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Objetivos. Analizar y cuantificar las modificaciones de
los electrogramas auriculares tras la realización de lesio-
nes lineales en la pared auricular utilizando procedimien-
tos de ablación con radiofrecuencia.

Métodos. En 12 preparaciones de corazón aislado de
conejo según la técnica de Langendorff se ha utilizado un
electrodo múltiple epicárdico (221 electrodos unipolares)
para analizar la activación auricular antes y después de
la realización de una lesión lineal en la pared auricular iz-
quierda mediante aplicaciones sucesivas de radiofre-
cuencia. Tras comprobar la existencia de bloqueo de la
conducción en la zona lesionada mediante cartografía
epicárdica y análisis de los vectores de propagación, en
cada experimento se han seleccionado seis electrodos
en la zona lesionada y otros seis en la no lesionada. En
ambas zonas se ha comparado la amplitud, la máxima
pendiente negativa y la morfología de los electrogramas
antes (control) y después de las aplicaciones de radiofre-
cuencia.

Resultados. El análisis de la reproducibilidad de las
mediciones en dos ciclos consecutivos ha puesto de ma-
nifiesto una variación en la amplitud de un 1 ± 5% (NS) y
en la pendiente de un 1 ± 9% (NS). En la zona no lesio-
nada, la amplitud (105 ± 22%) y la pendiente (92 ± 16%)
(valores normalizados con respecto a los obtenidos en el
control) no han variado significativamente tras las aplica-
ciones de radiofrecuencia, y los registros de electrogra-
mas simples han sido los más frecuentes (el 82 frente al
83% en el control; NS). En la zona lesionada, la amplitud
(19 ± 7%, p < 0,001) y la pendiente (24 ± 11%; p < 0,001)
han disminuido significativamente, así como los porcenta-
jes de electrogramas simples (el 6 frente al 86% en el
control; p < 0,001). En esta zona no se ha podido deter-
minar la morfología en un 12% de los registros, se han
obtenido electrogramas múltiples en un 15% (frente a un
2% en el control; p < 0,01) y el tipo más frecuente ha co-
rrespondido al de electrogramas dobles (el 67 frente al

12% en el control; p < 0,001) cuyos dos componentes
han coincidido en el tiempo con la activación auricular en
la zonas situadas proximal y distalmente a la lesión.

Conclusiones . Los electrogramas obtenidos directa-
mente sobre líneas de bloqueo originadas con radiofre-
cuencia se caracterizan por presentar una reducción signi-
ficativa de la amplitud y de la máxima pendiente negativa.
En estos registros predominan los electrogramas dobles
cuyos dos componentes representan la activación a am-
bos lados de la lesión. En la línea de bloqueo pueden re-
gistrarse también en un porcentaje reducido de casos
electrogramas simples y múltiples.

Palabras clave: Ablación con radiofrecuencia. Lesiones
lineales. Activación auricular. Cartografía. Electrofisiolo-
gía cardíaca. Modelos experimentales.
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Characteristics of Atrial Electrograms Recorded 
in Radiofrequency Induced Block Lines 
in an Experimental Model

Aims. To analyze and quantify atrial electrogram modi-
fications following the induction of linear lesions in the
atrial wall using radiofrequency ablation procedures.

Methods. An epicardial multiple electrode (221 unipolar
electrodes) was used in 12 Langendorff perfused rabbit
hearts to analyze atrial activation before and after radio-
frequency induction of a linear lesion in the left atrial wall.
After confirming the existence of conduction blockade in
the lesion zone by epicardial mapping and propagation
vector analysis, six electrodes each were selected in the
lesioned and non-lesioned zones in all experiments, com-
paring the amplitude, maximum negative slope and morp-
hology of the electrograms in both zones, before (control)
and after radiofrequency delivery.

Results. Analysis of the reproducibility of the measure-
ments in two consecutive cycles showed a variation of 1 ±
5% for amplitude (NS) and 1 ± 9% for maximum negative
slope (NS). In the non-damaged zone, amplitude (105 ±
22%) and slope (92 ± 16%) (values normalized with res-
pect to those recorded before radiofrequency) did not
vary significantly following radiofrequency, and simple
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electrograms were the most frequent recordings (82 vs
83% in control; NS). Amplitude (19 ± 7%, p < 0.001) and
slope (24 ± 11%; p < 0.001) decreased significantly in the
lesion zone, as did the percentage of simple electrograms
(6 vs 86% in control; p < 0,001). In this same zone the
morphology could not be determined in 12% of the recor-
dings, while multiple electrograms were obtained in 15%
(vs 2% in control; p < 0.01), and the most frequent type
corresponded to double electrograms (67 vs 12% in con-
trol, p < 0.001), with both components coinciding in time
with atrial activation in the zones proximal and distal to
the lesion line.

Conclusions. Electrograms recorded directly in radio-
frequency induce block lines show a significant decrease
in amplitude and maximum negative slope. Double elec-
trograms predominate in these recordings, both compo-
nents of which represent activation on either side of the
lesion. In a small proportion of cases simple and multiple
electrograms can also be recorded in the block line.

Key words: Radiofrequency ablation. Linear lesions.
Atrial activation. Mapping. Cardiac electrophysiology.
Experimental models.

(Rev Esp Cardiol 2000; 53: 1596-1606)

INTRODUCCIÓN

La utilización de la ablación con radiofrecuencia
(RF) para el tratamiento de diversas arritmias supra-
ventriculares como la fibrilación auricular1-12, taquicar-
dias auriculares13-15 o el flúter auricular16-20 requiere el
análisis de los efectos que producen las aplicaciones
de RF sobre los patrones de activación auricular y so-
bre los mecanismos que inducen o sustentan este tipo
de arritmias. La utilización de la RF requiere también
conocer las repercusiones estructurales y funcionales
de las lesiones producidas1-3,5,7,10,21-25para aumentar la
seguridad del procedimiento y evitar posibles compli-
caciones. La realización de lesiones lineales ha subra-
yado la importancia de disponer de indicadores que
aporten información sobre su localización y extensión,
además de sus repercusiones funcionales. Los procedi-
mientos cartográficos permiten conocer con exactitud
las modificaciones de los patrones de activación y, por
tanto, ayudan a demostrar la consecución de líneas de
bloqueo completo11,12,26-29; sin embargo, tanto durante
como tras la realización de las lesiones es útil disponer
de indicadores basados en el análisis de los electrogra-
mas auriculares, registrados tanto en las zonas afecta-
das como en las sanas, que puedan orientar durante la
realización del procedimiento. Por otra parte, la obten-
ción de mapas de activación auricular mediante técni-
cas cartográficas requiere la identificación y valora-
ción adecuadas de los electrogramas obtenidos. La
aplicación de RF en el tejido miocárdico se caracteriza
por la lesión térmica del mismo21-23,30-35y por la supre-
sión de las propiedades eléctricas activas de las fibras

destruidas, que implica modificaciones en las caracte-
rísticas de los electrogramas, tanto extra como intrace-
lulares36,37. En el presente trabajo se utiliza un modelo
experimental con corazones aislados y perfundidos de
conejo en los que, mediante cartografía epicárdica 
de alta resolución y análisis de los vectores de propa-
gación, se comprueba la obtención de líneas de blo-
queo completo aplicando técnicas de ablación con RF.
Se pretende analizar y cuantificar las modificaciones
inducidas en los electrogramas auriculares registrados
en la zona lesionada y establecer las diferencias exis-
tentes con respecto a los obtenidos en las zonas no
afectadas directamente por las lesiones.

MÉTODOS

Preparación experimental

Se han estudiado 12 conejos de raza California (peso
medio 3,9 ± 0,4 kg). Tras anestesia (ketamina, 25
mg/kg i.m.) y heparinización, se ha extraído el corazón
sumergiéndolo en Tyrode frío (4 ºC). Tras aislar la aor-
ta se ha conectado a un sistema de Langendorff para
perfundir retrógradamente Tyrode a una presión de 60
mmHg y una temperatura de 37 ± 0,5 ºC. La composi-
ción milimolar del líquido de perfusión es: ClNa 125,
CO3HNa 24,2, ClK 4,7, Cl2Ca 2,2, PO4H2Na 1,2,
Cl2Mg 0,6 y glucosa 12. La oxigenación se ha efectua-
do con una mezcla de 95% de O2 y 5% de CO2.

Tras abrir la aurícula derecha mediante una incisión
desde la zona de entrada de la vena cava superior hasta
la inferior, paralela a la crista terminalis,se ha seccio-
nado la parte central del tabique interauricular, en la
zona de la fosa oval, para introducir en la aurícula iz-
quierda un soporte ovoideo de 2,5 × 2 cm con el obje-
to de facilitar el contacto del electrodo epicárdico múl-
tiple utilizado para efectuar los registros del proceso
de activación auricular izquierdo. Los registros se han
efectuado con una placa-electrodo (2,5 × 2,5 cm) com-
puesta por 221 electrodos unipolares de acero inoxida-
ble (diámetro de 0,125 mm), que se ha situado sobre la
pared libre auricular izquierda. La zona central del
electrodo está compuesta por 121 electrodos dispues-
tos según una disposición cuadrangular, con 11 elec-
trodos en cada lado (distancia interelectrodo de 1 mm)
y rodeando a esta zona central existen 108 electrodos
situados según una disposición también cuadrangular
(filas de 12 electrodos con una separación interelectro-
do de 2 mm). Los dos electrodos situados en la zona
media de cada una de las filas más periféricas se han
utilizado para efectuar estimulación auricular y no se
han empleado para obtener registros. Se ha utilizado
como electrodo indiferente una placa de Ag/AgCl (0,5
× 1 cm) situada sobre la aorta previamente canulada.
Además, se ha usado un electrodo bipolar de acero
inoxidable (diámetro de 0,125 mm, distancia interelec-
trodo de 1 mm) para efectuar registros epicárdicos en



la pared lateral del ventrículo derecho. Se ha empleado
un estimulador GRASS S88 provisto de una unidad de
aislamiento de estímulos (SIU5) y se han emitido estí-
mulos rectangulares con una duración de 2 ms e inten-
sidad doble del umbral diastólico. Los registros se han

efectuado utilizando un sistema de cartografía de la
actividad eléctrica cardíaca (MAPTECH). Los electro-
gramas se han amplificado con una ganancia de 300-
500, que se ha mantenido constante a lo largo de todo
el experimento, se han filtrado (banda de 1 a 400 Hz)
y se han multiplexado. La frecuencia de muestreo en
cada canal ha sido de 1 kHz. Los datos obtenidos 
en cada experimento se han almacenado en cinta mag-
nética para efectuar un análisis posterior.

Protocolo experimental

Antes y después de efectuar las lesiones con RF se
ha registrado la activación auricular durante la estimu-
lación con ciclos constantes (250 ms) que se ha reali-
zado con los electrodos de estimulación localizados en
la zona posterior de la pared auricular izquierda. Las
lesiones con RF se han llevado a cabo desde el epicar-
dio de la pared auricular izquierda mediante un elec-
trodo unipolar de Ag/AgCl aislado con teflón hasta su
extremo distal (diámetro de 1 mm, longitud de la zona
libre distal de 1 mm). Se ha utilizado un generador de
corriente HAT 100 con una potencia de 5 W y un tiem-
po de emisión en cada aplicación de 8 s, empleando
como electrodo indiferente una placa de 8 × 12 mm si-
tuada alrededor de la cánula de perfusión. Para mante-
ner una impedancia baja durante las aplicaciones de
RF se ha bañado con Tyrode la zona en la que se situa-
ba el electrodo. Las lesiones lineales en la pared auri-
cular izquierda se han obtenido según un procedimien-
to secuencial efectuando aplicaciones sucesivas de RF.
En primer lugar se han realizado tres lesiones sepa-
radas entre sí y dispuestas verticalmente en la zona
central (media, superior e inferior) de la pared libre
auricular izquierda. A continuación se han añadido 
dos lesiones más, situándolas entre la lesión central y
las lesiones superior e inferior efectuadas con anterio-
ridad, y por último se han añadido cuatro lesiones en-
tre las efectuadas anteriormente para hacerlas con-
fluentes por completo. Así se ha obtenido una lesión
única que atraviesa verticalmente la zona media de la
pared libre auricular izquierda, dejando tejido no lesio-
nado entre los extremos superior e inferior de la lesión
y los bordes de la aurícula.

Parámetros analizados

Activación auricular

Se han construido los mapas de activación auricular
tras determinar el tiempo de activación local en cada
electrodo unipolar del electrodo múltiple7,23,38,39. Para
ello se ha identificado el momento de máxima pen-
diente negativa (–dV/dt) de los electrogramas auricula-
res y se han construido las isócronas semiautomática-
mente. La codificación en color de los intervalos entre
un tiempo de referencia (el estímulo) y los tiempos de
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Fig. 1. Arriba: mapa de activación auricular izquierda obtenido en 
la fase de control durante la estimulación desde la zona posterior de la
aurícula (situada a la derecha de la figura). En la zona central la distancia
interelectrodo es de 1 mm y en la periferia de 2 mm. Los tiempos de ac-
tivación local se han codificado en color y los cambios en la escala de
colores se han efectuado cada 4 ms, de modo que la activación más
precoz corresponde al color rojo y la más tardía al azul. Abajo: mapa de
activación del mismo experimento, también durante la fase de control,
en cuya representación se han suprimido uno de cada dos electrodos de
la parte central del mismo con el objeto de visualizar mejor el proceso
de activación auricular (distancia interelectrodo de 2 mm).



activación local (fig. 1), así como la determinación 
de los vectores de propagación, ha permitido caracteri-
zar los patrones de activación durante el control y tras
efectuar las lesiones con RF. Para determinar los vec-
tores de propagación se ha utilizado el procedimiento
descrito previamente23; así, tras seleccionar agrupacio-
nes de cuatro electrodos en disposición cuadrangular
con lados de 2 mm, cada cuadripolo se ha dividido en
dos triángulos, calculando el vector de propagación 
en cada triángulo. Se ha tomado el promedio de ambos
para determinar la dirección de la propagación en cada
cuadripolo. Se ha considerado que existía bloqueo
completo de la conducción a través de las lesiones
cuando éstas daban lugar a una modificación de la di-
rección del proceso de activación en la zona distal a la
lesión, adoptando en dicha zona una dirección paralela
a la lesión lineal al tener que rodearla para alcanzar
esta zona. Para ello se han comparado el mapa de acti-
vación y los vectores de propagación obtenidos una
vez transcurridos 20 min desde la finalización de las
aplicaciones de RF con los obtenidos en la fase de
control (figs. 2 y 3). La situación de la zona lesionada
en la matriz del electrodo múltiple se ha identificado
utilizando las referencias anatómicas de las lesiones y
precisando la posición del electrodo en relación con
las mismas referencias.

Análisis de los electrogramas auriculares

En cada experimento se han seleccionado seis elec-
trodos situados a ambos lados de la zona lesionada, a
una distancia superior a 4 mm del borde de las lesiones,
y otros seis electrodos a lo largo de la zona de las lesio-
nes. En los registros obtenidos con estos electrodos se
ha determinado la amplitud de los electrogramas, la má-
xima pendiente negativa de los mismos y su morfología,
indicando, en relación con esta última variable, si los
electrogramas presentaban una única deflexión (electro-
gramas simples), dos deflexiones (electrogramas do-
bles) o múltiples deflexiones (electrogramas múltiples).
En los electrogramas dobles o múltiples, al determinar
la amplitud y la pendiente, se han utilizado los valores
correspondientes al componente de mayor amplitud y
de mayor pendiente negativa.

Análisis de las lesiones

El análisis macroscópico de las lesiones se ha efec-
tuado magnificando las imágenes con una lupa y utili-
zando un compás para determinar sus dimensiones
(longitud y anchura). Se ha comprobado la transmura-
lidad mediante el análisis de las lesiones desde el en-
docardio al finalizar los experimentos y efectuando un
estudio histológico de las preparaciones tras fijar el te-
jido con formaldehído, e incluirlo en parafina. Sobre
las secciones se han efectuado tinciones con hematoxi-
lina-eosina o técnicas tricrómicas.

Cálculos estadísticos

Los datos de las variables continuas se presentan
como promedios ± desviación estándar. La significa-
ción estadística de las variaciones de estos parámetros
tras efectuar las lesiones con RF se ha determinado
mediante el análisis de la t de Student para datos apa-
reados. Las diferencias entre variables no continuas se
han analizado utilizando el test de la χ2. Las diferen-
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Fig. 2. Mapas de activación auricular izquierda similares a los repre-
sentados en la figura 1 y obtenidos en el mismo experimento tras
efectuar las lesiones con radiofrecuencia. Se observa la modificación
del proceso de activación originada por la zona lesionada (zona verti-
cal no coloreada) que condiciona que la activación alcance la zona dis-
tal rodeando a la zona lesionada.



cias se han considerado significativas para valores de 
p menores de 0,05.

RESULTADOS

Las lesiones efectuadas en los 12 experimentos han
presentado características transmurales y su dimensión
media ha sido de 14,0 ± 1,5 mm × 2,8 ± 0 2 mm. En el
análisis histológico de las lesiones se ha observado
una distorsión severa de la organización de las miofi-
brillas, con bandas transversales densas que dan lugar
a imágenes de hipercontracción, necrosis de las fibras
y pérdida de la organización miofibrilar (fig. 4).

Mediante la construcción de los mapas de activa-
ción auricular y la obtención de los vectores de pro-
pagación se ha observado que, tras la realización de
las lesiones, el proceso de activación auricular rodea-
ba a la zona lesionada en 11 de los 12 experimentos,
de modo que para alcanzar la zona distal a la lesión
se modificaba la dirección del frente de activación
originado desde la zona de estimulación. Este hecho
no se ha observado en los mapas de activación obte-
nidos en la fase de control, en los que se ha objetiva-
do una activación uniforme de la pared auricular des-
de la zona de estimulación, sin evidencia de líneas de
bloqueo. En uno de los experimentos no se ha podido
demostrar que el proceso de activación rodeaba la
zona lesionada y por este motivo ha sido excluido del
análisis de las características de los electrogramas,
tanto de la línea de bloqueo como de la zona no le-
sionada.

Con el objeto de estudiar la reproducibilidad de
las determinaciones de la amplitud y de la máxima
pendiente negativa de los electrogramas auriculares
obtenidos se ha analizado una muestra de 32 señales
en las que las mediciones se han repetido en dos ci-
clos sucesivos. Las señales han correspondido a las
dos zonas estudiadas en cada experimento. Las dife-
rencias entre la primera y la segunda determinación
no han sido significativas y, expresadas como por-
centajes de variación con respecto a la primera de-
terminación, han sido del 1 ± 5% en el caso de la
amplitud y del 1 ± 9% en el caso de la máxima pen-
diente negativa.

Al estudiar las características de los electrogramas
registrados en las dos áreas de estudio seleccionadas
en cada experimento (11 experimentos, 66 electro-
gramas en la zona no afectada directamente por las
lesiones y 66 electrogramas en la zona lesionada), en
la zona no afectada directamente por las lesiones se
ha observado que tanto la amplitud como la máxima
pendiente negativa de los electrogramas auriculares
no han presentado variaciones significativas tras las
aplicaciones de RF, mientras que se ha observado una
reducción significativa en ambos parámetros (p <
0,001) en los registros obtenidos en la zona lesionada
(figs. 5 y 6).

Se ha analizado la morfología de los electrogramas
obtenidos en ambas zonas antes y después de las
aplicaciones de RF. Antes de efectuar las lesiones, el
tipo de electrograma observado con mayor frecuencia
en ambas zonas es el simple, siendo muy reducido el
porcentaje de electrogramas dobles o múltiples (fig.
7a). Una vez aplicada la RF, en la zona lesionada se
ha observado un incremento significativo de la pro-
porción de electrogramas dobles y, en menor medida,
de electrogramas múltiples, a expensas de una reduc-
ción importante de la proporción de electrogramas
simples (fig. 7b). En un 12% de los registros no se ha
identificado el patrón morfológico de los electrogra-
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Fig. 3. Arriba: vectores de propagación obtenidos en el mismo experi-
mento que en las figuras 1 y 2 a partir de los tiempos de activación lo-
cal y durante la fase de control. Los vectores indican la dirección del
proceso de activación desde la zona de estimulación, situada en la pa-
red posterior auricular izquierda, hacia el lado opuesto de la pared au-
ricular. Abajo: vectores de propagación obtenidos en el mismo experi-
mento una vez efectuadas las aplicaciones de radiofrecuencia. Se
observa que el proceso de activación modifica su dirección en la zona
distal a la lesión al tener que rodearla para alcanzar dicha zona. CTL:
control; RF: radiofrecuencia; St: zona de estimulación; ZL: zona lesio-
nada.



mas debido a la ausencia de señales o a su baja am-
plitud.

El análisis de la relación temporal de los dos
componentes de los electrogramas dobles obtenidos
en la zona lesionada ha puesto de manifiesto la
coincidencia cronólogica de ambos con la activa-
ción auricular registrada a ambos lados de la lesión,
de modo que el componente más precoz ha coinci-

dido con la activación registrada en la zona proxi-
mal a la lesión y el más tardío con la activación re-
gistrada con retraso en la zona distal a la lesión (fig.
8). El análisis de los vectores de propagación ha de-
mostrado que este retraso era originado por la pro-
longación del camino recorrido por el frente de acti-
vación hasta alcanzar, rodeándola, la zona distal a la
lesión.
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Fig. 4. Análisis microscópico de la zona
lesionada en dos preparaciones distin-
tas en el que se observa una distorsión
severa de la organización de las miofi-
brillas, bandas transversales densas
que dan lugar a imágenes de hipercon-
tracción y pérdida de la estructura sar-
comérica. Derecha: tinción tricrómica.
Izquierda: hematoxilina-eosina.

Fig. 5. Valores normalizados de la amplitud y de la máxima pendiente
negativa de los electrogramas obtenidos en las dos zonas estudiadas,
la no afectada directamente por las lesiones (ZNL) y la correspondien-
te a las lesiones (ZL). Se observa la reducción significativa de ambos
parámetros en la zona lesionada. AMP: amplitud; PD: máxima pen-
diente negativa; RF: radiofrecuencia ***p < 0,001.

Fig. 6. Electrogramas correspondientes a la dos zonas estudiadas an-
tes (CTL) y después (RF) de aplicar la radiofrecuencia en uno de los
casos estudiados. Los electrogramas de la zona no lesionada (N1 a
N6) no demuestran variaciones significativas, mientras que en la zona
lesionada (electrogramas L1 a L6) se observa una reducción impor-
tante de la amplitud y de la pendiente de los electrogramas. A: auricu-
lograma; St: estímulo.



DISCUSIÓN

El tratamiento de diversas arritmias auriculares me-
diante procedimientos basados en la ablación con RF
implica la realización de lesiones cuyas características
en cuanto a extensión y localización varían según el
tipo de arritmia considerado. En los procedimientos
propuestos para el control de la fibrilación auricular,
basados inicialmente en la experiencia previa de los
tratamientos quirúrgicos descritos por Cox et al40-44,
de manera habitual se acepta que es necesario produ-
cir lesiones lineales extensas y transmurales11,28. Me-
diante la creación de este tipo de lesiones se pretende
obtener zonas con bloqueo de la conducción que limi-
ten el número de frentes de onda simultáneos que ca-
racterizan y sustentan a los procesos fibrilatorios1,3,7,10-

12,24. Si se demuestra que el origen de la arritmia es
focal, la realización de las lesiones con RF persigue
anular la fuente de actividad ectópica y/o evitar la
conducción hacia el resto del tejido auricular13-15. En
el caso de arritmias como el flúter auricular, las lesio-
nes lineales se efectúan en una zona seleccionada del

circuito implicado en el mantenimiento de la activi-
dad reentrante, habitualmente relacionado con los
obstáculos anatómicos que definen la arquitectura au-
ricular, evitando así la aparición de nuevos episodios
al bloquear la conducción en dicha zona13,16-20,45. Así
pues, en términos generales, con la producción de le-
siones lineales fundamentalmente se persigue inte-
rrumpir la conducción en la zona lesionada, y la efec-
tividad del procedimiento se basa en gran medida en
este hecho, aunque también pueden estar implicados
otros mecanismos, como las modificaciones en la
inervación vegetativa y en la irrigación miocárdica
producidas tras las aplicaciones de RF, el bloqueo de-
pendiente de la frecuencia o la reducción de la masa
miocárdica disponible para sustentar la arritmia, entre
otros7,46. Por otra parte, se ha señalado también que el
procedimiento de ablación con RF para el tratamiento
de la fibrilación auricular puede ser efectivo a pesar
de obtener lesiones discontinuas5.

Para evaluar el proceso de realización de las le-
siones y la eficacia del procedimiento se emplean di-
versos criterios, de los cuales los principales son la
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interrupción de la arritmia y, sobre todo, la no induci-
bilidad de la misma. Aunque este último es el mejor
indicador de la eficacia del tratamiento, durante la
aplicación del mismo es necesario obtener de manera
rápida y fiable información sobre diversos aspectos
que determinan su desarrollo. Entre ellos se encuen-
tran la delimitación de la situación y extensión de las
lesiones, y la valoración de los efectos de la RF sobre
el tejido afectado y sobre la conducción en la zona le-
sionada.

Existen diversos métodos para evaluar la extensión
y localización de las lesiones y sus efectos sobre los
patrones de activación auricular. Uno de los criterios
utilizados para demostrar la producción de bloqueo
completo es evidenciar la ausencia de transmisión a
través de la línea de lesiones, objetivando las modifi-
caciones en la propagación del frente de onda hasta
alcanzar la región distal a la lesión. El análisis del
proceso de activación efectuado mediante catéteres
multielectrodos o procedimientos cartográficos, tanto
secuenciales como instantáneos, permite obtener ma-
pas de activación que demuestran que los frentes de
activación que despolarizan cada uno de los lados de
una lesión están disociados y que existen diferencias
en la dirección de propagación en las dos zonas adya-
centes a la línea de lesiones, a pesar de la contigüi-
dad espacial de las mismas11,12,26-29. Otros procedi-
mientos, como los mapas de isopotenciales, en el
contexto de la utilización de los sistemas cartográfi-
cos, también son útiles para localizar tanto las líneas
de bloqueo como, en el caso de lesiones incompletas,
las zonas en las que no se ha interrumpido la transmi-
sión11.

Junto a estos procedimientos, y como complemento
de los mismos, se dispone de la información que apor-
ta el análisis de los electrogramas registrados antes,

durante y después de completar las aplicaciones de RF
y que sirven de guía durante la realización del tra-
tamiento11,47. Así, las diferencias existentes en los
tiempos de activación local a ambos lados de las líneas
de bloqueo, la modificación del aspecto morfológico 
de los electrogramas en las zonas lesionadas y las va-
riaciones en la amplitud o en la rapidez de las defle-
xiones registradas pueden ser indicadores útiles a la
hora de localizar las zonas lesionadas, determinar su
extensión o sus efectos sobre la conducción auricu-
lar11,28,29,47.

En nuestro estudio hemos utilizado dos criterios
para evaluar las lesiones producidas y sus efectos so-
bre la conducción auricular: el análisis macroscópico e
histológico de las lesiones y la obtención de los mapas
y de los vectores de propagación cuya interpretación y
comparación con los obtenidos antes de efectuar las
lesiones permite objetivar los cambios en la dirección
del frente de activación impuestos por las mismas. La
reducción de la amplitud de los electrogramas en la lí-
nea de lesiones es un hecho señalado en diversos estu-
dios11,28,29,47y en los procedimientos de ablación para
el tratamiento de la FA es utilizado como guía durante
la aplicación de la RF en aproximaciones conservado-
ras en las que se ha propuesto como criterio para con-
trolar la duración de las aplicaciones de la RF11. Los
resultados del presente trabajo confirman la reducción
de la amplitud de los electrogramas obtenidos en las
zonas correspondientes a las líneas de bloqueo y, junto
a ello, hemos observado la reducción de la máxima
pendiente negativa de los electrogramas registrados,
indicador que se uniría al de la reducción de la ampli-
tud de los electrogramas. En estudios experimentales,
en los que se han monitorizado los cambios en los po-
tenciales de acción o en los potenciales monofási-
cos36,37, se ha observado que en las zonas afectadas
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Fig. 8. Registros obtenidos en dos
experimentos distintos tras efectuar
las lesiones con radiofrecuencia. Se
han seleccionado dos electrodos si-
tuados a ambos lados de la lesión
en las zonas distal (ND) y proximal
(NP), así como un electrodo, situa-
do entre ambos, en la zona lesiona-
da (L). En el registro correspondien-
te a la zona lesionada se observan
electrogramas dobles cuyos dos
componentes coinciden en el tiem-
po con los electrogramas obtenidos
en la zona no lesionada; el primero
de ellos coincide con la activación
en la zona proximal y el segundo
con la activación más tardía en la
zona distal. A: auriculograma; St:
estímulo.



directamente por la RF se obtiene una abolición irre-
versible de los potenciales de acción36, mientras que en
regiones cercanas a la lesión pueden ocurrir cambios
reversibles36,37. La desestructuración del tejido miocár-
dico afectado por la aplicación de la RF30-35 suprime su
capacidad de generar potenciales de acción y convierte
a ésta en una zona de conducción pasiva o de tipo
electrotónico de los potenciales generados en áreas ve-
cinas. Por este motivo, en las zonas lesionadas se re-
gistran, a distancia, los potenciales generados en las
áreas limítrofes. Este hecho queda reflejado también
en la frecuencia elevada de potenciales dobles en los
registros obtenidos en la línea de lesiones, relaciona-
dos con la activación en tiempos diferentes a ambos
lados de las lesiones, ya que el proceso de activación
alcanza la zona distal a las mismas tras rodearlas28.

El registro de dobles potenciales, especialmente en
zonas de bloqueo, es un hecho señalado en diversos
estudios11,26-28,48-51y su identificación en la zona de le-
sión informa sobre las características de la conducción
en la misma. Sin embargo, este indicador presenta li-
mitaciones27,49, entre ellas las derivadas de la reduc-
ción de la amplitud de los registros obtenidos que en
ocasiones dificulta la descripción de sus característi-
cas. De hecho, en el presente trabajo, en un 12% de los
electrogramas de la zona lesionada no se han podido
identificar las características de los mismos. Por otra
parte, el intervalo entre los dos componentes de los
electrogramas dobles depende de la diferencia entre el
tiempo de activación a ambos lados de la línea de blo-
queo que, a su vez, está influenciado por varios facto-
res11,26-28,49, entre ellos la dirección de propagación del
frente de onda en relación con la lesión, las dimensio-
nes de la lesión o su relación con los límites anatómi-
cos de la pared auricular. La utilidad del criterio basa-
do en la obtención de electrogramas dobles para
indicar la existencia de una línea de bloqueo completo
será óptima cuando la disparidad temporal entre los
frentes de onda que activan las zonas del miocardio a
ambos lados de la línea de bloqueo sea acentuada11,26.
Por otra parte, hemos podido observar también que en
el tejido no lesionado pueden registrarse ocasional-
mente potenciales dobles o múltiples, hecho que se ha
relacionado con las características estructurales de la
pared auricular y la activación asincrónica en dos zo-
nas contiguas del miocardio auricular29,50,52. Asimismo,
en la línea de lesiones, aunque el tipo de señales pre-
dominante han sido los dobles potenciales, también se
han registrado electrogramas simples y múltiples, he-
cho a tener en cuenta si se pretende valorar la existen-
cia de líneas de bloqueo mediante el análisis de los re-
gistros obtenidos en la zona lesionada.

CONCLUSIONES

Los electrogramas obtenidos directamente sobre
líneas de bloqueo originadas con radiofrecuencia se

caracterizan por presentar una reducción significati-
va de la amplitud y de la máxima pendiente negativa.
En estos registros predominan los electrogramas do-
bles cuyos dos componentes representan la activa-
ción a ambos lados de la lesión. En la línea de blo-
queo pueden registrarse también, en un porcentaje
reducido de casos, electrogramas simples y múlti-
ples.
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