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ABREVIATURAS 
 

ICT: istmo cavo-tricuspídeo. 

OAI: oblicua anterior izquierda. 

OAD: oblicua anterior derecha. 

VS: versus. 

AUC: area under curve (área bajo la curva). 
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1. INTRODUCCIÓN 
 

1.1 FLUTTER AURICULAR COMÚN O DEPENDIENTE DEL ISTMO. 
 

1.1.1 Definición y mecanismo de la arritmia 
 

El flutter auricular común es una alteración del ritmo cardiaco consistente en una 

taquicardia auricular, con una actividad organizada y regular a muy alta frecuencia (240-

350 latidos por minuto),  cuyo circuito queda confinado a la aurícula derecha (1).   

 

Las técnicas electrofisiológicas consistentes en la realización de mapas de activación 

eléctrica, en el estudio de las respuestas a la estimulación eléctrica programada en el 

corazón y el conocimiento de la anatomía cardiaca, han permitido la caracterización del 

mecanismo de muchas taquicardias, siendo el flutter auricular ístmico o común una de 

las arritmias con un mecanismo mejor conocido. 

 

Dentro de las taquicardias auriculares podemos distinguir dos grandes grupos: las 

taquicardias auriculares focales y las reentradas. Las taquicardias focales consisten en 

ritmos auriculares rápidos y regulares que siguen una activación radial y centrífuga a 

partir de un punto de origen localizado en cualquier parte de las aurículas (2).  

 

En el segundo gran grupo, las reentradas, al que pertenece el flutter auricular común, 

el mecanismo responde a un frente de activación que sigue un recorrido circular 

continuado e ininterrumpido alrededor de un obstáculo formado por estructuras 

anatómicas (orificios valvulares o venosos), cicatrices o áreas de bloqueo funcional por 

anisotropía cardiaca (disposición irregular de las fibras miocárdicas) o mixto (anatómico 

más funcional) (2). En una reentrada no existe un único punto que sea el origen de la 

activación de manera que el tejido auricular que está alrededor de este circuito es 

activado desde distintas partes de este circuito (2). 
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En el caso del flutter común, este mecanismo sigue una serie de características fijas 

electrocardiográficas y electrofisiológicas y además es frecuente. Todo ello ha hecho 

que se le denomine  flutter “común”. 

 

1.1.2 Definición electrocardiográfica. Referencia histórica  
 

Históricamente, la definición de flutter auricular común se ha hecho en base a su 

electrocardiograma característico.  

 

El término “flutter” fue usado por primera vez por Mac William, quien describió el 

fenómeno visual resultante de la estimulación de las aurículas con corriente farádica a 

alta frecuencia. Él describió este movimiento auricular como un “aleteo” o “flutter” (3). 

 

La primera descripción electrocardiográfica del flutter común se realizó en 1910 por 

los autores Jolly y Ritchi (4) que usando el galvanómetro de Einthoven  describieron las 

ondas bifásicas en DII y DIII a una frecuencia de 250-300 latidos por minuto, 

características del flutter común Figura 1. 

 

La primera clasificación del flutter en función de sus características 

electrocardiográficas fue llevada a cabo por Puech y colaboradores en 1970 (5). Según 

esta clasificación de Puech, el flutter podía ser: 

- Flutter común: auriculogramas bifásicos (negativos/positivos) con la 

negatividad habitualmente dominante en D2, D3 y aVF, negativos en V6 y con 

la fracción negativa de la onda auricular en precodiales izquierdas 

precedentes al registro de la positividad principal en V1. 

- Flutter atípico: morfología en el plano frontal similar al flutter común pero 

en precordiales, onda auricular positiva en V6. 

- Taquicardia auricular no “flutteriana” o flutter con auriculogramas positivos 

en el plano frontal y en las precordiales derechas de morfología variable pero 

más habitualmente positivas en V1.  

Basada en estas primeras definiciones, hoy en día se considera 

electrocardiográficamente que un flutter es común si cumple las siguientes 
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características: ondas auriculares en “diente de sierra” negativas en derivaciones 

inferiores (DII, DIII y aVF) con un segmento lentamente descendente seguido de una 

deflexión negativa que cambia rápidamente a positiva para enlazar con el ciclo siguiente 

(6).  La frecuencia auricular de estas ondas “F” se encuentra generalmente entre 250 y 

320 por minuto (1, 7). 

 

En la derivación V1 suele verse una deflexión positiva aunque también puede ser 

bifásica o negativa. En DI y aVL las ondas de flutter suelen verse con bajo voltaje (8). 

 

 

 

Figura 1 : ECG de 12 derivaciones de un flutter común con las características ondas en 
“dientes de sierra” en derivaciones inferiores. 
 

 

1.1.3 Mecanismo del flutter y definición electrofisiológica: diferencia entre común y 
no común 
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El flutter común destaca entre todas las taquicardias auriculares reentrantes por su 

dependencia anatómica de la aurícula derecha y su clara identificación en el ECG (8).  

 

En su recorrido, el frente de activación desciende por la aurícula derecha 

anterolateral y asciende por la aurícula derecha septal (giro antihorario), con un paso 

obligado por el istmo cavotricuspídeo (ICT), situado entre la vena cava inferior y el anillo 

tricúspide inferior (1). Figura 2. 

 

 

  

Figura 2. Anatomía y recorrido del flutter común. La parte plana de la onda de activación 
auricular corresponde con el paso del frente de activación por el ICT. Imagen tomada 
del artículo “Atrial flutter: more than just one of a kind” Sithikun Bun1, Decebal Gabriel 
Latcu, Francis Marchlinski, and Nadir Saoudi. Europena Heart Journal (2015) 36,2356-
2363. DOI:10.1093/eurheartj/ehv118. 
 

 

 

 

El flutter común sigue de manera constante este recorrido y así ha sido demostrado 

en multitud de estudios basados en la cartografía de activación de esta arritmia (2, 8, 9).   
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Cuando el giro en la aurícula derecha se produce de forma inversa pero siguiendo un 

circuito idéntico (ascendiendo por la aurícula derecha anterolateral y descendiendo por 

la aurícula derecha septal),  hablamos de flutter auricular común inverso u horario. Esto 

ocurre en un 10% de los casos y el motivo de este cambio de sentido no está aclarado 

(10).  

 

En el caso del flutter común inverso u horario, la activación auricular se representa 

por estas ondas en dientes de sierra positivas en las derivaciones inferiores y negativas 

en V1. (Figura 3). 

  

 

 

 

Figura 3 ECG de flutter común inverso u horario. Observénse las ondas “f” positivas en 
la cara inferior y negativas en V1. Imagen tomada del artículo “Classification of Atrial 
Flutter and Regular Atrial Tachycardia According to Electrophysiologic Mechanism and 
Anatomic Bases: A statement from a Joint Expert Group from the Working Group of 
Arrhythmias of the Europena Society  of Cardiology and the North American Society of 
Pacing and Electrophysiology” Nadir Saoudi, M.D., Francisco Cosío, M.D., Albert Waldo, 
M.D., Shihn-Ann Chen, M.D., Yoshito Iesaka, M.D., Michael Lesh, M.D., Sanjeev Saksena, 
M.D., Jorge Salerno, M.D., Wolfgang Schoels, M.D. J Caridiovascular Electrophysiology. 
2001 Jul; 12(7)852-66. 
 

El término flutter auricular no común o atípico se refiere a otras taquicardias con 

frecuencia auricular de 240 350 latidos por minuto que no reúnen las condiciones de 

localización anatómica del flutter común y por tanto presentan una expresión 
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electrocardiográfica distinta.  De la misma manera que el flutter común, la activación 

auricular se puede producir de un modo continuo y sin interrupción, por un frente de 

onda que rota en torno a un obstáculo (2). Pero también se incluyen mecanismos no 

reentrantes siempre que sena regulares, por lo que el término flutter atípico es, en 

cierto modo, un cajón de sastre que incluye variedad de localización y mecanismos. 

 

La expresión electrocardográfica del flutter no común es muy variable, pudiendo 

parecerse más a lo que por definición cumpliría  los criterios electrocardiográficos de 

una taquicardia auricular (ondas P bien definidas entre líneas de base estables con 

frecuencia < 240 latidos/minuto). Es por esto que la mayoría de autores emplean el 

término “flutter atípico o no común” para designar taquicardias auriculares 

independientemente de su expresión electrocardiográfica (11) (Figura 4). De ahí que la 

otra “frontera” del término flutter que es  con la expresión “taquicardia auricular” no 

esté clara. En general si la frecuencia supera los 200 lpm tiende a denominarse flutter 

mientras que las taquicardias más lentas tienden a llmarse “taquicardia auricular”. 

 

 

Figura 4 Flutter atípico correspondiente a un paciente con una zona de cicatriz en la 
aurícula derecha que daba lugar a la formación de un circuito reentrante.  
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1.1.4 Anatomía del circuito 
 

Son numerosos los estudios de cartografía electroanatómica que han demostrado la 

asociación del flutter común a la anatomía de la aurícula derecha (9, 12).  

 

A diferencia de otras arritmias en las que la taquicardia es secundaria a una 

alteración anatómica (doble vía nodal, vías accesorias, presencia de cicatrices) el flutter 

común no precisa ningún sustrato patológico para establecer su circuito,  

desarrollándose dentro de las estructuras anatómicas fisiológicas presentes en la 

aurícula derecha (13).  

 

La aurícula derecha es una cavidad cardiaca formada por un componente venoso, 

un apéndice y un vestíbulo previo a la válvula auriculo-ventricular que es la tricúspide. 

El componente venoso de la aurícula derecha está formado por las venas cavas superior 

e inferior y el orificio del seno coronario. Estas estructuras confluyen en la pared lisa 

posterior de la aurícula derecha llamada seno venoso (14). El apéndice derecho tiene 

una forma triangular, internamente está recubierto por los músculos pectíneos que se 

originan en la cresta terminal. La cresta terminal es un músculo prominente que se 

encuentra en la superficie interna y posterior de la aurícula derecha separando los 

músculos pectíneos que tapizan el apéndice de la pared lisa donde se encuentra el seno 

venoso. El vestíbulo de la válvula tricúspide  está formado por una estructura muscular 

lisa situada por encima del anillo tricúspide dando soporte y lugar de inserción a los 

velos valvulares (14). Figura 5. 

 

El septo interauricular consiste principalmente en la solapa de fino tejido que cubre 

la fosa oval. Es sólo la circunferencia inmediata que rodea la fosa oval y su suelo es la 

única parte muscular del septo. La parte inferior del borde de la fosa oval se conoce 

como seno septal y separa el orificio del seno coronario del orificio de la vena cava 

inferior. El tendón de Todaro es una importante estructura fibrosa que cruza el área que 

queda desde la válvula fibromuscular del orificio de la vena cava inferior (la válvula de 

Eustaquio) y el orificio del seno coronario (válvula de Thebesio). El seno septal se 
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continua anteriormente con el septo muscular auriculo-ventricular, el componente 

auricular de la superficie del triángulo de Koch (14). 

   

 

 

  

  

Figura 5 Imagen de la anatomía de la aurícula derecha. Las flechas sólidas indican la 
entrada de la vena cava inferior y la válvula de Eustaquio. El * marca la entrada del 
seno coronario y la Válvula de Tebesio. La línea discontinua marca el final del tendón 
de Todaro. VT son las siglas de válvula tricúspide. (Foto tomada del artículo   
“Architecture of atrial musculature in humans” Wang K, Ho SY, Gibson DG,  Anderson 
RH.. British heart journal. 1995;73(6):559-65. 
 
 
Las paredes auriculares consisten en un compleja mezcla de bandas musculares 

orientadas circunferencial y longitudinalmente. Los haces circunferenciales son los más 

comunes en la base de la aurícula mientras que los longitudinales se ven con más 

frecuencia en las paredes internas. La banda muscular más larga y fuerte de la aurícula 

derecha es la cresta terminal (Figura 5). Ésta se origina en la parte anterior del septo, 

pasa frente al orificio de la vena cava superior, y continua hacia la parte inferior y por la 

derecha del los orificios de ambas venas cavas disminuyendo su tamaño y emergiendo 
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inferiormente en el seno sub-Estaquiano cerca del orificio del seno coronario. A lo largo 

de su trayecto da lugar a 15-20 músculos pecntíneos (14, 15). 

 

Este miocardio auricular se encuentra delimitado anteriormente por la inserción de 

la válvula tricúspide y posteroinferiormente con la transición entre la aurícula derecha 

y la vena cava inferior en la importante zona llamada istmo-cavotricuspídeo (ICT) (16).  

 

En un corazón normal, la anatomía del ICT es compleja. En el ICT las fibras 

musculares están orientadas normalmente de una forma circunferencial paralelas al 

anillo tricúspide. El ICT no es regular en su tamaño a lo largo de toda su estructura, 

haciéndose más ancho en la zona más lateral donde llega a medir alrededor de 6 mm 

más que en la septal (15, 17, 18). 

 

Si dividiéramos el ICT en un rectángulo, podríamos delimitar su borde posterior  por 

la válvula de Eustaquio y el rafe de la cresta terminal. Anteriormente estaría delimitado 

por la línea de unión del velo septal de la válvula tricúspide en el anillo valvular, 

superomedialmente se delimitaría por la línea que une el extremo superior del rafe de 

la válvula de Eustaquio y el orificio de la válvula de Eustaquio hacia la base del triángulo 

de Koch e inferolaterlamente por la línea que va desde la cresta terminal hacia el 

vestíbulo de la válvula tricúspide (15). Figura 6. 

 

El ICT se separa del nodo AV compacto por el seno coronario en el septo 

posterior. La parte septal del ICT recae en proximidad a la vía lenta del nodo 

aurículoventricular. La zona externa al ICT, cercana al anillo, son los brazos distales de la 

arteria coronaria derecha y las pequeñas venas cardiacas. La porción distal de la arteria 

coronaria derecha incluyendo la arteria descendente posterior y sus brazos 

posterolaterales están relativamente cerca de la porción septal del ICT (16). 

  

Los músculos pectíneos, según salen de la crista terminal hacia el ICT, separan el 

miocardio atrial de la válvula tricúspide. Esta porción lisa del ICT se conoce como porción 

vestibular (16). 
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Figura 6. Imagen tomada del artículo “The architecture of the atrial musculature 
between the orifice of the inferior caval vein and the tricuspid valve: the anatomy of the 
isthmus”. Journal of cardiovascular electrophysiology. Cabrera JA, Sanchez-Quintana D, 
Ho SY, Medina A, Anderson RH. 1998;9(11):1186-95. 
 

 

El cuadrilátero previamente definido puede dividirse a su vez en anterior, medio y 

posterior (figura 6). Estructuralmente, la parte más posterior está compuesta 

principalmente por tejido fibroso y graso con mínimas fibras musculares. La parte media 

del cuadrilátero está compuesta por tejido muscular trabeculado. La disección de estos 

tejidos ha confirmado que las trabéculas se originan tanto de las paredes del seno 

coronario como de continuación de los haces musculares de la cresta terminal. En esta 

zona hay además numerosos nervios y ganglios epicárdicos. La región más anterior del 

cuadrilátero, adyacente a la inserción de la válvula tricúspide, está compuesta por tejido 

liso sin trabéculas (15).  
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El interés del ICT no sólo se debe a que constituye una parte esencial del circuito en 

el flutter auricular común, sino que además supone la diana de tratamiento de esta 

arritmia mediante ablación como se detallará más adelante (19, 20). 

 

1.1.5 Correlación anatomofisiológica 
 

1.1.5.1 El flutter auricular como reentrada funcional en la aurícula derecha 
 

La razón por la que el flutter común encuentra en la aurícula derecha el sustrato 

perfecto para formar una reentrada, ha sido explicada por su anatomía única compuesta 

por grandes orificios valvulares y venosos que dan lugar a bloqueos anatómicos y a sus 

propiedades fisiológicas de conducción que dan lugar a bloqueos funcionales entre las 

que destaca el papel de la cresta terminal (1). 

 

La reproducibilidad electrocardiográfica y la alta incidencia del flutter común se 

deben a la sólida configuración anatómica del circuito dentro de esta cavidad.   

 

Como antes se mencionó, no es necesario ningún sustrato anatómico patológico 

para mantener la reentrada del flutter auricular dentro de la aurícula derecha, por tanto, 

puede extrapolarse que el flutter auricular común se genera por un circuito reentrante 

funcional (13) lo que ha sido demostrado por diferentes autores en modelos caninos con 

esta arritmia (21, 22). 

 

Los primeros autores en localizar el flutter común en la aurícula derecha mediante 

técnicas de cartografía de activación endocárdica fueron Puech (5) y Chauvin  (23) en 

1983.  

 

Estudios posteriores de Cosío (9, 12) y otros autores (6) confirmaron estos hallazgos 

y caracterizaron con mayor detalle la anatomía y recorrido del flutter auricular.  
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Mediante técnicas de cartografía de activación eléctrica, disponiendo catéteres 

multipolares localizados en la parte alta, media y baja de la pared anterolateral de la 

aurícula derecha, así como en la región septal, posterior, lateral o anterior de la aurícula 

derecha y seno coronario, estos estudios demostraron que el flutter auricular común 

sigue un patrón de activación circular de manera que el septo es activado de forma 

caudo-craneal, la pared anterolateral de la aurícula derecha se activa de forma cráneo-

caudal (dirección antihoraria) quedando el circuito cerrado por el istmo formado entre 

la vena cava inferior y la válvula tricúspide (ICT).  La activación del seno coronario ocurre 

de proximal a distal. Figura 7. 

 

 

  

 

 
Figura 7. Secuencia de activación auricular en el flutter común y representación 
electrocardiográfica. (Imagen tomada del artículo: “Enfoque clínico de la taquicardia y 
el aleteo auricular desde su mecanismo: electrofisiología basada en la anatomía” 
Francisco García-Cosío, Agustín Pastor Fuentes y Ambrosio Núñez Angulo. Rev Esp 
Cardiol. 2012. 
 
 

1.1.5.2 El istmo cavotricuspídeo como zona crítica de conducción lenta 
 

Se ha sugerido que en las reentradas funcionales como la del flutter común, es 

necesaria la presencia de una zona de conducción lenta. Esta afirmación está basada en 

que muchos de los ritmos reentrantes estudiados hasta el momento poseen esta zona, 

dando a entender que son partes esenciales para mantener el circuito (2, 24, 25).  
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Sin embargo, esto no es exacto del todo. Estudios originales llevados a cabo por 

Mayer y Mines (26, 27) demostraron que existen circuitos reentrantes que pueden 

mantenerse alrededor de obstáculos anatómicos fijos en ausencia de zonas de 

conducción lenta siempre que el circuito tenga tamaño suficiente como para permitir la 

recuperación de la excitabilidad del tejido antes de ser alcanzado por el frente de onda 

del impulso siguiente. 

 

La cartografía de activación secuencial ha dejado patente la implicación del ICT en el 

circuito del flutter auricular común atribuyéndole además la característica propiedad de 

zona de conducción lenta (25, 28, 29). 

 

En base a esto,  Olshansky y colaboradores (29), mediante técnicas de cartografía de 

activación y estimulación, observaron que en algunos de los pacientes estudiados (4 de 

un total de 10), no pudo registrarse la activación eléctrica del circuito del flutter al 

completo. En estos pacientes no se pudo registrar el 40% del ciclo del flutter debido a la 

presencia de un “salto” en la actividad eléctrica entre dos sitios consecutivos localizada 

siempre en el tercio inferior de la pared libre de la aurícula derecha. Este intervalo se 

encontraba parcialmente cubierto por unos electrogramas fraccionados que siempre 

ocurrían durante el intervalo diastólico de la onda auricular del flutter (onda f). Este 

intervalo sin actividad eléctrica fue considerado una evidencia de zona de conducción 

lenta. En los pacientes en los que sí se registró la actividad eléctrica durante todo el ciclo 

del flutter, el tiempo de activación de los sitios cartografiados fue significativamente 

mayor también en la parte inferior de la aurícula derecha.  

 

Otro objeto de estudio en esta investigación fue la secuencia de activación auricular 

durante flutter. Ésta fue determinada por el registro simultáneo de la activación 

eléctrica  desde diferentes puntos durante la taquicardia. Esto se realizó colocando un 

catéter multipolar (cuadripolar o hexapolar con 2 mm de separación entre los electrodos 

y 5 mm de distancia entre los distintos pares) en el seno coronario, haz de His y aurícula 

derecha lateral alta y baja. Para cartografiar esta secuencia de activación se empleó una 

catéter cuadripolar como electrodo explorador. 
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Con esta disposición se demostró que el seno coronario proximal siempre se 

activaba al inicio de la onda negativa del flutter que esta ocurría de proximal a distal 

como ya había comentado previamente en el artículo de Cosío et al (9). La aurícula 

derecha alta se activaba seguida de la aurícula derecha baja y finalmente el seno 

coronario y el haz de His. Figura 7 y 8. 

 

 

 

Figura 8. Secuencia de activación del flutter auricular común. Observar el orden 
descendente de los electrogramas registrados alrededor del anillo tricúspide registrada 
por el catéter “Halo” de 20 polos seguida de la activación del seno coronario de proximal 
a distal. 
 
 

 Un hallazgo importante durante el estudio de esta secuencia de activación fue el 

registro de un tiempo de activación largo localizado entre la aurícula derecha alta y el 

seno coronario y His correspondiente a zonas de conducción lenta en la aurícula derecha 

baja. 

 

Otra maniobra utilizada para la caracterización de este circuito fue la cartografía de 

estimulación. Con ella se realizó encarrilamiento de la taquicardia. El encarrilamiento 

consiste en la estimulación a una longitud de ciclo inferior a la de la taquicardia, 
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generalmente 10-20 milisegundos menos, con la que se consigue acelerar la taquicardia 

a la frecuencia de estimulación y que al terminar dicha estimulación, la taquicardia 

continua a su longitud de ciclo previa.  

 

De esta manera, el tiempo de activación que discurría encarrilando desde un punto 

de la aurícula derecha alta hasta el seno coronario era mucho mayor al observado hasta 

la aurícula derecha baja, sugiriendo de nuevo la presencia de una zona de conducción 

lenta en la aurícula derecha baja.  

 

En este trabajo (9) también se demostró la diferencia en los tiempos de activación 

dentro de la aurícula derecha en función de que la estimulación se hiciera durante flutter 

auricular o en estimulación auricular a frecuencias rápidas similares a las del flutter  en 

ritmo sinusal. Durante ritmo sinusal, la estimulación auricular rápida desde la aurícula 

derecha alta a una frecuencia similar a la del flutter demostró que los tiempos de 

activación desde la aurícula derecha alta a la región del His y seno coronario eran mucho 

más cortos durante ritmo sinusal que durante el flutter auricular.  Estos datos indican 

que durante la estimulación auricular desde un mismo punto de la aurícula derecha, la 

activación sigue una secuencia diferente que durante el flutter y que el área de 

conducción lenta en la aurícula derecha baja demostrada durante la estimulación rápida 

durante flutter auricular no está presente durante la estimulación rápida en ritmo 

sinusal.  

 

Por otra parte, midieron los tiempos de activación en ritmo sinusal a frecuencias de 

estimulación rápidas como la del flutter y durante flutter auricular pero desde el seno 

coronario. Así observaron que los tiempos de conducción y la secuencia de activación 

hasta la aurícula derecha baja, alta y His eran muy similares, sugiriendo que en ambos 

casos, el frente de onda no atravesaba la zona de conducción lenta. Esto indica que esta 

zona de conducción lenta no aparece en todos los casos de estimulación rápida o 

durante taquicardia dejando patente su carácter funcional frente a la posibilidad de ser 

una barrera anatómica fija. 

 



 18 

Estudios posteriores confirmaron la presencia de esta zona de conducción lenta (19, 

28, 30) de manera que se llegó al acuerdo de que en el flutter ístmico se producía un 

retraso en la conducción sin llegar a localizar la zona donde esto ocurría exactamente. 

 

Tai y colaboradores (31) demostraron que la estimulación a frecuencias crecientes 

desde la aurícula derecha lateral baja y el ostium del seno coronario en ritmo sinusal 

producían retraso de la conducción frecuencia dependiente en el ICT. Además, la 

estimulación auricular daba lugar a la creación de un bloqueo unidireccional en el ICT el 

cual inducía flutter auricular horario y antihorario. Concluyeron que el ICT tenía 

propiedades de conducción lenta y era esencial para el desarrollo del flutter auricular. 

 

Por otro lado, Olgin y colaboradores (32) investigaron los mecanismos de iniciación 

del flutter demostrando que para el desarrollo tanto del flutter horario como antihorario 

era necesaria la creación de un bloqueo unidireccional en la aurícula derecha baja entre 

la vena cava inferior, anillo tricúspide y ostium del seno coronario y en esta línea Feld 

(33) demostró que los pacientes con flutter ístmico presentaban una conducción a 

través del ICT significativamente más lenta que los pacientes sin flutter. 

 

A pesar estos hallazgos electrofisiológicos, el mecanismo subyacente de porque se 

daba lugar a esta conducción enlentecida en la zona baja de la aurícula derecha e ICT no 

se explicó hasta la llegada de trabajos posteriores como el de Waki y colaboradores (34) 

. En este estudio se demostró mediante el análisis de la arquitectura de la aurícula 

derecha realizado en corazones “normales” obtenidos de pacientes sin arritmias 

auriculares que la gran mayoría de los mismos tenían una zona muscular no uniforme y 

trabeculada en la aurícula derecha baja conocida como “istmo del flutter”.  

 

El mecanismo subyacente que causa el retraso en el istmo parece estar en relación 

con el concepto de conducción anisotrópica. Spach y colaboradores (35) y Spach y 

Josephson (36) demostraron que la velocidad de conducción perpendicular a la 

alineación de las fibras musculares es más lenta que la conducción en sentido 

longitudinal. Demostraron que el potencial de acción sufre un enlentecimiento brusco 

con un cambio en el frente de onda y morfología en lugares en los que hay 
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entrecruzamiento de fibras. Atribuyeron este fenómeno a la discontinuidad de estas 

fibras y a la creación de resistencia axial. 

 

Este hallazgo concuerda con el encontrado por Waki (34) en cuanto a la disposición 

irregular de las fibras musculares en el istmo y así servirían de demostración del papel 

del ICT como zona de conducción lenta, bloqueo y  desarrollo del flutter auricular. 

 

1.1.6 Papel de la cresta terminal en el circuito del flutter auricular 
 

Una estructura muy importante en el circuito del flutter auricular es la cresta 

terminal. La cresta terminal supone una barrera de conducción anatómica que separa la 

pared posterior de la aurícula derecha de la pared lateral (6, 12) y circunscribe el circuito 

del flutter auricular alrededor del anillo tricúspide (37).  

 

Las fibras musculares se disponen de forma longitudinal entre la pared lateral y la 

pared posterior de la aurícula derecha y suponen el camino más rápido de activación en 

la pared libre de la aurícula de forma cráneo-caudal (38).  

 

La cresta terminal crea una línea de bloqueo transversal que determina el patrón de 

activación de la pared lateral durante el flutter auricular.  

 

Esto ha sido demostrado por estudios como el de Olgin y colaboradores (39). En su 

artículo, mediante técnicas de cartografía de activación y encarrilamiento (técnica 

basada en la estimulación de la taquicardia para determinar su origen explicada en 

detalle más adelante) y guiándose por eco intracardiaco para asegurar la localización de 

los catéteres en puntos estratégicos del circuito, vieron como tanto la cresta terminal 

como el ridge Eustaquiano actúan como líneas de bloqueo durante el flutter común. 

Esto fue demostrado por: 1. la presencia de dobles potenciales en estos dos puntos, 

definidos como un potencial precoz y otro tardío con secuencia de activación opuesta y 

separados entre sí por una línea isoeléctrica que demuestran la confluencia de dos 

frentes de onda con activación opuesta en un punto de bloqueo. 2. La cartografía de 

activación mostró que las zonas que quedaban anteriores a estos dos puntos se 
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activaban más tarde que los puntos posteriores a estas dos estructuras. 3. Meidante 

encarrilamiento vieron como los puntos tomados anteriores a estas dos estructuras 

estaban dentro del circuito y no lo que quedaban en las zonas posteriores.  

 

Estos datos indican que el frente de onda del flutter se dirige hacia la parte inferior 

de la aurícula derecha a lo largo de la zona trabeculada de la aurícula derecha anterior 

a la cresta terminal hasta alcanzar el istmo que queda entre el ridge eustaquiano y la 

válvula tricúspide y después se dirige medialmente entre estas dos estructuras hasta el 

ostium del seno coronario. Figura 9. 

 

En un principio se pensó que la cresta terminal suponía un obstáculo fijo a la 

conducción eléctrica, pero estudios en modelos animales demostraron su capacidad de 

conducción de forma transversal (40) y posteriormente estudios realizados en humanos 

demostraron su carácter de bloqueo funcional (37, 41). El estudio de Arenal y 

colaboradores (37) se valoró la capacidad de conducción de la cresta terminal en ritmo 

sinusal a distintas frecuencias  estimulando en distintos puntos a los dos lados de la 

misma. Aquí se demostró como la cresta terminal actúa como una zona de bloqueo de 

la conducción en función de la frecuencia y el punto de estimulación, de manera que el 

bloqueo se encuentra antes a frecuencias más lentas estimulando desde la pared 

posterior que desde la lateral de la aurícula derecha donde sólo se encuentra bloqueo 

parcial en algunas ocasiones.  
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Figura 9. Diagrama mostrando el circuito del flutter común en la aurícula derecha 
mostrando las líneas de bloqueo (líneas dobles). Las flechas negras representan la 
secuencia de activación del flutter. Las flechas grises marcan las zonas no incluídas en 
este circuito. Imagen tomada del artículo “Role of right atrial endocardial structures as 
barriers to conduction during human type I atrial flutter. Activation and entrainment 
mapping guided by intracardiac echocardiography”.Olgin JE, Kalman JM, Fitzpatrick AP, 
Lesh MD. Circulation. 1995. 
 

 

La explicación a este fenómeno puede deberse a las diferencias en las uniones 

intercelulares entre el músculo liso y trabeculado que componen estas paredes. 

Esto también podría explicar porque es mayor la incidencia del flutter común con 

conducción antihoraria (37).  En este estudio también se demostró que las propiedades 

de conducción de la cresta no son uniformes en todo su recorrido habiendo pacientes 

en los que se alcanza un bloqueo “parcial” a una frecuencia de estimulación muy 

diferente a la que consigue un bloqueo completo. Esta podría ser la explicación de los 

límites tan estrechos de la longitud de onda del flutter auricular. La reentrada se 

mantendrá estable siempre que el tiempo de conducción del circuito sea más corto que 

la longitud de ciclo a la que se produce el bloqueo de la cresta terminal (37). 

1.2 EVALUACIÓN ELECTROFISIOLÓGICA DEL FLÚTER AURICULAR COMÚN 
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La indicación fundamental de realización de un estudio electrofisiológico a los 

pacientes con flutter auricular es para llevar a cabo una ablación curativa.  Si bien el 

diagnóstico del flutter común en la mayoría de los casos puede hacerse en base al 

electrocardiograma durante la taquicardia, hay ocasiones en las que hay dificultades 

para distinguirlo de los flutter no ístmico-dependientes o atípicos. Es por eso que la 

confirmación de la dependencia del circuito del ICT es el primer paso que debe llevarse 

a cabo en este procedimiento. La realización de un mapa de activación, el estudio de la 

respuesta a la estimulación programada y el conocimiento de anomalías anatómicas 

como cicatrices quirúrgicas son las principales herramientas para realizar este 

diagnóstico.  

 

1.2.1 Cartografía de activación del flutter auricular 
 

Para la realización de una cartografía de activación del flutter auricular común, es 

necesario identificar el circuito reentrante mediante el uso de catéteres con multi-

electrodos que registran la activación endocárdica en distintos puntos. 

  

El circuito del flutter común incluye grandes porciones de la aurícula derecha en las 

que puede registrarse la activación reentrante de forma continua. 

 

Los catéteres empleados son catéteres multipolares dotados de electrodos 

bipolares con una distancia interelectrodo inferior a 2 mm.  

 

Los puntos de registro claves para el diagnóstico del flutter en la aurícula derecha 

de forma general son: la pared anterolateral, el seno coronario y el ICT. Los catéteres 

comúnmente empleados para conseguir el registro en estos puntos de forma general 

son: 

- Catéter multipolar (decapolar o dúodecapolar) para el registro de la aurícula 

anterolateral quedando el par más distal (1-2) apoyado en la pared lateral 

baja de la aurícula derecha y el electrodo más proximal (9-10 ó 10-20) en el 

techo de la aurícula. Es importante para la cartografía que este catéter se 
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sitúe delante de la crista terminalis apoyándolo lo máximo posible al anillo 

tricuspídeo para asegurar una correcta interpretación de la secuencia.  

- Catéter tetrapolar o multipolar para el registro de la activación del seno 

coronario. 

- Catéter tetrapolar (generalmente el que emplearemos para la ablación) para 

registro y estimulación en el ICT. Figura 10. 

 

 

 

 

Figura 10 Disposición de los catéteres duodecapolar (Halo) alrededor del anillo 
tricúspide, el catéter de ablación en el ICT y un catéter tetrapolar en el seno coronario. 
En la imagen de la izquierda se observa una fluoroscopia tomada en oblicua anterior 
izquierda (OAI) y en la derecha en oblicua anterior derecha (OAD). 
 

 

Con los catéteres dispuestos de esta manera lo que observamos es la secuencia de 

activación del flutter. Como se ya se comentó previamente, esta  fue descrita por 

primera vez en trabajos como los de Puech y colaboradores que identificaron que esta 

activación se dirige de caudal a craneal por el septo interauricular mientras que en la 

pared anterolateral la activación se dirige de craneal a caudal (5) en el caso del flutter 

común antihorario y de forma inversa en el horario.  Figura 11. 

Por otra parte Klein y colaboradores (42) estudiaron pacientes con flutter auricular 

usando un mapa epicárdico y encontraron que el ostium del seno coronario era el punto 
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de activación más precoz en relación a la onda auricular del flutter. Vieron que la 

activación en la aurícula derecha se distribuye superiormente desde el ostium del seno 

coronario, se dirige hacia arriba en el septo y hacia abajo en la pared lateral. 

 

Posteriormente trabajos como los de de Olshansky (29), Cosío (43) y Feld (28) 

mediante esta técnica confirmaron el giro antihorario del flutter común. 

 

Los electrogramas registrados en la aurícula derecha (alrededor de la válvula 

tricúspide) ocupan todo el ciclo cardíaco, mientras que la activación de la aurícula 

izquierda ocupa sólo una porción del mismo. El mayor retraso de la activación se 

produce entre la parte inferior de la aurícula derecha lateral y el ostium del seno 

coronario. 

 

1.2.1.1 Evaluación del flutter en ritmo sinusal 
   

Hay ocasiones en las que el comienzo del estudio se hará en ritmo sinusal, bien por 

un carácter paroxístico de la taquicardia o bien porque haya recibido tratamiento previo 

para conseguir una cardioversión. 

 

En esta situación será importante la inducción de la taquicardia en base a realizar 

maniobras de estimulación posteriores que confirmen que se trata de un flutter 

auricular ístmico dependiente o común. 
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Imagen 11. Secuencia de activación del flutter común horario y antihoario. Imaten 
tomada del artículo: “Flúter auricular: perspectiva clínica actual” Francisco García Cosío, 
Agustín Pastor, Ambrosio Núñez, Ana P Magalhaes y Paula Awamleh 
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario de Getafe. Madrid. España.n la AD.  
Rev española de Cardiología. 2006;59 (8): 816-31. 
 

  

Para ello tendremos que conseguir mediante estimulación bloqueo unidireccional 

de uno de los brazos del circuito que ocurrirá por definición en la zona de conducción 

lenta, que en el caso del flutter es el ICT.   

 

La inducción del flutter se puede conseguir con extraestímulos únicos, pero en la 

inmensa mayoría de los casos se necesitan varios extraestímulos o estimulación rápida 

para su inducción (44). Esta última forma es la forma más eficaz para inducir el flutter, 

aunque se requieren frecuencias altas de estimulación. 

 

La estimulación suele hacerse desde el catéter de seno coronario o desde el 

multipolar dispuesto en el anillo tricúspide a nivel de la aurícula derecha lateral baja 

(dipolo más distal). Con la estimulación rápida desde estos puntos buscamos causar un 

enlentecimiento de la conducción en la zona de conducción lenta del circuito (en este 

caso el ICT) con bloqueo unidireccional e inicio de la taquicardia.  

 

Una vez confirmada la compatibilidad en la secuencia de activación de la taquicardia 

con la de un flutter común se realizarán maniobras de estimulación más específicas que 

se detallan a continuación para terminar de esclarecer el diagnóstico definitivo. 

 

1.2.2 Estimulación programada durante flutter auricular: cartografía guiada por 
encarrilamiento 

 

1.2.2.1 Bases del encarrilamiento y concepto de ciclo de retorno   
 

Cuando un punto del circuito del flutter es capturado mediante estimulación, la 

activación en el tejido se propaga tanto en la dirección del circuito (de forma 
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ortodrómica) como en la dirección opuesta (antidrómica). Con cada estímulo, el frente 

antidrómico penetra en el circuito y colisiona con el frente ortodrómico extinguiéndose. 

El frente ortodrómico es pues el que consigue el “adelantamiento” de la activación 

dentro del circuito puesto que necesita menos tiempo para alcanzar la salida del mismo, 

es este frente el que consigue “avanzar” la activación mediante el “reset” o “reciclaje” 

de la taquicardia. Si sólo se trata de un estímulo, los latidos siguientes continuarán 

idénticos a los de la taquicardia previa (45). 

 

Esta aceleración del circuito con la estimulación, mientras se mantiene su 

configuración, es lo que se denomina encarrilamiento. Esto es esencial demostrarlo en 

el estudio del flutter para llegar a su diagnóstico.  

 

La identificación de este fenómeno fue por primera vez descrito por Waldo y 

colaboradores (46). Ellos encontraron que la estimulación en la aurícula derecha alta a 

frecuencias crecientes en pacientes con flutter auricular común podía capturar el tejido 

auricular mientras se mantenía toda o parte del componente negativo de la onda f del 

flutter en el electrocardiograma y que al cesar la estimulación, el flutter continuaba con 

su frecuencia y morfología normal. A esto lo llamaron “encarrilamiento transitorio” y al 

cambio de la morfología de la onda f en el ECG de superficie lo llamaron “fusión”. 

Estudios posteriores (47, 48) realizados en taquicardias reentrantes mediadas por 

vías accesorias mostraron también este mecanismo que daba lugar al cambio en la 

morfología de la taquicardia en el ECG de superficie volviendo a su morfología previa a 

la estimulación al cesar la estimulación. 

 

De este concepto nace el término  fusión , que puede traducirse como patrones de 

activación mixtos entre la morfología obtenida por la estimulación durante el 

encarrilamiento y la obtenida durante estimulación a la misma longitud de ciclo y en el 

mismo punto que durante taquicardia pero en ausencia de taquicardia.  Un complejo 

fusionado refleja activación simultánea del tejido por dos o más frentes de onda 

ortodrómico y antidrómico que se originan en la misma o en distintas cámaras del 

corazón (45). Figura 12. 
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Figura 12. Ejemplo de encarrilamiento con fusión en un flutter auricular atípico. Ver 
como cada espícula de estimulación es entregada una vez ha iniciado la onda P. La 
captura de cada estímulo queda demostrada por la deformación de cada onda P y 
porque la longitud de ciclo del flutter es adelantada a la frecuencia de estimulación 
dando lugar a una onda P fusionad. Imagen tomada del artículo “Resetting and 
entrainment of reentrant arrhythmias: part I: concepts, recognition, and protocol for 
evaluation: surface ECG vs intracardiac recordings”. Almendral J, Caulier-Cisterna R, 
Rojo-Alvarez JL. Pacing and clinical electrophysiology : PACE. 2013. 

 

 

La fusión no sólo puede verse a nivel electrocardiográfico. De hecho su 

identificación muchas veces es difícil en el ECG, sobretodo si se trata de ondas 

auriculares, siendo necesaria la identificación de la misma a nivel intracavitario.  

 

Con los registros endocavitarios de los catéteres puede identificarse la colisión de 

los frentes de activación y por consiguiente observarse cambios en la secuencia y de 

activación y cambios en la morfología de los electrogramas que, sin embargo, no vemos 

en el ECG de superficie. A esto se le llama fusión oculta y es lo que observamos con 

mayor frecuencia en el caso del flutter común. 
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En el caso del flutter común, realizaremos el diagnóstico mediante encarrilamiento 

demostrando fusión oculta de los electrogramas (más fácil que con el ECG de superficie) 

estimulando desde el ICT y pared posterior baja de la aurícula derecha.  

 

El otro criterio fundamental para el diagnóstico del flutter que obtenemos mediante 

cartografía de encarrilamiento es el ciclo de retorno. El ciclo de retorno es el tiempo que 

transcurre desde el último latido estimulado de un tren que consigue encarrilar o de un 

extraestímulo que consigue reset, hasta el siguiente latido ocurrido en el punto donde 

se realizó la estimulación (49). Esta medida nos permite saber si el punto desde el que 

hemos estimulado se encuentra dentro o fuera del circuito de la arritmia. Si el punto de 

estimulación forma parte del circuito reentrante, el frente ortodrómico creado por la 

estimulación durante la taquicardia dará una vuelta completa al propio circuito hasta 

alcanzar de nuevo el punto de estimulación Figura 13. Por tanto, el intervalo desde el 

último latido estimulado hasta el siguiente latido desde el punto de estimulación será 

igual que el ciclo de la taquicardia (49). 

 

Stevenson y colaboradores estudiaron esta maniobra estimulando numerosos 

puntos de  la vecindad de circuitos reentrantes. Sus resultados mostraron que los puntos 

en los que se conseguía mayor tasa de éxito de terminar con la taquicardia al realizar la 

ablación como tratamiento eran aquellos en los que el ciclo de retorno no excedía 30 

ms de la longitud de ciclo de la taquicardia (50).  
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Figura 13. Representación esquemática del ciclo de retorno. A: estimulación dentro del 
circuito. El frente antidrómico (flecha verde) colisiona en el latido reentrante de la 
taquicardia, pero el ortodrómico (flecha roja) recorre el circuito de manera que el 
intervalo post-estimulación (ciclo de retorno) sea igual que el ciclo de la taquicardia. B: 
el punto de estimulación está fuera del circuito por lo que al frente ortodrómico hay que 
sumarle el tiempo que tarda en alcanzar el circuito (X) y en volver al punto de 
estimulación (Y). Imagen tomada del artículo “Resetting and entrainment of reentrant 
arrhythmias: part II: concepts, recognition, and protocol for evaluation: surface ECG 
minielectrodos intracardiac recordings”. Almendral J, Caulier-Cisterna R, Rojo-Alvarez 
JL. Pacing and clinical electrophysiology : PACE. 2013 
 
 
 

 

 

La medida de ciclos de retorno en diferentes puntos junto con otros criterios de 

encarrilamiento es lo que se denomina cartografía de encarrilamiento. Esta técnica ha 

servido para la localización y tratamiento con éxito de la mayoría de los ritmos 

reentrantes (49). 

 



 30 

En el caso del flutter auricular común buscaremos ciclos de retorno inferiores a 30 

ms por debajo de la longitud de ciclo de la taquicardia en varios puntos del circuito con 

el fin de demostrar que el ICT forma parte del circuito.  

 

Generalmente realizaremos esta maniobra desde la aurícula derecha lateral baja 

(par 1-2 del catéter decapolar o duodecpaolar), ostium del seno coronario e ICT siendo 

el valor del ciclo de retorno superior al ciclo de la taquicardia en menos de 20 ms en 

estos puntow confirmándose el diagnóstico de flutter istmo-dependiente y 

procediéndose a su tratamiento mediante ablación.  

 

1.3 ABLACIÓN POR CATÉTER Y RADIOFRECUENCIA 
 

1.3.1 La radiofrecuencia como fuente de energía 
 

La radiofrecuencia es la forma de energía dominante para la realización de ablación 

con catéter hoy en día. Las razones de su popularidad incluyen su eficacia, facilidad de 

control y relativo bajo coste.  

 

El objetivo del tratamiento de las arritmias con ablación por catéter es el de destruir 

el tejido arritmogénico sin comprometer la integridad mecánica del resto de tejidos 

cardiacos y vasos sanguíneos.  

 

La primera forma de tratar las arritmias de forma intervencionista fue mediante 

tratamiento quirúrgico, siendo el procedimiento más frecuente el síndrome de Wolff-

Parkinson-White y las taquicardias ventriculares. Este tratamiento se seguía de un largo 

y doloroso post-operatorio. Con la introducción del tratamiento mediante catéter se 

consiguió una dramática disminución de este tiempo de recuperación y coste de este 

tratamiento siendo además la forma de tratamiento definitivo de muchas arritmias (51).  

 

La primera fuente de energía empleada para el tratamiento de las arritmias con 

catéter fue la corriente de alta energía a modo de choque eléctrico directo. Esto fue 
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llevado a cabo por primera vez por Vedel y colaboradores en 1979 para la realización de 

la ablación del nodo ariculo-ventricular (52) y fue reproducida en 1981 por González y 

colaboradores (53). Otros autores también emplearon su uso para crear bloqueo 

completo mediante la ablación del haz de His (54). El procedimiento consistía en la 

liberación desde un desfibrilador de choques de alta energía entre el electrodo distal del 

catéter situado en el endocardio y un electrodo de gran superficie colocado en la pared 

torácica lo cual obligaba a la anestesia general del paciente y acarreaba importantes 

consecuencias deletéreas para el paciente que obligaron a buscar otras alternativas.  

 

En 1987 se publicó el primer artículo sobre ablación con radiofrecuencia en 

humanos (55). Desde entonces los avances técnicos en este campo han hecho que la 

ablación por catéter y radiofrecuencia sea una técnica efectiva y segura para el 

tratamiento de las arritmias cardiacas. Comparada con la corriente directa, la 

radiofrecuencia produce lesiones focales de menor tamaño, no precisa anestesia 

general  ni provoca estimulación muscular y sus  riesgos son menores. 

 

1.3.1.1 Principios físicos de la radiofrecuencia 
 

La radiofrecuencia ha reemplazado a la corriente de alta energía como fuente de 

energía primaria para la ablación con catéter. Esta forma de energía ha sido usada en 

medicina desde hace muchos años para cortar y coagular en el campo de las 

especialidades quirúrgicas. 

 

La energía por radiofrecuencia consiste en una corriente alterna  de una 

frecuencia comprendida entre 300 y 1000kHz. Las frecuencias por encima de este límite 

entran en el espectro de las microondas.  En este rango, la corriente eléctrica no 

despolariza los tejidos excitables  y el calor que genera se disipa en el área cercana a la 

interfaz electrodo-tejido (56).  

 

El mecanismo principal por el que la radiofrecuencia causa daño miocárdico es por 

efecto térmico (57) aunque también puede haber cierto efecto de muerte celular por 

daño eléctrico que no ha sido totalmente aclarado. Se ha demostrado que el daño y 
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muerte celular ocurren cuando la temperatura es superior a 50 ºC. El objetivo de 

ablación con catéter es alcanzar una elevación de la temperatura en el tejido objetivo y 

así incapacitarlo para realizar su función (57-59).  

 

El sistema de radiofrecuencia consta de un generador, un electrodo distal situado 

en el catéter de ablación y un parche cutáneo que se coloca en la espalda del paciente. 

La energía de radiofrecuencia se libera entre la punta del catéter y el parche cutáneo. 

Durante la aplicación, la energía eléctrica liberada del generador se convierte en energía 

térmica por calentamiento resistivo, ésta se transfiere al tejido cercano mediante 

conducción creando una lesión focal en el tejido subyacente por aumento térmico.  

 

1.3.2 Génesis de la lesión creada por radiofrecuencia 
 

La lesión por radiofrecuencia se produce mediante un daño térmico ocasionado en 

un punto con alta densidad de corriente y baja conductividad. Esto se produce 

emitiendo una energía eléctrica desde la superficie del electrodo (aproximadamente 12 

mm2) que atraviesa el tejido subyacente hasta alcanzar el parche cutáneo de mucho 

mayor tamaño (100-250 cm2).  

 

Esta transmisión de energía hace que la corriente y el calentamiento resultante de 

la entrega de esta energía al tejido a través del extremo distal del catéter alcancen el 

punto más alto de temperatura en la interfase electrodo-tejido (60), sin que llegue a 

haber un calentamiento significativo en el parche cutáneo. Por tanto, las lesiones 

causadas por la ablación se deben a calentamiento resistivo en zonas próximas a la 

interfase electrodo-tejido y a calentamiento conductivo en zonas más profundas (figura 

14) . 

 

Esta transferencia de calor entre catéter y tejido y la creación de la lesión fue por 

primera vez estudiada en 1989 por Haines y Watson (57). Estos investigadores 

publicaron un modelo analítico de transferencia de calor en un medio uniforme 

realizando lesiones de radiofrecuencia en una preparación in vitro de tejido ventricular 

derecho de modelos caninos. 
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Figura 14. Representación del mecanismo de lesión creado mediante radiofrecuencia. 
Imagen tomada del artículo de revisión “Ablación con radiofrecuencia: bases fisiológicas 
y características de las lesiones” F. Javier García García, Juan Carlos Rodríguez. 
Cuadernos técnicos de estimulación cardiaca. No 13, 2006.  
 
 

Con este modelo termodinámico demostraron (57) que el ascenso de 

temperatura y el tiempo de aplicación tienen una relación exponencial. Vieron que 

realizando aplicaciones de 80ºC en un punto concreto, la temperatura en puntos de 

tejido distantes hasta 5 mm aumentaban exponencialmente hasta alcanzar un valor 

máximo para cada punto tras 2 minutos de aplicación. Durante la aplicación, la 

temperatura tisular disminuía dependiendo de la distancia a la fuente de calor. 

 

En relación a la potencia, si esta se aumenta para mantener la temperatura en la 

interfase electrodo-tejido, el tamaño de la lesión es linealmente proporcional a dicha 

temperatura y al tamaño del electrodo, de manera que el aumento de temperatura y el 

tamaño del electrodo dan lugar a una mayor lesión (61). 

 

Se sabe que una temperatura mayor a 50ºC da lugar a daño del tejido permanente 

por desnaturalización de las proteínas de la membrana y la deshidratación del tejido 
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(61).  Junto con esta deshidratación ocurre una disminución de la conductancia térmica 

en el tejido que contribuye al aumento de temperatura en la interfase electrodo-tejido.  

 

Avitall y colaboradores (56) además describieron una retracción del tejido 

subyacente a esta interfase en forma de cráter alrededor de la punta del electrodo. Estos 

cambios además dan lugar a un aumento de contacto entre el electrodo-tejido y así a 

una disminución de la impedancia en la transmisión de la energía.  

 

El aumento rápido de la temperatura en la interfase electrodo-tejido por encima 

del punto de ebullición (100ºC) da lugar a la ebullición y evaporación del líquido 

alrededor. Esto puede ocasionar la formación de un coágulo en la punta del catéter que 

dificulte la transmisión de energía eléctrica entre el catéter y el tejido ocasionando un 

aumento de la impedancia y así la disminución de la potencia administrada. Además se 

produciría evaporación de la sangre y aumento de presión  en el tejido subyacente al 

electrodo. Si se continua la aplicación bajo esta situación se puede llegar a producir una 

súbita “explosión” del tejido subyacente creando un daño significativo del tejido. Esta 

evaporación que ocurre de forma intramural inicialmente sale como una burbuja de gas 

bajo el electrodo, llegando a desplazarlo, a través de la parte del tejido más vulnerable. 

La liberación de este gas se asocia con un sonido en forma de “pop” y es indicativo de 

rotura y daño significativo del tejido subyacente (62). 

 

Para evitar esta situación, existen una serie de parámetros que determinan como 

está siendo la entrega de energía del catéter al tejido y que han demostrado su 

influencia en el tamaño de las lesiones creadas (63): 

 

- Temperatura alcanzada en el tejido: la lesión se crea por daño térmico. Como 

antes se ha mencionado, temperaturas entre 42,7º C y 51,3º dan lugar a la 

pérdida reversible de la excitabilidad celular haciéndose irreversible con 

temperaturas superiores a 50º C durante 60 segundos (64). Es en la interfase 

electrodo-catéter donde deberíamos realizar esta medición para conocer la 

temperatura exacta que está causando la lesión, pero esto en la práctica 

clínica es imposible. La medición que obtenemos es una determinación 
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indirecta obtenida de un detector de temperatura incluido en el catéter de 

ablación que con frecuencia infraestima la temperatura de la interfase 

electrodo-tejido (65). La potencia es el factor empleado para administrar la 

cantidad de energía necesaria para alcanzar la temperatura objetivo. 

 

- Tamaño del electrodo: el tamaño del electrodo influye en la densidad de 

corriente administrada en la interfase electrodo-tejido de manera que a 

mayor tamaño, menor es la densidad de corriente ante una misma potencia 

emitida. Si aumentamos el tamaño del electrodo y además la potencia 

administrada conseguiremos un calentamiento mayor del tejido y así 

lesiones de mayor tamaño. Esto fue descrito por primera vez en el modelo 

termodinámico de Haines y Watson (57). Estos autores definieron que el 

radio del electrodo predecía el radio de la lesión (r = 0,85 en sentido 

transversal y r = 0,89 en sentido transmural). En la misma línea, Langberg y 

colaboradores (66) compararon lesiones causadas en ventrículos caninos por 

catéteres de 12, 8 y 4 mm2. En todos los casos se administró la potencia 

necesaria par alcanzar 80º C durante 60 segundos. En este trabajo 

comprobaron que la necesidad de incrementar la potencia para alcanzar esta 

temperatura era mayor con los catéteres de mayor tamaño. Comparando los 

electrodos de 8 y 4 mm2 demostraron lesiones de mayor profundidad y 

volumen con los de 8 mm2 debido a que existe una mayor superficie de 

contacto entre el tejido y el catéter y que el flujo sanguíneo encuentra mayor 

superficie libre del electrodo para refrigerar la punta y evitar alcanzar 

temperaturas máximas (67).   Por el contrario, electrodos de 12 mm2 

causaban lesiones de tamaño intermedio porque el efecto dispersivo de la 

temperatura por el flujo sanguíneo era mayor y evitaba que subiera la 

temperatura hasta grados óptimos para crear una lesión. Tabla 1. 

 

 
                                                    Lesión y tipo de electrodo 

 

                                                        Tamaño de electrodo 
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 4 mm2 8 mm2 12 mm2 

Profundidad 6  1,2 11  2,4 8  1,2 

Volumen 210  100 905  410 465  225 

  

                                Comparación de irrigado con convencional 

 

 

 

 

 

 

 

                                         Comparación de Irrigado con 8 mm2 

 

 Irrigado abierto Irrigado cerrado 8 mm2 

Profundidad 8,3  1,9 8,0  1,0 6,3  1,0 

Diámetro 13,7  1,3 12,3  1,5 14,1  1,7 

 

 
Tabla 1. Relación entre el tamaño de los electrodos y el tamaño de las lesiones. Tabla 
tomada del artículo de revisión “Ablación con radiofrecuencia: bases fisiológicas y 
características de las lesiones” F. Javier García García, Juan Carlos Rodriguez. Cuadernos 
técnicos de estimulación cardiaca. No 13, 2006.  

- Grado de contacto del electrodo: un mayor contacto de la superficie del 

electrodo con el tejido asegura un mayor tamaño de esta interfase y así un 

mayor tamaño de la lesión. Se ha estudiado la influencia de la posición del 

electrodo demostrándose la creación de lesiones mayores si el catéter se 

sitúa paralelo a la superficie endocárdica en lugar de perpendicular a la 

misma (68, 69). Del mismo modo se sabe que una mayor presión del 

electrodo contra el tejido también aumenta el tamaño de la lesión . Si el 

catéter no tiene buena estabilidad o no hay un buen contacto no podrá 

entregarse la energía suficiente para alcanzar una buena temperatura. 

 Convencional 

(80 - 90) 

Irrigado (50 W) 

Diámetro máximo 11,3  0,9 14,3  1,5 

Profundidad 6,1  0,5 9,9  1,1 

Volumen 275  55 700  217 



 37 

 

- Duración de la aplicación: Simmers y colaboradores (70) estudiaron el efecto 

del tiempo transcurrido (hasta los 60 segundos) en el tamaño de la lesión con 

radiofrecuencia. Sobre un modelo canino realizaron lesiones con una catéter 

de 4 mm2 a una potencia de 25 W. Vieron que el tamaño de las lesiones 

aumentaba de forma exponencial a lo largo del tiempo de la aplicación y que 

la mayor parte de la profundidad de la lesión se alcanzaba a los 10 segundos 

y la mayoría de su diámetro a los 20 segundos. El mismo grupo (71) estudió 

el incremento de la temperatura durante la aplicación en el tejido miocárdico 

de manera que a más de 3 mm del electrodo el aumento de la temperatura 

a los 5, 10, 20 y 30 segundos era del 22%, 32%, 48% y 63% de la temperatura 

final a los 60 segundos. 

 

- Influencia del flujo sanguíneo: el flujo sanguíneo rebaja la temperatura de la 

interfase catéter-tejido pudiendo disminuir el tamaño de la lesión al evitar el 

calentamiento de esta interfase a una misma potencia dada (72). Por el 

contrario, este efecto dispersivo de la temperatura también puede ayudar a 

crear lesiones de mayor tamaño al permitir aumentar la potencia sin 

aumentar la temperatura hasta rangos de riesgo como los previamente 

comentados que pueden dar lugar a la formación de un coágulo. Basados en 

este principio se crearon los catéteres de punta irrigada en los que una 

solución salina fluye por el interior con el mismo efecto que el flujo 

sanguíneo. Algunos de estos catéteres llevan este flujo hasta el exterior 

(punta abierta) y otros no (punta cerrada). Con este tipo de catéteres se ha 

demostrado que se crean lesiones de mayor profundidad, volumen y 

tamaño, con un diámetro mayor (73).  

 

1.3.3 Evaluación y predicción del tamaño de las lesiones de radiofrecuencia 
 

Basándonos en los datos previamente expuestos acerca de la fisiopatología de la 

creación de las lesiones con radiofrecuencia, podemos inferir que la única forma de 
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conocer el tamaño exacto de la lesión que creamos con un catéter de radiofrecuencia 

sólo se consigue con modelos ex-vivo.  

 

Es por esto, que hemos de basarnos en medidas indirectas durante la realización de 

las aplicaciones para estimar si una lesión ha sido suficiente. 

 

Entre los primeros trabajos realizados acerca de la relación entre los parámetros de 

las aplicaciones y el tamaño de las lesiones, destaca el trabajo de Wittkampf y 

colaboradores (74).  En este estudio se evaluaron las características de las lesiones 

creadas mediante radiofrecuencia teniendo en cuenta la relación entre la potencia 

entregada y la duración de la aplicación sobre un modelo de corazón animal.  

 

Hasta este momento, las ablaciones se realizaban con corriente directa mediante 

electro-shock. Esta técnica tenía la importante limitación de que creaba lesiones de gran 

tamaño que eran imposibles de controlar y predecir. 

 

En este trabajo realizaron lesiones con distintos niveles de potencia (de 0.5 a 10 

Wattios) durante  5, 10, 20, 30 y 60 segundos. Demostraron que para todos los tiempos 

de exposición, el tamaño de la lesión aumentaba conforme al aumento de potencia 

entregada y que el mayor crecimiento de la lesión ocurría en los primeros 9 segundos 

de aplicación. Tras 20 segundos sólo la cantidad de energía entregada determinaba el 

tamaño de la lesión.  

 

Con este estudio se demostró la seguridad de la radiofrecuencia para la creación de 

lesiones circunscritas y homogéneas en el tejido cardiaco controlando el tamaño de las 

lesiones en función de la energía entregada y el tiempo de aplicación. 

 

Otro de los parámetros estudiados para estimar de forma indirecta el tamaño de la 

lesión, ha sido la monitorización de la temperatura en el extremo distal del catéter.  

 

El primer grupo en estudiar está relación fue el de Hindricks y colaboradores (75).  
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En este trabajo quisieron probar la eficacia de la corriente alterna en tejido 

ventricular poniendo especial atención en la importancia de la monitorización de la 

temperatura.  

 

El estudio fue realizado sobre modelos caninos. Se realizaron aplicaciones tanto in 

vivo como in vitro para estudiar las posibles diferencias del flujo sanguíneo y del 

movimiento del corazón durante las aplicaciones.  

 

Se realizaron aplicaciones con rangos de potencia comprendidos entre los 5, 8, 17 y 

23 Wattios.  

 

En el modelo in vitro realizaron 50 aplicaciones de radiofrecuencia en distintos 

puntos de la pared ventricular. Encontraron que el volumen de las lesiones aumentaba 

de una manera energía-dependiente con un coeficiente de correlación entre la energía 

- volumen de lesión de 0,87. La monitorización de la temperatura desde el inicio de la 

aplicación mostró un aumento muy agudo en los primeros 2-5 segundos (T: 43-82ºC) 

seguidos de una estabilidad o plateau. La correlación entre el desarrollo del pico de 

temperatura y el volumen de la lesión fue buena (r=0,82).  

 

En el modelo in vivo se realizaron un total de 44 aplicaciones en diferentes puntos 

del miocardio ventricular. En este caso se encontró una pobre correlación entre la 

energía entregada y el tamaño de la lesión resultante (r=0,32) siendo justificado por una 

falta de estandarización en el protocolo de las aplicaciones como por ejemplo la falta de 

contacto entre el tejido y el catéter en un corazón latiendo.  

 

En contraste, el desarrollo del pico de temperatura fue mejor indicador. La 

correlación entre la temperatura y el volumen de la lesión fue de 0,7. Un aumento 

significativo de la temperatura de la punta del catéter indicaba un flujo de energía hacia 

el miocardio mayor que era detectado por el calor del tejido.  

 

La temperatura necesaria para la coagulación y desecación del tejido fue de 60-100º 

C. No se produjo lesión macroscópica cuando la temperatura no excedió los 20ºC.  
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Otros factores determinados en este trabajo como la intensidad de corriente, el 

voltaje o cambios en la impedancia del tejido tampoco mostraron relación con el 

volumen de la lesión. 

 

Por tanto, la medición de la temperatura del extremo distal del catéter supone una 

herramienta indirecta útil para el control del tamaño de las lesiones realizadas con 

radiofrecuencia. 

 

En esta línea, el trabajo de Haines y colaboradores (57) como ya se expuso 

previamente, también demostró la utilidad de este parámetro para el control del 

tamaño de las lesiones. 

 

En su estudio, sobre un modelo canino in vitro, se demostró que la temperatura del 

extremo distal del catéter es un reflejo directo de la temperatura del tejido 

inmediatamente subyacente y por tanto, la profundidad y anchura de la lesión creada 

está relacionada con esta temperatura registrada. 

 

Otro de los parámetros indirectos clásicos estudiados como indicador de lesión 

transmural, ha sido la disminución del voltaje de los electrogramas en el punto de 

ablación tras una aplicación, comparado con el voltaje previo a esta.  

 

Fueron Azegami y colaboradores los primeros en realizar un estudio in vivo en 

pacientes programados para ablación de ICT por flutter auricular común basados en esta 

hipótesis (76).  

 

En este trabajo, mediante un filtrado especial de la señal percibida por el catéter de 

ablación en el punto elegido para ablacionar sobre el ICT, realizaron aplicaciones 

monitorizando el voltaje de la señal hasta que esta disminuía un 50%. En ese momento 

la aplicación era considerada efectiva.  Cuando esta disminución no se conseguía se 

aumentaba la potencia 10 wattios hasta un máximo de 50 wattios. Si a pesar de esto no 

se conseguía la disminución, seleccionaban un nuevo punto de ablación.  
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El endpoint del procedimiento era tanto la no inducción del flutter auricular como el 

bloqueo bidireccional del ICT. 

 

Determinaron como puntos de éxito de ablación, aquellos en los que se conseguía 

fin del flutter auricular. 

 

El estudio de los electrogramas durante la aplicación demostró que la amplitud 

disminuía exponencialmente durante los primeros segundos desde el inicio de la 

radiofrecuencia hasta estabilizarse en 17 3 seg. Cuando había un mal contacto entre el 

catéter y el tejido, la amplitud disminuía menos del 50% y cuando se aplicaba 

radiofrecuencia durante poco tiempo, la amplitud aumentaba gradualmente tras el cese 

de la radiofrecuencia.   

 

El promedio de descenso de amplitud del electrograma en los puntos determinados 

como éxito de ablación fue de 6713%. No encontraron diferencias significativas entre 

el descenso de la amplitud y la potencia entregada (20,30 y 40 wattios) y esta tampoco 

predijo el grado de descenso de la amplitud. Tampoco hubo relación entre el descenso 

de la amplitud del electrograma local en las aplicaciones que terminaron el flutter y la 

duración de la entrega de radiofrecuencia. 

 

Demostraron así la utilidad de la valoración del voltaje de los electrogramas como 

medida indirecta de creación de lesión “efectiva”. 

 

En esta línea, el grupo de Avitall y colaboradores (77) demostró en un estudio 

experimental destinado a probar la eficacia de un catéter multielectrodo para la 

creación de lesiones lineales y transmurales en la ablación de fibrilación auricular, que 

una disminución del tamaño de los electrogramas mayor a un 50% tras la aplicaciones 

se correlacionaba con la creación de lesiones transmurales. 

 

Otro parámetro empleado para estimar de forma indirecta si una lesión ha sido 

efectiva, es el aumento del umbral en el punto de aplicación posterior a la ablación.  
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Entre los primeros trabajos realizados a este respecto destaca el de Van Resburg y 

colaboradores (78). Estos investigadores evaluaron la transmuralidad de lesiones 

realizadas sobre tejido auricular de ovejas encontrando que 3/5 lesiones presentaban 

un aumento > 100% del umbral y que estas eran transmurales.  

 

Por otro lado Liem y colaboradores (79), también sobre un modelo ovino, 

demostraron una media de aumento de umbral del 560% en lesiones transmurales 

realizadas sobre tejido auricular.  

 

Basados en estos estudios, el grupo de Sapp y colaboradores (80) hipotetizaron que 

tras la ablación debería ser necesaria una mayor transmisión de energía al tejido para 

despolarizarlo puesto que se trata de un tejido necrosado y desestructurado. Esta idea 

estaba basada en su observación de que en tejidos infartados necesitaban mayores 

umbrales de estimulación tras la ablación (81).  

 

En este trabajo también estudiaron las variaciones en la amplitud del electrograma.  

 

Para esto llevaron a cabo un estudio experimental con cerdos. Realizaron 

aplicaciones en el ventrículo izquierdo en pulsos de 2 minutos. La potencia entregada se 

ajustó para mantener una temperatura en el extremo distal del tejido de 60ºC o 

manualmente para alcanzar un descenso de la impedancia de 10 ohmios. 

Se controló la estabilidad del catéter antes, durante y post ablación con un sistema de 

navegación.  

 

Previo y seguido de cada aplicación se grabaron los electrogamas bipolares y 

unipolares y los umbrales. Se determinó el umbral unipolar entregando una corriente 

constante de 10 mA y 2 milisegundos entre el extremo distal del catéter y un electrodo 

indiferente para evitar captura anódica. La salida se fue disminuyendo hasta perder 

captura y así determinarse el umbral de captura del tejido.  
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En total realizaron 20 lesiones. La amplitud bipolar previa a la aplicación fue de 2.5 

 2 mV y de 4  1.6 mV la unipolar. El umbral medio pre ablación fue de 0.9  0.3 mA. 

La entrega de potencia media fue de 17  4 Wattios.  

 

Esto dio lugar a lesiones con una profundidad de 5.8  1.8 mm con una superficie 

media de diámetro de 6.8  3 mm y 10.8  3.4 de ancho. El volumen medio de las 

lesiones fue de 400  485 mm3 . El umbral unipolar aumentó un 320%, desde 0.3  0.3 

mA a 3.6  2.6 mA (p < 0.001).  

 

La amplitud del electrograma bipolar disminuyó un 56% (de 2.5  2.0 mV a 1.1  0.6 

mV p = 0.005). El valor absoluto del aumento del umbral se correlacionó bien con el 

tamaño de la lesión con un coeficiente de correlación de 0.88 (p < 0.001). En el caso de 

la amplitud del electrograma, aunque hubo un descenso en el mismo, la magnitud del 

cambio no se correlacionó con el volumen de la lesión (R = 0.18 P = 0.6 en el caso de la 

medida bipolar y R = 0.14, p = 0.6 en la medida unipolar). 

 

Este estudio por tanto demuestra que el aumento en el umbral de estimulación tras 

la ablación se correlaciona bien con el tamaño de la lesión creada. 

 

A pesar de todo, estos parámetros conllevan importantes limitaciones:  la potencia 

es un factor predeterminado antes de cada aplicación cuyo valor óptimo muchas veces 

no se llega a alcanzar por falta de contacto con el tejido o por producirse un aumento 

excesivo de la temperatura en la interfase electrodo-catéter que impide que se entregue 

por completo.  

 

La temperatura al igual que la potencia queda determinada al comienzo de las 

aplicaciones pero que se alcance no se traduce automáticamente en la creación de una 

lesión transmural puesto que puede ocurrir que el tejido sea de mucho grosor y que la 

temperatura no sea suficiente.  
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Y por último, la disminución de los electrogramas y el aumento del umbral de 

estimulación sirven para evaluar el tamaño de la lesión sólo “retrospectivamente”, una 

vez que la aplicación se ha completado.   

  

1.4 ABLACIÓN DEL ICT 
        

      La ablación del flutter auricular consiste en la realización de una línea de necrosis a 

través del ICT en su recorrido desde el anillo tricúspide a la vena cava inferior (figura 

15).  

 

       Este tratamiento se basa en el bien establecido concepto que hace del ICT un paso 

obligatorio dentro del circuito (82) y que además se corresponde con la parte más 

estrecha del circuito bien delimitada anatómicamente, fácilmente accesible y lejana del 

nodo AV (83). 

   

 

 
Figura 15. Representación de línea de ablación en el ICT. Imagen tomada del artículo 
“Enfoque clínico de la taquicardia y el aleteo auricular desde su mecanismo: 
electrofisiología basada en la anatomía”. Francisco García-Cosío, Agustín Pastor Fuente 
y Ambrosio Núñez Angulo. Rev Esp de Cardiol. 2012;65(4):363-375. 
 
 
 



 45 

La ablación busca producir un bloqueo completo, bidireccional  y persistente del 

ICT, lo que requiere normalmente varias aplicaciones de radiofrecuencia entre el borde 

tricuspídeo y la vena cava inferior basada en referencias anatómicas.  

 

En general para la realización de la ablación con radiofrecuencia, se emplean 

catéteres con electrodos largos (8-10 mm) o bien electrodos refrigerados con suero 

salino.  

 

La técnica consiste en la realización de aplicaciones de radiofrecuencia comenzando 

desde la vertiente ventricular del ICT en una posición medial que correspondería a las 6 

horas del reloj si miramos en una visión OAI de la silueta cardiaca (Figura 15).  

 

Desde aquí se completa una línea con aplicaciones consecutivas hasta llegar con el 

catéter a la vena cava inferior con la que se consigue el bloqueo bidireccional en un 85-

90% de los casos (84).  

 

Las complicaciones son infrecuentes. Se ha descrito < 1% de bloqueo AV cuando la 

ablación se hace sobre una posición más cercana al septo de aurícula derecha (85).  

 

Las aplicaciones con electrodo irrigado pueden, excepcionalmente, provocar 

perforación auricular y taponamiento cardiaco (86).  

 

1.4.1 Objetivos de la ablación. Criterios de bloqueo del ICT 
 

        A continuación se describen los criterios demostrados y empleados en estudios 

electrofisiológicos de ablación de flutter auricular para demostrar el bloqueo del ICT 

bidireccional: 

 

Bloqueo bidireccional del ICT por secuencia de activación:  

 

       Demostrado por Poty et al (87) en 1996. Estos autores determinaron como 

endpoints del procedimiento de ablación del flutter no solo el fin de la taquicardia y la 
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no inducibilidad como se hacía hasta el momento, si no además la obtención de una 

secuencia de activación auricular descendente en aurícula derecha anterolateral cuando 

se realizaba estimulación desde el seno coronario (bloqueo antihorario) y una secuencia 

de activación estimulando desde aurícula derecha lateral baja en la que el electrograma 

del seno coronario queda detrás del electrograma septal alto (bloqueo en sentido 

horario). Figuras 16 y 17. 

 

 

Figura 16. Imagen de bloqueo antihorario. Observar como el último electrograma en 
activarse al estimular desde el seno coronario distal es el electrograma registrado en 
Halo 1-2 correspondiente a la AD lateral baja. 
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Figura 17. Imagen de bloqueo horario. Observar como los electrogramas marcados con 
una estrella, correspondientes al seno coronario y al registro del catéter de ablación en 
el ostium del seno coronario son los últimos en activarse cuando estimulamos desde el 
Halo 1-2. 

 

 

En los pacientes en los que consiguió este objetivo en su estudio no hubo 

recurrencias durante el seguimiento. Este criterio se estableció como un objetivo de 

éxito de ablación a largo plazo (88). 

 

Estimulación diferencial:  

 

Descrita por Shah y colaboradores (89), consiste en estimular desde dos puntos 

distintos, uno más próximo y otro más alejado del ICT registrando en un catéter sobre 

la línea de ablación en el que se observan dos componentes, uno del lado lateral y otro 

del lado septal de la línea. Figura 18. 
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Figura 18. Demostración de bloqueo del ICT por una línea de ablación. En el esquema 
superior, la estimulación es realizada desde el extremo distal del catéter situado en la 
aurícula derecha lateral baja. Se muestra con las siglas “Ei” (“electrograma inicial”) el 
potencial registrado en el lado lateral de la línea, más cercano que el potencial “Et” 
(“electrograma terminal”) registrado en el lado septal del la línea de ablación debido al 
bloqueo del ICT. Sin embargo, en el esquema inferior, la estimulación se realiza en el 
extremo proximal del catéter situado en la aurícula derecha lateral baja, de manera que 
el tiempo al “Ai” situado en el lado lateral de la línea es mayor, hay más distancia, y el 
tiempo al “At” es menor, hay menor distancia. Imagen tomada del artículo “Differential 
pacing for distinguishing block from persistent conduction through an ablation line”. 
Shah D, Haissaguerre M, Takahashi A, Jais P, Hocini M, Clementy J. Circulation. 
2000;102(13):1517-22. 
 

 

Esta técnica se basa en el principio de que si existe bloqueo completo de conducción 

a nivel del ICT, la estimulación desde un punto proximal a dicha línea en la aurícula 

derecha lateral baja (AT-1-2) dará lugar a un tiempo de conducción hasta el lado 

contralateral (componente septal de la señal del ICT) mayor que si la estimulación se 

realiza en un punto más lateral de la aurícula derecha (AT 5-6).  

 

En el mismo sentido el grupo de Chen y colaboradores (90) utilizaron tanto la 

estimulación diferencial como el criterio de la diferencia de tiempos de activación entre 

dos puntos más próxio o más seprado de la línea de ablación durante estimulación desde 

un punto fijo al otro lado de la línea de ablación. Figura 19 y 20. 
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Figura 19. Este esquema muestra varios ejemplos de estimulación diferencial. Si la 
estimulación se realiza desde A, habrá mayor tiempo de conducción hasta C que hasta 
D. De la misma manera si la estimulación se realiza desde D, habrá mayor tiempo de 
conducción hasta el punto A que al punto B, siendo criterio de bloqueo bidireccional del 
ICT. Imagen tomada del artículo “Cavotricuspid isthmus mapping to assess bidirectional 
block during common atrial flutter radiofrequency ablation”. Chen J, de Chillou C, 
Basiouny T, Sadoul N, Filho JD, Magnin-Poull I, et al. Circulation. 1999;100(25):2507-13. 
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Figura 20 Ejemplo de estimulación diferencial con registros intracavitarios. En el panel 
de la izquierda, el catéter de ablación está registrando el electrograma que representa 
la activación auricular en la región del His con un tiempo de activación desde la aurícula 
derecha lateral baja (Halo 1-2) de 125 ms. En el panel de la derecha, el catéter de 
ablación está registrando la ativación a nivel del ostium del seno coronario con un 
tiempo de activación desde la aurícula derecha lateral baja (Halo 1-2) de 140 ms. 

 

 

Electrogramas unipolares:  

 

Villacastín y colaboradores (91) emplearon el uso de las señales unipolares para 

confirmar el boqueo del ICT tras la ablación.  

 

Basándose en su capacidad de discriminar el final de la activación de un tejido 

cuando muestran una señal monofásica “R”, demostraron que cuando el ICT está 

permeable previo a la ablación, la señal unipolar tomada desde la aurícula derecha 

lateral baja era “RS” cuando se estimula desde el ostium del seno coronario cambiando 

a una “R” monofásica cuando se estimula desde el mismo punto con el ICT bloqueado 

en sentido horario.  
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Igual ocurría cuando la estimulación se realizaba desde la aurícula derecha lateral 

baja y se registraba la señal en el ostium del seno coronario una vez conseguido el 

bloqueo del ICT antihorario. Figura 21.     

 

 

 

 

 

Figura 21. A. La estimulación se está realizando desde el ostium del seno coronario. De 
este modo el estímulo es capaz de atravesar el ICT aún no bloqueado registrándose una 
señal monopolar en el lado lateral del ICT “RS”. B. Estimulando de nuevo desde el ostium 
del seno coronario se registra en el lado lateral del ICT ahora bloqueado una señal 
monofásica “R” indicativa de bloqueo. Imagen tomada del artículo “Usefulness of 
unipolar electrograms to detect isthmus block after radiofrequency ablation of typical 
atrial flutter” .Villacastin J, Almendral J, Arenal A, Castellano NP, Gonzalez S, Ortiz M, et 
al. Circulation. 2000;102(25):3080-5. 
 
 

Dobles electrogramas:  

 

Tada y colaboradores (92) estudiaron los dobles potenciales visibles en la línea de 

ablación durante la estimulación desde seno coronario. Los dobles potenciales se deben 

al registro de la activación eléctrica a ambos lados de la línea de lesión que bloquea el 

paso por el ICT.  

 

Este grupo demostró que una vez conseguido el bloqueo del ICT estos dobles 

potenciales aparecen separados 135  30 ms. Figura 22. 
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Figura 22. Cuando no hay bloqueo completo del ICT (panel izquierdo) se registra a 
ambos lados de la línea de ablación electrogramas próximos. En este caso, 94 ms. Una 
vez conseguido el bloqueo (panel derecho) estos electrogramas se separan hasta 132 
ms. Imagen tomada del artículo “Double potentials along the ablation line as a guide to 
radiofrequency ablation of typical atrial flutter”. Tada H, Oral H, Sticherling C, Chough 
SP, Baker RL, Wasmer K, et al Journal of the American College of Cardiology. 
2001;38(3):750-5. 
 

 

1.4.2 Tipos de catéteres empleados en la ablación del ICT 
 

Los primeros catéteres empleados para el tratamiento del flutter auricular fueron 

catéteres de radiofrecuencia de 4 y 5 mm de punta no irrigados. Dado su pequeño 

tamaño, este tipo de catéteres requería la realización de numerosas aplicaciones de 

radiofrecuencia para conseguir el bloqueo del ICT y por tanto ocasionaba que fueran 

procedimientos de larga duración con tiempos prolongados de fluoroscopia (19, 28).   

 

Tal y como se explicó en el apartado previo de “génesis de las lesiones”, se sabe que 

el tamaño del electrodo distal del catéter así como la irrigación son factores 

determinantes para la creación de una lesión de mayor tamaño (66, 93).  

Los catéteres de 8 y 10 mm de punta y los irrigados de 4 mm, se emplearon con 

posterioridad permitiendo la entrega mayores potencias al tejido y produciendo así 

lesiones de mayor tamaño y profundidad que mejoraban la eficacia de la ablación. 
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Tsai y colaboradores (94) fueron los primeros en comparar de forma randomizada la 

efectividad de los catéteres de punta larga de 8 mm frente a los de 4 mm tradicionales.  

 

En su estudio concluyen que los catéteres de 8 mm presentan unas mayores tasas 

de éxito en la ablación frente a los de 4 mm (92% vs 67%, P < 0.05) con la realización de 

un menor número de aplicaciones (2  1 vs 3  1, P <0.05), una menor duración del 

procedimiento (24  15 minutos vs 31  12 minutos, P < 0.05) y un menor tiempo de 

fluoroscopia (14  10 minutos vs 23  15 minutos, P<0.05). 

 

Posteriormente surgió el empleo de catéteres irrigados para prevenir el sobre 

calentamiento de la interfase electrodo-catéter y aumento de la impedancia durante la 

aplicación y así conseguir una mayor entrega de potencia que produjera lesiones más 

profundas (73).  

 

Estos catéteres irrigados comenzaron a usarse en los casos en los que los catéteres 

de punta larga no fueron efectivos en la ablación del ICT.  

 

Fue el grupo de Jaïs y colaboradores (95) el que comparó de forma prospectiva y 

randomizada la mayor eficacia del uso de catéteres de 5 y 3.5 mm irrigados frente a los 

convencionales de 4 mm en la ablación del ICT.  

 

En este trabajo (95) demostraron que el end point consistente en la finalización del 

flutter auricular y demostración de bloqueo bidireccional se alcanzaba en el 100% de los 

pacientes en los que la ablación se realizó con el catéter irrigado y en el 85% en los que 

se empleó el catéter de 4 mm convencional (24 vs 26 pacientes respectivamente en cada 

grupo).  

 

Entre los pacientes del grupo del catéter convencional en los que no se consiguió el 

bloqueo del ICT se empleó catéter irrigado consiguiendo en todos ellos el bloqueo del 

ICT. Además, los parámetros del procedimiento fueron mejores para el grupo de 

pacientes en los que se empleó el catéter irrigado: 13  10 aplicaciones con catéter 
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convencional vs 5  3 en el grupo en el que se usó irrigado (P=0.0003). Duración del 

procedimiento de 53  41 minutos con el catéter convencional vs 18  14 (P<0.008) y 

tiempo de fluoroscopia de 27  16 con catéter convencional vs 9  6 minutos con 

irrigado (P=0.01).  

 

Por tanto concluyeron que los catéteres irrigados representan una opción segura, 

eficaz y más rápida para la realización de la ablación del ICT que los convencionales no 

irrigados. 

 

Estos resultados fueron confirmados más adelante en el estudio Scavée, Jaïs y 

colaboradores (96) a propósito de la creación de nuevos catéteres de 4 y 8 mm con 

distintos avances tecnológicos.  

 

Se crearon catéteres de 4 mm con irrigación interna y externa y catéteres de 8 mm 

con uno o dos sensores para el control de temperatura en el extremo distal.  

 

En su estudio (96) compararon estos cuatro grupos. La distribución de pacientes fue 

igual en todos. Cumplieron el end point de bloqueo bidireccional del ICT en 12 minutos 

de radiofrecuencia en el 100% de los pacientes en los que se usó catéter irrigado de 4 

mm con irrigación externa, en el 55% de los pacientes en los que se usó catéter de 4 mm 

con irrigación interna, en el 85% de los catéteres de 8 mm con un sensor y en el 80% de 

los pacientes en los que se usó catéter de 8 mm con dos sensores. Las diferencias fueron 

estadísticamente significativas para la comparación entre el grupo de irrigación externa 

vs interna (p=0.001) y el grupo de irrigación interna vs 8 mm con único sensor (p=0.04). 

No hubo diferencias significativas entre los dos grupos de 8 mm.  

 

En cuanto a los parámetros del procedimiento, los casos realizados con catéteres de 

4 mm e irrigación externa alcanzaron bloqueo bidireccional con menos aplicaciones y 

un menor tiempo de fluoroscopia comparado con los catéteres de 4 mm e irrigación 

interna y cualquiera de los de 8 mm ( p= 0.008 y p = 0.05 respectivamente). También 

hubo una tendencia hacia una menor duración del procedimiento entre el uso de 

cualquiera de los irrigados y los de 8 mm. 
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Este estudio prospectivo randomizado demostró que los catéteres de 4 mm con 

irrigación externa aportan una mayor ventaja que los catéteres de 8 mm en cuanto a 

una mayor tasa de éxito del procedimiento usando menos energía en las aplicaciones 

de radiofrecuencia, fluoroscopia y duración total del procedimiento. 

 

Años más tarde se desarrollaron catéteres con punta de oro, postulándose que al 

ser este material un conductor térmico cuatro veces superior al platino, el metal 

habitual empleado para la fabricación de los catéteres de radiofrecuencia, podría ser 

capaz de crear lesiones más profundas (97).  

 

 Distintos estudios in vitro demostraron que los catéteres de 4 mm con punta de 

oro aumentaban la temperatura del tejido ablacionado a mayor profundidad que los 

convencionales (98), eran capaces de entregar mayor energía al tejido (99) y eran 

capaces de crear lesiones más profundas. 

 

Fue el grupo de Simmons y colaboradores los que realizaron un estudio 

experimental sobre modelos bovinos (100) en el que se comparó la profundidad de las 

lesiones creadas con catéteres de punta de oro de 2 y 4 mm vs catéteres de platino del 

mismo tamaño.   

 

Con los catéteres de 2 mm de ambos tipos se formaron lesiones de 6.2 +/- 0.7 mm 

vs 4.7 +/- 0.5 mm (P = 0,003) respectivamente. Con los de 4 mm las lesiones fueron de 

7.2 +/- 1.4 mm vs 5.8 +/- 0.7 mm (P = 0.05) con lo que demostraban que los catéteres 

de oro eran capaces de formar lesiones más profundas que los catéteres habituales de 

platino. 

El primer grupo en testar la utilidad de estos catéteres en la ablación del ICT para el 

tratamiento del flutter auricular en humarnos fue el de Sacher y colaboradores (101). 

En este trabajo compararon la eficacia de los catéteres de 8 mm con punta de oro frente 

a los catéteres irrrigados de 4 mm y los convencionales no irrigados de 8 mm 

recomendados para la ablación del ICT.  
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Este estudio randomizado demostró que los catéteres con punta de oro son igual 

de eficaces que los catéteres irrigados de 4 mm y los convencionales de 8 mm para 

conseguir el objetivo de bloqueo del ICT en la ablación del flutter auricular. En la 

discusión de este trabajo se resalta que si bien en los estudios hechos in vitro como el 

de Lewalter y colaboradores (98) demostraron que la profundidad de las lesiones se 

relacionaba con la capacidad de este material de entregar más energía al tejido a una 

temperatura dada, esta capacidad de mejor conductividad térmica del oro dejaba de ser 

una ventaja en áreas de poco aflujo sanguíneo como las zonas trabeculadas del ICT 

donde el enfriamiento convectivo de la punta del electrodo es mínimo de manera que 

materiales con baja conductividad térmica como el platino,  puedan crear lesiones de 

mayor tamaño que materiales como el oro con mejores propiedades (102). 

 

Como práctica general, para la ablacón del ICT se emplean los catéteres de 8 mm o 

los de 3.5-4 mm irrigados para casos de mayor complejidad anatómica del istmo dado 

que estos últimos permiten un aumento de la entrega de potencia cuando no se 

consigue un enfriamiento convectivo por alteraciones anatómicas como la presencia de 

recesos en el ICT o “pouch”. Además, la irrigación permite realizar las lesiones en modo 

control de potencia lo cual determina una potencia exacta para la aplicación mantenida 

independientemente del flujo local, permitiendo la creación de una lesión más 

consistente y de un tamaño más predecible (103, 104).  

 

Los estudios realizados para comparar la eficacia de los catéters de 8 mm frente a 

los irrigados en la ablación del ICT han mostrado resultados confusos. Estudios no 

randomizados han concluído que los catéters irrigados podrían ser más efectivos que 

los de 8 mm, pero estos resultados provienen de estudios poco convincentes por sus 

resultados controvertidos así como por el pequeño tamaño muestral para proporcionar 

respuestas concluyentes (96, 105). 

 

El metaanálisis de  Da Costa confirmó que los catéteres de 8 mm y los de 4 mm con 

irrigación externa son igualmente eficientes en la pobalción global con los mismos 

parámetros en el procedimiento (106). En este estudio no hubo diferencia de eficacia 
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en cuanto al tiempo de aplicación de radiofrecuencia, tiempo de exposición de rayos-X 

y duración del procedimiento. 

 

Acorde con este resultado, lo catéteres irrigados o los 8 mm convencionales pueden 

ser usados de forma equiparable como primera línea de tratamiento para la ablación 

del ICT. 

 

1.5 Importancia del tamaño de los electrodos 
 

1.5.1 Registro electrofisiológicos de las señales cardiacas. Construcción de señales 
monopolares y bipolares 

 
Los registros electrofisiológicos tomados por los catéteres de las señales eléctricas 

detectadas en el tejido cardiaco reciben el nombre de electrogramas.  

 

Estos electrogramas se generan por el registro de la diferencia de potencial o voltaje 

entre dos electrodos de un catéter en contacto con el tejido cardiaco (107). 

 

La construcción de la señal tomada por estos dos electrodos puede ser monopolar o 

bipolar: 

 

 

 

 

Construcción de señales monopolares:  

 

       De los dos electrodos, uno es un “electrodo explorador” que registra la señal del 

tejido cardiaco y se conecta al polo positivo (ánodo) de un amplificador, aparato 

encargado de magnificar la señal cardiaca. Su unidad de medida es el mili voltio (mV).   
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El otro electrodo es el electrodo llamado “indiferente”, que se localiza lejos del 

corazón y se conecta al polo negativo (cátodo) del amplificador y que por tanto no tiene 

señal o es mínima.  

 

Este electrodo indiferente puede conectarse con la central terminal de Wilson, 

formada al conectar los electrodos de los brazos y la pierna izquierda a resistores de alta 

impedancia.  

 

O como alternativa, se puede usar como “electrodo indiferente” un electrodo 

intracavitario adicional alejado del electrodo de registro cardiaco, generalmente en la 

vena cava inferior (108).  

 

Estas derivaciones registran la diferencia neta de potencial de la zona explorada a 

lo largo del tiempo. Su principal desventaja es que debido a la distancia entre ambos 

electrodos, la señal eléctrica que se obtiene está contaminada con señales de campo 

lejano. Figura 23. 

 

Como ventaja, tienen la capacidad de proporcionar información sobre la dirección 

del impulso eléctrico, de manera que una onda de despolarización que se propaga hacia 

el electrodo explorador genera una deflexión positiva hasta que lo alcanza haciéndose 

negativa según se aleja  (108).  

 

El cambio de deflexión maximamente postitiva a maximamente negativa (dV/dt 

máxima) coincide con la llegada de la corriente de despolarización directamente sobre 

el electrodo. Cuando la activación se inicia donde está colocado el electrodo, el frente 

de activación sólo “se aleja” del electrodo dando lugar al patrón “QS”, lo que es 

importante para el estudio de las arritmias cardiacas para encontrar el punto inicial o 

“0” de la activación eléctrica como guía para la ablación. Figura 23. 

 

   Registro monopolar 
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Figura 23. Construcción de señales monopolares. El origen de la activación será “QS” 
porque todo el frente de activación se aleja del electrodo explorador. Según el frente de 
activación eléctrica se va acercando al electrodo explorador se va creando una onda 
positiva “R” que da lugar a una onda negativa “S” cuando se aleja. Imagen tomada del 
artículo “Recording Techniques for clinical Electropysiology”. William G. Stevenson, 
M.D. and Kyoko Soejima, M.D.  
 

 

Construcción de señales bipolares:  

 

Los registros bipolares se obtienen conectando al amplificador 2 electrodos 

próximos entre sí que exploran un área de interés en el tejido cardiaco.  Uno de estos 

electrodos es el polo positivo y el otro el negativo.  

 

Esto da lugar a la construcción de un electrograma que es la suma de las dos 

derivaciones monopolares que forman cada electrodo y el tiempo de activación de cada 

punto (108). 

 

A diferencia de las monopolares, la resolución espacial es menor y está muy influida 

por la orientación de los dos electrodos respecto a la dirección del frente de propagación 

eléctrico, de manera que si la propagación es perpendicular al bipolo, cada electrodo 

está sometido a un campo eléctrico similar que hace que la señal obtenida de lugar aun 
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electrograma atenuado. Por el contario, si la propagación y el bipolo son paralelos, el 

electrograma será de mayor tamaño. Figura 24. 

 

A diferencia de las monopolares no proporcionan información directa sobre la 

dirección del impulso eléctrico.  

 

Realizar un estudio con el apoyo de señales monopolares y bipolares de forma 

simultánea puede ayudar a determinar la dirección del  frente de activación y a realizar 

una medición muy precisa del tiempo de inicio de la activación (108). 

    

 

            Registro bipolar 

                       

 
Figura 24 Construcción de bipolares. Ambos polos positivo y negativo (1 y 2) están 
próximos entre sí. La señal bipolar se la resultante de la suma de las monopolares de 
ambos polos. Imagen tomada del artículo “Recording Techniques for clinical 
Electropysiology”. William G. Stevenson, M.D. and Kyoko Soejima, M.D.  
 
 

1.6 Catéter dotado de minielectrodos integrados en el extremo distal de 
ablación 
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Uno de los últimos avances tecnológicos en catéteres para ablación con 

radiofrecuencia, ha sido la incorporación de minielectrodos incluidos en el extremo 

distal del catéter de 8 mm de punta.  

 

Concretamente se trata de la inclusión de tres minielectrodos de 0,8 mm de ancho 

dispuestos radialmente en el electrodo distal del catéter y separados 1.3 mm del 

extremo distal. Figura 25. 

 

 

                    

   

Figura 25. Imagen tomada del artículo Voltage-directed Cavo-tricuspid Isthmus Ablation 
using Novel Ablation Catheter Mapping Technology. The Journal of Innovations in 
Cardiac Rhythm Managemente. 2015;6:1908 - 12. 
 

 

La ventaja que aportan los minielectrodos frente a los catéteres de 8 mm 

convencionales es que crean la señal bipolar del punto de tejido exacto donde se va a 

producir la lesión, bajo el extremo distal del catéter, donde se entrega la energía de 

radiofrecuencia. Además, por su pequeño tamaño y por la proximidad de sus electrodos 

dan lugar a una señal muy local, con menor contenido de campo lejano. 

Esto es imposible con los catéteres de 8 mm convencionales puesto que la señal 

bipolar construida procede de la señal detectada por el extremo distal (de 8 mm) y el 
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electrodo proximal, cuyo límite proximal queda situado a 12 mm del extremo distal 

(109) Figura 26. 

 

 

  

                    

    

Figura 26. Los catéteres de 8 mm convencionales construyen la señal bipolar entre la 
zona marcada por las líneas punteadas negras, mientras que los minieletrodos la 
realizan creando un bipolo entre los pares situados en la punta marcados con la línea 
punteada verde. Imagen tomada del artículo Voltage-directed Cavo-tricuspid Isthmus 
Ablation using Novel Ablation Catheter Mapping Technology. The Journal of Innovations 
in Cardiac Rhythm Managemente. 2015;6:1908 - 12. 
 

 

Por tanto, esta señal bipolar inevitablemente incluirá señal de “campo lejano” que 

no se corresponderá con la parte de tejido que va a ser ablacionado y la aplicación se 

realizará en un punto más distal a aquel en el que se detecta la mayor señal.  
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2. JUSTIFICACIÓN Y OBJETIVO GENERAL DEL ESTUDIO 
 

Como queda patente en la exposición hecha hasta el momento, una de las 

limitaciones de la ablación con radiofrecuencia es que desconocemos el tamaño de las 

lesiones que realizamos.  

 

Los parámetros habituales empleados para estimar si una aplicación ha sido 

suficiente como son la disminución del voltaje de los electrogramas o el aumento del 

umbral tras las aplicaciones, son determinaciones que han de ser realizadas a posteriori 

una vez finalizada la aplicación. 

 

La descripción de nuevos parámetros que indiquen transmuralidad de las lesiones 

que puedan ser determinados en los instantes previos a la aplicación o durante los 

primeros segundos de la aplicación de radiofrecuencia serían de gran utilidad para 

optimizar la creación de las lesiones de radiofrecuencia. Así evitaríamos los problemas 

consiguientes a aplicaciones de mala calidad como la inflamación y el edema, que 

dificultan conseguir el objetivo final de la ablación que es interrumpir el mecanismo de 

la arritmia que estamos tratando. 

 

Basándonos en la cualidad única de los catéteres dotados con minielectrodos en la 

punta de ablación de 8 mm, con los que es posible analizar la señal y estimular de forma 

precisa sobre el tejido donde se va a realizar la aplicación, hemos desarrollado un 

estudio que responde al objetivo de desarrollar predictores del tamaño de lesión que 

puedan ser evaluados mediante la estimación de la amplitud de la señal y el umbral de 

estimulación previo y durante la aplicación medido por los minielectrodos, en la terapia 

de ablación con radiofrecuencia del ICT en seres humanos.  

 

Como “gold standard” de lesión adecuada ó probablemente transmural hemos 

utilizado los datos de un estudio preclínico que asoció una marcada reducción de la 

amplitud del electrograma de los minielectrodos a lesiones transmurales por 

radiofrecuencia (110).        
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3. HIPÓTESIS 
 

En base a la literatura disponible respecto a la creación de lesiones transmurales  por 

radiofrecuencia en la aurícula con catéteres dotados de minielectrodos incluidos en una 

punta de 8 mm y su relación con la amplitud de los electrogramas y el umbral de 

estimulación derivadas de estos minielectrodos, nuestras hipótesis de trabajo son: 

 

1) El voltaje de los electrogramas determinado por los minielectrodos previo a la 

aplicación de radiofrecuencia, predice el desarrollo de una lesión probablemente 

transmural. 

 

2) El umbral de estimulación bipolar, determinado por la estimulación con los 

minielectrodos previo a la aplicación de radiofrecuencia, predice  el desarrollo 

de una lesión probablemente transmural. 

 

3) El tiempo hasta la pérdida de captura cuando se está realizando la aplicación de 

radiofrecuencia durante estimulación desde los minielectrodos, predice una 

lesión probablemente transmural. 

 

4. OBJETIVOS 
 

4.1 Objetivo general 
 

 El presente estudio se ha diseñado para describir parámetros capaces de 

predecir la creación de lesiones “probablemente transmurales” , “satisfactorias” o 

“adeucadas” que puedan ser estimados previo a la realización de la aplicación de 

radiofrecuencia o durante los primeros segundos de aplicación de la misma. 
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4.2. Objetivos secundarios 
 

 Evaluar si la amplitud del electrograma bipolar obtenido  mediante 

minielectrodos previamente a una aplicación de radiofrecuencia en zonas del ICT 

sin ablación previa, predice una lesión probablemente transmural. 

 

 Evaluar si el umbral de estimulación bipolar, determinado por la estimulación 

con minielectrodos previamente a una aplicación de radiofrecuencia en zonas 

sin ablación previa, predice una lesión probablemente transmural. 

 

• Evaluar si el tiempo hasta pérdida de captura estimulando desde los 

minielctrodos durante la ablación (en zonas sin ablación previa) predice una 

lesión probablemente transmural.  

 

4.3 Objetivos secundarios: 
 

 Comparar los parámetros de amplitud y umbral obtenidos con minielectrodos 

con los obtenidos con la configuración bipolar convencional del electrodo de 8 

mm. 

 

 La influencia del ritmo durante el cual se obtuvieron los parámetros (flutter o 

ritmo sinusal) en los valores obtenidos. 

 

5. MATERIAL Y MÉTODOS 
 

5.1 Diseño del estudio 
 

El diseño de la presente tesis doctoral se trata de un estudio prospectivo, 

observacional en el las aplicaciones de radiofrecuencia se realizan punto a punto de 

forma convencional. Antes, durante y después de cada aplicación se realizan una serie 

de medidas a partir de los minielectrodos y de la configuración convencional.  
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       Tras concluir el procedimiento se evalua la probable transmuralidad de cada lesión 

mediante un parámetros derivado de estudios experimentales previos  (ver más 

adelante) que constituye el “gold standard” para la valoración de cada aplicación. 

 

  Se han obtenido las siguientes mediciones: 

 

1) Medición del voltaje de los electrogramas bipolares tanto desde el electrodo 

convencional (extremo distal - anillo de 8 mm) como del electrograma bipolar de 

mayor amplitud de los minielectrodos antes y después de cada aplicación de 

radiofrecuencia. 

 

2) Medición de los umbrales de estimulación bipolares tanto desde el electrodo 

convencional (extremo distal – anillo de 8 mm) como del minielectrodo previamente 

seleccionado por tener el electrograma de mayor amplitud antes y después de cada 

aplicación de radiofrecuencia.  

 

3) Tiempo hasta la pérdida de captura durante estimulación a alta salida, 

concretamente a 10 veces el umbral estimado por el minielectrodo seleccionado, en 

cada aplicación de radiofrecuencia. 

 

       Todas las aplicaciones se han realizado a nivel del ICT durante procedimientos 

clínicos de ablación de flutter auricular común. 

 

En base a los resultados previos del estudio de Avitall en el que el 96% de las lesiones 

auriculares fueron transmurales y la reducción del voltaje de los minielectrodos fue del 

82% (110) se considerará una lesión "probablemente transmural" ("adecuada") si el 

porcentaje de disminución en la amplitud del electrograma es  54%: 

 

 Porcentaje de disminución de los electrogramas en el estudio de Avitall 

(110): 81.6 ± 13.8% 
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o % de disminución media - 2 desviaciones estándar del % de 

disminución en la amplitud del electrograma representará el 90% de 

las lesiones: 81.6 % – (2 x 13.8%) = 54 % 

 

 

5.2 Desarrollo del estudio 
 

El estudio se llevó a cabo durante la ablación por catéter del ICT en pacientes con 

indicación clínica para la realización de dicho procedimiento por flutter auricular común. 

 

La ablación se realizó con un catéter de ablación con minielectrodos incluidos en 

una punta de 8 mm (Intella Tip MIFI, Boston). Se realizaron aplicaciones de 

radiofrecuencia punto por punto en modo de control de temperatura con un límite de 

potencia de 70 W y un límite de temperatura de 55ºC hasta 65 ° C si la potencia no llega 

a 40 W. 

 

Posterior a la ablación se evaluó la conducción bidireccional a través del ICT cada 5 

minutos hasta 30 minutos. Si la conducción a través del ICT volvía a aparecer durante el 

tiempo de espera, la ablación continuaba para hasta obtener de nuevo el bloqueo del 

ICT y se reevaluaba cada 5 minutos hasta 15 minutos después de conseguirse el bloqueo. 

 

En caso de completarse la línea de ablación y no conseguirse el bloqueo del ICT, se 

analizará la línea en búsqueda de “gaps” de conducción eléctrica. Estos “gaps” fueron 

evaluados siguiendo los mismos criterios de transmuralidad expuestos para las primeras 

aplicaciones. 

 

Se realizó un seguimiento clínico a los 3 y 6 meses después de la ablación, mediante 

la evaluación directa en la consulta externa o mediante conversación telefónica con el 

paciente o su médico de referencia. 

 

Medidas pre-aplicación: 
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1) Voltaje electrograma del catéter de ablación bipolar de 8 mm. 

2) Voltaje electrograma del minielectrodo bipolar con mayor tamaño bipolar. 

3) Umbral con el catéter de ablación bipolar. 

4) Umbral desde el minielectrodo bipolar. 

 

Durante la aplicación de radiofrecuencia: realizamos estimulación desde el mini electrodo 

que presentaba el mayor tamaño del electrograma con una salida 10 veces mayor al 

umbral pre-ablación. Medimos el tiempo en el que hay pérdida de captura. 

 

Medidas post-aplicación: 

1) Voltaje electrograma del catéter de ablación bipolar de 8 mm. 

2) Voltaje electrograma del minielectrodo bipolar con mayor tamaño bipolar. 

3) Umbral con el catéter de ablación bipolar. 

4) Umbral desde el minielectrodo bipolar. 

 

 

Las mediciones de voltaje se llevaron a cabo pico a pico en 3 latidos consecutivos y 

se consideraró el valor medio para realizar los cálculos. El umbral de estimulación se 

midió con un ancho de pulso 2 mseg, disminuyendo progresivamente la salida hasta 

alcanzar la intensidad más baja que determine el mínimo umbral de estimulación. 

 

El endpoint fue la obtención de bloqueo de la conducción bidireccional, mantenido 

30 minutos después de la última aplicación de radiofrecuencia (15 minutos si se obtuvo 

inicialmente bloqueo y hay reconexión). El bloqueo de la conducción ICT fue evaluado 

de una manera convencional, principalmente por la secuencia de activación de la pared 

lateral de la aurícula derecha durante la estimulación desde el seno coronario en el lado 

septal de la línea de ablación, o en la pared septal durante la estimulación desde la pared 

de la aurícula derecha lateral baja en el lado lateral de la línea de ablación. 
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En caso de no conseguirse bloqueo del ICT una vez realizada la línea de ablación 

desde la vertiente ventricular a la vena cava, se repasó la línea con los minielectrodos 

en busca de “gaps” de conducción eléctrica sobre los que se ablacionó aplicando el 

mismo protocolo previamente expuesto. 

 

5.2.1 Criterios de inclusión 
 

1) Paciente con indicación clínica para la ablación con catéter del ICT:  

 

a) al menos un episodio espontáneo de flutter auricular documentado que se 

considera istmo dependiente basado en criterios ECG;  

 

b) flutter istmo dependiente sostenido inducido durante un estudio 

electrofisiológico en un paciente con arritmias auriculares espontáneas 

conocidos o sospechosas. 

 

 

2) La ablación se realizó con un catéter con mini electrodos incrustados en una punta de 

8 mm (Intella Tip MIFI, Boston). 

 

5.2.2 Criterios de exclusión 
 

1) Inducción de  fibrilación auricular sostenida durante el procedimiento de 

ablación. 

 

2) Dificultad técnica en la obtención de posiciones estables con el catéter de 

ablación para medir el umbral de estimulación por cada uno de los puntos pre y 

post ablación.  

 

3) Embarazo. 
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5.3 Determinación del tamaño muestral 
 

Se realizó un estudio piloto con un análisis preliminar en el que se incluyeron datos 

procedentes de 7 pacientes sometidos a ablación del ICT en nuestro centro. En todos los 

casos se obtuvo bloqueo de la conducción bidireccional del ICT. El número medio de 

aplicaciones de radiofrecuencia sobre el istmo fue de 7,6. En total se realizaron 53 

lesiones de radiofrecuencia. 

 

El análisis preliminar mostró resultados a favor de las hipótesis propuestas. Con sólo 

un pequeño número de aplicaciones, las variables propuestas en relación a los 

parámetros probados mostraban una tendencia hacia la significación para predecir la 

creación de una lesión transmural satisfactoria. 

 

Teniendo en cuenta los datos obtenidos los cálculos del tamaño de la muestra son 

los siguientes: 69 lesiones de radiofrecuencia en cada grupo (138 lesiones en total) son 

necesarias para obtener una diferencia significativa con un error alfa de 5% y un error 

beta de 20%. Dado que las aplicaciones de radiofrecuencia anteriores pueden disminuir 

la amplitud de los electrogramas y en el estudio de Avitall (110) no hubo lesiones en 

sitios previamente ablacionados, sólo las aplicaciones realizadas durante la primera 

sucesión de aplicaciones fueron consideradas en el análisis principal, y  las aplicaciones 

de radiofrecuencia realizadas para  cerrar los “gaps” fueron consideradas por separado. 

Teniendo en cuenta que el número de aplicaciones de radiofrecuencia será similar que 

en los 7 casos ya estudiados (número de aplicaciones significativas: 7.6), y teniendo en 

cuenta que 5 aplicaciones por paciente son las que se realizan como parte de la línea de 

ablación inicial normalmente, se estima que sería necesario incluir 28 pacientes para 

obtener los datos necesarios.  

 

Aunque no hay análisis de seguridad específico para el propio estudio, se trata de 

un estudio observacional con catéteres que están disponibles comercialmente y las 

aplicaciones de radiofrecuencia se realizan de forma convencional. Se registrarán 

posibles eventos adversos. 
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5.4 Análisis estadístico 
 

Para el análisis principal, sólo las aplicaciones de radiofrecuencia de la primera línea 

de ablación que mantuvieron una posición estable según la localización fluoroscópica 

fueron evaluadas.  

 

Los coeficientes de correlación de Spearman y Pearson fueron calculados para las 

variables continuas. La correlación fue considerada fuerte cuando el coeficiente de 

correlación (R de Pearson o Rho de Spearman) era mayor de 0.70, moderada cuando el 

coeficiente de correlación era mayor de 0.3 y menor de 0.7 y débil cuando se encontraba 

por debajo de 0.30.   

 

Seleccionamos un punto de corte en la reducción del voltaje de los electrogramas ≥ 

54% para considerar que una aplicación era adecuada (110).  Para establecer el punto 

de corte para cada parámetro predictivo se realizaron curvas ROC cuyo área bajo la 

curva definía el mejor punto de corte para cada variable. Sensibilidad, especificidad, 

valores predictivos positivos y negativos y grado de concordancia fueron calculados para 

cada parámetro. 

 

Los parámetros predictivos fueron combinados en un intento de aumentar el poder 

de predicción. La sensibilidad y especificidad, la distribución esperada de verdaderos y 

falsos positivos fue estimada a través de distribuciones muestrales. 

 

El voltaje del electrograma, umbral de estimulación y el tiempo de pérdida de 

captura fue comparada usando el test de t de Student para muestras independientes. 

Los datos categóricos se resumieron como frecuencias y porcentajes. 

 

 Los datos fueron analizados con el programa SPSS (versión 17.0). 
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6. RESULTADOS 
 

6.1 Características de los pacientes incluidos 
 

Entre el 5 de junio de 2015 y el 2 de agosto de 2017 se incluyeron en el estudio 33 

pacientes con diagnóstico de flutter auricular común remitidos a nuestra Unidad para 

realización de ablación del ICT. 

 

Las característica clínicas de los pacientes se muestran en la Tabla 2. 

 

 
 
 
 

Tabla 2. Características clínicas de los pacientes.  

(FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo) 

 

 

Edad 65,71 ± 8,48 años 

Sexo 75,8% hombres 

Cardiopatía estructural 

  Cardiopatía isquémica 

  Valvulopatías 

  Taquimiocardiopatía 

  Otras 

9 (3%) 

4 (1,3%) 

2 (0,66%) 

2 (0,66%) 

1 (0,33%) 

Hipertensión arterial 15 (45,5)% 

Diabetes Mellitus 4 (12,1)% 

FEVI > 55% 25 (75,8)% 

Flutter auricular el día del 

estudio 

13 (39,4)% 

Ritmo sinusal el día del 

estudio 

20 (60,6)% 
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6.2 Características de las aplicaciones realizadas 
 

Se realizaron en total 207 aplicaciones de radiofrecuencia sobre el ICT de las cuales 

139 (67%) fueron “primeras aplicaciones”. De ellas, pudieron analizarse los parámetros 

de estudio (electrograma bipolar de la configuración convencional de 8 mm y de los 

minielectrodos pre y post ablación,  umbral desde la configuración de 8 mm y de los 

minielectrodos pre y post ablación y tiempo de pérdida de captura durante aplicación) 

en 107 aplicaciones (76%). El resto fueron descartadas para el análisis por considerarse 

aplicaciones incompletas debidas al movimiento del catéter durante su realización Tabla 

3. 

 

Hubo 69 aplicaciones sobre “gaps” de conducción (33%) de las cuales pudieron 

analizarse los parámetros de estudio en 50 de ellas (73%). Al igual que en las “primeras 

aplicaciones” el movimiento del catéter durante la aplicación hizo que el resto fueron 

descartadas del análisis Tabla 5. 

 

El número medio de aplicaciones por paciente fue de 4,2 y el número de "s fue de 

2,06. La distribución de “primeras aplicaciones” y “gaps” por paciente se exponen en las 

Tablas  4 y 5. 

 

La potencia media entregada fue de 24,1 ± 13,9 vatios. En 6 pacientes el operador 

decidió cambiar a un catéter irrigado durante el procedimiento por escasa entrega de 

potencia, siempre después de haber realizado la primera línea de ablación. 

 

El éxito del procedimiento determinado como el bloqueo del ICT durante más de 30 

minutos se consiguió en 33 pacientes que suponen un 80% de la muestra. 
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Nº Pacientes 33 

Nº aplicaciones de radiofrecuencia 

totales 

207 

Aplicaciones de radiofrecuencia 

válidas 

107 

Nº de aplicaciones por paciente 4,2 

Bloqueo del ICT con catéter de 8 

mm 

27 pacientes (80%) 

Bloqueo del ICT con catéter irrigado 6/6 (100%) 

 

Tabla 3. Esquema de las lesiones estudiadas 
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Paciente Nº de aplicaciones Paciente Nº de aplicaciones 

1 6 18 5 

2 10 19 5 

3 11 20 8 

4 5 21 5 

5 2 22 12 

6 14 23 10 

7 8 24 10 

8 5 25 8 

9 3 26 9 

10 5 27 3 

11 3 28 5 

12 8 29 7 

13 4 30 5 

14 1 31 7 

15 3 32 7 

16 5 33 4 

17 4 Total 207 

 

Tabla 4. Distribución de “primeras aplicaciones” por paciente 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 76 

Paciente Nº de “gaps” Paciente Nº de “gaps” 

1 1 18 1 

2 0 19 1 

3 1 20 4 

4 0 21 3 

5 0 22 6 

6 3 23 1 

7 4 24 7 

8 0 25 3 

9 1 26 5 

10 0 27 0 

11 0 28 2 

12 0 29 2 

13 0 30 2 

14 0 31 4 

15 0 32 5 

16 2 33 2 

17 1 Total 69 

 

                                    Tabla 5. Distribución de “gaps” por paciente 
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6.3. Caracterización de los electrogramas: parámetros pre y post ablación 
 

Pre-ablación, los minielectrodos mostraron un mayor voltaje de los electrogramas 

y un menor umbral de estimulación que la configuración de 8 mm convencional (Tabla 

6). Por el contrario, tras la aplicación de radiofrecuencia, los minielectrodos mostraron 

un menor voltaje de los electrogramas y un mayor umbral de estimulación que la 

configuración convencional (tabla 6 y figura 27). La figura 28 muestra un ejemplo 

representativo del tipo de hallazgos registrados. 

  

El voltaje de los electrogramas de los minielectrodos se redujo en 0.58 ± 0.66 mV 

(66 ± 26%) mientras que el voltaje registrado por la configuración de 8 mm convencional 

se redujo en 0,19 ± 0,56 mV, (37,5 ± 42,5%). El porcentaje de reducción fue 

significativamente mayor para los minielectrodos (P<0,001). Tabla 6, figura 29. 

 

De forma similar, el umbral de estimulación de los minielectrodos aumentó en 20,6 

± 10,4 mA (86,3 ± 22,9%) y también lo hizo la configuración convencional de 8 mm (9,4 

± 9,0 mA, 52,6 ± 35,6%) siendo mayor el aumento mostrado por los minielectrodos 

(P<0,001). Tabla 6, figura 29. 

 

El voltaje del electrograma basal medido por los minielectrodos se correlacionó de 

forma significativa con el porcentaje de descenso del voltaje de los electrogramas tras 

la aplicación de radiofrecuencia (Rho de Spearman = 0,7, <0,001, Pearson r = 0,5, 

P<0,001). La correlación entre el umbral de estimulación basal y el porcentaje de 

descenso del voltaje de los electrogramas fue negativa y débil, (Rho de Spearman = - 

0,23, P=0,015, Pearson R = - 0,23, P=0,015). 

 

Por otra parte, la correlación entre el voltaje basal de los electrogramas de la 

configuración convencional y el porcentaje de descenso en los electrogramas fue muy 

débil (Rho de Spearman: - 0,22, P= 0,8, Pearson r = -0,10, P=0,9). La correlación entre el 

umbral de estimulación basal y el porcentaje de descenso en el voltaje de los 

electrogramas fue negativa y débil (Rho de Spearman, r = -0,13, P=0,15, Pearson r = -

0,25, P=0,009).  



 78 

 8 mm Minielectrodos P < 

Voltaje del electrograma pre-

ablación (mV)  

0,55 ± 0,33 0,72 ± 0,68 0,023 

Voltaje del electrograma post-

ablación (mV) 

0,31 ± 0,28 0,14 ± 0,1 0,001 

Umbral pre-ablación (mA) 4,7 ± 3,0 1,9 ± 2,1 0,001 

Umbral post-ablación (mA) 14,1 ± 9,7 22,5 ± 10,3 0,001 

Porcentaje de reducción del voltaje 

del electrograma (pre-post ablación)  

37,5 ± 42,5 66,8 ± 26,1 0,001 

Porcentaje de aumento del umbral 

(pre-post ablación)  

52,6 ± 35,6 86,3 ± 22,9 0,001 

 

Tabla 6. Parámetros pre y post ablación. (mV: milivoltios. mA: miliamperios). 
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Figura 27. Voltaje del electrograma y umbrales pre y post ablación medidos por los 
minielectrodos y por la configuración de 8 mm convencional. Los valores están 
representados como medias y derivación estándar de la media.  EGM: Electrograma. 
ME: minielectrodo. mV: milivoltios. mA: miliamperios. 
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Figura 28.  Ejemplo de reducción de los voltajes de los electrogramas tras las 
aplicaciones de radiofrecuencia. Los trazados muestran en la derivación II y los registros 
bipolares de los electrodos convencionales (dista, D, proximal P) y de los minielectrodos 
(ME) pre y post ablación en un mismo punto y paciente. Ver como pre-ablación el voltaje 
de los minielectrodos es mayor que en el registro convencional. Ver como la reducción 
se ve en todos los registros siendo más intensa en los minielectrodos (87% de reducción 
en los minielectrodos, 45% en el registro convencional). Obsérvese como signo de 
estabilidad del catéter que la pequeña señal de campo lejano del ventrículo persiste 
igual en 8 mm D.   



 81 

 

 

Figura 29. Reducción en el voltaje del electrograma y aumento en el umbral de 
estimulación como resultado de las aplicaciones de radiofrecuencia. Ver como las 
variaciones son significativamente más importantes con los minielectrodos (ME) que 
con la configuración convencional.  
 

 

6.4. Parámetros predictores de transmuralidad 
 

 Del global de 107 aplicaciones de radiofrecuencia consideradas para el análisis, 

80 de ellas (75%) cumplieron el criterio de lesión adecuada y por tanto probablemente 

transmural antes expuesto, consistente en la disminución del voltaje del electrograma 

tras a la aplicación de radiofrecuencia  54%.  

 

 En las lesiones que cumplieron este criterio, el voltaje de los electrogramas pre-

ablación fue significativamente mayor que en aquellas que no lo cumplieron: 0,88 ± 0,71 

vs 0,26 ± 0,18 (P < 0,001). De igual manera el umbral pre-ablación fue significativamente 
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inferior en las medidas consideradas transmurales que en las que no: 1,6 ± 1,7 vs 2,8 ± 

3,0 (P < 0,04).  (Tabla 7, Figuras 30 y 31). 

 

En contraste, no se encontró relación estadísticamente significativa con ninguno de 

los parámetros estudiados y el criterio de transmuralidad en la configuración 

convencional de 8 mm de manera que la relación con el electrograma pre ablación fue: 

0,55 ± 0,33 vs 0,56  ± 0,32 P 0,9, y con el umbral pre ablación: 4,2 ± 2,2 vs 6,0 ± 4,5 P < 

0,06. (Tabla 7, Figuras 30 y 31). 

 

Tampoco hubo relación estadísticamente significativa con el tiempo de pérdida de 

captura en las lesiones consideradas transmurales (9,9 ± 16,21 vs 9,7 ± 8,3 P = 0,9) . 

Tabla 7. 

 

Debido a que la potencia es un importante determinante del tamaño de la lesión y 

que el empleo de catéteres no irrigados implica una entrega de potencia diferente de 

los catéteres irrigados  en los que se puede seleccionar la potencia deseada, estudiamos 

la relación entre este parámetro y el electrograma y umbral pre ablación. 

 

La potencia media para las lesiones consideradas transmurales fue de 23,9 ± 13,2 

wattios y para las lesiones no transmurales fue de 24,7 ± 15,9 wattios (P = NS) Tabla 7. 

No hubo correlación entre la potencia entregada y el voltaje del electrograma 

(Spearman Rho, r = - 0,069 P > 0,5, Pearson, r = 0,044, P > 0,7) ó el umbral pre ablación). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ΔEGM ≥ 54% ΔEGM < 54% P = 
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EGM pre 8 mm (mv) 0,54 ± 0,32 0,56  ± 0,33 0,9 

EGM pre 

minielectrodo (mv) 

0,88 ± 0,71 0,26 ± 0,18 0,001 

Umbral pre 8 mm 

(mA) 

4,2 ± 2,2 6,0 ± 4,5 0,06 

Umbral pre 

minielectrodo (mA) 

1,6 ± 1,7 2,8 ± 3,0 0,04 

Tiempo de pérdida de 

captura (seg) 

9,9 ± 16,21 9,71 ± 8,6 0,9 

Potencia media (W) 23,9 ± 13,2 24,7 ± 15,9 0,8 

   

Tabla 7. Parámetros predictores de transmuralidad. (EGM: electrograma.  

mV: milivoltios. mA: miliamperios. W: wattios). 
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Figura 30. Voltaje del electrograma pre-ablación en las lesiones consideradas adecuada 
e inadecuadas. Ver como no hay diferencias significativas en la configuración de 8 mm 
convencional vs  diferencias significativas con los minielectrodos. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 85 

 

 
Figura 31. Umbral pre-ablación en lesiones consideradas adecuadas o inadecuadas. Los 
umbrales determinados por los minielectrodos (ME) fueron significativamente menos 
en los lugares en los que se crearon lesiones adecuadas. Ver que no se observa una 
diferencia significativa con la configuración de 8mm convencional y los minielectrodos.  

 

 

Con los valores obtenidos que mostraron una relación significativa con el criterio de 

transmuralidad, que fueron el electrograma y el umbral pre-ablación determinado por 

los minielectrodos, se diseñó un modelo estadístico con curvas ROC para estimar un 

punto de corte para cada criterio y su respectiva sensibilidad, especificidad y valores 

predictivos positivos y negativos. 

 

Para el electrograma pre-ablación la curva ROC expuesta en la figura 32, mostró un 

área bajo la curva de 0,85 (95% CI 0,77 – 0,93; P<0,001). El mejor punto de corte 

corresponde a un valor del electrograma pre-ablación determinado por los 

minielectrodos de 0,33 mV. Voltajes mayores a este predicen la creación de una lesión 
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adecuada y por tanto probablemente transmural con una sensibilidad del 78%, un VPP 

del 91% y un PVN del 54%. Tabla 8. 

 

Para el umbral pre-ablación, la curva ROC expuesta en la figura 33, mostró se un 

área bajo la curva de 0,67 (95% CI 0,56 – 0,79; P=0,006). El mejor punto de corte 

corresponde a un valor del umbral pre-ablación determinado por los minielectrodos de 

1,5 mA; umbrales menores a este punto predicen la creación de una lesión adecuada y 

por tanto probablemente transmural  con una sensibilidad del 60%, una especificidad 

del 59% y un valor predictivo positivo del 81% y predictivo negativo del 33%. Tabla 8. 

 

La combinación de estos dos puntos de corte (voltaje pre-ablación > 0,33 mV y 

umbral pre-ablación <1,5 mA medido por los minielectrodos) se cumplía en 46 puntos 

de 107 totales (91,3%). De ellos, 42 puntos pertenecían al grupo de 80 aplicaciones 

consideradas transmurales y sólo 4 estaban entre las 27 no transmurales. 

 

Esta nueva variable combinada predice la creación de una lesión adecuada  con una 

sensibilidad del 52% y una especificidad del 85%.con un valor predictivo positivo de 91% 

y valor predictivo negativo de 38%. Tabla 8. 

 

  

 
Figura 32. Curvas ROC para el voltaje de los electrogramas pre-ablación de los 
minielectrodos (panel izquierdo) y el umbral de estimulación (panel derecho). 
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Tabla 8  Sensibilidad, especificidad, VPP, VPN y concordancia para los mejores puntos de corte 
del voltaje del electrograma y umbral preablación registrado por los minielectrodos. También 
se aportan los Odds ratios (OR) e IC al 95% (CI) de los OR.  
EGM: electrograma. mV: milivoltios. mA: miliamperios. 

 

 

        Realizamos además dos subanálsis adicionales. En uno de ellos llevamos a cabo un 

análisis de dos subgrupos en el que incluímos aquellos pacientesen el conseguimos el 

bloqueo del ICT con la primera línea vs los que no dado que este hallazco podría indicar 

un efecto electrofisiológico que sugiriera la eficacia de la mayoría de las lesiones 

producidas en dicha línea. El bloqueo del ICT en la primera línea de ablación se consiguió 

en 4 pacientes que implicaban 14 aplicaciones de radiofrecuencia.  Estas aplicaciones 

fueron analizadas de forma separada. 64% y 87%  cumplieron nuestro criterio de voltaje 

o umbral respectivamente. Por tanto, en la mayoría de las lesiones se hubiera predicho 

la transmuralidad acorde con nustros puntos de corte para una lessión satisfactoria. 

 

      En un segundo subanálisis nos basamos en si la ablación se había realizado en ritmo 

sinusal o flutter auricular (Tabla 9). Este análisis mostró unos valores muy parecidos de 

voltaje y umbral con los minielectrodos, sin diferencias estadísticamente significativas 

en función del ritmo en el que se obturvieron los valores. Por contra, el umbral 

preablación obtenido con la configuración convencional, fue significativamene mayor 

durante flutter. 

 

Parámetro Sensibilidad Especificidad VPP VPN Concordancia OR IC 95% 

Voltaje del EGM 
>0,33 mV 

78% 78% 91% 54% 78% 12,1 4,2-

34,4 

Umbral de 
estimulación <1,5 
mA 

60% 59% 81% 33% 60% 2,2 0,9-5,3 

Voltaje del EGM 
>0,33 mV y umbral 
de estimulación 
<1,5 mA 

52% 85% 91% 38% 61% 6,3 2,0-

20,0 
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 Ritmo sinusal 

(n=30) 

Flutter auricular 

(n=77) 

P < 

Voltaje del electrograma 

preablación (mV), minielectrodo 
0,77 ± 0,73 0,62 ± 0,53 0,2 

Voltaje del electrograma 

preablación (mV), 8 mm 
0,58 ± 0,36 0,49 ± 0,22 0,1 

Umbral preablación (mA) 

minielectrodos 
1,65 ± 1,89 2,5 ± 2,67 0,1 

Umbral preablación (mA) 8 mm 
4,12 ± 2,61 6,03 ± 3,65 0,01 

Porcentaje de reducción del voltaje 

del electrograma (pre-post 

ablación)  

66,13 ± 26,43 68,03 ± 26,15 0,7 

Porcentaje de aumento del umbral 

(pre-post ablación)  
85,8 ± 25,84 87,35 ± 13,49 0,7 

 

Tabla 9 Voltaje del electrograma y umbral de estimulación en función del ritmo en el 
momento de la ablación. (mV: milivoltios. mA: miliamperios). 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

6.5. Análisis de “gaps” de conducción 
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6.5.1 Caracterización de los electrogramas pre y post ablación   
 

En el caso de los “gaps”, se encontraron resultados en conjunto, concordantes con 

los previos, mostrando preablación tendencia a un mayor voltaje de los electrogramas 

y un menor umbral de estimulación en las medidas tomadas por los minielectrodos 

frente a la configuración convencional de 8 mm (Tabla 10). Por el contrario, tras la 

aplicación de radiofrecuencia, los minielectrodos mostraron un menor voltaje de los 

electrogramas y un mayor umbral de estimulación que la configuración convencional. 

Tabla 10 y figura 33. 

 

Pero a diferencia de en las primeras aplicaciones, en los “gaps” no se observó una 

diferencia estadísticamente significativa entre estas configuraciones para el valor del 

electrograma preablación (0,54 ± 0,42 vs 0,41 ± 0,3 mV P  0,08). En cambio, sí se logró 

alcanzar una diferencia estadísticamente significativa para el valor del umbral 

preablación (4,98 ± 2,68 vs 2,44 ± 3,13 mA P 0,001).  Tabla 10, figura 34.  

 

Post-ablación, el voltaje de los electrogramas presentó una clara disminución en 

ambas configuraciones siendo significativamente superior en las determinaciones 

realizadas por los minielectrodos (0,2 ± 0,13 mV vs 0,13  ± 0,08 mV P 0,02).  Tabla 10, 

figura 34. 

 

Los umbrales post-ablación también aumentaron en ambas configuraciones siendo 

de nuevo este aumento significativamente mayor en las determinaciones tomadas con 

los minielectrodos (13,59 ± 9,53 mA vs 25,33 ± 9,43 mA P 0,001). Tabla 10, figura 34.  

 

 

 

 

N = 50 8 mm Minielectrodos P < 

EGM pre (mV) 0,41 ± 0,3 0,54 ± 0,42 0,08 

EGM post (mV) 0,2 ± 0,13 0,13 ± 0,08 0,02 

Umbral pre (mA) 4,98 ± 2,68 2,44 ± 3,13 mA 0,001 
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Umbral post (mA) 13,59 ± 9,53 25,33 ± 9,43 mA 0,001 

 

Tabla 10. Parámetros pre y post ablación de los “gaps” de conducción eléctrica. 

(EGM: electrograma, mV: milivoltios, mA: miliamperios). 

 

 

 

 
 
 
Figura 33. Voltaje del electrograma y umbrales pre y post ablación medidos por los 
minielectrodos y por la configuración de 8 mm convencional en los “gaps”. Los valores 
están representados como medias y derivación estándar de la media.   
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Figura 34. Representación gráfica del cambio en la amplitud de los electrogramas y 
umbral pre y post ablación en los “gaps”. 
 
 
 

6.6 Sub-análisis de las lesiones no satisfactorias 
 

Realizamos un sub-análisis para el estudio de las lesiones que no cumplieron 

nuestro criterio de transmuralidad. 

 

Estas lesiones suponían un 24% de las aplicaciones realizadas. De ellas, la media 

del voltaje de los electrogramas medido por los minielectrodos fue de 0,26 ± 0,18 mV y 

el umbral medio fue de 2,85 ± 2,97 mA frente al 0,86 ± 0,71 mV y 1,65 ± 1,69 mA de las 

lesiones consideradas transmurales. 

 

Estos datos apoyan los puntos de corte calculados de 0,33 mV y 1,65 mA como los 

valores mínimos para la conseguir lesiones transmurales.  

 

 



 92 

6.7 Seguimiento de los pacientes 
 

Se realizó un seguimiento clínico de todos  los pacientes durante al menos 6 

meses con revisión en consultas. En uno de los casos este seguimiento se realizó 

mediante contacto telefónico con el paciente por imposibilidad del mismo de acudir a 

la visita médica.  

 

Se evaluó la presencia de síntomas, se realizó holter ECG de 24 horas y ECG el día 

de la visita. 

 

No se encontró recurrencia de flutter auricular en ninguno de los casos. En 5 

pacientes (15,5%) hubo recurrencia en forma de otra taquicarritmia auricular, en 4 

(12,1%) se documento fibrilación auricular y en 1 de ellos (3%) flutter auricular atípico. 
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7. DISCUSIÓN 
 

7.1 Principales hallazgos 
 

Los principales hallazgos de este estudio son los siguientes: el uso de catéteres con 

minielectrodos incluidos en una punta de 8 mm para la ablación con radiofrecuencia de 

tejido atrial localizado en el ICT demuestra:  

 

1) Las aplicaciones con radiofrecuencia producen una disminución del voltaje del 

electrograma y un aumento del umbral de estimulación obtenidos con 

minielectrodos mayor que los obtenidos con electrodos de 8 mm 

convencionales; 

 

2) Un mayor voltaje del electrograma y un menor umbral de estimulación 

medidos por los minielectrodos antes de una aplicacion, predicen la creación 

de una lesión transmural (definido con arreglo a estudios preclínicos 

realizados en tejido auricular de modelos animales). Por el contrario, ninguno 

de estos parámetros utilizados en la configuración convencional de los 

electrodos de 8 mm, ni el tiempo de pérdida de captura durante la aplicación 

estimado por los minielectrodos, demostraron un valor predictivo 

significativo. 

 

Este estudio demuestra por primera vez, que los catéteres dotados con 

minielectrodos incluidos en una punta de 8 mm no irrigada, pueden predecir la creación 

de una lesión transmural previa a la realización de la aplicación de radiofrecuencia en 

base a la determinación del voltaje del electrograma preablación y el umbral 

preablación con una sensibilidad y especificidad aceptables. 

 

Hasta el momento, los medios para estimar que una lesión realizada con 

radiofrecuencia ha sido suficiente han sido medidas como la disminución del voltaje del 

electrograma post-ablación (77) o el aumento del umbral tras la aplicación (80).  
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Estas dos estimaciones habituales, conllevan la importante limitación de que la 

valoración de si la aplicación ha sido “satisfactoria” o “suficiente” ha de hacerse a 

posteriori, de manera que si no ha sido una aplicación “eficaz” ya habremos realizado 

un daño en el tejido a tratar con la consiguiente creación de inflamación y edema 

alrededor que dificultará la realización de las lesiones subsiguientes. 

 

Es por esto que este estudio se planteó para describir nuevos parámetros de lesión 

que pudieran ser estimados previos a la aplicación de radiofrecuencia (voltaje del 

electrograma preablación y umbral preablación en el punto de aplicación) o en los 

primeros segundos de la aplicación (tiempo de pérdida de captura).  

 

7.2 Estudios realizados con minielectrodos 
 

El potencial en la especificidad de detección de señal de los minielectrodos ha sido 

empleado en diferentes estudios experimentales como herramienta para guiar la 

ablación hacia puntos estratégicos.  

 

Uno de estos trabajos es el de Caldwell y colaboradores (111) en el que basándose 

en la alta densidad de señal de este catéter, realizaron ablación del ICT guiada por el 

mayor voltaje de los electrogramas detectados por los minielectrodos.  

 

Emplearon esta estrategia en tan sólo 3 pacientes. Observaron que los 

minielectrodos siempre mostraban un mayor voltaje que el bipolo convencional y que 

tras realizar la aplicación, había una disminución del voltaje del electrograma mayor al 

en los minielectrodos que en el bipolo convencional (porcentaje de disminución: 77  

21% vs 57  26%, p,0,05).  

 

Además, la señal de los minielectrodos les sirvió para guiar la búsqueda de “gaps” 

de conducción eléctrica una vez concluida la primera línea de ablación con la que no 

consiguió el bloqueo, ya que estos minielectrodos mostraron señales correspondientes 
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a tejido viable claramente distintas y de mayor tamaño a las detectadas con la 

configuración convencional (Figura 35). 

 

 

 

Figura 35. Ver el electrograma afilado que muestra el par del minielectrodo 1-2 y 
minielectrodo 2-3 frente al electrograma de menor tamaño y amortiguado detectado 
por la configuración convencional (Abl d  Abl p). Imagen tomada del artículo Voltage-
directed Cavo-tricuspid Isthmus Ablation using Novel Ablation Catheter Mapping 
Technology. The Journal of Innovations in Cardiac Rhythm Management. 2015;6:1908 - 
12.  
 

El grupo de Price y colaboradores también empleó este catéter en un trabajo 

experimental sobre un modelo animal, con el objetivo de testar su utilidad en la creación 

de lesiones efectivas en función de la disminución del voltaje del electrograma con cada 

aplicación.  

 

En este trabajo también evaluaron su utilidad para la detección de “gaps” de 

conducción eléctrica formados durante la creación de una ablación lineal (109).   

 

Realizaron un total de 186 aplicaciones en zonas de aurícula derecha e izquierda y 

31 aplicaciones adicionales en zonas consideradas “gaps”.  
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Estratificaron las aplicaciones en función del mayor y menor cambio en la amplitud 

de los electrogramas como extrapolación del mejor y peor contacto con el tejido. De 

esta manera,  los pares con mayor amplitud, frecuencia de los electrogramas y mayor 

reducción postaplicación representarían las zonas con mejor contacto con el tejido.  

 

En sus resultados, no encontraron diferencias entre las lesiones realizadas en 

aurícula derecha e izquierda.  

 

Sí hubo diferencias significativas en el voltaje obtenido de los minielectrodos frente 

a la configuración convencional, siendo mayor el voltaje de los minielectrodos (4,1  2,5 

vs 1,9  1,5 mV, p < 0,001). Post-ablación el porcentaje de reducción del electrograma 

fue significativamente mayor en los minielectrodos frente a la configuración bipolar de 

8 mm (77,3  17,9 % vs 27,3  38,9 %, p < 0,001).  

 

El marcado cambio ocurrido en la disminución de la amplitud del electrograma local 

está muy relacionado con el contacto con el tejido, de tal forma que los minielectrodos 

que están en completo contacto con el tejido muestran la mayor amplitud en los 

electrogramas. Por el contrario, la configuración de 8 mm bipolar convencional mostró 

una menor capacidad para detectar estas variaciones asociadas con la ablación.  

 

Como ya se ha comentado, la disminución en el voltaje de los electrogramas ha sido 

un elemento clásico para identificar la maduración de las lesiones, por tanto, tal como 

demuestra este estudio, el uso de estos catéteres puede servir para este propósito.  

 

Otra ventaja de la cualidad de detección de alta densidad de señal de este catéter, 

es que si es capaz de traducir está percepción de señal en el contacto con el tejido 

subyacente, también servirá para evitar posibles daños extra cardíacos producidos al 

transmitir la energía de radiofrecuencia sobre tejidos de escaso grosor como es el tejido 

auricular. 
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7.3  Relación entre parámetros obtenidos con minielectrodos y tamaños de las        
lesiones creadas con radiofrecuencia 

 
El primer grupo en estudiar la relación entre la transmuralidad de las lesiones de 

radiofrecuencia y la detección de electrogramas y umbrales previos a la ablación con el 

uso de microelectrodos fue el de Jumrussirikul y colaboradores (112). En este trabajo 

emplearon un catéter de 3,7 Fr multipolar dotado de 8 microelectrodos de 1 mm con el 

objetivo de comparar el tamaño y la forma de las lesiones creadas entre este catéter 

multipolar y los catéteres estándar de radiofrecuencia además de determinar si existía 

relación entre la amplitud de los electrogramas y el umbral de estimulación unipolar 

registrados por estos microelectrodos y las lesiones que fueron transmurales. Se trató 

de un estudio experimental realizado en perros. 

 

De todas las lesiones realizadas, el 45% fueron transmurales. Demostraron una 

relación estadísticamente significativa entre la existencia de un mayor voltaje del 

electrograma preablación (3,6  1,5 vs 2,8  1,7 mV P= 0,002) y un menor umbral de 

estimulación preablación unipolar (1,7  1,2 vs 3,1  2,4 mV P= 0,002) en aquellas 

lesiones que fueron transmurales. De forma similar, se observó una mayor disminución 

del voltaje unipolar de los electrogramas en aquellas lesiones que fueron transmurales 

frente a las no transmurales (- 36   37 vs -8 %   55%, P = 0,0002)  y un mayor aumento 

en el umbral de estimulación unipolar tras la ablación (293   266 vs 173%   213 %, P= 

0,01). 

 

En el año 2014, el grupo de Avitall y colaboradores publicaron otro trabajo (113) 

realizado con el catéter de 8 mm dotado de minielectrodos antes descrito, en el que 

buscaban demostrar si la titulación de la radiofrecuencia en función de la disminución 

de la amplitud de los electrogramas hasta el mínimo valor detectado por los 

minielectrodos era útil para la creación de lesiones transmurales auriculares y 

ventriculares.   

 

Sobre un modelo animal realizaron con este catéter aplicaciones auriculares y 

ventriculares. Midieron la amplitud de los electrogramas y los umbrales pre y post-
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ablación en cada aplicación (51 auriculares y 22 ventriculares) y las clasificaron en 

función del mayor descenso en la amplitud del electrograma pre-post ablación como 

representación del contacto con el tejido.  

 

La anatomía patológica demostró que el 96% de las lesiones fueron transmurales.  

 

En las lesiones realizadas en la aurícula, encontraron que preablación, la media del 

umbral de estimulación fue significativamente menor en las determinaciones realizadas 

con los minielectrodos que con el de 8 mm (1,4  2 vs 2,8  1,6 mA, p 0,05). Post-

ablación, el aumento de umbral fue también mayor en las determinaciones realizadas 

con los minielectrodos, con una diferencia estadísticamente significativa con respecto a 

las mediciones realizadas con los de 8 mm. La zonas clasificadas en el grupo de menor 

disminución de la amplitud del electrograma mostraron un umbral mayor.  

 

En cuanto al voltaje de los electrogramas preablación, la amplitud fue 

significativamente mayor en las determinaciones hechas por los 8 mm que en los 

minielectrodos. Post-ablación todas las configuraciones mostraron una disminución de 

la amplitud que fue significativamente mayor en los minielectrodos:  -37,6  36 % en el 

de 8 mm vs -85,8%  10% (p < 0,001) en los minielectrodos. La amplitud de los 

electrogramas disminuyó más en los minielectrodos que en los 8 mm y de forma 

estadísticamente significativa en los grupos clasificados como mayor disminución de la 

amplitud de los electrograma post ablación.  

 

De forma similar, las lesiones realizadas en el ventrículo mostraron umbrales 

preablación significativamente menores en las determinaciones hechas con los 

minielectrodos que con los de 8 mm (0,8  1,7 mA vs 1,9  1,2 mA p 0,05).  

 

En cuanto al voltaje de los electrogramas, la configuración de 8 mm no mostró una 

reducción significativa pre vs post-ablación (-10,7  35%) mientras los minielectrodos 

mostraron una reducción de -80  10 % en el grupo de mayor cambio en la amplitud 

post ablación y de -60  20,6 (p< 0,0019) en las zonas de menor cambio. 
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En las zonas más gruesas del ventrículo, la amplitud de los electrogramas podía 

alcanzar los 20 mV. La reducción del electrograma detectado por los minielectrodos 

post-ablación fue mayor que la detectada en las lesiones auriculares. Este hallazgo 

sustenta la observación de que los minielectrodos no sólo representan la detección de 

la señal eléctrica superficial si no también la detejidos profundos. 

 

Otro de los objetivos de estudio de este trabajo fue la seguridad. Usando la 

disminución de la amplitud de los electrogramas para limitar la radiofrecuencia no se 

observaron complicaciones en los tejidos adyacentes.  

 

El hecho de que el 96% de las lesiones producidas fueran transmurales apoya la 

hipótesis de que la actividad eléctrica detectada por los minielectrodos no sólo traduce 

la señal de la superficie del tejido sino también la señal intramural con una profundidad 

de hasta 9,3 mm de distancia del minielectrodo. Además se concluyó que la 

transmuralidad de las lesiones auriculares puede ser alcanzada de una forma fiable 

titulando la radiofrecuencia en función de la disminución de los electrogramas medidos 

por los minielectrodos mientras que esto no es tan fiable si se emplea la referencia de 

la señal tomada por la configuración de 8 mm.  

 

En cuanto al umbral, el hecho de que los minielectrodos precisen de un menor 

umbral para despolarizar el tejido subyacente, es una traducción de que debido a su 

menor área comparados con los 8 mm, los minielectrodos proporcionan una mayor 

densidad de corriente para despolarizar una pequeña masa de tejido, algo que podría 

servir como maniobra diagnóstica previa a la ablación.  

 

Este mismo grupo continuó esta línea de investigación realizando un segundo 

trabajo publicado en febrero de 2015 (110), en el que basados en los datos del estudio 

anterior, diseñan un nuevo protocolo para testar la utilidad y seguridad de este catéter 

de 8 mm y de 4 mm irrigado. 
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El objetivo de nuevo fue estudiar si la titulación de la entrega de radiofrecuencia 

durante la aplicación, hasta la atenuación máxima de los electrogramas podría 

aumentar la seguridad preservando la eficacia. 

 

Sobre un modelo canino realizaron 134 aplicaciones de radiofrecuencia en 

diferentes puntos de tejido auricular y ventricular, completando las lesiones hasta un 

máximo de 60 segundos  o hasta la máxima atenuación de los electrogramas medidos 

por los minielectrodos durante la aplicación.  

 

Se realizaron las siguientes medidas: amplitud de los electrogramas pre y post 

ablación con la configuración de 8 mm y minielectrodos, umbral pre y post ablación con 

ambas configuraciones, determinación del porcentaje de descenso de la amplitud de los 

electrogramas post ablación de ambas configuraciones, transmuralidad de las lesiones 

y la extensión de los daños extra cardíacos.  

 

En el tejido auricular, los minielectrodos mostraron un umbral de estimulación 

menor que los 8 mm en ambos catéteres. El umbral promedio de los minielectrodos 

preablación vs la configuración convencional fue de 1,3 ± 1,2 mA vs 2,8 ± 1,4 mA (P < 

0,001) para el catéter con electrodo de 4,5 mm y de 0,9 ± 0,8 mA vs 2,8 ± 1,2 mA (P < 

0,001) en el catéter de 8 mm. Post ablación el aumento del umbral fue 

significativamente mayor en los minielectrodos que en la configuración punta-anillo de 

ambos catéteres y el porcentaje de disminución no fue significativamente distinto entre 

ambos catéteres. 

 

La amplitud de los electrogramas medidos desde la configuración punta-anillo  

(8mm) fue significativamente mayor que la medida por los minielectrodos en ambos 

catéteres (4,3 ± 2,5 mV vs 3,1 ± 2,5 mV, P < 0,001, en el catéter de 4.5 mm irrigado y de 

3,9 ± 2,1 mV vs 2,4 ± 1,7 mV, P < 0,001 con el catéter de 8 mm). Post-ablación, todas las 

configuraciones mostraron un descenso en el voltaje de los electrogramas siendo mayor 

el porcentaje de disminución observado en los minielectrodos (-82,1% ± 16,2% con el 

catéter de 4,5 mm y -85,8% ± 10,7 % con el catéter de 8 mm P = NS entre catéteres pero 

P < 0,001 entre los minielectrodos y la configuración 8 mm).  
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El análisis de las lesiones mostró que no hubo diferencias entre el momento 

estimado por el observador de máxima disminución de los electrogramas durante la 

aplicación medida por los minielectrodos y el tamaño de la lesión a los 60 segundos, 

siendo todas ellas transmurales.  En cuanto a la seguridad, se encontraron más lesiones 

extra cardíacas en las aplicaciones realizadas hasta los 60 segundos que en aquellas 

tituladas hasta la máxima disminución de los electrogramas de los minielectrodos. 

 

En el tejido ventricular los resultados fueron similares, de nuevo el porcentaje de 

disminución de los electrogramas medido por los minielectrodos fue de -83,5% ± 11,6 % 

y de -36,2% ± 22,8% en la configuración de 4,5 mm y de -30,1% ± 19,8 % en la de 8 mm. 

De nuevo los minielectrodos fueron más sensibles en la determinación del aumento del 

umbral y la disminución de los electrogramas frente a las configuraciones punta-anillo.  

No hubo diferencias entre las determinaciones tomadas por el catéter de 8 mm y 4,5 

mm.  

  

En este estudio también se observó que la amplitud del voltaje de los 

minielectrodos disminuye durante la aplicación de radiofrecuencia hasta alcanzar una 

meseta o plateau. Una vez que se alcanza la fase de meseta el tamaño de la lesión no 

disminuye más por mucho que continuemos la aplicación. Por  tanto, el tiempo en el 

cual se alcanza esta meseta también podría utilizarse como un indicador para detener 

la aplicación de radiofrecuencia y así evitar los problemas de edema e inflamación que 

conllevaría continuar con la aplicación. 

 

7.4 Lesiones transmurales vs no transmurales 
 

Varios estudios realizados con electrodos convencionales sobre modelos animales 

han demostrado una relación entre la disminución de la amplitud de las señales y la 

probabilidad de que la lesión realizada sea transmural. Avitall y col. empleando un 

catéter multipolar diseñado para crear lesiones lineales en la aurícula derecha, 

demostró que la probabilidad de que estas lesiones fueran transmurales aumentaba si 

había un descenso de la amplitud del electrograma ≥ 50%. Cuando esto ocurría, el 88% 
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de las lesiones eran transmurales vs un 63% de lesiones transmurales si la disminución 

de la amplitud del electrograma era < 50%. (77). 

 

Gepsteins y colaboradores emplearon un aumento de la potencia hasta que el 

electrograma de la señal unipolar descendiese un 80%. De esta manera las 130 lesiones 

que realizaron en 8 cerdos fueron transmurales (114). 

 

Por otro lado, Sánchez y colaboradores realizaron un estudio en el llevaban a cabo 

7 lesiones lineares en la aurícula derecha de 7 ovejas. Las lesiones transmurales 

presentaron un mayor descenso de la amplitud del electrograma registrado tanto por 

los electrodos con configuración monopolar (49 ± 18% descenso en transmurales vs 15 

± 20% en no transmurales, P < 0,001) como bipolar (63 ± 17% descenso en transmurales 

vs 42 ± 19% en lesiones no transmurales, P = 0,002)  (115).  

Por tanto, queda patente la evidencia experimental de la relación entre el descenso 

en la amplitud de la señal eléctrica en el tejido auricular y la transmuralidad. 

 

Las señales derivadas de minielectrodos también han sido estudiadas en modelos 

animales. Jumrussirikul y colaboradores estudiaron las señales derivadas de 

microcatéteres de 3,7 Fr antes y después de la realización de lesiones atriales, 

encontrando que el 45% eran transmurales (112). La señal unipolar disminuyó un 36 ± 

37% en las lesiones transmurales vs un 8 ± 55 % en las no transmurales.  

 

Recientemente, Avitall y colaboradores estudiaron en un modelo canino las señales 

bipolares de los minielectrodos incluidos en el extremo distal de catéteres de 4 y 8 mm 

así como la señal obtenida de catéteres convencionales (110). En este estudio, el 95% 

de las lesiones realizadas fueron transmurales. Tras 1 minuto de aplicación la amplitud 

de los electrogramas de la configuración de 8 mm disminuyeron 43 ± 24 % en contraste 

con el 82 ± 14 % registrado por los minielectrodos. Este descenso tan marcado en la 

amplitud bipolar de los minielectrodos mayor al doble que la configuración 

convencional nos llevó a considerar este parámetro como nuestro “gold standard” que 

definía las lesiones “adecuadas” o “probablemente transmurales”. 
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7.5 Señales obtenidas por minielectrodos y electrodos convencionales 
 

El diseño único del catéter, con minielectrodos incluidos en la punta convencional 

de 8 mm, permite la comparación de registros realizados con diferentes configuraciones 

(convencional vs minielectrodos) pero procedentes de la misma área. 

 

De forma consistente con los resultados de el estudio preclínico de Avitall (110), en 

nuestro estudio clínico el descenso del voltaje del electrograma bipolar del 

minielectrodo tras la aplicación de radiofrecuencia fue mayor que el observado en la 

configuración convencional. De igual manera, el aumento del umbral de estimulación 

tras la aplicación excedió al ocurrido en la configuración convencional. Ambos hallazgos 

están probablemente relacionados con un mayor far-field y mayor tamaño del electrodo 

virtual de un bipolo generado por dos polos situados a 11,5 mm de distancia (distancia 

entre el extremo distal de ablación del electrodo y el extremo proximal del anillo) en 

comparación con los bipolos formados por los minielectrodos de 0,8 mm con 1,2 mm de 

separación interelectrodo que quedan localizados dentro de la parte del electrodo que 

crea la lesión.  

 

La amplitud del electrograma preablación registrada por el minielectrodo fue 

significativamente mayor que la del bipolo convencional si bien la amplitud media de 

ambos fue menor de 1 mV. Esto contrasta con los hallazgos del estudio preclínico de 

Avitall y colaboradores (110). En este estudio, la amplitud media del registro bipolar 

convencional fue de aproximadamente 4 mV mientras los minielectrodos fueron de 2,4 

mV. La razón de esta diferencia no queda totalmente clara. Los datos del estudio 

preclínico procedente de perros sanos mientras nuestros datos clínicos han sido 

obtenidos de tejido auricular de pacientes con flutter auricular. Es razonable que la 

enfermedad auricular de nuestros pacientes genere señales de menor voltaje. También 

es razonable que moviendo el catéter hacia posiciones de ablación seleccionadas, 

escogiéramos sitios con un electrograma local registrado en el minielectrodo de 

amplictud relativamente grande que pudiera implicar menos señal de campo lejano al 

estar rodeado de tejido auricular enfermo. 
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A pesar de esto, nuestros datos acerca de los umbrales preablación fueron bastante 

concordantes con los obtenidos por Avitall (110).  Los umbrales preablación de los 

minielectrodos, tanto en nuestro estudio como en el estudio preclínico de Avitall, fueron 

menores que los encontrados en la configuración convencional bipolar. La mayor 

densidad de corriente generada por los minielectrodos puede explicar que sea necesaria 

menor energía para excitar el miocardio subyacente. El valor absoluto del umbral 

preablación medio en nuestro estudio fue aproximadamente el doble que los obtenidos 

en el estudio preclínico. Esto va acorde con nuestra hipótesis de que los pacientes con 

flutter auricular presentan un tejido auricular enfermo y menos excitable que el tejido 

auricular de los animales empleados en el estudio preclínico.  

  

7.6 Parámetros pre y durante ablación y criterio de transmuralidad 
 

La relación entre el descenso en la amplitud  de las señales eléctricas y la creación 

de lesiones transmurales es clara (77, 110, 112, 114) y frecuentemente usada en el 

ámbito clínico para evaluar si una lesión ha sido efectiva. La pérdida de captura sobre el 

tejido ablacionado también ha demostrado estar en relación con la creación de lesiones 

efectivas (116). A pesar de esto, estos parámetros sólo pueden determinarse una vez se 

ha realizado la aplicación siendo deseable poder predecir si la lesión que vamos a 

realizar  va a ser adecuada antes de realizarla. 

 

Nosotros demostramos por primera vez que la amplitud del electrograma bipolar 

previo a la ablación, determinada por los minielectrodos, es significativamente diferente 

entre aquella lesiones consideradas adecuadas y no adecuadas de manera que, tanto 

una amplitud del electrograma previo a la ablación > 0,32 mV como un umbral de 

estimulación es < 1,5 mA predicen que la lesión que se va a crear es una lesión 

probablemente transmural. 

 

Consistente con nuestras hallazgos, en un estudio preclínico realizado con un catéter 

con minielectrodos diferente (112), el umbral de estimulación preablación unipolar fue 

diferente entre aquellas lesiones que fueron transmurales y las que no lo fueron. Los 

valores medios de las lesiones transmurales vs no tansmurales fueron bastante similares 
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a las obtenidas en nuestra población (1,7 vs 3,1 mA en el estudio preclínica y 1,9 vs 4,7 

en nuestro estudio).  La razón de estos hallazgos puede deberse a la fuerza de contacto, 

la cual ha demostrado ser un determinante mayor en el tamaño de las lesiones y estar 

relacionada con el umbral de estimulación (116-118). Con el uso de eco intracardiaco , 

la amplitud bipolar medida por los minielectrodos mostró correlación con el contacto 

del catéter con el endocardio (119). Por tanto, es probable que una mejor fuerza de 

contacto de lugar a una mayor amplitud de los electrogramas y a un menor umbral de 

estimulación que lleven a la creación de una lesión mejor. 

 

Debe mencionarse que cuando se obtienen parámetros similares de los bipolos 

convencionales no hay diferencias significativas entre las lesiones adecuadas y no 

adecuadas de nuevo demostrando las limitaciones derivadas de la detección de campo 

lejano y el tamaño del electrodo virtual creado por estas configuraciónes.  

 

Sin embargo, en contra de nuestra hipótesis inicial, no encontramos relación entre 

el tiempo hasta la pérdida de caputra durante la ablación y la creación de lesiones 

adecuadas.  Es probable que la relación entre el umbral de estimulación, la intensidad 

de salida a la que se realiza la estimulación, el electrodo virtual y la formación de la 

lesión sea más compleja que la que nosotros anticipamos.  

 

7.7 Análisis de los “gaps” 
 

      El análisis de los “gaps” de conducción mostró tendencias a un comportamiento 

parecido al de las lesiones originales, aunque las diferencias fueron menos ostensibles. 

Esto lo explicamos porque al tratarse de tejido en parte dañado por aplicaciones previas, 

la relación entre señal local y de campo lejano puede ser mucho más compleja y variable 

de unas zonas a otras. 

 

      Como no había “gold estándar” porque en los estudios preclínicos no se analizaron 

“gaps” de conducción, no se han comparado lesiones adecuadas e inadecuadas. 
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8. LIMITACIONES 
 

Este es un estudio clínico realizado sobre seres humanos basado en un criterio de 

transmuralidad obtenido de estudios experimentales de modelos animales. Por tanto 

nuestro análisis de transmuralidad es una medida indirecta de estos trabajos realizados 

sobre modelos animales. No obstante, como ha queado expuesto, hay amplia evidencia 

experimental de relación entre reducción de voltaje y tamaño y transmuralidad de la 

lesión. Los conceptos físicos indican que esta relación debe ser especialmente fuerte 

cuando la señal se obtiene desde dentro del electrodo que origina la lesión. 

 

Tratamos de evitar lesiones creadas en tejido previamente ablacionado puesto que 

la relación entre el voltaje y el umbral de estimulación y la formación de la lesión podía 

ser probablemente diferente. Por esta razón sólo consideramos las aplicaciones de la 

primera línea de ablación mientras el catéter era llevado hacia atrás desde un posición 

cercana al anillo tricúspide hasta la vena cava inferior. A pesar de esto, no podemos 

excluir complemente que algunas lesiones se produjeran sobre tejido parcialmente 

ablacionado. 

 

La estabilidad del catéter es crucial durante la ablación para la exploración de los 

cambios del tejido una vez realizada la aplicación. Aunque esto fue realizado por 

operadores con alta experiencia usando control fluoroscopico como guía y las lesiones 

en las que se sospechó que hubo inestabilidad fueron desestimadas, la limitación de 

esta metodología debe ser reconocida.  

 

Dado que la potencia es un importante determinante del tamaño de la lesión y que 

con catéteres no irrigados la entrega de potencia está frecuentemente limitada, esto 

puede ocasionar un factor influenciado en la relación entre los parámetros 

electrofisiológicos y el tamaño de la lesión. A pesar de esto, la ausencia de correlación 

entre la potencia entregada y el voltaje del electrograma o el umbral de estimulación y 

la ausencia o las diferencias significativas de la entrega de potencia en las lesiones 

probablemente transmurales vs no transmurales , hacen poco probable que la potencia 

haya  jugado una influencia relevante en los resultados obtenidos. Esto no quiere decir 
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que la potencia haya sido siempre suficiente durante las aplicaciones realizadas. En 

concordancia con un estudio previo (120), tuvimos que cambiar a otro catéter (irrigado) 

en un número significativo de pacientes, debido a una entrega de potencia insuficiente. 

 

Es probable que la fuerza de contacto marque un factor determinante en la 

amplitud del electrograma detectado por el catéter así como en el umbral producido 

resultando en una lesión satisfactoria cuando se asegura un buen contacto. Esta relación 

no pudo determinarse porque nuestro catéter no disponía de sensor de fuerza de 

contacto. A pesar de esto, debe reconocerse que la fuerza de contacto no está exenta 

de limitaciones y además supone un coste añadido. La fuerza de contacto no tiene en 

consideración las características del tejido ni la estabilidad del catéter. Un estudio 

reciente encontró que la impedancia local presentaba una mejor correlación con el 

tamaño de la lesión que la fuerza de contacto en modelos que incluían ambos 

parámetros (121).  Aunque no podemos proponer nuestros resultados como 

alternativas a la fuerza de contacto sin el apoyo de estudios adicionales, el hecho de que 

parámetros derviados de mini-electrodos puedan ofrecer un valor adicional a los 

electrodos convencionales es de potencial importancia. 

 

Tampoco se tuvo en cuenta la caída de impedancia del generador dado que se ha 

demostrado que existe una pobre correlación con la profundidad de la lesión (121). La 

impedancia local sí parece ser un indicador adecuado para determinar el tamaño de la 

lesión pero dicha tecnología no estaba disponible en el momento de nuesto estudio.  

 

Este estudio se llevó a cabo durante la realización de la ablación del ICT. Hasta que 

punto estos resultados son aplicables a otros tejidos o a otras zonas auriculares es 

desconocido. 

 

 

9. CONCLUSIONES  
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1. El presente trabajo constituye el primer estudio prospectivo diseñado para 

evaluar parámetros predictores de creación de lesiones transmurales obtenidos 

antes y durante la ablación, con el uso de minielectrodos incluidos en una punta 

de 8 mm para la ablación con radiofrecuencia sobre el ICT en humanos. 

 

2. Tanto la amplitud de la señal bipolar como la reducción de la misma tras una 

lesión por radiofrecuencia son mayores con minielectrodos que con la 

configuración convencional con punta de 8 mm. 

 

3. El umbral de estimulación es menor y su incremento tras una lesión por 

radiofrecuencia mayor cuando se estimula desde minielectrodos que cuando se 

estimula desde la configuración bipolar convencional con una punta de 8 mm. 

 

4. Una mayor ampitud de la señal bipolar en los minielectrodos preablación, se 

asoció a una mayor probabilidad de que la lesión por radiofrecuencia fuera 

transmural. Amplitudes > 0,32 mV predicen una lesión probablemente 

transmural con una sensibilidad del 76% y una especificidad del 77%.  

 

5. Un menor umbral de estimulación bipolar preablación desde los minielectrodos 

se asoció a que la lesión por radiofrecuencia fuera probablmente transmural. 

Umbrales < 1,65 mA predicen una lesión probablemente transmural con una 

sensibilidad de 59% y una especificidad de 56%. 

 

6. El estudio de la configuración convencional con el electrodo de 8 mm no mostró 

relación entre la amplitud de la señal o el umbral de estimulación y el hecho de 

que las lesiones fueran o no probablemente transmurales. 

 

7. La eficacia de este catéter dotado de minielectrodos y punta de 8 mm para 

conseguir el bloqueo del istmo cavo tricuspíedio fue del 76%. 
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