cerebro vascular o la muerte súbita pueden constituir su 

presentación inicial; la muerte súbita puede ser consecuencia de 

enfermedades cardiacas asociadas (Insuficiencia cardiaca o cardiomiopatías 

hereditarias) pero también puede resultar de la activación del ventrículo de 

forma irregular durante la FA.51 

2.2.1 FISIOLOGÍA 

El marcapasos dominante del corazón es el nodo sinoauricular (NS) es que 

inicia el proceso de generación de impulsos en el tejido cardíaco, definiendo 

así la frecuencia y el ritmo de la contracción cardíaca 18; la FA como parte de 

un complejo grupo de enfermedades del ritmo, se produce debido a que se 

presenta una descarga rápida de focos o por mecanismo de reentrada. La FA 

generalmente requiere que se inicie un “disparo” de un foco ectópico 

espontaneo19. Las características en el ECG son los siguientes: 1) actividad 

auricular irregular, 2) ausencia de ondas P y 3) intervalos R-R irregulares 20, 

la FA se va a clasificar en tres tipos distintos en vista de su presentación: FA 

paroxística, FA persistente y FA permanente. La FA paroxística es la que se 

presenta como episodios agudos los cuales se auto limitan y duran máximo 

una semana, a su vez la FA persistente es aquella en la que la alteración del 

ritmo persiste por más de una semana, en cambio la FA permanente es 

cuando por acuerdo entre el médico y el paciente se continua el control de 

frecuencia buscando manejar síntomas, sin importancia en normalizar su 

ritmo sinusal debido a la presentación clínica del paciente y de la arritmia.21 
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Por consiguiente, la pérdida de sincronización entre la aurícula y el ventrículo 

lleva a una disfunción mecánica auricular y ventricular continua, lo que incide 

en la aparición de insuficiencia cardíaca bajando la capacidad funcional 

cardiaca. Los pacientes con FA también informan una calidad de vida 

deteriorada, así como una disminución de la función cognitiva y una mayor 

mortalidad en comparación con los pacientes con ritmo sinusal.22 

La progresión de la FA es resultado de mecanismos fisiopatológicos que 

incluyen tanto la manifestación de mecanismos eléctricos y alteraciones 

estructurales en las aurículas23, las evidencias de los estudios actuales 

proponen un papel significativo de la inflamación en el origen de la FA24, los 

estudios en las últimas años han reconocido varios procesos fisiopatológicos 

los cuales apoyan al origen, mantenimiento y progresión de la FA. Por 

consiguiente, es necesario comprender la fisiopatología de la FA en busca del 

desarrollo de nuevos enfoques terapéuticos farmacológicos y no 

farmacológicos para optimizar el manejo clínico.25 

a) Anatomía y fisiología del nodo sinusal 

En un inicio las primeras imágenes del NS pudo demostrar que era una 

estructura relativamente delimitada en la cresta del apéndice auricular 

derecho, entre la unión de la vena cava superior lateral y la aurícula derecha, 

el NS es una estructura similar a una media luna, con un cuerpo ancho 

teniendo un largo de 10 a 20 mm, el cuerpo se sitúa cranealmente cerca del 

orificio SVC con una porción de cola más delgada extendiéndose debajo del 

cuerpo hacia la cresta terminal inferior y la cresta de Eustaquio.26  

El diseño celular y su función del NS incluye una zona céntrica (células 

marcapasos primarias), rodeada por una región periférica (células 

secundarias de marcapasos) uniéndose al resto del miocardio auricular.27 

b) Electrofisiología auricular básica 

El nodo sinoauricular (NSA) es el marcapaso cardiaco principal que encabeza 

la producción de impulsos en el tejido cardíaco, por consiguiente produce la 
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frecuencia y ritmo de contracción cardíaca18, por lo tanto la frecuencia 

cardíaca regular es producto de las sincronías de las despolarizaciones de 

sus células marcapasos mediante la despolarización sincrónica como 

resultado de un arrastre mutuo.28 Se aborda dos vías que plantean 

mecanismos detrás de su competencia como marcapasos, en primer lugar 

tenemos la expresión de Hcn4, un canal iónico especializado que admite el 

ingreso de iones Na+/K+ (If)  cuando las células marcapasos se encuentran 

hiperpolarizadas; en segundo lugar, tenemos la liberación oscilatoria de Ca2+
 

que tiene lugar en el retículo sarcoplásmico, no obstante, últimamente se ha 

planteado que ambos mecanismos son acertados y contribuyen para 

promover la despolarización rítmica29, estos mecanismos importantes, con 

diferentes características y grados de participación, colaboran unidos para 

elaborar la despolarización del marcapaso.27 

El potencial de acción de membrana es la sumatoria de corrientes iónicas 

individuales, estas atraviesan canales iónicos únicos, en consecuencia, 

tenemos un incremento de cargas intracelulares y una disminución de cargas 

extracelulares, de manera que esta corriente de cationes que ingresa produce 

una transformación positiva en el potencial de membrana. La repolarización 

subsecuente se lleva a cabo con la salida de cationes cargados positivamente 

al extracelular en la fase 3, promoviendo negatividad en el potencial de 

membrana.30 

c) Potenciales de acción del NSA (Figura N°1) 

La fase 0 es la fase de despolarización, continuado por la repolarización en la 

fase 3. En el NSA esta fase es el efecto del cierre de canales Ca2+, lo que 

imposibilita un flujo interno del mismo y la apertura de los canales de potasio 

rectificador retardado. La fase 4 es la despolarización diastólica espontánea 

(potencial de marcapasos) el cual provoca el potencial de acción cuando el 

potencial de membrana llega a un umbral de -40 y -30 mV, en este tejido 

especializado de conducción nerviosa no hay una fase 1 ni fase 2 presente.30 

Los canales iónicos por voltaje en el NSA se activan mediante 
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hiperpolarización, intercambiando Na+, K+ y favorecen a la despolarización 

diastólica (fase 4) que lleva a la generación de un potencial de acción.18 

 

      FIGURA N°01: Fases del potencial de acción del Nodo Sinoauricular 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

El impulso interno que opera a través de los canales de HCN se produce en 

la hiperpolarización el cual se inicia por las corrientes rectificadoras de potasio 

y mediada por el AMPc intracelular. Existen 4 isoformas, HCN1, HCN2, HCN3 

y HCN4, que se distinguen en su activación, quienes dependen del potencial 

de membrana. En el NS, el HCN4 es el más frecuente.18 

Los canales HCN4 conocidos como canales If son activados a −50 / −60 mV, 

que es el umbral de despolarización en el NS. La forma de activación de los 

HCN define la pendiente del potencial transmembrana por consiguiente la 

frecuencia de su descarga. En paralelo, la estimulación adrenérgica aumenta 

Adaptado de: Pérez-Riera R. et al, Rev. Journal of Electrocardiology (2018) 
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la automaticidad del NSA, a diferencia de la estimulación colinérgica que 

disminuye la automaticidad del NSA.31 

La activación de estos canales If inducida por la hiperpolarización y codificado 

mediante genes que se activan por nucleótidos cíclicos accionados por 

hiperpolarización (HCN), favorece de manera significativa a la estimulación, 

en suma con la energía generada por el flujo saliente de Ca2+ a través de la 

bomba Na+ Ca2+ (NCX), estos sistemas median la despolarización diastólica.32 

Las células centrales del NS están relativamente en mala disposición por 

uniones huecas, y un tejido intersticial sustancial se alterna entre fascículos 

de las células nodales. Por ende resulta una comunicación intercelular 

relativamente escaso, enlenteciendo la propagación del impulso desde la 

zona central a la periferia del nodo.33 Los miocitos auriculares limitan y 

disminuyen el automatismo de las células periféricas del N.S. ejerciendo sobre 

ellas una fuerza hiperpolarizante electrotónica así pues el marcapasos 

principal es el centro del NS27; las células marcapasos tienen desmosomas 

que están ubicados en el tejido con disposición alternada, pero su importancia 

dentro función del marcapasos sigue sin definirse.28  

Todos estos potenciales de acción del NSA se transmiten a los ventrículos por 

acoplamiento eléctrico en diversas zonas del corazón.18  

2.2.2 FACTORES CLÍNICOS ASOCIADOS A LA FA Y SU 

FISIOPATOLOGÍA 

Hay muchos factores de riesgo cardiovasculares determinados lo cuales son 

predictores independientes del desarrollo de FA. Los datos de cohorte original 

del Framingham Heart Study hace décadas mostraron como factores de 

riesgo independientes a el envejecimiento, la HTA, la insuficiencia cardíaca 

congestiva, la arteriopatía coronaria, la cardiopatía valvular y la diabetes.34 

Y otros estudios además establecen que la edad avanzada, el sexo masculino 

y la ascendencia europea son otros factores de riesgo de FA prominentes.35 
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a) Hipertensión arterial 

La HTA lo encontramos en aproximadamente 60-80% de pacientes con FA, 

es un predictor independiente de FA de inicio reciente y favorece a la 

formación de la FA. Se ha confirmado que los cambios estructurales 

auriculares son producidos por la HTA, favoreciendo el desarrollo de FA y 

acelerando la transformación de FA paroxística a la FA permanente.36 

Gran cantidad de estudios que estudiaron la relación de  HTA y FA dieron a 

conocer una gran tasa de prevalencia de HTA, que fluctúa aproximadamente 

entre 50 y 90%, de pacientes con FA37, no solo queda demostrado que la  

HTA, sino también que la pre-HTA, incrementan el riesgo de FA paroxística 

en 2,6 y 1,8 veces, respectivamente.38 La fibrosis es un elemento frecuente 

de remodelación auricular producto de diversos factores de riesgo ya citados 

anteriormente, que ocasionan la aparición de la FA. Además, también existe 

la posibilidad de sufrir fibrosis endomisial, principalmente a nivel de la capa 

epicárdica, existe evidencia histológica de la disminución del voltaje auricular 

en pruebas de mapeo electro anatómico los cuales se manifestaron en 

personas con insuficiencia cardíaca, enfermedad cardíaca valvular, HTA, 

edad avanzada y FA. Muchas mecanismos están implicadas en este proceso 

pre fibrótico causado por estos factores subyacentes o de la propia FA, no 

obstante el conocimiento actual de estas vías complejas son insuficientes.39 

El crecimiento de la auricular, provocado por la presión diastólica del 

ventrículo izquierda el cual se encuentra incrementado en los pacientes con 

HTA, podría activar el RAAS local, la apoptosis de células cardiacas y el estrés 

oxidativo, induciendo así inflamación regional en el musculo cardiaco.23 

Aparte de la lesión subyacente, una combinación de estas diversas vías 

típicamente conduce a trastornos electrofisiológicos arquitectónicos y 

contráctiles en la  aurícula izquierda, usualmente determinados como 

miocardiopatía auricular y sirven juntos como origen arritmogénico para la FA 
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y su persistencia.40 Las ultimas evidencias defienden la idea de que un 

adecuado tratamiento de la HTA puede ser efectivo para prevenir la FA.41 

b) Obesidad 

Varios estudios epidemiológicos señalan una asociación fuerte y autónoma 

entre la obesidad y la FA en los últimos años42, un meta análisis en 587,372 

personas confirmó mayor incidencia de FA en obesos contrastado con no 

obesos (6,3% versus 3,1%; RR (riesgo relativo) = 1,51).43 Otro meta análisis 

recientemente publicado expuso que un crecimiento de 5 unidades en el IMC, 

aumenta el riesgo de FA en 1.3 veces.44 

La obesidad y la FA tienen una relación ya demostrada, pero con lo que 

respecta al efecto de disminución de peso los resultados con respecto a la FA 

son más limitados. No obstante, parece que la disminución de peso podría ser 

útil para disminuir el riesgo de FA de manera indirecta, por su efecto sobre la 

presión arterial y la resistencia insulínica.45 

c) Alcohol 

Muchos de los estudios observacionales establecen una asociación 

importante entre los elevados niveles de consumo de alcohol y la FA.46 

No se has descrito aun los mecanismos por el cual el alcohol desarrolla FA, 

los mecanismos propuestos incluyen la reducción de la conducción. El estudio 

"Holiday heart" señala una prolongación de los intervalos PR, QRS y QT, lo 

que desarrolla la teoría de que este mecanismo posibilita el reingreso y 

provocando un incremento en la probabilidad de FA. Hay procesos planteados 

incluyen una disminución del período refractario absoluto, una mayor acción 

simpática resultante de la liberación de catecolaminas e incremento de ácidos 

grasos libres en el plasma considerados naturalmente arritmogénicos.45 

d) Sexo 

La FA tiene está fuertemente asociado a la fibrosis auricular, debido 

posiblemente por irregularidades de conducción y creando un sustrato 
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vulnerable; investigaciones en histología muestran que en el sexo femenino 

las pacientes que tienen FA de larga evolución poseen fibrosis auricular con 

FA de larga data sufren fibrosis auricular aumentado comparado con las 

mujeres sin FA, un patrón no observado en los pacientes masculinos. Esta 

diferenciación en genero se debió a la expresión diferencial de proteínas y en 

genes causantes de remodelación fibrótica.47  

e) Cafeína 

La cafeína es considerada posible causante de la FA por su efecto estimulante 

del sistema nervioso neuro hormonal y simpático, no obstante, muchos 

estudios demuestran una asociación significativa entre la ingesta de cafeína y 

la incidencia de FA48; la cafeína tiene principios activos como la metilxantina 

el cual también está presente en el té y las bebidas energéticas. El café es la 

fuente principal de cafeína y está demostrado que está asociado a riesgos 

reducidos de enfermedad coronaria, enfermedad cerebrovascular, 

insuficiencia cardíaca, y enfermedades cardiovasculares en personas con un 

consumo moderado de café, comparado con personas que no consumen.48 

2.2.3 PATOGÉNESIS DE LA FA 

a) Despolarizaciones posteriores y actividad extra sistólica  

La actividad ectópica de la aurícula surge de diversas maneras, el más 

relevante es la “actividad desencadenada” producido de despolarizaciones 

retardadas, estas despolarizaciones espontaneas anormales aparecen 

durante la fase 4 luego de la fase de repolarización y son  provocados por 

liberación anormal de Ca2+ durante la diástole desde el retículo sarcoplásmico 

mediante los canales de liberación Ca2+ conocidos como receptores de 

rianodina cuando están hiperfosforilados y están en abundante cantidad, 

aumentando la concentración citoplasmática de Ca2+ 49, normalmente estos 

canales están cerrados durante la diástole, esta concentración citoplasmática 

de Ca2+ elevada produce que los intercambiadores de Na+/ Ca2+ (NCX) 

ubicados en la membrana citoplasmática se activen sacando un ion de Ca2+ 
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por cada tres iones de Na+ introducido positivisando el intracelular, si este 

evento es lo suficientemente grande despolariza a la célula y causa un latido 

ectópico auricular, un conjunto de despolarizaciones tardías puede generar el 

reingreso auricular o, si es lo suficientemente rápido, mantener la FA.19  

 

 

 FIGURA N°02: Despolarizaciones posteriores y actividad extra sistólica 

 

b) Mecanismo de reentrada 

Los trastornos que se producen en la conducción y el periodo refractario 

relativo predisponen la aparición de las arritmias, estos fenómenos ocurridos 

se denominan reentrada es la causa de muchas taquiarritmias. 

Los obstáculos o complejidades anatómicas favorecen la reentrada al anclar 

los circuitos de reentrada. La figura ilustra el efecto de la remodelación 
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estructural. La dilatación auricular progresiva crea vías de conducción más 

largas para la reentrada.50 La fibrosis tisular ralentiza la conducción, hace que 

la conducción sea más heterogénea y crea barreras de conducción que 

favorecen el desarrollo de rotores estables y / o múltiples circuitos simultáneos 

de reentrada irregular que pueden sostener la FA. Además, la proliferación de 

fibroblastos puede promover la arritmogénesis mediante interacciones 

cardiomiocito-fibroblastos que alteran las propiedades AP y reducen la 

velocidad de conducción.50 

2.3 MARCO CONCEPTUAL 
 

Fibrilación auricular: Tipo de arritmia supraventricular sujeta a 

contracciones rápidas e irregulares de las aurículas sumadas a una 

frecuencia de 400 a 700 lpm por lo cual no presenta contracción 

auricular eficaz produciendo un ritmo ventricular irregular con 

frecuencia de 100 a 160 latidos por minuto15 

Hipertensión arterial: Presión arterial por encima de 140/90 mmHg, la 

«hipertensión» hace referencia a el nivel de PA en el cual los beneficios 

del tratamiento de intervención en el estilo de vida sobrepasan 

claramente sus beneficios60 

Obesidad: Masa corporal aumentada para la talla valorada por IMC 

(Índice de masa corporal), en uso actual de la obesidad basada en el 

índice de masa corporal IMC, las personas con diferentes 

características clínicas se agrupan en la misma categoría61  

Consumo de alcohol: El consumo de alcohol engloba a la ingesta de 

esta sustancia medida en gramos día, en exceso el alcohol es a 

menudo la causa de complicaciones de diversos tipos, incluidos 

trastornos del sueño, trastornos cognitivos y dolor crónico62 

Consumo de cafeína: Consumo de esta sustancia medida por tazas 

día. La cafeína actúa como un antagonista no selectivo del receptor de 

adenosina en el sistema nervioso central con principales efectos como 
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psicoestimulante, actuando además sobre los sistemas respiratorio, 

muscular y cardiovascular, dependiendo de su uso, la cafeína puede 

considerarse un nutriente, medicamento o una droga de abuso63 

2.4. HIPÓTESIS  

 

2.4.1 GENERAL: 

 

 Existen factores asociados a la fibrilación auricular en pacientes adultos 

del Hospital Essalud II de Cañete periodo 2019. 

2.4.2 ESPECÍFICOS: 
 

1) Existe asociación estadísticamente significativa entre hipertensión 

arterial y fibrilación auricular en pacientes adultos del Hospital Essalud II de 

Cañete periodo 2019. 

2) Existe asociación estadísticamente significativa entre obesidad y 

fibrilación auricular en pacientes adultos del Hospital Essalud II de Cañete 

periodo 2019. 

3) Existe asociación estadísticamente significativa entre sexo y fibrilación 

auricular en pacientes adultos del Hospital Essalud II de Cañete periodo 

2019. 

4) Existe asociación estadísticamente significativa entre consumo de 

alcohol y fibrilación auricular en pacientes adultos del Hospital Essalud II 

de Cañete periodo 2019. 

5) Existe asociación estadísticamente significativa entre consumo de 

cafeína y fibrilación auricular en pacientes adultos del Hospital Essalud II 

de Cañete periodo 2019. 

2.5. VARIABLES 
 

Variables 1: Factores asociados. 

 Hipertensión arterial  
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 Obesidad 

 Sexo  

 Alcohol 

 Cafeína    

Variable 2: Fibrilación auricular 

2.6. DEFINICION OPERACIONAL DE TERMINOS 
 

 Fibrilación Auricular: Arritmia cardiaca caracterizado por una alta 

frecuencia (400-600 latidos/minuto), posee despolarizaciones 

asincrónicas. 

 Hipertensión arterial: patología crónica que afecta a vasos 

sanguíneos arteriales, valorada en una presión arterial >140/90 

mmHg, sistólica y diastólica respectivamente. 

 Obesidad: IMC mayor de 30 kg/m2 

 Sexo: Género del individuo en el estudio. 

 Consumo de alcohol: Ingesta de esta sustancia depresora del 

sistema nervioso central, con capacidad de causar dependencia, 

descrita en la HC. 

 Consumo de cafeína: Ingesta de esta sustancia de acción 

psicoactiva y estimulante descrita en la HC. 
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CAPITULO III: METODOLOGÍA DE LA INVESTIGACIÓN 
 

3.1 DISEÑO METODOLÓGICO 

 

3.1.1 Tipo de investigación 

Estudio no experimental, corte transversal. 

3.1.2 Nivel de investigación 

Descriptivo correlacional 
 

3.2 POBLACION Y MUESTRA 

 

Población: El siguiente estudio se realizó en el Hospital Essalud II de Cañete, 

que contó con una población atendida de 97,886 pacientes adultos atendidos 

durante el año 2019.  

Muestra: Se calculó una de muestra de 138 pacientes, contando con una 

población atendida de 97,886 pacientes, con un nivel de confianza de 95%, 

un error máximo de 5%, y asumiendo una prevalencia de FA de 10% el cual 

es un valor aceptado y general. 

 

 

 

 

Donde: 

n: Tamaño de muestra buscado. 

N: Tamaño de población o universo. 

Z: Parámetro estadístico que depende del nivel de confianza.  

e: Error de estimación máximo aceptado. 

p: Probabilidad de que ocurra el evento estudiado (éxito). 

q: Probabilidad de que no ocurra el evento estudiado.  

 

Parámetro Valor 

N 97,889 

Z 1.960 

p 10.00% 

q 90.00% 

e 5.00% 

n 138 
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 Tipo de muestra: No probabilístico por conveniencia. 

 Criterios de selección: 

Criterios de inclusión: 

- Todo paciente adulto que asista al HEC por cualquier servicio 

de manera voluntaria. 

- Pacientes con diagnóstico de FA que registren nueva 

atención en periodo 2019. 

Criterios de exclusión: 

- Todo paciente menor de 18 años  

- Pacientes continuadores diagnosticados con FA en periodo 

2019. 

 

3.3 TÉCNICAS E INSTRUMENTO DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

Para llevar a cabo este estudio se solicitó autorización a la Dirección del HEC 

para solicitar ingreso a la unidad de sistema de archivo pudiendo tener acceso 

a la información de las HC (Historia clínica), que se escogerán de manera 

aleatoria. Se eligió 138 HC de pacientes con el diagnóstico de FA, CIE-10 I48 

o cualquiera de sus subtipos atendidos en el HEC en el periodo del año 2019. 

Se realizó una ficha única de recolección de datos, y finalmente se creó una 

base de datos. 

 

3.4 DISEÑO DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

La recolección de datos se inició con el acceso permitido del sistema 

informático de archivamiento de HC del seguro social de salud, por parte del 

departamento de estadística del Hospital Essalud II de Cañete, en el cual se 

buscó todos los pacientes con diagnóstico de FA; mediante su código CIE 10. 

Con los casos encontrados se procedió a llenar las fichas de recolección de 

datos cumpliendo los criterios de inclusión y exclusión.    
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3.5 PROCESAMIENTO Y ANALISIS DE DATOS 

Los datos fueron registrados en una base de datos en Microsoft Excel y se 

analizaron posteriormente en el programa estadístico SPSS versión 26, luego 

se realizó la descripción de distribuciones de frecuencia y el respectivo análisis 

bi variado mediante la prueba de hipótesis de Chi cuadrado de Pearson (X2) 

buscando la asociación entre variables, estableciendo a p≤0.05 como 

asociación, y p>0.05 como no asociación.  

3.6 ASPECTOS ÉTICOS 

Para el desarrollo del siguiente estudio se aseguró el anonimato de los 

pacientes participantes para evitar posibles futuros problemas y cumpliendo 

con la Declaración de Helsinki. Además, se solicitara la autorización 

correspondiente para el desarrollo de la investigación en el HEC y la 

aceptación del proyecto de investigación por el Comité de Ética de la UPSJB. 
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Fuente: Historias clínicas del HEC. Elaboración propia 

CAPITULO IV: ANALISIS DE LOS RESULTADOS 
 

4.1 RESULTADOS: 
 

4.1.1 Información general de en pacientes adultos del HEC periodo 2019 

              TABLA N°01  

HTA Edad Obesidad Sexo Alcohol Consumo de cafeína 

 Frec  %  Frec  %  Frec  %  Frec %  Frec  %  Frec  % 
No 
HTA 26 18.8 

30-
59a 5 3.6 

No 
obeso 73 52.9 Masculino 66 47.8 

No 
ingesta  130 94.2 

No 
consumo 128 92.8 

Si 
HTA 112 81.2 

60 a 
más 133 96.4 Obeso 65 47.1 Femenino 72 52.2 Ingesta  8 5.8 Consumo  10 7.2 

Total 138 100 Total 138 100 Total 138 100 Total 138 100 Total 138 100 Total 138 100 
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Fuente: Historias clínicas del HEC. Elaboración propia 

4.1.2 Asociación entre hipertensión arterial y fibrilación auricular 

en pacientes del HEC periodo 2019.  

 

TABLA N°02 

 

 

Interpretación: En la tabla N°02 de 138 pacientes analizados 

encontramos 67 pacientes (48.6%), con diagnóstico de FA, de ellos 41 

pacientes (29,7%), tuvieron además diagnóstico de HTA, mientras que 

26 pacientes (18.8%) presentaron FA sin diagnóstico de HTA; para el 

análisis de asociación nuestro valor de X2 fue igual a 33.948 con una p 

< 0.05 lo cual demuestra asociación entre las 2 variables. 

 

 

 

 

 

 

Fibrilación 
Auricular 

Total 

 
Chi-cuadrado de Pearson 

No Si 

HTA 

No 

Recuento 
0 26 26 

33.948  

% 0.0% 18.8% 18.8% 

Si 

Recuento 71 41 112 
Significación asintótica 

(bilateral) % 51.4% 29.7% 81.2% 

Total 

Recuento 71 67 138 

0.000 
% 51.4% 48.6% 100.0% 
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Fuente: Historias clínicas del HEC. Elaboración propia 

4.1.3. Asociación entre obesidad y FA en pacientes adultos del 

HEC periodo 2019.    

 
TABLA N°03 

 

 

 

Interpretación: En la tabla N°03 observamos que de 138 pacientes 

analizados encontramos 67 pacientes con FA, de ellos 31 pacientes 

(22,5%) tuvieron además diagnóstico de obesidad, mientras que 36 

pacientes (26,1%) presentaron FA sin obesidad. Para el análisis de la 

asociación observamos un valor de X2 = 0.036, con un valor de p>0.05, 

lo cual indica que no hay asociación entre estas 2 variables.    

 

 

 

 

 

 

 

 

Fibrilación 
Auricular Total 

Chi-cuadrado de 
Pearson 

No FA Si FA 

Obesidad 

No 
Recuento 37 36 73  

0.036 
% 26.8% 26.1% 52.9% 

Si 
Recuento 34 31 65 Significación asintótica 

(bilateral) 
%  24.6% 22.5% 47.1% 

Total 
Recuento 71 67 138 0.849 

% 51.4% 48.6% 100.0% 
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Fuente: Historias clínicas del HEC. Elaboración propia 

4.1.4. Asociación entre sexo y FA en pacientes adultos del 

Hospital Essalud II de Cañete periodo 2019. 

 

TABLA N°04  

 

 

 

Interpretación: En la tabla N°04 tenemos que de 138 pacientes 

analizados encontramos 67 pacientes con FA de los cuales 34 

pacientes (24.6%), son de género femenino mientras que 33 pacientes 

(23.9%) son de sexo masculino. Para el análisis de la asociación, 

nuestros resultados indican un valor de X2 = 0.106 y p>0.05, lo cual 

señala que no existe asociación entre las dos variables.     

 

 

 

 

   

 

 

 
Fibrilación Auricular 

Total 

Chi-cuadrado de 
Pearson 

No FA Si FA 

Sexo 

Masculino 
Recuento 33 33 66 0.106 

%  23.9% 23.9% 47.8% 

Femenino 
Recuento 38 34 72 

Significación 
asintótica (bilateral) %  27.5% 24.6% 52.2% 

Total 
Recuento 71 67 138  

0.744 
% 51.4% 48.6% 100.0% 
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Fuente: Historias clínicas del HEC. Elaboración propia 

4.1.5. Asociación entre ingesta de alcohol y FA en pacientes 

adultos del Hospital Essalud II de Cañete periodo 2019. 

 

 

 

TABLA N°5 

 

 

 

 

Interpretación: En la tabla N°05 tenemos que de 138 pacientes 

analizados encontramos 67 pacientes con diagnóstico de FA de los 

cuales 6 pacientes (4.3%) registraron ingesta de alcohol mientras que 

61 pacientes (44.2%) no registraron ingesta de alcohol, el análisis de 

la asociación muestra X2= 2.378 y p>0.05, lo cual indica que no hay 

asociación entre estas dos variables en el presente estudio. 

 

 

 

 

 

Fibrilación 
Auricular Total 

Chi-cuadrado de 
Pearson 

No FA Si FA 

Alcohol 

No 
ingesta 

de 
alcohol 

Recuento 69 61 130 
 

2.378 % 50.0% 44.2% 94.2% 

Ingesta 
de 

alcohol 

Recuento 2 6 8 Significación asintótica 
(bilateral) 

% 1.4% 4.3% 5.8% 

Total 
Recuento 71 67 138 0.123 

% 51.4% 48.6% 100.0% 
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Fuente: Historias clínicas del HEC. Elaboración propia 

4.1.6. Asociación entre ingesta de cafeína y FA en pacientes 

adultos del del Hospital Essalud II de Cañete periodo 2019. 

 

TABLA N°06  

  

  

Interpretación: En la tabla N°06 tenemos que de 138 pacientes analizados 

67 pacientes tuvieron diagnóstico de FA, de los cuales 2 pacientes (1.4%) 

registraron consumo de cafeína, mientras que 65 pacientes (47.1%) no 

registraron consumo de cafeína, en el análisis de la relación nuestros 

resultados indicaron un valor de X2= 3.518 y p>0.05 lo cual indica que no hay 

asociación entre las dos variables.  

 

 

 

 

 

 

 

Fibrilación 
Auricular 

Total 

 

No FA Si FA 
Chi-cuadrado de 

Pearson 

Cafeí
na 

No 
consumo 

Recuento 63 65 128  

% 45.7% 47.1% 92.8% 
 

3.518 

Consumo 
Recuento 8 2 10  

% 5.8% 1.4% 7.2% 
Significación 

asintótica (bilateral) 

Total 
Recuento 71 67 138   

% 51.4% 48.6% 100.0% p>0.05  
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4.2 DISCUSION:  
 

La fibrilación auricular es una patología frecuente a nivel mundial y en nuestro 

medio no es la excepción, mermando en la salud de la población de la tercera 

edad. Los resultados obtenidos en la presente investigación fueron los 

siguientes: 

Tomando como referencia el estudio realizado por Rob A. Vermond 

Netherlands (2016)11, en la cual tuvieron como resultado que hubo asociación 

entre HTA y FA con un valor de p<0.001. De manera similar, otro estudio 

realizado por Mi Kyoung Son Korea (2015)12, obtuvo un resultado similar con 

un valor de p<0.001, resultando estadísticamente significativo. Otra 

investigación realizada por Okin PM, en USA (2015)13, demostró que se 

encontró asociación entre estas dos enfermedades con un valor de p<0.02. 

Para finalizar, la relación que se encontró en esta investigación fue un valor 

de p<0.000, siendo estadísticamente significativo, similar a los que obtuvieron 

las investigaciones citadas. 

En cuanto a la discusión del objetivo específico número 1, la frecuencia de FA 

en nuestro estudio tuvo un porcentaje de 48.6% con una muestra de 138 

pacientes resultado mayor al de un estudio nacional realizado por Reyes AM. 

(2007)52, donde encontró una prevalencia del 13% con una muestra de 136 

pacientes, con criterios de inclusión adecuados y con un periodo de tiempo de 

6 meses en la capital. Por otro lado, Benezet-Mazuecos J. España (2016)53, 

encontró una frecuencia de 37,3% con una muestra de 123 pacientes los 

cuales tenían antecedentes de HTA en la cual se usó una detección confiable 

de FA como episodios de alta frecuencia auricular mediante equipos de 

implantables electrónicos cardiacos. De otra forma el estudio de W. O´Neal 

USA (2015)14, en un estudio de seguimiento de 5 años en el que buscó el 

impacto del descenso de la presión sistólica en el desarrollo de FA, 

encontrando una frecuencia de 5.9% con una población de  57,442 individuos. 
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Como parte de la discusión del objetivo específico número 3 la cual se basa 

en la relación entre la obesidad y la FA nuestra investigación logró obtener un 

valor de p>0.5, siendo así no estadísticamente significativo. De manera similar 

el estudio realizado por Garnvik L., Norway (2018)54 encontró una asociación 

no significativa entre estas 2 entidades siendo p>0.05 con una población de 

43,602 con 1429 casos de FA. Por otro lado el estudio realizado por Pathak 

R., USA (2015)55, reveló que no encontró asociación entre obesidad y HTA, 

con un valor de p=0,24, y un valor de n=825. Por otra parte, la investigación 

realizada por Berkovitch A., Israel (2016)56, obtuvo un resultado de p<0,001 

con un n=2,566 individuos con diagnóstico de obesidad de una población total 

de 18,290. 

En la discusión del objetivo específico número 4 relacionado al sexo tenemos 

la investigación realizada por Li Z., China (2017)47, en la cual concluyó que no 

hubo significancia estadística tanto para sexo femenino (p=0,38), como para 

el sexo masculino (p=0,75), en pacientes de los cuales se buscó relacionar el 

grado de fibrosis tisular y el desarrollo de FA en función al género y otras 

comorbilidades. Por otra parte tenemos a Zain A., Oklahoma USA (2018)43, 

en esta investigación se buscó la relación entre el desarrollo de FA de 

pacientes obesos, teniendo además otras comorbilidades, en función al 

género encontrando así resultados consistentes y similares con un p<0,00001 

para ambos sexos concluyendo de esta forma que la obesidad se asocia con 

un mayor riesgo de FA de inicio reciente en individuos susceptibles, de 

manera análoga tenemos a Westerman S., USA (2018)2, concluyó que en 

relación al género masculino que existe diferencias en la FA en el proceso de 

la enfermedad, desde la epidemiología y los elementos causales hasta el 

tratamiento y los resultados, ya para nuestro estudio se obtuvo que no hubo 

significación estadística p=0,74, sin embargo se llegó a la conclusión de que 

la frecuencia de FA es ligeramente mayor en las pacientes femeninas. 

En respuesta de la discusión del objetivo específico número 5 relacionada al 

consumo de alcohol, en nuestro estudio se encontró una p=0,123 no siendo 
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estadísticamente significativo, de manera análoga Di Castelnuovo A., Italia 

(2017)46, que tuvo como objetivo evaluar la hipótesis de que el consumo de 

alcohol interviene de manera directa en el desarrollo de FA, como resultado 

no hubo asociación estadísticamente significativa p=0,42 con n=554, 

paralelamente Brunner S., Alemania (2017)57, muestra que no hay asociación 

estadísticamente significativa en la búsqueda de una posible relación entre el 

consumo de alcohol y la aparición de taquiarritmias, encontró una p=0,83 para 

un consumo agudo y una p=0,84 para el consumo crónico con una población 

de 3,028 con consumo agudo y de 4,131 con consumo crónico, de forma 

análoga Turagam M., Misuri USA (2015)58, en su revisión muestra que el meta 

análisis realizado por Kodama et al, tuvo un resultado de p<0,001 para 

pacientes cuya ingesta fue de 10gr/día sugiriendo por lo tanto que la ingesta 

moderada de alcohol podría desarrollar FA. 

Para la discusión del objetivo específico número 6 el cual aborta el consumo 

de cafeína para nuestro estudio llegó al resultado de p=0,061 no siendo 

estadísticamente significativo, por consiguiente de forma similar un estudio 

realizado por Larsson S., Suecia (2015)58, obtuvo un valor no 

estadísticamente significativo (p=0,64), concluyendo que el consumo de 

cafeína no desarrolló FA. En el contexto nacional, un estudio realizado por 

Dávila-Hernández C., Ica (2018)15, buscó asociación de hábitos nocivos en 

los cuales se incluyó al consumo de cafeína se obtiene como resultado 

asociación estadísticamente significativo p=0,013 en los pacientes con FA.      
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CAPÍTULO V: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

 

5.1. CONCLUSIONES: 

 

 Existe asociación estadísticamente significativa entre hipertensión 

arterial y fibrilación auricular en el HEC. (x2 de Pearson=33.948 y 

p≤0.05) 

 No existe asociación estadísticamente significativa entre obesidad y 

fibrilación auricular en el HEC. (p>0.05) 

 No existe asociación estadísticamente significativa entre sexo y 

fibrilación auricular en el HEC. (p>0.05) 

 No existe asociación estadísticamente significativa entre el consumo 

de alcohol y fibrilación auricular en el HEC. (p>0.05) 

 No existe asociación estadísticamente significativa entre el consumo 

de cafeína y fibrilación auricular en el HEC. (p>0.05) 
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5.2. RECOMENDACIONES: 

 

 Generar programas de abordaje de pacientes con HTA que nos 

permitan manejar estos pacientes de manera íntegra.   

 Dentro de un adecuado tratamiento de la FA se necesita agregar como 

un lineamiento general un tratamiento de los pacientes con HTA dado 

que se ha visto en este estudio que un adecuado manejo va a frenar el 

mecanismo de afección del tejido del miocardio auricular disminuyendo 

así casos de FA. 

 La obesidad, como un factor de riesgo frecuente en nuestra sociedad 

para generar diversos tipos de enfermedades cardiovasculares 

necesitaría mayor investigación aumentando el periodo de estudio y así 

número de casos en búsqueda de una asociación. 

 Se requiere de mayores estudios sobre la afección del alcohol sobre el 

desarrollo de la FA, se sugiere desarrollar un estudio nacional con este 

objetivo como el general. 

 Se requiere de mayores datos del consumo de cafeína en la 

descripción de las historias clínicas para un próximo estudio que 

aborde este objetivo. 

 Ampliar el periodo de tiempo (años), de futuras investigaciones nos 

daría mayores nociones de la prevalencia de la FA y la posibilidad de 

descubrir nuevas comorbilidades para controlarlas y poder orientar a la 

población y evitar complicaciones de esta patología.   
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ANEXOS 
 

ANEXO N°01 

OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES 

ALUMNO: Gonzales Ortiz Jose Miguel 

ASESORA: Ticona Pérez Fany Verónica 

LOCAL: Chincha 

TEMA: Factores asociados a la fibrilación auricular en pacientes adultos del 

Hospital Essalud II de Cañete periodo 2019. 

 

 

 

VARIABLES 1 

Indicadores Ítems 
Nivel De 
Medición 

Instrumento 

Hipertensión 
arterial 

NO = 0 
SI = 1 

Nominal 
Ficha de recolección 

de datos 

Obesidad 
NO = 0 
SI = 1 

Nominal 
Ficha de recolección 

de datos 

Sexo 
Masculino = 1 
Femenino = 2 

Nominal 
Ficha de recolección 

de datos 

Alcohol 
NO = 0 
SI = 1 

Nominal 
Ficha de recolección 

de datos 

Cafeína 
NO = 0 
SI = 1 

Nominal 
Ficha de recolección 

de datos 
    

VARIABLE 2 

Indicadores Ítems 
Nivel De 
Medición 

Instrumento 

Fibrilación 
auricular 

NO= 0 
SI = 1 

Nominal 
Ficha de recolección 

de datos 
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 ANEXO N°02  

FICHA RECOLECCIÓN DE DATOS 

Factores asociados a la fibrilación auricular en pacientes adultos del Hospital 

Essalud II de Cañete periodo 2019. 

Autor: José Miguel Gonzales Ortiz 

Fecha: 

Numero de ficha: ______ 

Numero de HC: _______ 

Variable 1: 

F.A.:   

 

  

 

 

 

Variables 2: 

 

1. HTA:  

(  ) Hipertensión grado 1: Sistólica: 130-139 mmHg 

    Diastólica: 80-89 mmHg 

(  ) Hipertensión grado 2:  Sistólica: >140 mmHg 

Según respuesta ventricular: Según presentación: 

(  ) F.A. con respuesta 
ventricular lenta 

(  ) F.A. paroxística 

(  ) F.A. con respuesta 
ventricular adecuada 

(  ) F.A. persistente 

(  ) F.A. con respuesta 
ventricular rápida 

(  ) F.A. permanente 
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    Diastólica: >90 mmHg  

 Peso: 

 Talla: 

 IMC (Índice de masa corporal): ____ Obesidad: Si   (  )

                                                                               No (  ) 

 Sexo:    M (  )  F (  ) 

 Edad:     (  ) 30-59 años 

(  ) 60 a más años 

 Alcohol:   Si (  )  No (  ) 

 Cafeína:   Si (  )  No (  ) 

   Cafeína: ___________ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Adaptado de: Mahajan R., et al, Heart lung and circulation, Australia, 2017. 
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ANEXO N°03 

VALIDEZ DE INSTRUMENTOS – CONSULTA DE EXPERTOS 
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ANEXO N°04 

MATRIZ DE CONSISTENCIA 

ALUMNO: Gonzales Ortiz Jose Miguel 

ASESORA: Ticona Pérez Fany Verónica 

LOCAL: Chincha 

TEMA: Factores asociados a la fibrilación auricular en pacientes adultos del Hospital Essalud II de Cañete Periodo 2019 

PROBLEMAS OBJETIVOS HIPÓTESIS 
VARIABLES E 

INDICADORES 

General 

PG: ¿Cuáles son los factores 

asociados a la FA en los 

pacientes adultos del Hospital 

Essalud II de Cañete periodo 

2019? 

Específicos: 

 

General 

OG: Determinar los 

factores asociados a la FA 

en pacientes adultos del 

HEC periodo 2019. 

Específicos:  

 

General 

HG: Existen factores 

asociados a la FA en 

pacientes adultos del HEC 

periodo 2019. 

Específicos: 

Variables 1: 

 Hipertensión arterial 

 Obesidad 

 Sexo 

 Alcohol 

 Cafeína 

Variable 2: 

 Fibrilación auricular 
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PE1: ¿Cuál es la frecuencia de 

FA? 

PE2: ¿Existe asociación entre 

HTA y FA? 

PE3: ¿Existe asociación entre 

obesidad y FA? 

PE4: ¿Existe asociación entre 

sexo y FA? 

PE5: ¿Existe asociación entre el 

consumo de alcohol y FA? 

PE6: ¿Existe asociación entre 

consumo de cafeína y FA? 

 

 

 

OE1: Determinar la 

asociación entre HTA y 

FA. 

OE2:  Determinar la 

asociación entre obesidad 

y FA 

OE3: Determinar la 

asociación entre sexo y FA 

OE4: Determinar la 

asociación entre consumo 

de alcohol y FA. 

OE5: Determinar la 

asociación entre consumo 

de cafeína y FA. 

HE1: Existe asociación 

estadísticamente 

significativa entre HTA y FA. 

HE2: Existe asociación 

estadísticamente 

significativa entre obesidad y 

FA 

HE3: Existe asociación 

estadísticamente 

significativa entre sexo y FA. 

HE4: Existe asociación 

estadísticamente 

significativa entre consumo 

de alcohol y FA. 

HE5: Existe asociación 

estadísticamente 

significativa entre consumo 

de cafeína y FA. 
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DISEÑO METODOLOGICO POBLACION Y MUESTRA 
TÉCNICAS E 

INSTRUMENTOS 

Nivel: 

Descriptivo correlacional 

Tipo de investigación: 

No experimental, corte 

transversal 

 

Población: 97, 886 

Muestra: 138 

Criterios de inclusión: 

 Todo paciente adulto que asista al HEC por 

cualquier servicio de manera voluntaria. 

 Pacientes con diagnóstico de FA que registren 

nueva atención en periodo 2019 

Criterios de exclusión: 

 Todo paciente menor de 18 años.  

 Pacientes continuadores diagnosticados con FA en 

periodo 2019. 

 

 

 

Técnica: 

Recolección de información 

a través de las historias 

clínicas 

Instrumentos: 

Ficha de recolección de 

datos 
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ANEXO N°05 

PROVEÍDO DE INVESTIGACIÓN 
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ANEXO N°06 

EXPEDITO DE COMITÉ DE ÉTICA DE LA UPSJB 

 


