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La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más frecuente y constituye un importante 

problema de salud pública por su impacto negativo sobre la mortalidad y morbilidad. Varios 

estudios epidemiológicos han mostrado que la FA es un fenómeno epidemiológico creciente 

que puede ser explicado en parte, por el progresivo envejecimiento de la población (1-3). Sin 

embargo, también puede ser reflejo del aumento de factores de riesgo cardiovascular, 

comorbilidades e incluso, de variaciones en el estilo de vida de la población (4). Aunque las 

razones del aumento en la prevalencia de la FA pueden ser múltiples, lo cierto es que 

representa un problema sanitario de primera magnitud cuyo coste más importante viene dado 

por las hospitalizaciones, el elevado riesgo embólico y la incapacidad laboral que genera. 

La evidencia derivada de múltiples estudios sugiere que la patogénesis de la FA es 

multifactorial pudiendo acompañar a patologías cardiacas y no cardiacas (valvulopatías, 

cardiopatía isquémica, pericarditis, insuficiencia cardiaca, hipertiroidismo, hipertensión, 

diabetes, enfermedades respiratorias, etc…). En estas situaciones, la FA se produce como 

consecuencia del continuo remodelado de la aurícula debido a cambios estructurales, 

eléctricos, metabólicos y autonómicos. Sin embargo, la FA también ocurre en pacientes sin 

evidencia de patología cardiaca o sistémica, lo que se ha dado en llamar “FA solitaria”. Se ha 

demostrado que para que se produzca la FA es necesario un “trigger” o iniciador de la 

arritmia y un “sustrato” vulnerable, anatómico o eléctrico, capaz de mantenerla. Actualmente, 

no hay duda de que las venas pulmonares son la principal fuente de focos arritmogénicos 

(triggers) capaz de desencadenar la arritmia. Sin embargo, la relación entre la presencia de 

los triggers y el sustrato arritmogénico no es bien conocida. 

El primer paso en el tratamiento de la FA es la utilización de fármacos antiarrítmicos, 

cuyo efecto se basa en la modificación de las propiedades eléctricas de la célula cardiaca. Sin 

embargo, su eficacia dista de ser ideal con tasas de mantenimiento del ritmo sinusal del 50% 



 18 

en un año, excepto para  la amiodarona que es el fármaco más eficaz con una tasa de 

mantenimiento de ritmo sinusal al año del 65% (5-9). Por otra parte, los fármacos 

antiarrítmicos no actúan selectivamente sobre la actividad eléctrica auricular y su efecto 

sobre la actividad eléctrica ventricular puede dar lugar a arritmias ventriculares 

potencialmente letales (10). Por tanto, su eficacia limitada y su potencial efecto 

proarritmogénico son una importante limitación para el tratamiento de la FA.  

En la última década hemos asistido a la consolidación de la ablación con catéter como 

nueva alternativa de tratamiento, con resultados que superan los de los fármacos 

antiarrítmicos. Pero, además, el uso de la ablación ha propiciado un avance muy importante 

en el conocimiento de los mecanismos fisiopatológicos y de las bases anatómicas de la FA. 

En este sentido, ha quedado plenamente demostrado el papel de las venas pulmonares como 

principales iniciadoras de la arritmia a partir de focos ectópicos localizados en las 

prolongaciones de tejido auricular que se proyectan hacia su interior. Ello las ha situado 

como el principal objetivo de la ablación con catéter, y es ampliamente aceptado por la 

comunidad científica, que la ablación de la FA debe tener como principal objetivo el 

aislamiento eléctrico de las venas pulmonares del resto de la AI.  

La prolongación de tejido auricular excitable al interior de las venas puede conformar 

el sustrato anatómico capaz de mantener la conducción eléctrica entre las propias venas 

pulmonares, a pesar de su aislamiento de la AI. Este trabajo se centra en el estudio de las 

conexiones eléctricas entre las venas pulmonares al objeto de: a) describir la prevalencia de 

dichas conexiones eléctricas, b) determinar su relación con las diferentes variantes 

anatómicas de las venas pulmonares y c) evaluar su influencia en el resultado final de la 

ablación. 
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1. Mecanismos electrofisiológicos de la FA 

En los inicios del siglo XX los mecanismos electrofisiológicos que se postularon 

como base de la FA, fueron la presencia de focos ectópicos auriculares y la existencia de 

circuitos de reentrada, únicos o múltiples. Posteriormente, a partir de los trabajos de Moe y 

Allesie la teoría de múltiples circuitos de reentrada, se convirtió en el modelo 

electrofisiológico principal para explicar el mantenimiento de la FA (11-13). Sin embargo, 

estudios posteriores en corazón de oveja con la utilización de mapeo óptico, señalaron la 

existencia de un “generador” principal de la FA, consistente en un único circuito de reentrada 

o un foco ectópico, al que se conoce actualmente como “rotor”(14, 15). En estos estudios ya 

se destaca el importante papel de la aurícula izquierda (AI) como origen de los rotores 

capaces de mantener la FA. Posteriormente, estudios experimentales han mostrado que el 

papel predominante de la AI en el inicio y mantenimiento de la FA está en relación con 

diferencias a nivel iónico entre la aurícula izquierda y la derecha. Así, se ha observado que la 

densidad de corrientes rectificadoras de K+ (I Kr) es mayor en la AI, dando lugar a un 

acortamiento en la duración del potencial de acción y en el periodo refractario efectivo, que 

favorece fenómenos locales de reentrada más rápidos y estables (16). Por tanto, la evidencia 

actual vuelve a poner en valor las teorías de principios de siglo XX y sugiere que tanto la 

presencia de focos ectópicos como la existencia de circuitos de reentrada, únicos o múltiples 

están involucrados en la génesis de la FA. 

Un paso importante para comprender los mecanismos fisiopatológicos de la FA ha 

sido el reconocimiento de que la FA produce una alteración en las propiedades eléctricas de 

la aurícula que favorece que la arritmia sea más fácil de inducirse y de perpetuarse. Es lo que 

se conoce como “remodelado eléctrico”. El remodelado eléctrico, junto con otras alteraciones 

en el número y función de los canales iónicos, han sido los mecanismos invocados para 
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explicar el carácter progresivo de la enfermedad y el hecho de que la FA produzca más FA 

(“AF begets AF”) (17). Pero además, existen complejos factores moleculares que se han 

relacionado con la muerte celular y la aparición de fibrosis que podrían conformar un sustrato 

estructural pro-fibrilatorio (18-20). Finalmente, factores genéticos explicarían la mayor 

susceptibilidad de algunos individuos o familias a padecer la arritmia (21, 22). 

Sin duda, un avance muy importante en el conocimiento de la fisiopatología de la FA 

ha sido la demostración por parte de Haissaguerre y colaboradores de que la mayoría de los 

episodios espontáneos de FA se inician a partir de focos ectópicos localizados en las venas 

pulmonares, y que estos focos pueden ser suprimidos mediante ablación con radiofrecuencia 

(23). Este hallazgo ha supuesto las bases para el tratamiento de la FA mediante ablación con 

catéter, pero, aún más importante, ha abierto una línea de investigación que ha permitido 

avanzar en el conocimiento de las características electrofisiológicas y anatómicas de la AI y 

de las venas pulmonares. 

Estudios con mapeo óptico de alta resolución han demostrado que la conducción en 

las venas pulmonares es anisotrópica y que la repolarización es heterogénea, sobre todo en la 

región más cercana a su desembocadura en la aurícula (24). Ello genera el sustrato 

electrofisiológico adecuado para que se produzcan fenómenos de microreentrada. Sin 

embargo, también se ha observado que esta zona más proximal de las venas puede presentar 

actividad focal secundaria a automatismo o actividad desencadenada. La frecuencia de 

descarga de esa actividad focal es más lenta que la generada por las reentradas en la parte 

distal de la vena, por lo que sería concebible que un foco ectópico proximal generara 

microreentradas rápidas en el resto de la vena. Esto explicaría la rápida actividad focal 

observada en la clínica por Haissaguerre y colaboradores.  
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2. De la electrofisiología a la anatomía 

El primer trabajo sobre la anatomía de la unión entre AI y venas pulmonares en 

corazones humanos fue realizado por Nathan y Eliakim en 1966 (25). En él se describe el 

complejo patrón de distribución y orientación de las fibras miocárdicas en la AI. A nivel de 

las venas pulmonares existe una capa de tejido miocárdico circular que rodea su porción 

proximal y a la que se atribuyó inicialmente el papel de esfínter para evitar el reflujo de 

sangre de la AI al interior de la vena. El tejido miocárdico se prolonga a modo de lengüetas 

hacia su interior con una extensión variable entre 13 y 25 mm.  Dichas lengüetas son más 

evidentes y extensas a nivel de las venas pulmonares superiores que en las inferiores. Existen, 

además, otras fibras que presentan una disposición oblicua desde la pared posterior de la AI 

hacia las venas, y otras con disposición transversal a lo largo de la pared posterior auricular y 

entre las venas pulmonares superior e inferior, tal como se muestra en la figura 1. 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Imagen anatómica de la unión veno-atrial extraida de Nathan 
and Eliakin 1966 (25) 
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Estudios anatómicos más recientes han confirmado la variabilidad en la distribución 

de las lengüetas de tejido miocárdico dentro de las venas pulmonares (26, 27). Las lengüetas 

que presentan extensiones más profundas hacia el interior de la vena son las de las venas 

superiores izquierdas. Además, el grosor de las lengüetas varía a lo largo de su trayecto 

intravenoso. Es interesante remarcar que el grosor de estas fibras musculares es máximo a 

nivel de la unión entre la vena y la AI y en la región del istmo entre las venas pulmonares 

ipsilaterales.  

 

 

 

 

 

Figura 2. Imagen extraída de Anatomy of the left atrium: implications for 
radiofrequency ablation of atrial fibrillation (27), en la que se muestra la diferente 
extensión de las lengüetas musculares en el interior de las venas pulmonares. RS 
corresponde a la vena superior derecha, LS a la vena superior izquierda, RI a la 
vena inferior derecha y LI a la vena inferior izquierda. Obsérvese como la 
extensión de las lengüetas es mayor en las venas superiores que en las inferiores.  
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El estudio histológico muestra que la transición entre el miocardio auricular y la pared 

venosa se hace de forma gradual, de modo que las lengüetas musculares se solapan con la 

capa de músculo liso de las venas pulmonares. Además, la disposición de las bandas de 

miocitos dentro de las lengüetas musculares es muy compleja, observándose fibras que 

presentan una orientación circular interconectando con otras que presentan una orientación 

más longitudinal. Un hallazgo de gran importancia es que algunas lengüetas presentan islotes 

de tejido fibroso que provocan discontinuidad entre grupos de miocitos. Así pues, tanto la 

compleja distribución de las bandas musculares como la presencia de islotes fibrosos, 

explicaría el anisotropismo en la conducción entre los miocitos, favoreciendo fenómenos de 

microreentrada capaces de iniciar la FA.  

 

 

Figura 3. Imagen extraida de Anatomy of the left atrium: implications for radiofrequency 
ablation of atrial fibrillation (27). En ella se muestra el distinto grosor que las fibras 
musculares que se proyectan al interior de las venas pulmonares presentan en las venas 
superiores o inferiores así como en la unión veno-atrial. LS se refiere a la vena superior 
izquierda y LI a la vena inferior izquierda. 
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Por otra parte, se ha descrito la presencia de células con actividad de tipo marcapasos 

dentro de las venas pulmonares que podrían explicar su potencial arritmogénico. Pérez-

Lugones  et al. describieron la existencia de células similares a las del nodo sinusal, así como 

células transicionales y células de Purkinje en los pacientes con FA (28). Otros autores han 

demostrado la presencia de células intersticiales, similares a las descritas por Cajal, en la 

musculatura de las venas pulmonares. Más recientemente,  Levin et al han descrito una 

población de células con características similares a los melanocitos (29, 30). No obstante, la 

contribución de estos grupos celulares a la FA está aún por confirmar. 

 

2.1 Anatomía de las venas pulmonares en pacientes con 

fibrilación auricular 

 Una cuestión lógica a plantear es si existen diferencias desde el punto de vista 

anatómico entre los pacientes con y sin FA. Estudios diseñados con este objetivo han 

mostrado resultados variables. Saito y colaboradores compararon los corazones de 22 

pacientes con historia de FA paroxística con los de 17 sin historia de FA, sin encontrar 

diferencias macroscópicas o histológicas entre los dos grupos (31). Tagawa demostró que las 

lengüetas musculares de las venas pulmonares inferiores eran más largas en los pacientes con 

FA, mientras en otro estudio de Kholova se reporta que los pacientes con FA presentan una 

mayor longitud y grosor de las lengüetas musculares a nivel de la vena pulmonar superior 

izquierda (32, 33). Hassink y colaboradores encontraron que la extensión de las lengüetas 

musculares así como el grado de hipertrofia y fibrosis, es mayor en los pacientes con FA que 

en los pacientes sin la arritmia (34).  
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Por otra parte, se ha observado la existencia de depósitos de amiloide en las lengüetas 

de tejido muscular que se introducen en las venas pulmonares, especialmente en las venas 

superiores y en las derechas (35). Sin embargo, no se encontraron diferencias significativas 

entre los pacientes con FA y los que no presentaron la arritmia.  

 En cuanto al papel de la fibrosis, se ha reportado que los pacientes con FA presentan un 

mayor componente de fibrosis, principalmente localizado en la periferia de las lengüetas 

musculares de las venas pulmonares. Esta localización puede deberse a que la parte más 

periférica de estas lengüetas está peor irrigada por la circulación coronaria y por tanto, 

sometida a una continua situación de hipoxia que provocaría la progresiva degeneración del 

miocardio y la aparición de fibrosis. Sin embargo, otra hipótesis plantea que la fibrosis no 

obedece a un mecanismo necrótico sino degenerativo, con el desarrollo de áreas de colágeno 

en las que el impulso eléctrico no se propaga de forma uniforme (36). Esto favorecería el 

fenómeno electrofisiológico de la reentrada y explicaría la mayor frecuencia de arritmias 

auriculares en la población de mayor edad. 

 

2.2 Otros factores anatómicos relevantes en el desarrollo y 

mantenimiento de la FA 

2.2.1. Papel de la inervación de la AI y las venas pulmonares 

El sistema nervioso autonómico ha sido claramente relacionado con el inicio y 

mantenimiento de la FA. Tanto la AI como las venas pulmonares y la unión veno-atrial, están 

ricamente inervadas por fibras adrenérgicas y colinérgicas procedentes de grupos 

ganglionares localizados en la pared posterior de la AI, entre las venas superiores. De hecho, 
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en estudios experimentales se han utilizado de forma sistemática maniobras de estimulación 

adrenérgica o colinérgica para inducir FA.  

El desequilibrio simpático-vagal altera la duración de la repolarización de los 

miocitos favoreciendo mecanismos de reentrada que dan lugar a la aparición y 

mantenimiento de la FA (37). Por otro lado, el influjo autonómico ejerce un papel sobre el 

remodelado auricular que ha quedado demostrado en diferentes modelos experimentales. Así, 

por ejemplo, en modelos de insuficiencia cardiaca, se ha observado un aumento de las fibras 

simpáticas y parasimpáticas sobre la pared posterior de la AI y de las venas pulmonares que 

favorecen el mantenimiento de la FA. En modelos de ejercicio físico de alta resistencia, se ha 

observado aumento del tono parasimpático y mayor sensibilidad de los miocitos a la 

estimulación colinérgica; y finalmente en modelos de apnea obstructiva del sueño se ha 

identificado un aumento de la activación vagal que produce un acortamiento de los periodos 

refractarios y predispone a la FA. Por otra parte, también se ha observado en estudios 

experimentales que el remodelado auricular puede ser en parte reversible cuando se utilizan 

métodos de modulación del sistema nervioso autonómico (38). La influencia de la inervación 

autonómica en el desarrollo de la FA ha sido también demostrada recientemente en estudios 

clínicos. Concretamente, se ha observado que la ablación alrededor de las venas pulmonares 

disminuye el riesgo de recurrencia de la FA, mediante la abolición de reflejos vagales (39).  

2.2.2 Generación de focos ectópicos en otras regiones de la aurícula 

 Además de las venas pulmonares, se han identificado otros focos ectópicos 

iniciadores de la FA hasta en el 28% de los casos de FA. Los lugares de origen de dichos 

focos son la vena cava superior, la pared posterior de la AI, la cresta terminalis, el seno 

coronario, el ligamento de Marshall, el septo interauricular y la orejuela izquierda (40-45). En 

estas localizaciones, el mecanismo de inicio y perpetuación de la FA está generalmente 
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relacionado con la presencia de despolarizaciones tardías (“triggered activity”). Sin embargo, 

en alrededor de un 4% de pacientes hemos observado que la FA puede ser desencadenada por 

arritmias supraventriculares reentrantes como la taquicardia intranodal o la taquicardia 

ortodrómica a través de una vía accesoria(46, 47). En estos casos, el tratamiento de la 

arritmia supraventricular exclusivamente, puede conseguir el control de la FA. 

 

 
Figura 4. Imagen esquemática de las dos aurículas derecha e izquierda en la 
que se muestra las diferentes localizaciones anatómicas en las que se han 
identificado focos ectópicos iniciadores de FA. Obsérvese la mayor cantidad 
de focos en el interior de las venas pulmonares.  
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3. Aplicación del conocimiento electrofisiológico y 

anatómico a la ablación de la FA 

La historia de la ablación como tratamiento de la FA se inició en los años ochenta. 

Cox y colaboradores fueron los primeros en desarrollar y demostrar la eficacia de la ablación 

quirúrgica (48). Su estrategia de ablación consistía en la realización de varias incisiones en la 

aurícula con la finalidad de compartimentalizarla en áreas más pequeñas en las que los 

circuitos de reentrada no pudieran generarse ni perpetuarse. El elevado porcentaje de 

pacientes que recuperaban el ritmo sinusal (77%) llevó a algunos electrofisiólogos a intentar 

replicar esta técnica por vía percutánea con catéteres de radiofrecuencia. Sin embargo, no se 

consiguió reproducir ni la eficacia ni la seguridad del modelo quirúrgico. Posteriormente, la 

identificación de las venas pulmonares como principal fuente de los focos ectópicos 

iniciadores de la arritmia supuso el despegue de la ablación como terapia alternativa en el 

tratamiento de la FA. 

El reconocimiento de que la FA es resultado de la interacción entre el trigger y el 

sustrato arritmogénico ha promovido el desarrollo de dos estrategias de ablación con 

objetivos claramente diferenciados: 1) la eliminación del “trigger” que inicia la FA y 2) la 

modificación del sustrato arritmogénico capaz de mantenerla (47, 49). 

3.1 Eliminación del trigger 

El objetivo de esta estrategia era, inicialmente, la ablación directa de los focos 

ectópicos en el interior de la vena pulmonar (figura 5), pero dicha técnica tiene varias 

limitaciones. Por un lado, el número indeterminado de focos que pueden existir en una o 

varias venas y, por otro, la dificultad en reproducir la FA a partir de dichos focos. Debido a 
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estas circunstancias el procedimiento se prolongaba excesivamente con el riesgo añadido de 

provocar estenosis de la luz de la vena en el lugar de la ablación. Como consecuencia, la 

ablación focal en el interior de las venas pulmonares quedó abandonada. 

Posteriormente, se propuso una técnica alternativa para la eliminación del trigger 

consistente en el aislamiento eléctrico de la vena pulmonar mediante aplicaciones en el 

ostium de la misma (50). Este procedimiento requiere la identificación precisa de los 

segmentos del ostium de la vena en los que se produce la entrada del frente de activación 

procedente de la aurícula. Así, la ablación dirigida a estos segmentos daba como resultado la 

desconexión eléctrica entre la vena pulmonar y la AI.  

Figura 5. Evolución de la técnica de ablación propuesta por Haissaguerre. 
Representación de una vena pulmonar con las prolongaciones musculares y distintos 
focos ectópicos (triggers) en su interior. De la ablación del trigger en el interior de las 
venas pulmonares (panel izquierdo) se pasó a la ablación en el ostium de la vena, con 
la finalidad de conseguir el aislamiento eléctrico de todos los focos presentes en su 
interior, del resto de la AI (panel derecho).  

Ablación directa	del	foco	en	el	interior	de	la	VP

Ablación ostial	de	la	VP



3.2 Modificación del sustrato 

De forma paralela al desarrollo de la ablación del trigger, otros autores llamaron la 

atención sobre la importancia del sustrato arritmogénico. Ndrepepa y colaboradores 

observaron que, durante la FA, la longitud de ciclo de la actividad auricular era más corta en 

la pared posterior de la AI que en las venas pulmonares. Además, cuando la FA era sostenida 

las venas pulmonares se activaban pasivamente a partir de impulsos originados en la pared 

posterior de la AI (51). De esta forma quedaba patente el importante papel de la pared 

posterior de la AI como sustrato capaz de mantener la FA. Este concepto ha sido 

indirectamente validado en estudios clínicos en los que la ablación de la pared posterior 

cercana a las venas pulmonares ha mostrado mejor resultado clínico.  

La técnica para modificar el sustrato (figura 6) consiste en la realización de las 

siguientes líneas de ablación: a) dos líneas de ablación circunferencial sobre el tejido 

auricular englobando de forma conjunta las venas pulmonares ipsilaterales, b) ablación lineal 

uniendo ambas circunferencias en su porción superior y c) ablación lineal entre la 

circunferencia de las venas izquierdas y el anillo mitral (47). Se acepta como modificación 

apropiada del sustrato una reducción superior al 75% en el voltaje de los electrogramas 

locales de la zona de ablación. Con esta técnica se reportó una eficacia clínica superior a la 

conseguida con la ablación ostial de las venas pulmonares (52). El mecanismo por el cual la 

modificación del sustrato consiguió un mejor resultado clínico no es bien conocido. Se ha 

postulado que la mayor extensión de las lesiones de ablación englobaría mayor cantidad de 

focos ectópicos. Por otro lado, dada la proximidad de los plexos ganglionares, las lesiones de 

ablación podrían modificar el influjo autonómico a la AI, favoreciendo un mayor control de 

la arritmia a largo plazo (39, 53).  
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Los resultados comparativos de ambas técnicas han sido contradictorios (54, 55). Sin 

embargo, un estudio randomizado ha demostrado que los resultados más efectivos se 

obtienen con la ablación circunferencial alrededor de ambas venas ipsilaterales, siempre y 

cuando se compruebe que se ha conseguido su aislamiento eléctrico (56). Actualmente, esta 

es la estrategia de elección en la ablación de la FA. 

  

Figura 6. Representación esquemática de las dos estrategias iniciales de ablación de 
la FA sobre una vista posterior de la AI. La ablación ostial de cada una de las venas 
pulmonares preconizada por Haisaguerre se dirigía a eliminar los “triggers” y tenía 
como objetivo el aislamiento eléctrico de las venas pulmonares de la AI, mientras que 
la ablación circunferencial desarrollada por Paponne tenía como objetivo la 
modificación del sustrato anatómico mediante la realización de líneas de ablación 
amplias alrededor de las venas pulmonares que se conectaban entre sí y al anillo 
mitral. 

Ablación	ostial	 Ablación	circunferencial	

Eliminación	del	“trigger”	 Modi8icación	del	“sustrato”	
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3.3. Otras estrategias de ablación 

 La elevada tasa de recurrencias, especialmente en pacientes con FA persistente o de 

larga duración, ha motivado el desarrollo de otras estrategias de ablación con el fin de 

mejorar los resultados. Algunas de estas técnicas se dirigen a eliminar triggers localizados 

fuera de las venas pulmonares, aunque la mayoría tienen por objetivo la modificación del 

sustrato arritmogénico. 

3.3.1 Ablación de triggers fuera de las venas pulmonares 

 Para la identificación de otros focos ectópicos fuera de las venas pulmonares se han 

utilizado protocolos de estimulación eléctrica, maniobras de estimulación farmacológica (ej. 

altas dosis isoproterenol) o, incluso, cardioversión eléctrica. Sin embargo, solo en el 20% de 

los casos se han encontrado focos ectópicos fuera de las venas pulmonares (57). Los sitios de 

origen de estos focos son la pared posterior de la AI, la vena cava superior, la crista 

terminalis, el seno coronario, el ligamento de Marshall, la orejuela izquierda y los anillos 

valvulares, tal como se muestra en la figura 4. En algunos de estos pacientes, la ablación de 

estos focos ha conseguido la eliminación de la FA. 

3.3.2 Ablación de plexos ganglionares 

 Existen 4 plexos ganglionares en la AI (superior izquierdo, inferior izquierdo, anterior 

derecho e inferior derecho) que se localizan en la grasa epicárdica próxima al antro de las 

venas. Para la localización de los plexos ganglionares se utiliza estimulación local de alta 

frecuencia que provoca una respuesta vagal (58, 59). La aplicación de radiofrecuencia se 

realiza desde el endocardio y tiene como objetivo la eliminación de la respuesta vagal. 

Algunos estudios han reportado que la ablación de los plexos ganglionares añadida a otras 

técnicas puede mejorar el resultado de la ablación (39, 60, 61). Sin embargo, es importante 
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resaltar que la ablación de los plexos ganglionares desde el endocardio conlleva también la 

destrucción de miocardio auricular y, por tanto, cierta modificación del sustrato. 

3.3.3 Creación de líneas de ablación en la AI 

La creación de líneas de ablación en la AI simula el procedimiento quirúrgico de Cox 

para compartimentalizar la aurícula, y tiene la finalidad de disminuir la masa crítica de tejido 

necesaria para sostener la FA. Actualmente, el papel de estas líneas de ablación es 

controvertido y se desconoce cuál debe ser la distribución ideal de las mismas. Sin embargo, 

las más frecuentes son las realizadas en el techo de la AI entre las venas superiores, entre la 

línea del techo y la porción anterior del anillo mitral y entre el anillo mitral y la vena inferior 

izquierda (figura 6). El resultado de los estudios realizados ha mostrado que no aportan un 

beneficio superior al aislamiento de las venas pulmonares (62). La limitación más importante 

de esta técnica es la dificultad para conseguir el bloqueo completo de la conducción a través 

de las líneas, siendo frecuente que queden gaps de conducción que pueden favorecer el 

desarrollo de otras arritmias auriculares reentrantes. Es por ello que esta estrategia se ha 

asociado a una mayor tasa de taquicardia o flutter auricular en el seguimiento (63-65). 

3.3.4 Ablación de potenciales auriculares fraccionados  

 En el tejido auricular normal la rápida propagación del impulso eléctrico genera 

electrogramas de corta duración. Sin embargo, en los pacientes con FA, existen zonas en las 

que la propagación eléctrica se realiza de forma anormal dando lugar al registro de 

electrogramas con componentes fraccionados y de larga duración acuñados de forma 

universal como CFAEs (complex fractionated atrial electrograms). Estas zonas de 

conducción anormal pueden servir como puntos de anclaje alrededor de los cuales se 

producen fenómenos de reentrada. La técnica  de ablación dirigida a la eliminación de estas 
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zonas, fue descrita inicialmente por Nademanee quien, con la ablación exclusiva de los 

CFAEs, reportó un control de la arritmia en el 70 % de los pacientes con FA persistente (66). 

Sin embargo, estos resultados no han podido ser reproducidos, probablemente debido a la 

subjetividad que entraña el reconocimiento e interpretación de los CFAEs. Aunque para 

paliar este problema se han desarrollado y validado algoritmos más refinados, se ha 

observado que no todos los tipos de fraccionamiento auricular tienen la misma influencia en 

el mantenimiento de la FA. Otra limitación es que se desconoce la extensión de sustrato que 

es necesario ablacionar. 

El objetivo de la ablación dirigida por la identificación de CFAEs varía en función del 

tipo de FA que se trate. Así, en los pacientes con FA paroxística el objetivo final ha sido la 

no-inducibilidad de la arritmia con maniobras de provocación mientras que, en la forma 

persistente, el objetivo final es la interrupción de la FA durante la aplicación de 

radiofrecuencia. Esta última se ha relacionado con un  mejor resultado clínico en algunos 

estudios (67-71). En el momento actual, un meta-análisis de 1415 pacientes ha mostrado que 

la ablación de CFAEs no aporta beneficio sobre el aislamiento eléctrico de las venas 

pulmonares en ningún tipo de FA (72). 

3.3.5 Ablación de zonas de frecuencias dominantes 

La frecuencia dominante obtenida en el análisis espectral de los electrogramas 

auriculares en un punto concreto de la aurícula, durante la FA, identifica los lugares donde se 

generan los rotores capaces de sostener la arritmia (73). En base a este concepto, se ha 

propuesto que la ablación dirigida a los puntos con frecuencias dominantes puede interrumpir 

la FA (73, 74). Sin embargo, una limitación de esta estrategia radica en la dificultad de 

identificar con suficiente precisión las zonas de altas frecuencias dominantes y separarlas del 

resto del sustrato circundante. Un hallazgo interesante es que en pacientes con FA paroxística 
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las frecuencias dominantes se localizan en las venas pulmonares, mientras en los pacientes 

con FA persistente se localizan en la aurícula. Los resultados de la ablación, sin embargo, no 

ha mostrado un beneficio añadido al aislamiento eléctrico de las venas pulmonares (75-77).   

3.3.6 Ablación de áreas de bajo voltaje con patrones de activación 

específicos 

 Recientemente se ha descrito una nueva estrategia de ablación de la FA basada en la 

identificación de zonas de fibrosis por criterios de bajo voltaje de los electrogramas locales, 

que además presentan patrones de activación específicos (78). Los autores reportan que esta 

estrategia añadida al aislamiento de las venas pulmonares consigue mayor porcentaje de 

éxito. Sin embargo, la nueva estrategia se evalúa en un estudio observacional que incluye 

pocos pacientes y se compara con una cohorte histórica. Será importante ver si estos 

resultados son reproducibles en otros estudios. 

3.3.7 Ablación de rotores 

 La ablación guiada por la identificación de “rotores” es una nueva estrategia evaluada 

por primera vez en humanos en el estudio CONFIRM (79). El mapeo de los rotores se realiza 

mediante catéteres de 64 polos y un software específico (FIRM: focal impulse and rotor 

modulation mapping). La ablación de rotores añadida al aislamiento eléctrico de las venas 

pulmonares consiguió un porcentaje de éxito mayor ( 82,4% frente al 44,9%) que parece 

mantenerse a lo largo del tiempo, según datos de un registro del estudio (80, 81). Sin 

embargo, a largo plazo, la experiencia de otros centros con esta técnica muestra pobres 

resultados con solo un 37% de pacientes libres de FA (82). Recientemente se ha reportado 

que la estrategia dirigida exclusivamente a la ablación de los rotores no es suficiente para 

reducir la carga de FA tanto en las formas paroxísticas como persistentes (83, 84). 
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 Haissaguerre y colaboradores han reportado la experiencia en ablación de FA 

persistente guiada por la identificación de rotores de forma no invasiva. Para ello utilizan 

mapeo de electrogramas unipolares registrados con 252 electrodos aplicados sobre la 

superficie torácica. Los patrones de activación obtenidos se proyectan sobre la reconstrucción 

anatómica por tomografía computarizada de las dos aurículas (figura 8) (85, 86). Los autores 

reportaron que el 85% de los pacientes se encontraron libres de recurrencia de la FA en un 

seguimiento de 12 meses. Aunque los resultados son prometedores, esta tecnología está aún 

en fase de desarrollo. 

Figura 7. Imagen extraída del estudio CONFIRM (78). Izquierda: Imagen fluoroscópica del 
mapeo de rotores mediante el posicionamiento de catéteres tipo básquet en ambas aurículas. 
Derecha: localización de un rotor en la AI.  

Figura 8. Mapeo no invasivo de la FA mediante la utilización de un chaleco con 252 
electrodos aplicados sobre la superficie corporal. Representación de un rotor localizado 
próximo al ostium de las venas pulmonares derechas sobre la reconstrucción anatómica 
realizada por tomografía computerizada (81) 
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3.3.8 Estrategia de ablación escalonada 

 La estrategia de ablación escalonada consiste en realizar de forma combinada el 

aislamiento de las venas pulmonares, la realización de líneas de ablación y la ablación de 

CFAEs (Figura 9).  Esta estrategia se ha aplicado sobre todo a pacientes con FA persistente o 

persistente de larga duración en los que se presupone un mayor sustrato arritmogénico en la 

AI. El objetivo del procedimiento es la interrupción de la FA durante la ablación y en el caso 

de que esto no se produzca, se realiza cardioversión eléctrica. En una revisión de la literatura, 

la ablación escalonada consigue tasas de éxito en pacientes con FA persistente o de larga 

duración que oscilan entre el 38% y el 62% después de la realización de un solo 

procedimiento (87). Sin embargo, es un procedimiento complejo y largo que comporta, 

además, una destrucción extensa de tejido auricular con consecuencias adversas. Entre ellas 

se ha descrito el aislamiento eléctrico de la orejuela izquierda, que aumenta el riesgo de 

formación de trombos en su interior.  

 

Figura 9. Representación esquemática del procedimiento de ablación escalonada 
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La revisión sistemática de varios estudios no randomizados en FA persistente o 

persistente de larga duración muestra que las técnicas de ablación de sustrato entre las que se 

incluyen la ablación circunferencial de las venas pulmonares, la realización de líneas en la AI 

y la ablación de CFAEs, aportan resultados muy similares, con tasas de éxito alrededor del 

47% (87). Recientemente, se han realizado estudios randomizados que comparan algunas 

estrategias entre sí (88, 89). De ellos se desprende que el hecho de añadir lesiones en la AI no 

aporta mayor beneficio clínico al obtenido sólo con el aislamiento circunferencial de las 

venas pulmonares.  
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4. Resultados de la ablación con catéter 

4.1 Eficacia frente al tratamiento antiarrítmico 

 Los resultados de la ablación de FA pueden estar influenciados por múltiples factores. 

Algunos se relacionan con la población de estudio como el tipo de FA, la presencia de 

comorbilidades, la existencia de cardiopatía asociada o el tamaño de la AI. Otros son 

relativos a la técnica de ablación empleada, ya que como se ha visto anteriormente hay 

diferentes estrategias que se utilizan en diferentes laboratorios. Y otros, se refieren al 

seguimiento de los pacientes e incluyen cómo se definen las recurrencias, cómo se realiza la 

monitorización de la recurrencia, el uso de fármacos antiarrítmicos o la frecuencia y 

temporalidad de las re-ablaciones. Todo ello hace que sea difícil la valoración de los 

resultados y ha llevado a las sociedades científicas a realizar algunas recomendaciones sobre 

lo que debería ser el seguimiento y la monitorización adecuada de los pacientes, con la 

finalidad de homogeneizar los resultados (90). 

La eficacia y seguridad de la ablación de la FA se ha evaluado en varios estudios 

randomizados. En ellos se muestra de forma consistente una mayor eficacia de la ablación 

con catéter, con un seguimiento de más de 12 meses en la mayoría de los estudios (91-98). Es 

importante resaltar que estos estudios incluyen mayoritariamente pacientes con FA 

paroxística y sin cardiopatía estructural.  

 En un meta-análisis que evalúa el resultado de 63 estudios randomizados y no 

randomizados, la proporción de pacientes libres de FA tras la realización de un único 

procedimiento se cifra en 57%, y cuando se realizan varios procedimientos en 71% (99). En 

todos los estudios se demuestra que la ablación es superior al tratamiento antiarrítmico. 
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El primer estudio randomizado en pacientes con FA persistente tuvo como objetivo 

primario la ausencia de FA o flutter de más de 24 horas de duración (100). En él se demostró 

la superioridad de la ablación con catéter sobre el tratamiento antiarrítmico con una 

diferencia de riesgo absoluta del 26% a favor de la ablación (tasa de éxito del 70% versus 

44%), en un seguimiento de 12 meses. 

 Finalmente, la ablación como primera línea de tratamiento ha sido también evaluada 

frente al tratamiento antiarrítmico en 2 estudios que incluyeron pacientes con FA paroxística. 

En ambos se ha observado un resultado favorable a la ablación, que obtiene mayor número de 

pacientes en ritmo sinusal en el seguimiento, así como mejoría significativa en la calidad de 

vida (101, 102).  

 Para evaluar el impacto de la ablación con catéter en la supervivencia y en la tasa de 

embolismo cerebral se está llevando a cabo el estudio CABANA (Clinical 

Trials.gov.NCT00911508). Paralelamente, se está realizando el estudio EAST (Clinical 

Trials.gov.NCT01288352) con el objetivo de comprobar si una estrategia de control de ritmo 

instaurada de forma precoz, ya sea con ablación o fármacos antiarrítmicos, puede tener un 

efecto beneficioso sobre el embolismo y la mortalidad cardiovascular. 

4.2 Debilidades de la ablación con catéter  

4.2.1 Eficacia limitada 

La eficacia de un único procedimiento de ablación en el paciente con FA paroxística 

se estima entre el 60-80%, y en pacientes con FA persistente en el 50-70%. Sin embargo, 

estos resultados son difíciles de mantener a largo plazo. Después de 5 años de seguimiento, la 
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tasa de mantenimiento del ritmo sinusal baja hasta el 47% en pacientes con FA paroxística y 

hasta 20-45% en los pacientes con FA persistente de larga duración (103, 104). 

Los mecanismos implicados en la recurrencia de la FA después de la ablación no son 

bien conocidos y pueden ser múltiples. Sin embargo, el hallazgo comúnmente encontrado en 

los pacientes sometidos a un segundo procedimiento de ablación es la reconexión eléctrica de 

las venas pulmonares a la AI. En un estudio randomizado publicado recientemente en el que 

tras el procedimiento inicial se realizó un nuevo procedimiento a los 3 meses, se observó 

reconexión de las venas en el 70% de los pacientes que tenían aislamiento completo de las 4 

venas pulmonares en el procedimiento inicial (105). El re-aislamiento de las venas 

reconectadas en un segundo procedimiento de ablación se ha asociado con mayor 

probabilidad de mantenimiento del ritmo sinusal (106). Ello sugiere que la reconexión de las 

venas pulmonares es sustrato arrítmico suficiente para la recurrencia de la FA y, por otro 

lado, indica la dificultad para crear una lesión de ablación duradera con la aplicación de 

radiofrecuencia. 

Otros mecanismos que pueden intervenir en las recurrencias de la FA son: la 

presencia de focos arritmogénicos en otras localizaciones, la modulación autonómica 

inducida por la ablación previa sobre la AI y las venas pulmonares y el progresivo 

remodelado eléctrico y estructural de la aurícula como consecuencia de la edad y de otras 

comorbilidades asociadas. En este sentido, se ha descrito que los pacientes con hipertensión 

arterial, apnea del sueño o hipercolesterolemia tienen un mayor riesgo de recurrencias tardías 

de la FA (107, 108). 
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4.2.2 Complicaciones 

La ablación de la FA es uno de los procedimientos más complejos de cuantos se 

realizan en los laboratorios de electrofisiología y comporta un riesgo no despreciable de 

complicaciones graves como el taponamiento cardiaco, el embolismo cerebral, la estenosis de 

las venas pulmonares, la fístula atrio-esofágica e incluso la muerte. La incidencia de 

complicaciones mayores se ha ido reduciendo con la experiencia de los centros y las mejoras 

tecnológicas que se han ido incorporando. En el registro europeo realizado en 2005 se reportó 

una tasa de complicaciones mayores  del 6% (109). La experiencia de un centro en 1192 

ablaciones de FA mostró una reducción de la tasa de complicaciones mayores al 3,3% con la 

utilización de ecocardiografía intracardiaca (110). Probablemente, la tasa real de 

complicaciones mayores pueda situarse entre el 1-5%. Los datos del registro Español de 

ablación referidos al año 2014 muestran una tasa global de complicaciones mayores y 

menores del 4,5%, similar a la de años anteriores (111).  

4.2.3 Curva de aprendizaje 

El aislamiento eléctrico de las venas pulmonares se realiza comúnmente mediante la 

aplicación de radiofrecuencia punto a punto alrededor de ambas venas ipsilaterales. Esta 

técnica requiere una importante curva de aprendizaje y la habilidad del operador para crear 

una lesión estable y continua que garantice la durabilidad del aislamiento eléctrico. Por tanto, 

es una técnica cuya efectividad es considerada operador-dependiente. Con el fin de 

simplificar el procedimiento, se han diseñado nuevas tecnologías que pretenden conseguir el 

aislamiento de las venas pulmonares con una sola aplicación de energía. Estas técnicas 

incluyen el desarrollo de nuevos catéteres y nuevas fuentes de energía. Actualmente existen 

catéteres circulares que permiten la aplicación de radiofrecuencia a través de todos sus polos. 

Entre las nuevas fuentes de energía destacan la crioterapia y el láser cuya aplicación se 
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realiza a través de catéteres con un balón en la punta que se introduce en el interior de la vena 

pulmonar (figura 10). La utilización de estas nuevas tecnologías es significativamente menor 

que la de la radiofrecuencia punto a punto, pero va aumentando progresivamente. En un 

registro Europeo publicado en 2014 solo un 4% de los laboratorios utilizaban balones de 

crioterapia y un 0,3% el balón de laser(112). Según los datos del último registro nacional de 

ablación con catéter, el 27% de las ablaciones de FA en España se realizan con balones de 

crioterapia (111). 

 

En resumen, en el momento actual hay evidencia suficiente de la superioridad de la 

ablación sobre el tratamiento antiarrítmico, sobre todo en pacientes con FA paroxística y 

corazón estructuralmente normal. Respecto a la estrategia de ablación, existe un amplio 

consenso en la importancia del aislamiento eléctrico de las venas pulmonares, que se ha 

convertido en el objetivo principal de la ablación en todos los tipos de FA.  

Cryoterapia	con	balón Lasser	con	balón

PVAC nMARQ

Figura 10: Nuevas tecnologías para la ablación de la FA. Arriba se muestran catéteres con 
posibilidad de aplicar radiofrecuencia desde todos los polos. Abajo las nuevas fuentes de 
energía que se liberan a través de catéteres balón.  
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5. Aislamiento eléctrico de las venas pulmonares: el “Gold 

Standard”  

El aislamiento eléctrico de las venas pulmonares incluye idealmente la demostración 

del bloqueo de la conducción eléctrica desde la AI al interior de la vena (bloqueo de entrada) 

y desde el interior de la vena a la AI (bloqueo de salida). Para comprobar el aislamiento 

eléctrico, se utiliza un catéter multipolar circular con el que se registra el potencial eléctrico 

de la vena pulmonar, y se monitoriza la desaparición o disociación del potencial de la vena 

durante la ablación (Figuras 11 y 12) (113). Una vez comprobado el bloqueo de entrada, la 

estimulación desde el catéter circular, en el interior de la vena, permite comprobar el bloqueo 

de salida de la conducción desde la vena a la AI (Figura 12b). Para demostrar el aislamiento 

eléctrico en ambas direcciones es imprescindible que el paciente esté en ritmo sinusal. 

 

 

Bloqueo de	entrada Bloqueo de	salida

Figura 11. Representación esquemática de los conceptos de bloqueo de 
entrada y bloqueo de salida con el catéter circular representado en azul en el 
interior de la VP. 
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Figura 12a: Demostración de bloqueo de la conducción eléctrica al interior de la vena 
pulmonar superior izquierda durante la aplicación de radiofrecuencia a nivel de la región 
superior del antro. El asterisco muestra el potencial de la vena pulmonar que en el tercer latido 
desaparece confirmándose así el bloqueo de entrada. Se muestra la imagen de fluoroscopia en 
una vista antero-posterior, con el catéter circular en el interior de la vena pulmonar superior 
izquierda y el de ablación a nivel de la porción superior del antro de la vena. 
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Figura 12b: Demostración de bloqueo de salida de la conducción eléctrica desde la vena 
pulmonar superior izquierda a la AI. La estimulación desde el catéter circular muestra el 
electrograma correspondiente a la captura del miocardio local en la vena (flechas) que no es 
conducida a la AI. La imagen de fluoroscopia en una vista antero-posterior muestra el catéter 
circular en el interior de la vena pulmonar superior izquierda y el de ablación a nivel de la 
porción superior del antro de la vena. 
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5.1 La importancia del bloqueo bidireccional 

El bloqueo de entrada ha sido el objetivo comúnmente utilizado para el aislamiento 

eléctrico de las venas pulmonares, y es el objetivo recomendado actualmente en las guías de 

práctica clínica (90). Sin embargo, la demostración de bloqueo de entrada no siempre implica 

que también exista bloqueo de salida. En un estudio se ha reportado que solo un 58% de las 

venas en las que se documentó bloqueo de entrada presentaron también bloqueo de salida 

(114). Otros autores han observado que el bloqueo de entrada no es suficiente para garantizar 

el aislamiento eléctrico de las venas pulmonares y que la demostración del bloqueo de salida 

aumenta la eficacia clínica de la ablación (115). Por tanto, la confirmación del bloqueo 

bidireccional es importante para asegurar el aislamiento eléctrico y obtener mejores 

resultados. 

Una de las limitaciones de la técnica para comprobar el aislamiento eléctrico es la 

imposibilidad de colocar el catéter circular de forma estable en alguna de las venas 

pulmonares. Esto ocurre más frecuentemente en las venas inferiores debido a su menor 

tamaño y, especialmente, en la vena pulmonar inferior derecha dada su localización 

anatómica cercana al lugar de la punción transeptal, lo que hace más difícil la manipulación 

del catéter. En estas situaciones, hemos demostrado que la exploración simultánea de ambas 

venas ipsilaterales, posicionando el catéter circular en una vena y el de ablación en la otra 

vena ipsilateral, puede ayudar a confirmar el aislamiento en la vena no accesible (116) 

(apéndice). Esta confirmación se obtiene si durante la estimulación desde el catéter circular 

se observa captura del miocardio local de ambas venas, no conducida a la AI. De igual forma, 

la estimulación en sentido inverso desde el catéter de ablación debe mostrar la captura local 

en ambas venas y por tanto su aislamiento eléctrico (Figura 13).  
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La visualización de la captura local puede ser difícil, ya que depende de la extensión y 

la cantidad de lengüetas musculares en el interior de la vena y del contacto del catéter con 

dichas lengüetas. Además, el propio artefacto eléctrico de estimulación puede impedir la 

visualización del electrograma correspondiente a la captura del miocardio de la vena. Sin 

embargo, el retardo fisiológico de conducción de una vena a la otra facilita la visualización 

de los electrogramas locales durante la exploración simultanea de las venas superior e inferior 

(figura 13).  

Una información adicional, derivada de la estimulación simultánea de ambas venas 

ipsilaterales tras su aislamiento de la aurícula, es que cuando la estimulación desde una de las 

venas captura el miocardio de la otra vena, significa que el impulso eléctrico se propaga de 

una vena a la otra directamente y, por tanto, implica la existencia de conexión eléctrica entre 

las dos. Por tanto, la realización de esta maniobra permite identificar la presencia de tejido 

excitable que conecta eléctricamente ambas venas ipsilaterales.  
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Figura 13: A y B: Reconstrucción anatómica de la AI y venas pulmonares con 
sistema de navegación CARTO3. C: La estimulación desde el catéter circular situado 
en la vena pulmonar superior derecha demuestra la presencia de captura local (flechas 
y asteriscos) en ambos catéteres circular y de ablación situado en la vena inferior 
derecha. D: La estimulación en sentido inverso, desde el catéter de ablación en la vena 
pulmonar inferior derecha, muestra igualmente la captura local en ambas venas. 
Obsérvese el retraso de la conducción de una vena a la otra. E y F muestran la imagen 
anatómica previamente obtenida con resonancia magnética en la que se observa el 
reducido diámetro anteroposterior de la vena pulmonar inferior derecha así como su 
rápida ramificación que hicieron muy difícil la colocación del catéter circular en su 
interior. P: sitio de estimulación (114) 
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5.2 Identificación de conexiónes eléctricas entre las venas 

ipsilaterales 

La existencia de conexión eléctrica entre las venas pulmonares ipsilaterales fue 

descrita por primera vez en humanos en un caso clínico (117). En él se describe la dificultad 

para aislar la vena pulmonar inferior izquierda mediante ablación ostial, debido a la presencia 

de conexión eléctrica entre las dos venas izquierdas. El aislamiento eléctrico de la vena 

inferior izquierda solo fue posible mediante la aplicación de radiofrecuencia en la vena 

superior izquierda.  

 La observación anterior despertó el interés por identificar las conexiones eléctricas y 

su influencia en el aislamiento de las venas pulmonares (118, 119). No obstante, la 

prevalencia de conexiones eléctricas reportadas ha sido baja (l4% entre las venas izquierdas y 

5,6% entre las venas derechas) debido, probablemente, a la falta de una metodología 

específica para detectar dichas conexiones. Sin embargo, esta baja prevalencia contrasta con 

un estudio anatómico que demuestra la presencia de conexiones musculares entre las venas 

ipsilaterales en más del 80% de los corazones estudiados (120). En él se describe la presencia 

de bandas musculares que cruzan la región del istmo entre las venas pulmonares ipsilaterales. 

Su localización es subendocárdica en el 53% de los casos, subepicárdica en el 27% o mixta 

en el 20%. Otras bandas musculares transcurren longitudinalmente a lo largo de la parte 

anterior o posterior de las venas en el 40% de los casos. El estudio histológico revela además 

que las fibras musculares que cruzan el istmo entre las venas, corresponden a tejido muscular 

ordinario y sugiere que pueden ser el sustrato anatómico de las conexiones eléctricas entre las 

venas pulmonares. 
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 Partiendo de este conocimiento anatómico, se puede plantear que la ablación 

circunferencial alrededor de ambas venas ipsilaterales, en la que no se realizan aplicaciones 

de radiofrecuencia sobre la zona del istmo entre las venas, preservará la conexión eléctrica 

entre ellas. La identificación de dichas conexiones mediante la maniobra de estimulación 

previamente descrita permitirá, además, establecer el papel de la zona del istmo como 

potencial vía de conducción eléctrica entre la vena superior y la inferior. Por otro lado, es 

posible postular que la presencia de conexiones eléctricas entre las venas pulmonares 

probablemente traduce la presencia de bandas musculares de mayor entidad y, por tanto, 

fisiopatología más compleja. En este contexto, los pacientes que presentan conexiones 

podrían tener una fibrilación auricular más dependiente de fenómenos eléctricos 

exclusivamente circunscritos a la masa muscular presente en las venas pulmonares. Por el 

contrario, en los pacientes sin conexiones y, por tanto, con menor masa muscular en la región 

de las venas, el papel predominante en la fisiopatología de la FA podría estar localizado a 

nivel extrapulmonar. Por tanto, sería esperable que, en los pacientes con focos 

predominantemente pulmonares, el procedimiento de ablación circunferencial fuera más 

efectivo que en los pacientes que presentan focos extrapulmonares. Hasta el momento actual, 

no existen datos sobre la relación entre la presencia de conexiones eléctricas y la 

fisiopatología de la FA ni sobre su posible papel en el resultado clínico a largo plazo de los 

pacientes sometidos al procedimiento de ablación. 
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Hipótesis 
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Existen conexiones eléctricas entre las venas pulmonares ipsilaterales que se pueden 

identificar eficazmente mediante técnicas de estimulación eléctrica local y cuya presencia 

influye en el resultado clínico del procedimiento de ablación. 
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Objetivo general 

Describir las conexiones eléctricas entre las venas pulmonares ipsilaterales durante la 

ablación circunferencial de la fibrilación auricular.  

 

Objetivos específicos 

1. Conocer la prevalencia de las conexiones eléctricas entre las venas pulmonares 

ipsilaterales. 

2. Describir los diferentes patrones de distribución de las conexiones eléctricas y su 

relación con las variantes anatómicas de las venas pulmonares. 

3. Valorar el impacto de la presencia de conexiones eléctricas entre las venas 

ipsilaterales en el resultado agudo de la ablación y en la evolución clínica de los 

pacientes. 
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1. Diseño del estudio 

 Estudio observacional, de cohortes, prospectivo, en el que se incluyeron de forma 

consecutiva pacientes sometidos a ablación por radiofrecuencia de las venas pulmonares en el 

Hospital de la Santa Creu i Sant Pau entre enero de 2013 y enero de 2016. Se recogieron 

datos demográficos, clínicos y ecocardiográficos, del procedimiento de ablación y del 

seguimiento clínico en los meses 1,3, 6 y posteriormente cada 6 meses.  

2. Población de estudio 

La población del estudio está formada por 104 pacientes con historia previa de FA 

paroxística o persistente, refractaria al menos a un fármaco antiarrítmico de la clase I o III de 

Vaughan Williams, que fueron referidos a nuestro centro para un procedimiento de ablación 

de FA. Se obtuvo el consentimiento informado de todos los pacientes antes del 

procedimiento. 

3. Procedimiento de ablación de la fibrilación auricular 

3.1 Estudio anatómico mediante técnicas de imagen de la AI y las 

venas pulmonares 

Antes del procedimiento, se realizó un estudio anatómico de la aurícula izquierda 

y las venas pulmonares con cardioresonancia magnética (RMN) o tomografía 

computerizada (TAC), en todos los pacientes. Las variantes anatómicas encontradas 

se definieron como: 

• Variante normal: cuatro venas pulmonares con drenaje independiente en la 

AI. 
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• Antro común izquierdo: fusión de la vena superior e inferior izquierdas en 

un orificio común antes de su desembocadura en la AI. 

• Antro común derecho: fusión de la vena superior e inferior derecha en un 

orificio común antes de su desembocadura en la AI. 

• Venas accesorias: otras venas generalmente de menor tamaño que la 

superior e inferior, pero con drenaje independiente en la AI. 

3.2 Estudio electrofisiológico 

En los pacientes con tratamiento anticoagulante, se interrumpió la anticoagulación 

oral 3 días antes del procedimiento, iniciándose anticoagulación con Bemiparina 

sódica o Heparina de bajo peso molecular. En los pacientes sin tratamiento 

anticoagulante previo, se administró Bemiparina sódica durante dos semanas antes del 

procedimiento. 

El estudio electrofisiológico se realizó en todos los casos con sedación bajo 

control por un anestesiólogo. 

 Se realizó acceso venoso a través de ambas venas femorales. La vena femoral 

izquierda se utilizó para la introducción de un catéter tetrapolar que se situó en la 

región del His y un catéter decapolar en el interior del seno coronario. A través de la 

vena femoral derecha se introdujeron el catéter de ablación y una vaina larga para 

realización de la punción transeptal. El acceso a la AI se realizó previa punción 

transeptal utilizando la técnica standard con aguja de Brokenbrough. Una vez 

realizada la punción transeptal, se introdujo una guía en el interior de una vena 

pulmonar izquierda, preferentemente en la vena superior izquierda, y se retiró el 

sistema de punción transeptal hacia la aurícula derecha. Se avanzó el catéter de 

ablación de punta irrigada (NaviStar-Thermocool Smart-Touch, Biosense Webster 



 65 

Inc. Diamond, Bar, CA) al interior de la AI a través del orificio de la punción 

transeptal. Posteriormente se avanzó nuevamente la vaina del transeptal sobre la guía 

al interior de la AI. A través de dicha vaina se introdujo un catéter de mapeo circular 

(Biosense Webster Inc. Diamond, Bar, CA) con diámetro variable entre 15 y 25 mm. 

La vaina se mantuvo perfundida con suero y heparina sódica, si bien se retiró a la 

aurícula derecha una vez introducido el catéter circular en la AI. Seguidamente, se 

administró una única dosis de heparina sódica en bolus (100 UI/ Kg). 

 En los pacientes que presentaron FA, se realizó cardioversión eléctrica 

externa, una vez obtenido el acceso a la aurícula izquierda, en un intento por realizar 

el procedimiento durante ritmo sinusal. En aquellos pacientes en los que no se pudo 

obtener ritmo sinusal, la ablación se llevó a cabo durante FA y se realizó la 

cardioversión eléctrica una vez realizado el aislamiento circunferencial al final del 

procedimiento, con el fin de evaluar y verificar el aislamiento de las venas 

pulmonares durante ritmo sinusal. 

3.3  Ablación de las venas pulmonares 

 El registro de los electrogramas intracavitarios se realizó utilizando el sistema 

Pruka Cardiolab (General Electric Medical systems, Milwaukee, Wisconsin, USA) 

con un filtrado de señales entre 30-500 Hz. 

Se realizó reconstrucción de la aurícula izquierda y las venas pulmonares 

utilizando el sistema de mapeo electroanatómico CARTO3 (Biosense Webster, Inc. 

Diamond, Bar, CA). La imagen anatómica obtenida previamente por RMN o TAC se 

fusionó con el mapa electroanatómico. Para conseguir una reconstrucción lo más 

exacta posible y una buena definición de la región del antro de las venas, se eligieron 

como puntos anatómicos de referencia para dicha fusión, dos puntos en la pared 
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posterior de la AI y uno en la pared anterior, todos ellos adyacentes a las venas 

pulmonares.  

 La ablación consistió en la aplicación de radiofrecuencia de forma 

circunferencial englobando ambas venas superior e inferior en cada lado. De forma 

sistemática el procedimiento se inició con la ablación de las venas izquierdas, excepto 

en los casos en los que se objetivó extrasistolia frecuente, salvas de taquicardia 

auricular o inicios de FA con origen en las venas derechas. En ese caso se abordaron 

antes las venas derechas con la finalidad de disponer de un mayor tiempo de 

observación desde la ablación hasta la finalización del procedimiento. Durante el 

abordaje de las venas izquierdas la aplicación de radiofrecuencia se inició a nivel de 

la pared posterior de la vena inferior izquierda siguiendo una dirección en sentido 

caudocraneal a lo largo de la pared posterior de la AI y craneocaudal a lo largo de la 

región anterior de ambas venas pulmonares. Para el abordaje de las venas derechas, la 

aplicación de radiofrecuencia se inició en la región anterior de la vena superior 

derecha, siguiendo una dirección en sentido craneocaudal a lo largo de la pared 

anterior de ambas venas derechas y en sentido caudocraneal a lo largo de la pared 

posterior (figura 14).  

  

Figura 14. Izquierda. Vista lateral de las venas izquierdas. Derecha. Vista lateral de las 
venas derechas. Las flechas muestran el sentido en que se realiza la circunferencia de 
lesión (puntos rojos) alrededor de ambas venas en cada lado. 

Vena superior izquierda

Vena inferior izquierda Vena inferior derecha

Vena superior derecha
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Los parámetros utilizados para la aplicación de radiofrecuencia fueron 30 W 

con temperatura límite de 43ºC. Durante la aplicación de radiofrecuencia el catéter de 

mapeo circular se mantuvo, generalmente, en las venas pulmonares superiores. 

El objetivo final del procedimiento de ablación fue el aislamiento eléctrico de 

las venas pulmonares, con la demostración de bloqueo de entrada de la conducción 

eléctrica desde la AI hacia el interior de la vena pulmonar y de bloqueo de salida de la 

conducción eléctrica del interior de la vena pulmonar hacia la AI.   

El bloqueo de entrada se definió como la desaparición o disociación de los 

electrogramas locales de la vena pulmonar en el catéter de mapeo circular, durante 

ritmo sinusal o durante maniobras de estimulación auricular (Figura 11a). El bloqueo 

de salida se definió por la ausencia conducción eléctrica hacia la AI durante la 

estimulación en el interior de la vena pulmonar (Figura 11b). La estimulación en el 

interior de la vena se realizó a través de cada uno de los dipolos del catéter circular 

con pulsos de 12 mA de amplitud y 2 mseg de duración.  

3.4 Evaluación de la existencia de conexión eléctrica entre las venas 

pulmonares ipsilaterales después del aislamiento circunferencial 

 La existencia de posible conexión eléctrica residual entre las venas 

pulmonares ipsilaterales se evaluó después de comprobar el bloqueo bidireccional de 

la conducción entre las venas pulmonares y la AI. Es importante aclarar que cuando 

se menciona el “aislamiento de la vena pulmonar” o se habla de “vena pulmonar 

aislada” se hace referencia a la conexión eléctrica entre la vena y la AI y no a la 

conexión eléctrica entre ambas venas ipsilaterales.  

La existencia de conexión eléctrica entre las venas pulmonares superior e 

inferior de cada lado se evaluó mediante la exploración simultánea de ambas venas tal 
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como se ilustra en la figura 15 (116). Para ello se posicionaba el catéter circular en 

una de las venas pulmonares y el de ablación en la vena pulmonar ipsilateral, como se 

muestra en la imagen anatómica de los paneles A y B. La estimulación desde el 

catéter circular (P en panel A) captura el miocardio local de la vena (flechas) que a su 

vez se observa en el catéter de ablación situado en la otra vena ipsilateral. La captura 

local observada en ambos catéteres sin conducción a la AI, demuestra la existencia de 

conexión eléctrica funcional entre ambas venas ipsilaterales, a pesar del aislamiento 

eléctrico de las mismas respecto de la AI. El panel B muestra la maniobra en sentido 

inverso: la estimulación desde el catéter de ablación situado en la vena inferior 

demuestra, igualmente, la captura local en ambos catéteres y por tanto la conexión 

eléctrica entre las venas superior e inferior izquierdas. Para comprobar tanto el 

aislamiento eléctrico de las venas como la existencia de conexión eléctrica entre ellas, 

se repetía la maniobra de estimulación en ambos sentidos intercambiando la posición 

de los catéteres. 

Durante la maniobra de estimulación, el propio artefacto de la estimulación 

eléctrica (espícula) puede dificultar la visualización de la captura local tal como puede 

apreciarse en los paneles A y B de la figura 15. Para minimizar este efecto es 

importante adaptar el voltaje de la estimulación garantizando, no obstante, la captura 

del miocardio local. Sin embargo, la exploración de las dos venas de forma 

simultánea ofrece la ventaja de que, al estimular en una vena y registrar en la otra, el 

retraso fisiológico en la conducción del impulso de una vena a la otra, hace que los 

electrogramas locales se separen de la espícula de estimulación y sea más fácil la 

visualización de los mismos, tal como se aprecia en el panel B de la figura 15. 
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Figura 15. Demostración de conexión eléctrica entre las venas pulmonares izquierdas 
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  En los casos en que se observó actividad arritmogénica espontánea pre o post-

ablación (extrasistolia repetitiva, taquicardia de vena o inicios de FA) desde alguna de 

las venas ipsilaterales con conexión eléctrica entre sí, se planteó de forma empírica la 

eliminación de la conexión eléctrica, bajo el supuesto de que en el caso de que se 

produjera un gap de conducción en algún punto de la circunferencia de ablación, la 

eliminación de la conexión eléctrica limitaría la reconexión con la AI a sólo una de las 

dos venas pulmonares superior o inferior (figura 16). Para ello se realizaron 

aplicaciones de radiofrecuencia en el istmo entre las venas ipsilaterales y se confirmó 

el bloqueo de la conducción entre ambas mediante la maniobra de estimulación 

descrita. 

 
Figura 16. Izquierda: Circunferencia de ablación alrededor de ambas venas ipsilaterales 
con conexión eléctrica entre sí. Centro: Recuperación de la conducción eléctrica en la 
parte superior derecha de la circunferencia de ablación. En este caso, la presencia de 
conexión eléctrica entre las venas favorece la reconexión de cualquiera de ellas con la AI. 
Derecha: La eliminación de la conexión eléctrica entre ambas venas sólo limitaría la 
reconexión a una de las dos venas pulmonares (en este caso la superior). La estrella 
representa el foco arritmogénico en el interior de la vena. 
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La figura 17 ilustra la comprobación del bloqueo de la conducción entre 

ambas venas superior e inferior izquierdas. Tras la realización de la línea de ablación, 

se observa la desaparición del potencial de vena registrado en el catéter de ablación 

(estrella en rojo) que confirma la eliminación de la conexión eléctrica.  

Figura 17. Comprobación de la eliminación de la conexión eléctrica entre las venas 
pulmonares izquierdas. En el panel izquierdo se muestra la captura del miocardio local 
en ambas venas y por tanto la conexión eléctrica entre ellas. El panel central muestra 
la imagen anatómica de las venas pulmonares en una vista posteroanterior con la línea 
de ablación entre las venas superior e inferior izquierdas. En el mapa anatómico de la 
imagen inferior se han eliminado las venas pulmonares para visualizar mejor la 
circunferencia de ablación y la línea en el istmo entre las venas izquierdas. P indica el 
lugar de estimulación desde el catéter circular situado en la vena inferior izquierda. En 
el panel derecho se observa la desaparición del electrograma en el catéter de ablación 
tras la realización de la línea de ablación en el istmo entre las venas, lo que confirma 
la eliminación de la conexión eléctrica entre ellas.  
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4. Seguimiento 

Se realizó seguimiento clínico en los meses 1, 3, 6 y posteriormente cada 6 meses. En 

todos los casos se realizó una valoración clínica y registro de holter de 24h. En los primeros 3 

meses de seguimiento se mantuvo el tratamiento antiarrítmico. Posteriormente se retiró el 

tratamiento si el paciente estaba asintomático y no se registraron arritmias en el holter de 24h. 

  

5. Variables del estudio 

5.1 Datos demográficos y clínicos 

 Entre las características basales de los pacientes, se recogieron datos demográficos 

como el número de historia clínica, fecha de nacimiento, edad y sexo. Entre los datos clínicos 

se incluyeron la existencia de cardiopatía previa, el antecedente de hipertensión arterial 

(HTA), el tipo de FA (paroxística, persistente o persistente de larga duración), el tiempo de 

evolución de la FA, el tamaño de la AI, el número de fármacos antiarrítmicos utilizados antes 

de la ablación y el antecedente de algún procedimiento de ablación previo.  

La anatomía de la AI y las venas pulmonares se clasificó según la definición 

previamente descrita en (figura 18):  

- Variante normal  

- Antro común izquierdo 

- Antro común derecho  
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- Venas accesorias 

5.2 Datos del procedimiento 

 En cuanto a los datos obtenidos del procedimiento, se registraron: 

- El número de venas pulmonares aisladas 

- El número de venas pulmonares en las que se obtuvo captura visible del miocardio 

local. 

- La presencia de conexión eléctrica entre las venas izquierdas o derechas. 

- Eliminación de la conexión entre las venas izquierdas o derechas. 

- Tiempo de procedimiento. 

- Tiempo de fluoroscopia.  

- Complicaciones.  

5.3 Datos del seguimiento: 

 Se realizó valoración clínica con ECG y holter de 24h.  Según los resultados en cada 

visita de seguimiento, se clasificó a los pacientes en 3 categorías: 

1. Libres de FA sin fármacos antiarrítmicos 

2. Libres de FA con fármacos antiarrítmicos 

3. Sin cambios clínicos  
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6. Análisis estadístico 

 Para el análisis estadístico se utilizó el programa SPSS Versión 21. Las variables 

continuas se expresaron como la media con su desviación estándar y la comparación entre 

grupos se realizó con el test de la T de Student. Las variables categóricas se expresaron como 

número de casos y porcentajes y la comparación entre grupos se realizó mediante el test de la 

c2  o el test de Fischer según el número de casos en cada categoría. Las variables con valor de 

p < 0,20 y las consideradas clínicamente relevantes, se incluyeron en un modelo de regresión 

de Cox. El tiempo de seguimiento se calculó desde la fecha del procedimiento hasta la última 

valoración clínica. Para el cálculo de pacientes libres de eventos se utilizó el análisis de 

Kaplan-Meier y el log-rank para la comparación entre grupos. Se consideró estadísticamente 

significativo un valor de p < 0,05. 
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1. Características clínicas de la población del estudio 

 Se incluyeron en el estudio 104 pacientes remitidos para un procedimiento de 

ablación de venas pulmonares.  La tabla 1 muestra las características clínicas basales de la 

población de estudio, entre las que destaca el predominio del sexo masculino y de la forma 

paroxística como la presentación más frecuente de la FA.  

 

Tabla	1.	Características	clínicas	basales	

N=	104
Edad	(años) 57±9
Varones/mujeres 86	(83%)/18	(17%)
FA

Paroxística 91	(88%)
Persistente 11	(11%)
Persistente	larga	duración 2	(2%)

Duración	de	la	FA	(meses) 63±48
HTA 36	(35%)
Cardiopatía	estructural 10	(10%)

Isquémica 6
Valvular 2

						Taquimiocardiopatía 2
Diámetro	de	la	aurícula	izquierda	(mm) 43±4

Fármacos	Antiarritmicos	(Clase	I,	Clase	III) 1.4±0.6
Historia	previa	de	ablación	de	FA	 24	(23%)
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2. Caracterización anatómica de la AI y venas pulmonares 

 El estudio anatómico previo al procedimiento de ablación mostró la variante 

anatómica normal en 63 (61%) pacientes, 31 (30%) pacientes tenían un antro común 

izquierdo, 3 (3%) un antro común derecho y 13 (13%) presentaron venas accesorias, todas 

ellas en el lado derecho. En la figura 18 se muestran ejemplos de las variantes anatómicas 

encontradas en el estudio. 

 

  

 

 

A B

C D

Tronco común 
izdo

Tronco común 
dcho

Vena accesoria 
derecha

Venas 
independientes

Figura 18. Ejemplos de variantes anatómicas encontradas en el estudio. A. Variante 
normal con 4 ostia independientes. B. Antro común izquierdo. C. Antro común derecho. 
D. Vena accesoria derecha 
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3. Consideraciones para el análisis de resultados 

En 24 pacientes (23%) se había realizado un procedimiento previo de ablación de 

venas pulmonares. En estos casos el objetivo de la ablación se dirige a la identificación de los 

puntos concretos de reconexión de la vena a la aurícula, y no es necesario realizar toda la 

circunferencia de ablación alrededor de las venas ipsilaterales. Por otro lado, es posible que 

en los procedimientos previos se hayan realizado lesiones de radiofrecuencia a nivel del 

istmo entre las venas ipsilaterales lo que introduciría un sesgo para el objetivo del presente 

estudio. Por todo ello, se ha centrado el análisis de resultados en los pacientes con un primer 

procedimiento de FA en los que las lesiones de radiofrecuencia se realizaron 

circunferencialmente englobando las venas pulmonares ipsilaterales, y no se realizaron 

aplicaciones en la región del istmo entre las venas. Los pacientes con antecedente de un 

procedimiento previo se analizan por separado. En el siguiente esquema de la figura 19, se 

muestra la totalidad de las venas pulmonares abordadas y aisladas, en los pacientes con 

primer procedimiento de ablación y también en los casos con procedimiento previo. 
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Figura 19. Esquema de las venas pulmonares abordadas y aisladas en función de 
si se realizó un primer procedimiento de ablación o si eran pacientes con 
procedimiento previo. 

Pacientes incluidos en el estudio 
104

Pacientes con primer procedimiento 
80

Pacientes con 
Procedimiento previo

24

Venas pulmonares  abordadas 
320

Venas pulmonares aisladas 
311 (97%)

Venas accesorias 
6

Venas no aisladas 
9

Venas pulmonares abordadas 
73

Venas pulmonares aisladas 
73 (100%)

Venas aisladas en 
procedimiento previo

23
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Resultados de la ablación de las venas pulmonares 

1. Pacientes con un primer procedimiento de ablación 

En los 80 pacientes que se sometieron por primera vez a un procedimiento de 

ablación de FA, la ablación circunferencial consiguió el aislamiento de todas las venas 

pulmonares en 73 pacientes (91%). Se abordaron un total de 320 venas pulmonares y 9 venas 

accesorias derechas de pequeño calibre, que se englobaron de forma conjunta con las venas 

superior e inferior derecha. Las venas accesorias han sido excluidas del análisis final, dada la 

dificultad para demostrar su aislamiento eléctrico, debido a la imposibilidad de introducir el 

catéter circular en su interior. Por tanto, se han considerado para el análisis 320 venas 

pulmonares.  

Demostración del aislamiento eléctrico 

Se demostró bloqueo de entrada de la conducción desde la AI al interior de la vena 

pulmonar en 311(97%) de 320 venas pulmonares abordadas. En todas ellas se demostró, así 

mismo, bloqueo de salida de la conducción desde la vena pulmonar a la aurícula mediante 

estimulación secuencial desde todos los polos del catéter circular.  

Las venas en las que no se consiguió bloqueo de entrada fueron 1 vena superior 

izquierda, 3 venas inferiores izquierdas, 1 vena superior derecha y 4 venas inferiores 

derechas. 

Durante la estimulación desde el interior de la vena pulmonar se demostró la captura 

del miocardio local de la vena, disociado de la AI en 206 (66%) de las 311 venas pulmonares 

aisladas: 65 venas superiores izquierdas, 50 venas inferiores izquierdas, 51 venas superiores 

derechas y 40 venas inferiores derechas.   
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Demostración de conexión eléctrica entre venas ipsilaterales 

El estudio de las conexiones eléctricas entre las venas pulmonares ipsilaterales se 

realizó una vez demostrado su aislamiento eléctrico de la AI. Para ello, se procedió a la 

exploración simultánea de ambas venas ipsilaterales mediante la maniobra de estimulación 

descrita. El requisito indispensable para confirmar la existencia de conexión eléctrica entre 

las venas fue la demostración de la captura del miocardio local en el interior de ambas venas 

ipsilaterales de forma simultánea.  

En 47 (59%) de los 80 pacientes sometidos a un primer procedimiento de ablación se 

demostró la presencia de conexión eléctrica. Dicha conexión se demostró entre las venas 

izquierdas en 32 pacientes (40%) y entre las venas derechas en 24 pacientes (30%). Nueve 

pacientes (11%) presentaron conexión eléctrica en ambos lados, entre las venas pulmonares 

izquierdas y entre las derechas. 

 Como se muestra en la tabla 2 no se encontraron diferencias significativas en las 

variables clínicas y relativas al procedimiento de ablación entre el grupo de pacientes en los 

que se demostró la existencia de alguna conexión eléctrica entre las venas pulmonares 

ipsilaterales y el grupo en el que no se evidenciaron conexiones eléctricas.  
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Tabla	2.	Características	clínicas	de	los	pacientes	con	primer	procedimiento	de	FA	
en	función	de	la	existencia	o	no	de	conexión	eléctrica	

Conexión	eléctrica	
(N=46)

No	conexión	
(N=34) p

Edad	(años) 56±8 57±9 0.43
Varones 40/46(87%) 26/34(76%) 0.24
FA

Paroxística 37	(80%) 31	(91%) 0.31
Persistente 8	(17%) 2	(6%) 0.31
Persistente	larga	duración 1	(2%) 1	(3%) 0.31

Flutter	tipico 25	(54%) 19	(58%) 0.8
Duración	de	la	FA	(meses) 55±42 58±44 0.82
HTA 16	(34%) 13(38%) 0.81
Cardiopatía	estructural 3	(7%) 6	(17%) 0.18
Tamaño	de	Aurícula	izquierda	
(mm)

43±3 42±3 0.30
Fármacos	Antiarritmicos	 1.39 1.35 0.5

Duración	del	procedimiento 144±37 140±33 0.5
Tiempo	de	escopia 20±9 23±6 0.11

Tabla 2. Características clínicas de la población de pacientes con un primer 
procedimiento de FA en función de la demostración o no de conexión eléctrica.  
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Conforme a lo requerido en el estudio, en todos los pacientes en los que se demostró 

conexión eléctrica se obtuvo captura visible del miocardio local en ambas venas ipsilaterales, 

de forma simultánea. En 28 pacientes se obtuvo la captura local en ambas venas ipsilaterales 

pero no de forma simultánea, por lo que se consideró que no había conexión eléctrica entre 

ellas. Lógicamente, la conexión no pudo demostrarse cuando la captura del miocardio local 

se obtuvo sólo en una de las venas ipsilaterales o en ninguna de ellas. En la tabla 3 se muestra 

el número de pacientes en los que se obtuvo captura en ambas venas ipsilaterales, solo en una 

de ellas o en ninguna.  

 

Tabla 3 

Captura local Venas pulmonares 
Izquierdas 

Venas pulmonares  
Derechas 

En Ambas  
venas ipsilaterales 48 36 

       Simultánea  32 24 

No simultánea 16 12 

En una sola  
vena ipsilateral 20 19 

En Ninguna 
vena ipsilateral 12 25 

 

  

Tabla 3. Número de pacientes y venas pulmonares ipsilaterales en las que 
se obtuvo captura local para la demostración de conexión eléctrica. 
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Eliminación de la conexión eléctrica entre venas ipsilaterales con 

actividad arritmogénica espontánea 

 Se procedió a la eliminación de la conexión eléctrica entre las venas izquierdas en 10 

pacientes y entre las venas derechas en 9 pacientes. En todos ellos se demostró que la 

actividad arritmogénica espontánea se originaba en alguna de las venas con conexión 

eléctrica entre sí. La eliminación de la conexión eléctrica se consiguió en todos los casos con 

la aplicación de radiofrecuencia a nivel de la región del istmo entre las venas ipsilaterales. 

Tal como se ha explicado previamente, y como se ilustra en la figura 17, se utilizó la 

maniobra de estimulación para confirmar la eliminación de la conexión eléctrica.  

Conexiones eléctricas y variantes anatómicas 

 El estudio anatómico de la AI y las venas pulmonares realizado antes del 

procedimiento de ablación mediante RMN o TAC, mostró la presencia de 4 venas con ostia 

independientes en 55 (69%) de 80 pacientes, un ostium común de las venas izquierdas en 22 

pacientes (28%), ostium común de las venas derechas en 3 pacientes (4%) y la presencia de 

venas accesorias en el lado derecho en 9 pacientes (11%). 

 La distribución de las conexiones eléctricas en las diferentes variantes anatómicas se 

muestra en la tabla 4. A nivel de las venas pulmonares izquierdas, el hallazgo de conexión 

eléctrica fue significativamente más frecuente en pacientes con la variante anatómica de un 

antro común izquierdo que en los pacientes con ostium independientes (OR 1,7; CI 1.1-2.7; p 

0,008). 

 La variante anatómica de un ostium común derecho fue infrecuente entre los 

pacientes del estudio (3 pacientes) y, por tanto, las conexiones entre las venas pulmonares 

derechas se encontraron mayoritariamente en pacientes con ostia independientes. 
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Complicaciones 

 Se produjo una complicación vascular en un paciente que presentó un 

pseudoaneurisma femoral resuelto con tratamiento conservador. 

Seguimiento  

 De los 80 pacientes sometidos a un primer procedimiento de ablación, se han excluido 

para el análisis del seguimiento 7 pacientes en los que no se consiguió el aislamiento 

completo de las 4 venas pulmonares y 3 que se perdieron en el seguimiento. Por tanto, los 

datos de seguimiento se refieren a 70 pacientes en los que se obtuvo el aislamiento de las 4 

venas pulmonares. De ellos, en 42 (60%) se había demostrado alguna conexión eléctrica entre 

venas ipsilaterales y en 28 (40%) no se pudo demostrar la presencia de conexión eléctrica. 

 Conexión eléctrica entre las venas pulmonares 

 
Venas pulmonares Izquierdas Venas pulmonares derechas 

Si No Si No 

Ostium común 16 6 1 2 

Ostia independientes 16 42 23 54 

Total 32 48 24 56 

Tabla 4. Distribución de las conexiones eléctricas en las diferentes variantes anatómicas 
encontradas en el estudio. 
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Se ha realizado un seguimiento medio de 15±10 meses (mediana de 14 meses). En 

base al control clínico y al resultado de la monitorización electrocardiográfica en cada visita, 

se establecieron 3 categorías de resultado:  

1) Pacientes libres de FA sin fármacos antiarrítmicos  

2) Pacientes libres de FA con fármacos antiarrítmicos   

3) Pacientes sin cambios clínicos 

  Cincuenta y uno (73%) de los 70 pacientes se clasificaron como libres de FA: 29 

(57%) sin fármacos antiarrítmicos y 22 (43%) con fármacos antiarrítmicos. En 19 (27%) 

pacientes no se consiguieron cambios clínicos significativos. 

En el seguimiento de los 42 pacientes en los se demostró alguna conexión eléctrica 

entre las venas pulmonares ipsilaterales, 23 pacientes (55%) están libres de FA sin 

tratamiento antiarrítmico, 10 (24%) están libres de FA con tratamiento antiarrítmico y 9 

(21%) no han experimentado cambios clínicos relevantes con respecto a la situación basal por 

la que se indicó la ablación. 

De los 28 pacientes sin conexiones eléctricas entre las venas pulmonares ipsilaterales, 

6 pacientes (21%) están libres de FA sin tratamiento antiarrítmico, 12 (43%) están libres de 

FA con tratamiento antiarrítmico y 10 (36%) no han experimentado cambios clínicos con 

respecto a la situación basal por la que se indicó la ablación. 

La figura 21 muestra el porcentaje de pacientes con y sin conexión eléctrica en cada 

uno de las 3 categorías de resultado (libre de FA sin fármacos antiarrítmicos, libre de FA con 

fármacos antiarrítmicos y sin cambios clínicos). En las 3 categorías de resultado se 
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observaron diferencias estadísticamente significativas entre los pacientes en los que se 

demostró conexión eléctrica entre las venas pulmonares y en los que no se pudo demostrar (p 

0,02).  

 

  

 

 

El análisis de Kaplan-Meier mostró así mismo, un número significativamente mayor 

de pacientes libres de FA sin fármacos antiarrítmicos entre los pacientes con conexiones 

eléctricas demostradas (p 0,005). Se realizó un análisis multivariado mediante regresión de 

Cox en el que se incluyeron las variables edad, fármacos antiarrítmicos pre-ablación y 

obtención de bloqueo de salida con demostración de captura local en las 4 venas pulmonares.  

Figura 21: Porcentaje de pacientes en cada grupo de resultado en 
función de la existencia o no de conexión eléctrica. Valor de p 0,02 
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Solo la presencia de conexión eléctrica contribuyó de forma significativa a la 

probabilidad de estar libre de FA sin fármacos antiarrítmicos (HR de 4,2 ; IC 1,5-11,5 ).  

 

 

 

 

 Hazard Ratio IC 95% p 

Presencia de conexión eléctrica 4.2 1,5 - 11,4 0,005 

Sexo 1.2 0,4 - 3,7 0,7 

Fármacos antiarrítmicos 0,37 0,13 - 1,06 0,06 

Captura local en todas las venas pulmonares 0,7 0,31 - 1,8 0,5 

Figura 22: Pacientes libres de FA sin FAA a lo largo del seguimiento en 
función de la presencia o no de conexiones eléctricas 

Tabla 4: Valor de las variables introducidas en el análisis de regresión de Cox. 
Obsérvese que solo la presencia de conexión eléctrica se asocia a la 
probabilidad de estar libre de FA sin fármacos antiarrítmicos en el seguimiento. 
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2. Pacientes con procedimiento de ablación previo 

En 24 pacientes del estudio se había realizado previamente ablación de las venas 

pulmonares. Se demostró la presencia de conexión eléctrica entre las venas pulmonares 

únicamente en 6 pacientes (25%), uno de los cuales tenía conexión eléctrica en ambos lados. 

En 5 de los 6 pacientes se observó la conexión eléctrica entre las venas pulmonares 

izquierdas. Cuatro de los 6 pacientes presentaban la variante anatómica de ostium común 

izquierdo. En 3 existía constancia de que en el procedimiento previo se habían realizado 

aplicaciones de radiofrecuencia en la región del istmo entre las venas.  

Solo en 2 pacientes (8%) se demostró conexión eléctrica entre las venas pulmonares 

derechas. En ellos se habían realizado aplicaciones en el istmo en el procedimiento previo. 

 En 18 pacientes no se logró demostrar la presencia de conexión eléctrica. Cuatro de 

ellos habían sido sometidos a 2 o más procedimientos de ablación de FA previos. En 9 existía 

el antecedente de que se habían realizado aplicaciones en el istmo entre las venas y en el resto 

no se hacía mención a la aplicación de radiofrecuencia entre las venas.  

 En la tabla 5 se muestra de forma individualizada las conexiones eléctricas y las 

variantes anatómicas encontradas en los pacientes con algún procedimiento de ablación 

previo. 
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Paciente	 Procedimientos	
previos	

Aplicaciones	
en	el	istmo	VP	

Conexión	
eléctrica	

Variante	
anatómica	

1	 1	 No	 Izquierda	 4	
2	 1	 NC	 Izquierda	 OC	Izdo	
3	 1	 Si	 Izquierda	 OC	Izdo	
4	 1	 NC	 Izquierda	 OC	Izdo	
5	 1	 Si	 Izquierda	y	

Derecha	
OC	Izdo	

6	 1	 Si	 No	 4	
7	 2	 Si	 No	 4	
8	 1	 Si	 No	 4	
9	 1	 Si	 No	 4	
10	 2	 NC	 No	 4	
11	 2	 NC	 No	 OC	Izdo	
12	 1	 Si	 No	 4	
13	 1*	 Si	 No	 OC	Izdo	
14	 1	 No	 No	 4	
15	 1	 No	 No	 4	
16	 1	 NC	 No	 4	
17	 1	 Si	 No	 4	
18	 1	 Si	 Derecha	 OC	Izdo	
19	 1	 No	 No	 OC	Izdo	
20	 5	 Si	 No	 4	
21	 1	 No	 No	 4	
22	 1*	 Si	 No	 OC	Izdo	
23	 1	 No	 No	 4	
24	 1	 NC	 No	 4	+	V.	Acc	

Tabla 5: Descripción de las conexiones eléctricas y variantes anatómicas 
encontradas en los pacientes con antecedente de un procedimiento previo de 
ablación. Abreviaturas: VP: Vena pulmonar. NC: no conocido. OC izdo: ostium 
común izquierdo. V. Acc: Vena accesoria. * Procedimiento previo con balones de 
crioterapia. 
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Hallazgos más relevantes 

El trabajo recogido en esta tesis demuestra que en el 59% de los pacientes sometidos a 

ablación circunferencial de las venas pulmonares existen conexiones eléctricamente 

funcionantes entre las venas pulmonares ipsilaterales. Estas conexiones son más frecuentes 

en los pacientes con la variante anatómica de antro común izquierdo y se asocian a una mejor 

respuesta clínica a la ablación. 

Evidencia de conexiones eléctricas entre las venas ipsilaterales 

 La identificación de conexiones eléctricas entre las venas ipsilaterales, una vez que las 

venas han sido aisladas de la AI, sugiere que dichas conexiones se realizan a través de fibras 

musculares compartidas por ambas venas y no a través del tejido auricular adyacente. Así 

mismo, la posibilidad de eliminar dichas conexiones mediante la aplicación de 

radiofrecuencia en el istmo entre las venas sugiere que las bandas musculares que cruzan esta 

región anatómica proporcionan el sustrato anatómico que permite la conexión eléctrica.   

Se encontraron mayor número de conexiones eléctricas entre las venas pulmonares 

izquierdas (40%) que entre las venas pulmonares derechas (30%). La prevalencia de 

conexiones eléctricas entre las venas pulmonares derechas, es muy similar a la de conexiones 

musculares reportada en el estudio anatómico de Cabrera y colaboradores (33%). Sin 

embargo, el estudio anatómico reporta un número mayor de conexiones musculares (53% de 

los pacientes) entre las venas izquierdas. No podemos descartar que esta diferencia pueda ser 

debida a una limitación de la maniobra de estimulación que hemos utilizado. Como ya se ha 

comentado previamente, el requisito indispensable para la demostración de conexión eléctrica 

es la visualización de la captura del miocardio local de ambas venas ipsilaterales de forma 

simultánea. Sin embargo, la visualización del miocardio de la vena puede ser difícil si no hay 
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una masa muscular crítica. En este sentido, el hallazgo de un número menor de conexiones 

eléctricas entre las venas derechas es coherente con la menor extensión de las fibras 

musculares hacia el interior de las venas derechas y, sobre todo, de la vena inferior derecha 

que se ha reportado en el estudio anatómico. Pero, por otra parte, es posible que la lesión de 

radiofrecuencia alrededor de las venas pulmonares ipsilaterales pueda afectar a la 

funcionalidad de una parte de esas fibras musculares y eliminar la conexión eléctrica. Este 

fenómeno podría ser más marcado en las venas derechas por lo expuesto anteriormente.  En 

un estudio que incluyó 30 pacientes, de los cuales 14 tenían algún procedimiento previo de 

ablación, se reportó evidencia de captura local en todas las venas pulmonares antes de la 

ablación mientras que, después de la ablación circunferencial se demostró captura local solo 

en el 61%  de las venas (121). Los autores postulan que la pérdida de la captura local después 

de la ablación podría ser equivalente a la demostración de captura local con bloqueo de salida 

y plantean que las lesiones de radiofrecuencia podrían alterar la excitabilidad de las fibras 

musculares de las venas pulmonares debido a la lesión de las fibras nerviosas procedentes de 

los plexos ganglionares. En otro trabajo sobre el mismo grupo de pacientes, se reportó un 

número de conexiones eléctricas entre las venas derechas del 72%, muy superior al reportado 

en nuestro estudio y al de conexiones musculares reportadas en el estudio anatómico (122). 

Los autores explican que el mayor número de conexiones eléctricas entre las venas derechas 

es consecuencia de la realización de una circunferencia de lesión más amplia en el lado 

derecho, de forma que la conexión entre las venas podría realizarse a través del miocardio 

auricular englobado dentro de la circunferencia. Además, se ha de destacar que en dicho 

estudio se excluyeron del análisis aquellas venas pulmonares en las que no hubo evidencia de 

captura del miocardio local, dando lugar a un mayor porcentaje de conexiones eléctricas. 

En el presente trabajo de tesis se planteó la hipótesis de que la estrategia de ablación 

circunferencial, al no realizar lesiones en la zona del istmo entre las venas ipsilaterales, 
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permitiría identificar un mayor número de conexiones eléctricas entre dichas venas. En 

concordancia, el número de conexiones eléctricas encontradas tras la ablación circunferencial 

es muy superior al reportado en los estudios en los que se utilizó la ablación ostial, en los que 

solo se observaron un 14% de conexiones entre las venas izquierdas y un 5,6% entre las 

derechas (118, 119). Este hallazgo, permite sostener que la región del istmo entre las venas y, 

concretamente las bandas musculares situadas a este nivel, proporcionan el sustrato 

anatómico sobre el que se establecen las conexiones eléctricas. A favor de esta observación 

está el hecho de que la ablación de la región del istmo permitiera eliminar de forma fácil las 

conexiones eléctricas en los pacientes en los que se consideró indicado. Y también, que en los 

pacientes que habían sido sometidos a algún procedimiento previo de ablación de FA se 

observara un menor número de conexiones eléctricas (25%). Este dato concuerda con el 

reportado en otro estudio en el que la ablación del istmo entre las venas se asoció con la 

ausencia de conexión eléctrica entre ellas (122). Probablemente, el pequeño porcentaje de 

conexiones eléctricas reportadas en los estudios que utilizaban la estrategia de ablación ostial 

pueda explicarse por la existencia de fibras musculares de localización subepicárdica y por 

tanto menos susceptibles de ser lesionadas mediante la ablación desde el endocardio (123).   

Distribución de las conexiones eléctricas en relación a las 

variantes anatómicas de las venas pulmonares 

 La proporción de variantes anatómicas de nuestro estudio es similar a la de otros 

estudios de imagen (124). En general, la existencia de cuatro venas pulmonares con ostia 

independientes (considerada como la variante normal) se ha cifrado en alrededor del 70-75% 

de los casos, la existencia de ostium comunes izquierdos o derechos entre el 9 y 28% y la 

presencia de venas accesorias en alrededor del 15-17% (26, 27, 120, 125, 126). La 
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variabilidad en la proporción de variantes anatómicas observadas puede deberse a la diferente 

metodología utilizada o bien a pequeñas diferencias poblacionales.   

En cuanto a la distribución de las conexiones eléctricas en las diferentes variantes 

anatómicas, encontramos un mayor número de conexiones eléctricas en el lado izquierdo en 

aquellos pacientes que presentaban la variante anatómica de un antro común izquierdo. 

Algunos autores han sugerido que la variante anatómica de un antro común puede favorecer 

la existencia de conexiones eléctricas entre las ramas superior e inferior a través de las 

lengüetas de miocardio compartidas entre ambas ramas (127). Sin embargo, otros estudios no 

han mostrado asociación entre la presencia de conexión eléctrica o muscular y la variante de 

un antro común (120, 128). Estas discordancias podrían estar en relación con diferencias en 

las características clínicas de la población incluida en los estudios. Así, por ejemplo, en el 

estudio anatómico de Cabrera y colaboradores, en el que no se encontró asociación entre la 

presencia de conexiones musculares y la variante de un antro común, los corazones 

analizados se obtuvieron de pacientes sin antecedentes de FA y sin cardiopatía estructural. 

Por el contrario, otros autores han reportado que la variante anatómica de un antro común 

izquierdo es significativamente más frecuente entre los pacientes con FA y han postulado que 

podría ser un factor de riesgo para el desarrollo de la arritmia (129). El potencial 

arritmogénico de esta variante anatómica como fuente de focos ectópicos desencadenantes de 

FA ya ha sido demostrado previamente (130). Aunque no se conoce el mecanismo por el cual 

el antro común izquierdo se relaciona con mayor arritmogenicidad, se ha observado que los 

focos ectópicos encontrados en esta variante anatómica se originan mayoritariamente en el 

miocardio que recubre el antro y se ha postulado que la masa muscular a ese nivel puede ser 

clave en la generación de dichos focos. En este sentido, nuestro hallazgo de un mayor número 

de conexiones eléctricas en los pacientes con antro común izquierdo es coherente con la 

existencia de mayor masa muscular a ese nivel y puede justificar el sustrato a partir del cual 
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se genere la FA. No obstante, es conveniente señalar la falta de consenso que existe en la 

literatura en la definición de lo que se denomina como antro común. Sabemos que la 

transición gradual entre el miocardio auricular y el tejido de la vena pulmonar hace que la 

unión venoatrial sea difícil de precisar. Ello ha generado cierta inconsistencia en las 

definiciones y algunas discrepancias en la interpretación de la información anatómica (131). 

Así por ejemplo, la presencia de un antro común corto (<5 mm desde la unión venoatrial a la 

bifurcación), muy frecuente en las venas izquierdas, se excluye en algunos estudios como 

variante anatómica y se considera como una variante de la normalidad (126). En nuestro 

estudio, la clasificación de las variantes anatómicas se efectuó en base al informe de la 

técnica de imagen obtenida antes del procedimiento.  

Impacto de las conexiones eléctrica en el resultado del 

procedimiento  

La estrategia de ablación circunferencial permitió el aislamiento eléctrico del 97% de 

las venas pulmonares en este trabajo de tesis. En el 91% de los pacientes se consiguió el 

aislamiento eléctrico de las 4 venas pulmonares. Esta elevada tasa de aislamiento eléctrico ha 

sido fundamental para realizar la valoración de las conexiones eléctricas entre las venas 

ipsilaterales.  

Numerosas series han reportado, por el contrario, que la ablación circunferencial se 

acompaña de una baja tasa de aislamiento de las venas pulmonares. Hocini y colaboradores 

encontraron que tras la ablación circunferencial sólo el 55% de las venas pulmonares estaban 

aisladas (132). Igualmente, Lémola y colaboradores reportaron que el 80% de los pacientes 

que estudiaron presentaban conducción eléctrica en una o más venas pulmonares después de 

la ablación circunferencial (133). Estudios más recientes han mostrado resultados similares y 
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cifran la tasa de aislamiento de las venas pulmonares, tras la ablación circunferencial, en 

alrededor del 50% (134, 135). Sin embargo, Ouyang y colaboradores demostraron que con la 

ablación circunferencial es posible conseguir el aislamiento de todas las venas pulmonares 

(136). La variable tasa de éxito reportada en el aislamiento de las venas pulmonares ha sido 

clásicamente atribuida a que la lesión producida por la aplicación de radiofrecuencia es una 

lesión discontinua o incompleta.  

La formación de la lesión de radiofrecuencia depende de factores como el tipo de 

catéter utilizado, su orientación, su estabilidad, la energía liberada en cada aplicación de 

radiofrecuencia y la fuerza de contacto con el tejido. De forma experimental, Yokohama y 

colaboradores fueron los primeros en demostrar la relación directa existente entre la fuerza de 

contacto con el tejido y el tamaño de la lesión (137). Esta observación promovió inicialmente 

la introducción del catéter de ablación a través de vainas largas deflectables, para mejorar el 

contacto y la estabilidad del catéter durante la ablación. Pero, aún más importante, ha dado 

lugar al desarrollo de catéteres de ablación que incorporan un sensor que aporta información 

del contacto del catéter con el tejido. Diversos estudios han mostrado que la utilización de 

esta tecnología se correlaciona con la formación de una lesión más consistente y con una 

menor tasa de reconexión de las venas pulmonares (138, 139). En nuestro trabajo, uno de los 

factores que puede haber contribuido a la alta tasa de aislamiento de las venas pulmonares es 

precisamente, la utilización de catéter de ablación de punta irrigada con sensor de contacto 

incorporado. Por el contrario, en ningún caso se utilizó el catéter de ablación a través de 

vainas deflectables.  

De la eficacia obtenida en nuestra serie y en otras similares es posible deducir que, 

cuando se utiliza la estrategia de ablación circunferencial, las aplicaciones en la zona del 

istmo entre las venas no son necesarias para conseguir el aislamiento eléctrico de ambas 



 101 

venas ipsilaterales, al menos en la gran mayoría de pacientes. Por tanto, es adecuado 

replantear el papel que esta zona anatómica puede tener en el manejo de los pacientes con 

FA. 

Papel arritmogénico del istmo entre las venas  

La zona del istmo entre las venas ha sido ampliamente estudiada y se ha caracterizado 

como, a) importante origen de focos ectópicos, b) zona resistente a la ablación y c) zona con 

mayor posibilidad de recuperación de la conducción tras la ablación.  

Un estudio dirigido a explorar qué zonas dentro de las venas pulmonares son más 

arritmogénicas, identificó el istmo entre las mismas como sitio preferencial de origen de 

focos ectópicos, tanto espontáneos como inducidos con maniobras de provocación (140). 

Posteriormente, se ha demostrado que las bandas musculares que cruzan esta zona anatómica 

corresponden a tejido muscular no especializado, lo que sugiere que su papel consistiría en 

proporcionar conexión eléctrica, más que en ser fuente de actividad eléctrica espontánea. 

Nuestro trabajo refrenda el papel del istmo como lugar de conexión eléctrica entre las venas 

ipsilaterales. Sin embargo, es posible que la compleja arquitectura y disposición de las fibras 

musculares que cruzan dicha zona, pueda promover fenómenos de micro reentrada capaces 

de inducir FA, justificando así el carácter arritmogénico que se la ha atribuido en estudios 

previos.  

La baja tasa de aislamiento eléctrico reportada en varios estudios con la ablación 

circunferencial ha llevado muy frecuentemente a realizar aplicaciones en el istmo entre las 

venas (141). Como resultado, dicha zona se ha descrito como un área resistente a la ablación 

con catéter y, también, con mayor probabilidad de recuperación de la conducción eléctrica 

después de la ablación (134, 142). Probablemente, esto puede ser explicado por la existencia 
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de fibras musculares con mayor grosor que dificultan la creación de una lesión transmural 

definitiva y permanente. También hay que tener en cuenta que el istmo es una zona en la que 

puede ser difícil obtener el contacto adecuado del catéter con el tejido, lo que limita la 

capacidad para realizar una lesión de forma eficiente. 

En los casos en que la ablación circunferencial consigue el aislamiento eléctrico de las 

venas pulmonares no parece haber un argumento válido para sostener la necesidad de la 

ablación en el istmo. En nuestro trabajo y en otros, se ha justificado la ablación en dicha zona 

en base a la presunción de que, si en el seguimiento se recupera la conducción en algún punto 

de la circunferencia de ablación, la ablación del istmo limitaría la reconexión a sólo una de 

las venas pulmonares (figura 14) (135). Desde nuestro punto de vista, este argumento 

presupone la existencia de conexión eléctrica entre las venas y por tanto añade valor a nuestra 

estrategia de identificar la conexión eléctrica y confirmar su eliminación mediante la 

maniobra de estimulación que se utiliza en este trabajo. Así, en nuestro estudio, la 

identificación de la conexión eléctrica permitió, por un lado, limitar la ablación en el istmo a 

sólo aquellos pacientes con evidencia de conexión eléctrica y actividad arritmogénica en 

alguna de las venas conectadas y, por otro lado, evitar la ablación en los pacientes en los que 

no se demostró conexión eléctrica. Creemos que esta estrategia guiada por criterios 

electrofisiológicos puede contribuir, cuando menos, a evitar complicaciones. 

En base a la existencia de conexión eléctrica y de actividad arritmogénica en las venas 

que se demostraron conectadas, la ablación en el istmo entre las venas se realizó sólo en 11 

pacientes de nuestra serie. Por tanto, no es posible extraer información sobre el impacto que 

la ablación en el istmo puede tener en el seguimiento clínico de los pacientes. Sin embargo, 

dos estudios randomizados, uno de ellos multicéntrico, han evaluado el impacto que la 

ablación sobre el istmo entre las venas ipsilaterales tiene en el resultado de la ablación de FA 



 103 

(135, 143). Los pacientes fueron randomizados a ablación circunferencial exclusivamente, o 

a ablación circunferencial con aplicaciones en el istmo entre las venas. En ambos estudios se 

demostró que la ablación del istmo no aporta beneficio clínico sobre la ablación 

circunferencial con aislamiento eléctrico de las venas pulmonares. Cabe resaltar que mientras 

en el estudio en que participó un solo centro se consiguió el aislamiento eléctrico del 100% 

de las venas pulmonares, en el estudio multicéntrico el 44% de los pacientes randomizados a 

ablación circunferencial requirieron de la ablación en el istmo para conseguir el aislamiento 

eléctrico de las venas. Para explicar este fenómeno los autores aluden a aspectos técnicos y 

anatómicos. En los aspectos técnicos es de destacar que solamente en el 28% de los pacientes 

se utilizaron catéteres con sensor de contacto, lo que podría justificar la baja tasa de 

aislamiento eléctrico de las venas pulmonares. En cuanto a los factores anatómicos, el estudio 

reporta una mayor dimensión del istmo entre las venas izquierdas en los pacientes que 

precisaron la ablación del istmo para conseguir el aislamiento eléctrico, y sugiere que esos 

pacientes podrían tener conexiones más complejas o fibras musculares con una localización 

más epicárdica a ese nivel. Sin embargo, el análisis de los resultados clínicos de dicho estudio 

aporta un hallazgo muy interesante; los pacientes en los que sólo se realizó ablación 

circunferencial presentaron un mejor resultado clínico que los pacientes en los que se realizó 

ablación del istmo entre las venas. Para explicar este hallazgo, los autores plantean que los 

pacientes que requirieron la ablación del istmo entre las venas podrían tener anatomías menos 

favorables en las que el contacto del catéter con la circunferencia de ablación fuera más 

difícil y, además, presentar conexiones musculares más complejas en el istmo entre las venas. 

En este sentido, el resultado del seguimiento de nuestros pacientes aporta un nuevo dato que 

puede ayudar a reconocer el verdadero papel del istmo entre las venas, en la FA: la presencia 

de conexiones eléctricas entre las venas ipsilaterales se asocia a un mejor resultado clínico en 

nuestra serie. 
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Impacto de la presencia de conexiones eléctricas en el resultado 

clínico 

En este trabajo se aporta un nuevo hallazgo que merece ser considerado. La 

identificación de conexiónes eléctricas entre venas ipsilaterales, tras su aislamiento eléctrico 

de la AI, se relaciona con una evolución clínica más favorable. El número de pacientes libres 

de FA sin fármacos antiarrítmicos durante el seguimiento, es significativamente mayor en los 

pacientes con conexión eléctrica demostrada que en los que no se pudo demostrar conexión 

eléctrica. Este hallazgo va a favor de que la aplicación de radiofrecuencia sobre la región del 

istmo, una vez demostrado el aislamiento de las venas, no es necesaria, incluso aunque se 

demuestre conexión eléctrica entre ellas.  

Los mecanismos por los cuales la identificación de las conexiones eléctricas entre las 

venas ipsilaterales confiere un mejor resultado clínico, son difíciles de explicar. Sin embargo, 

este hallazgo nos lleva al planteamiento de las siguientes hipótesis:  

1) La demostración de conexión eléctrica entre las venas ipsilaterales, tal como se 

realiza en este trabajo, puede determinar de forma más fiable el aislamiento 

eléctrico al explorar simultáneamente la vena superior e inferior. Durante la 

maniobra de estimulación, la propagación de la conducción eléctrica de una vena 

a otra, pero no a la aurícula, permite explorar la totalidad de la circunferencia de 

ablación alrededor de las venas y podría indicar una lesión de ablación más 

continua y completa alrededor de ambas venas pulmonares. Por el contrario, 

cuando no existe evidencia de conexión, la exploración por separado de ambas 

venas podría dejar sin explorar alguna zona de la circunferencia de ablación y, por 

tanto, sin detectar algún gap de conducción. A favor de este razonamiento está el 
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hecho de que en nuestro estudio la existencia de conexión eléctrica se asoció a un 

mejor resultado clínico en el seguimiento, mientras que la confirmación de 

bloqueo de salida con demostración de captura local en todas las venas 

pulmonares no. Así pues, la identificación de conexión eléctrica podría 

interpretarse como marcador indirecto de una lesión más continua y eficaz en el 

momento de la ablación. La importancia de la continuidad de la lesión ha sido 

demostrada en estudios experimentales en los que se ha observado que gaps de 

tamaño inferior a 1 mm pueden permitir la conducción de impulsos eléctricos, 

tanto durante FA, como durante maniobras de estimulación (144). Recientemente, 

se ha publicado un estudio multicéntrico en el que los pacientes fueron 

randomizados a la realización de una circunferencia de ablación completa o, 

incompleta dejando intencionadamente un gap de conducción en la circunferencia 

de ablación alrededor de las venas pulmonares (105). En él se demuestra que la 

recurrencia de FA es menor cuando se realiza el aislamiento de las venas 

pulmonares mediante una circunferencia de ablación completa que cuando queda 

un gap de conducción en la línea de ablación. Si la hipótesis que planteamos fuese 

cierta, la demostración de conexión eléctrica tal como se hace en nuestro trabajo 

podría servir para asegurar la continuidad de la línea de ablación en el momento 

del procedimiento o lo que es lo mismo, la ausencia de gaps de conducción a su 

través. Sin embargo, no es posible saber si la continuidad de esa lesión se 

corresponde también con una lesión más duradera a lo largo del seguimiento. Para 

comprobar este punto sería necesario realizar un nuevo procedimiento en todos los 

pacientes, que en nuestro estudio no se ha contemplado. No obstante, en el estudio 

randomizado comentado previamente, se realizó un nuevo procedimiento de 

ablación a los 3 meses que mostró que el 70% de los pacientes presentaban 
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recuperación de la conducción en la línea de ablación a pesar de haberse realizado 

una circunferencia de ablación completa, y solo el 30% tenían las 4 venas 

pulmonares aisladas. Hay que señalar que la definición de aislamiento eléctrico 

utilizada en dicho estudio fue la obtención de bloqueo de entrada, únicamente. 

2) La segunda hipótesis que planteamos es que la demostración de 

conexión eléctrica pueda identificar aurículas en las que el sustrato arritmogénico 

se localiza predominantemente en las venas pulmonares, frente a otras en las que 

el sustrato arritmogénico predominante sea extrapulmonar. Ello explicaría el 

mejor resultado clínico obtenido solo con el aislamiento eléctrico de las venas 

pulmonares, en los pacientes que tienen alguna conexión eléctrica demostrada. 

Por el contrario, el hecho de que la conexión no pueda ser demostrada, podría 

implicar la existencia de otro sustrato arritmogénico en el que el aislamiento de las 

venas pulmonares por sí solo no fuera suficiente para conseguir un buen resultado 

clínico.  

La investigación actual sobre el sustrato arritmogénico de la FA está 

focalizada en el estudio de la fibrosis que se produce en la aurícula como 

consecuencia del remodelado estructural. En general, en pacientes con FA 

persistente la cantidad de fibrosis es mayor que en pacientes con FA paroxística. 

Sin embargo, la localización y extensión de la fibrosis es variable de unos 

pacientes a otros (145). Así, pacientes que presentan FA “solitaria” pueden tener 

un importante substrato fibrótico ya en el momento del debut de la FA, mientras 

otros con años de evolución de la arritmia no desarrollan una fibrosis significativa 

(146). Esto podría explicar por qué la ablación circunferencial de las venas 

pulmonares siendo eficaz en la mayoría de pacientes con FA paroxística, no lo es 

en todos y, además, puede ser efectiva en algunos pacientes con FA persistente. 
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Durante la ablación, el substrato fibrótico puede ser visualizado como áreas de 

bajo voltaje. Algunas estrategias de ablación se han dirigido al abordaje de esas 

áreas mediante la realización de líneas de ablación que, sin embargo, han 

mostrado pobres resultados clínicos. En algunos estudios se ha utilizado la cardio-

resonancia para la identificación y localización de la fibrosis, pero esta técnica de 

imagen requiere de una  experiencia importante y hay dudas sobre la 

reproducibilidad de los resultados (147). En la hipótesis que planteamos, la 

imposibilidad de identificar la conexión eléctrica debido a la ausencia de captura 

del miocardio local de la vena, podría traducir un menor componente de masa 

muscular, de forma que en esos pacientes el beneficio clínico del aislamiento 

eléctrico de las venas pulmonares sea menor. Si esta hipótesis fuese cierta, su 

aplicación en la práctica podría llevar a desaconsejar o evitar la realización de 

sucesivos procedimientos de re-ablación en pacientes con las características 

clínicas de nuestra población de estudio, en los que no se han demostrado 

conexiones eléctricas. Por el contrario, la presencia de conexión, al traducir la 

presencia de una mayor masa muscular en la región de las venas pulmonares, 

podría influir positivamente en la decisión de realizar un nuevo procedimiento de 

re-ablación en el caso de recurrencia de la FA.  

En resumen, la identificación de la presencia de conexiones eléctricas entre las 

venas ipsilaterales es de utilidad para confirmar el aislamiento de las venas 

pulmonares y podría traducir la integridad de la línea de ablación durante la 

ablación circunferencial. Por otro lado, podría ayudar a estimar de forma 

individualizada el sustrato arritmogénico predominante en pacientes con 

características clínicas similares a nuestra población de estudio. Estas hipótesis se 

han de validar en futuros estudios. 
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Limitaciones del trabajo  

La principal limitación de este trabajo de tesis radica en la imposibilidad de detectar 

correctamente la captura local en algunas venas, lo que puede haber supuesto una 

infraestimación de la cantidad de conexiones eléctricas detectadas. No obstante, con el fin de 

salvar esta limitación se intercambiaron las posiciones de los catéteres en las venas 

ipsilaterales y, en aquellas en que no fue posible introducir el catéter circular, se exploraron 

sistemáticamente cada uno de los cuadrantes de la vena pulmonar con el catéter de ablación, 

asegurando el contacto del catéter con el tejido. Así mismo, se realizó una exhaustiva 

valoración del registro eléctrico durante la maniobra, modificando la ganancia y velocidad de 

la señal. Además, se realizó estimulación desde el interior de la vena a frecuencias crecientes 

(hasta ciclo de 200 ms) que, al separar el electrograma capturado del artefacto de 

estimulación, facilita la visualización de la captura local, sobre todo cuando ésta es de baja 

amplitud. 

Desde el punto de vista del procedimiento, podría parecer que la valoración 

simultánea de ambas venas pulmonares durante la maniobra de estimulación requiere un 

tiempo de exploración adicional que podría alargar el procedimiento. Sin embargo, cuando se 

realiza de forma sistemática permite minimizar la manipulación de catéteres en la AI y podría 

evitar potenciales complicaciones sobre todo relacionadas con la manipulación del catéter 

circular. Por otro lado, en nuestros procedimientos no se realizan sistemáticamente maniobras 

de provocación farmacológica y, por tanto, la actividad arritmogénica detectada en algunas 

venas fue espontánea. Ello explica el bajo número de pacientes en los que se decidió la 

ablación del istmo entre las venas ya que se requería, por un lado, la presencia de conexión y 

por otro, la presencia de actividad arritmogénica en las venas con conexión.  
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 El seguimiento de los pacientes en base a la clínica y la realización de Holter de 24h 

previo a cada visita, puede haber llevado a sobreestimar el número de pacientes sin FA, 

puesto que no se puede descartar la presencia de algún episodio de FA asintomática. Sin 

embargo, la valoración de los pacientes en las 3 categorías de resultados que se detallan en 

este trabajo se ajusta a la práctica de seguimiento comúnmente utilizada en la clínica. De las 

3 categorías de resultado establecidas, la categoría de pacientes libres de FA sin fármacos 

antiarrítmicos es la que probablemente refleja más fielmente el buen resultado de la ablación 

en tanto en cuanto, la supresión del fármaco es un hecho objetivo que pone de manifiesto el 

convencimiento del médico y también del paciente con respecto a la eliminación de la FA. 

Por el contrario, el grupo de pacientes libres de FA con fármacos antiarrítmicos podría estar 

sobrestimado al incluir algunos pacientes que mantienen el tratamiento antiarrítmico a pesar 

de no haberse documentado crisis de FA, por propia preferencia del paciente.  
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1. En pacientes sometidos a ablación de fibrilación auricular, después del aislamiento 

eléctrico mediante la estrategia de ablación circunferencial, el 59% de los pacientes 

presentan evidencia de conexión eléctrica entre alguna de las venas ipsilaterales, con 

una mayor frecuencia de conexiones eléctricas en el lado izquierdo que en el derecho 

(40% versus 30%). 

2. Las conexiones eléctricas encontradas en el lado izquierdo fueron significativamente 

más frecuentes en los pacientes que presentaron la variante anatómica de un antro 

común izquierdo que en los que presentaron venas pulmonares con ostia 

independientes. 

3.  La estrategia de ablación circunferencial, sin realizar aplicaciones en el istmo entre 

las venas, permite el aislamiento eléctrico del 97% de las venas pulmonares en 

nuestra serie.  

4. La demostración de conexión eléctrica se asocia con un mayor porcentaje de 

pacientes libre de FA sin fármacos antiarrítmicos en el seguimiento clínico. 
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