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Guias de ablación de arritmias cardíacas

de la Federación Argentina de Cardiología

La Sociedad Uruguaya de Cardiología está avanzando en su relacionamiento inter-

nacional y fundamentalmente regional. Las realidades académicas y asistenciales

con los países vecinos tienen puntos en común.

El Comité de Electrofisiología y Marcapasos de la SUC, buscando pautar y di-

fundir las prácticas de su especialidad, ha estrechado vínculos con las dos organiza-

ciones cardiológicas Argentinas y con ambas se ha logrado concretar ideas.

La Federación Argentina de Cardiología elaboró en la segunda mitad del año pa-

sado una "Guía para la Ablación por Catéter de Arritmias Cardíacas" y amable-

mente las envió para nuestra consideración. No contamos con un material similar

en nuestro país. Evaluada por expertos nacionales que aprobaron sus contenidos,

fue refrendada por la Comisión Directiva de la SUC y aquí se presenta.

Esta modalidad de trabajo, novedosa para nuestro medio, pensamos es eficaz pa-

ra áreas específicas. Esperamos que sea de utilidad para todos los cardiólogos.

Dr. Alejandro Cuesta, FESC

Presidente saliente

Sociedad Uruguaya de Cardiología
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Introducción
El presente documento ha sido elaborado por el
Comité de Arritmias de la Federación Argenti-
na de Cardiología (FAC) con el propósito de
ofrecer, a quienes deben tomar decisiones en el
tratamiento de las arritmias cardíacas, una
síntesis de las indicaciones en el campo de la
ablación por catéter (ABL). Esta modalidad te-
rapéutica, que ha revolucionado el tratamiento
de las taquiarritmias desde principios de los
años 90, ha ido extendiendo su indicación a la
mayoría de las arritmias, incluidas aquellas
con sustrato de mayor complejidad como la fi-
brilación auricular (FA). Si bien la información
sobre indicaciones de la ABL se encuentra dis-
ponible en guías elaboradas por sociedades
científicas extranjeras (1-4), este comité conside-
ró necesario elaborar un documento que sinte-
tice las indicaciones actuales de la ABL para
ser difundido en la comunidad cardiológica na-
cional. El contenido de la presente guía resalta
aspectos relacionados al diagnóstico de las dis-
tintas arritmias y a la eficacia y seguridad de la
ABL. Siguiendo la metodología habitual para
la elaboración de guías de práctica clínica, las
recomendaciones fueron categorizadas en base
al “acuerdo” y el “nivel” de la evidencia disponi-
ble y/u opinión de expertos (tablas 1 y 2). Debi-
do a que actualmente la radiofrecuencia sigue
siendo la energía más utilizada para la ABL, to-
da vez que se menciona “ABL” se considera a la
radiofrecuencia como la energía empleada, ha-
ciéndose la aclaración correspondiente cuando
es otro el tipo de energía utilizada.

Taquicardia sinusal inapropiada
La taquicardia sinusal inapropiada (TSI) es
una arritmia poco frecuente, de predominio en

mujeres jóvenes (4:1) (5) y en profesionales de la
salud (6). Se caracteriza por un incremento exa-
gerado de la frecuencia cardíaca (FC) en res-
puesta a estímulos fisiológicos. En sus estadios
iniciales aparece solo ante cambios posturales,
ejercicio mínimo y estrés psicológico, mientras
que en estadios avanzados la FC puede estar
persistentemente elevada durante el reposo.
Clínicamente sus manifestaciones incluyen
disnea, precordialgia atípica, cefalea, mareos,
fatiga extrema, taquicardia incesante incapaci-
tante, presíncope y ocasionalmente síncope
(7-15). El diagnóstico requiere de la reunión de los
siguientes criterios (6,7,11,12,16-18):

1. FC > 100 lpm en reposo o durante estímu-
los físicos y psicológicos mínimos (por
ejemplo, cambios de posición).

2. Incremento de más de 30 lpm en la FC con
el cambio de la posición supina a la bipe-
destación.

3. FC media en Holter de 24 h � 95 lpm.

4. Morfología normal de la onda P en el elec-
trocardiograma (ECG) de 12 derivaciones.

5. Exclusión de otras causas de taquicardia
sinusal (por ejemplo, hipertiroidismo, fie-
bre, hipovolemia, ansiedad, feocromocito-
ma, sepsis, anemia, hipotensión arterial,
tromboembolismo pulmonar, síndrome co-
ronario agudo, insuficiencia cardíaca, en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica
(EPOC), hipoxia, estimulantes como la ni-
cotina, cafeína y/o drogas ilícitas y disfun-
ción autonómica).

6. Exclusión de taquicardia auricular o por
reentrada en el nódulo sinusal.

El pronóstico suele ser benigno, aunque es
posible la evolución a disfunción ventricular iz-
quierda por probable taquicardiomiopatía (9).
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El tratamiento suele requerir la administra-
ción de fármacos, siendo los beta-bloqueantes
los de primera elección. Los bloqueantes cálci-
cos (verapamilo, diltiazem) son una alternati-
va, solos o combinados con beta-bloqueantes.
En casos con disfunción autonómica asociada,
la fludrocortisona y el midodrine pueden ser de
utilidad. La ivabradina ha sido recientemente
empleada en el tratamiento de pacientes con
TSI. Si bien han sido muy pocos los casos eva-
luados, parece ser una alternativa eficaz y se-
gura (19,20). La modificación o ABL del nódulo si-
nusal puede ser una opción en pacientes refrac-
tarios a fármacos. Sin embargo, a pesar de su
eficacia inicial, los síntomas suelen recurrir
luego del procedimiento. Además, existe riesgo
de complicaciones serias como la injuria del
nervio frénico, el síndrome obstructivo de vena
cava superior y bradicardia que requiere im-
plante de marcapasos (MP) definitivo. Por lo
tanto, la ABL debería ser considerada el último
recurso en el tratamiento de esos pacientes (21).

Indicación de ABL de TSI

CLASE

de recomendación

IIb NIVEL

de evidencia

B

Síndrome de taquicardia postural

ortostática
El síndrome de taquicardia postural ortostática
(STPO) es definido por un incremento de � 30
lpm o una FC de � 120 lpm durante los prime-
ros 10 minutos luego de pasar de la posición su-

pina a la de pie, asociado a síntomas o intole-
rancia y en ausencia de hipotensión significati-
va (21-23). Predomina en mujeres jóvenes (4:1)
(25,26). Aunque no se conoce con exactitud su pre-
valencia, se estima que es elevada (27). Diversas
alteraciones, aisladas o asociadas, han sido ha-
lladas en pacientes con STPO: disautonomía
parcial, incremento de los niveles de catecola-
minas circulantes, mutaciones genéticas de
proteínas ligadas a la recaptación de noradre-
nalina en las terminales nerviosas del sistema
simpático, hipovolemia absoluta o relativa y al-
teraciones en la regulación del flujo sanguíneo
cerebral. Los síntomas pueden ser numerosos y
diversos, a veces inespecíficos. Los relacionados
al ortostatismo incluyen mareos, presíncope,
debilidad, palpitaciones, temblor, disnea, dolor
precordial, anhidrosis e hiperhidrosis (28). El ca-
lor o el ejercicio son factores agravantes fre-
cuentes (25). El tratamiento del STPO incluye
medidas no farmacológicas como la ingesta de
agua y sal y actividad física aeróbica y de resis-
tencia de miembros inferiores. Entre los fárma-
cos utilizados en su tratamiento se encuentran
fludrocortisona, midodrine, beta-bloqueantes,
clonidina, alfa-metildopa, piridostigmina, iva-
bradina, octreotide y eritropoyetina. A pesar de
no existir evidencia que demuestre su utilidad,
también son empleados las medias elásticas, la
desmopresina, los inhibidores de la recaptación
de serotonina y de noradrenalina y el metilfeni-
dato (28). Al igual que en la TSI, la modificación o
ABL del nódulo sinusal puede inicialmente me-
jorar los síntomas, pero la frecuente recurren-
cia a los mismos y los riesgos de complicaciones
significativas hacen que este procedimiento no
sea una alternativa terapéutica en este grupo
de pacientes (30-32).

Indicación de ABL de STPO

CLASE

de recomendación

III NIVEL

de evidencia

B
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Tabla 1. CLASES DE RECOMENDACIÓN

I Evidencia y/o acuerdo general que un

procedimiento o tratamiento es útil,

beneficioso y efectivo.

II Existen evidencias contradictorias y/u

opiniones divergentes respecto a la

utilidad/eficacia de un tratamiento o

procedimiento dados.

IIa El peso de la evidencia/opinión está a

favor de la utilidad/eficacia.

IIb La utilidad/eficacia es establecida con

menor peso de la evidencia/opinión.

III Evidencia y/o acuerdo general que un

procedimiento o tratamiento no es útil ni

efectivo y en algunos casos puede ser

peligroso.

Tabla 2. NIVELES DE EVIDENCIA

A Datos que provienen de múltiples estudios

clínicos aleatorizados o metaanálisis.

B Datos que provienen de un único estudio

clínico aleatorizado o de estudios no

aleatorizados.

C Consenso de opinión de expertos y/o estudios

pequeños, restrospectivos y/o de registros.



Taquicardia por reentrada sinoauricular
La taquicardia por reentrada sinoauricular
(TRSA) es una variedad poco frecuente (2%)
de taquicardia paroxística supraventricular
(TPSV) (33-37). Aunque se dispone de poca in-
formación, parece existir una elevada coexis-
tencia (70%-80%) de otras taquicardias su-
praventriculares en estos pacientes, entre
ellas taquicardia por reentrada nodal aurícu-
lo-ventricular (AV) típica, taquicardia reci-
procante AV y taquicardia auricular ectópica
(35,36). El diagnóstico de TRSA se establece por
la presencia de los siguientes criterios (38):

1. Morfología de la onda P en ECG de super-
ficie y secuencia de activación endocavita-
ria durante la taquicardia idéntica a la
morfología de la onda P y de la secuencia
de activación endocavitaria durante el rit-
mo sinusal.

2. Inicio y terminación reproducibles de la
taquicardia con estimulación auricular.

3. Terminación con maniobras vagales o ad-
ministración de ATP o adenosina.

4. Comienzo y terminación con cambio
abrupto en la frecuencia del ritmo sinusal
normal.

La ABL es efectiva en más de 97% de los
casos. No se han comunicado complicaciones
relacionadas a la ABL de la TRSA. Aunque la
ABL exitosa suele realizarse a nivel del nódu-
lo sinusal, no se han observado modificacio-
nes de la función sinusal luego del procedi-
miento (37,39-43).

Indicación de ABL de TRSA

CLASE

de recomendación

I NIVEL

de evidencia

C

Taquicardia por reentrada nodal AV
La taquicardia por reentrada nodal AV
(RNAV) o taquicardia intranodal (TIN) es la
forma más común de TPSV (60%). En 90% de
los pacientes se presenta en su variedad “tí-
pica”, “común” o “lenta-rápida”. En este caso,
el circuito de reentrada, constituido por teji-
do nodal AV (nodo compacto, tejido perinodal
y extensiones del nodo AV), está formado por
la vía “lenta” para la conducción anterógra-
da y por la vía “rápida” para la retrógrada.
Generalmente la activación auricular co-

mienza luego de la ventricular, pero muy
poco tiempo después de esta (máximo 80 ms).
Sin embargo, a veces ocurre “simultánea-
mente”, e incluso “antes” que aquella. Por lo
tanto, y debido a que la activación auricular
y ventricular suelen producirse casi simultá-
neamente, la onda P es difícil de identificar
en el ECG. En consecuencia, la mayoría de
las veces la onda P suele quedar “dentro” del
QRS, y no ser visible. Ocasionalmente, al fi-
nalizar su inscripción “luego” de la finaliza-
ción del intervalo QRS, puede dar origen a
“seudoonda S” en derivaciones de cara infe-
rior o “seudoonda r prima” en la derivación
V1, ausentes durante el ritmo sinusal. Final-
mente, y menos frecuentemente, el comienzo
de la onda P “precede” al comienzo del QRS,
pudiendo dar origen a “seudoonda Q” en de-
rivaciones de la cara inferior. La FC de la
RNAV varía entre los 140 y los 250 lpm. La
variedad “atípica”, “no común” o “rápida-len-
ta” se presenta como una TPSV de RP largo
(onda P retrógrada inscribiéndose en la se-
gunda mitad del intervalo RR).

La prevalencia de la RNAV es mayor en mu-
jeres jóvenes y la mayoría de los pacientes no
tienen cardiopatía estructural asociada (44).
Aunque los síntomas más frecuentes en pacien-
tes con TPSV, incluida la RNAV, son palpita-
ciones, mareos y disnea, hasta 20% de 167 pa-
cientes referidos para ABL de TPSV presenta-
ron síntomas severos como el síncope. En este
estudio el único predictor para este síntoma fue
la presencia de una FC igual o mayor a los 170
lpm. Además, 16% requirió cardioversión eléc-
trica (CVE) (45). En 13 de 290 pacientes (4,5%)
recuperados de un paro cardíaco, una TPSV de-
generando en fibrilación ventricular (FV) fue
documentada en siete y fuertemente sospecha-
da en los restantes seis. En tres de estos casos la
arritmia que degeneró en FV fue la RNAV (46).
En otro estudio en el que se analizaron 169 pa-
cientes recuperados de un paro cardíaco, en 29
de ellos (17%) una taquicardia supraventricu-
lar fue la única causa o la arritmia facilitadora
(47). En la evaluación electrofisiológica poste-
rior, cinco pacientes tenían RNAV como única
arritmia inducible. En tres de ellos, con cardio-
patía estructural (coronaria y dilatada idiopáti-
ca), la FV había sido documentada durante el
evento clínico. Sin embargo, el hallazgo más
significativo en este grupo de pacientes recupe-
rados de un paro cardíaco fue el de un paciente
de 19 años “sin” cardiopatía estructural con
RNAV a una FC de 240 lpm (47). Por lo tanto, si
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bien la RNAV, al igual que otras TPSV, suele
ser considerada benigna, puede ser causa de
síntomas severos como síncope y de paro car-
díaco aun en ausencia de cardiopatía estructu-
ral asociada.

La ABL es un método muy efectivo y seguro
para el tratamiento de la RNAV. La tasa de éxi-
to promedio de más de 14.000 procedimientos
incluidos en nueve registros de ABL realizados
entre 1996 y 2008 fue de 98,5% (98% a 99%) y el
riesgo de complicaciones mayores muy bajo:
1,03% (0,4% a 3%) (48-56). Aunque existe riesgo
de bloqueo aurículo-ventricular (BAV), en la
mayoría de los casos es transitorio y se resuelve
espontáneamente en pocos segundos o minu-
tos. La aparición de BAV permanente que re-
quiere implante de MP es una complicación
muy infrecuente: 0,35% de los procedimientos
(0,1% a 0,7%). El riesgo de mortalidad también
es muy bajo. Solo dos muertes fueron comuni-
cadas en estos registros (0,02%): un paciente
por tromboembolismo masivo pocos días luego
del procedimiento y otro por taponamiento car-
díaco (49,54). Datos del Primer Registro Nacional
de Ablación FAC 2009 llevado a cabo por el Co-
mité de Arritmias de la FAC, incluyendo en to-
tal más de 1.500 procedimientos realizados du-
rante el año 2009 en 17 centros de 12 provincias
de nuestro país, muestran resultados simila-
res: el éxito fue alcanzado en 98,8% de 492 pro-
cedimientos de ABL de RNAV y se presentaron
diez complicaciones (2%): nueve hematomas en
el sitio de punción y solo una complicación ma-
yor (BAV que requirió implante de MP definiti-
vo, 0,2%). No hubo mortalidad (57). La probabili-
dad de recurrencia luego de una ABL exitosa es
rara (aproximadamente 3%) (58-63). Debido a la
elevada tasa de éxito, al bajo riesgo de compli-
caciones y la baja probabilidad de recurrencia
luego del procedimiento, la ABL se ha converti-
do en el tratamiento de elección de la RNAV. El
tratamiento farmacológico tiene una baja efec-
tividad a largo plazo para prevenir recurren-
cias (30%-50%) (1).

Indicaciones de ABL de RNAV

CLASE

de recomendación

I NIVEL

de evidencia

B

1. RNAV recurrente o incesante, sin o con tratamiento an-
tiarrítmico.

CLASE

de recomendación

I NIVEL

de evidencia

C

p p

– Paro cardíaco recuperado.

– Cardiopatía estructural.

– Síntoma severo (síncope, presíncope, requeri-
miento de CVE).

– FC > 240 lpm.

– Deseo de curación por parte del paciente.

CLASE

de recomendación

IIa NIVEL

de evidencia

C

1. RNAV primer episodio con:

– Síntoma no severo.

– FC < 240 lpm.

Taquicardia paroxística de la unión AV
La taquicardia paroxística de la unión AV
(TPAV) o taquicardia unional focal es tam-
bién conocida como JET por su sigla en inglés
(junctional “ectopic” tachycardia) o como ta-
quicardia “automática” de la unión AV. Sin
embargo, estas dos últimas denominaciones
no serían totalmente correctas: “ectópica” se-
ría redundante y “automática” no siempre su
mecanismo subyacente. Es una arritmia poco
frecuente, de predominio en la edad pediátri-
ca y muy rara en adultos (64-67). En los niños
puede presentarse como una forma “congéni-
ta”, habitualmente no asociada a cardiopatía
estructural. Un estudio multicéntrico retros-
pectivo identificó solo 26 casos a lo largo de 17
años, con una mortalidad total de 35% (67). De-
bido a que 50% de los pacientes tienen histo-
ria familiar de la misma arritmia, se sospecha
que su origen está genéticamente determina-
do. Sin embargo, hasta ahora no han sido
identificadas las mutaciones (68). La otra for-
ma de presentación es “postoperatoria”, gene-
ralmente transitoria, que suele ocurrir hasta
en 1% de las cirugías de cardiopatías congéni-
tas (68), en particular de niños pequeños (edad
media 4 meses). Su aparición se relaciona con
suturas próximas al nódulo AV y haz de His y
es más frecuente luego de los procedimientos
de Senning y Fontan. También puede apare-
cer, luego de la reparación de la tetralogía de
Fallot, comunicación interventricular (CIV),
transposición de grandes vasos y cirugía del
canal AV (69). En adultos es una arritmia muy
infrecuente, con una edad media de presenta-
ción de 20 años (13 a 37). Los episodios pue-
den ser de duración variable (segundos a ho-
ras) y pueden estar desencadenados por es-
trés físico o emocional. Su principal síntoma
son palpitaciones, aunque también puede
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manifestarse por mareos, presíncope o inclu
so síncope. La FC varía entre los 100 y 250
lpm y habitualmente se presenta como una
taquicardia de QRS angosto (ocasionalmente
puede ser de QRS ancho por aberrancia de ra-
ma). Su rasgo característico es la disociación
AV. Su carácter incesante es responsable del
mal pronóstico ya que, si no es tratada, puede
inducir taquicardiomiopatía e insuficiencia
cardíaca, particularmente en niños pequeños
(70-72). Diversos fármacos han sido empleados
para el tratamiento de esta arritmia (digital,
beta-bloqueantes, flecainida, propafenona,
procainamida, fenitoína, quinidina, sotalol y
amiodarona). Sin embargo, la restauración
del ritmo sinusal suele ser difícil. Por lo tanto,
el objetivo del tratamiento puede ser solo el
control de la FC (73-79). La ABL representa una
alternativa en casos refractarios al trata-
miento farmacológico. Sin embargo, existe un
riesgo de 5% a 10% de BAV completo durante
el procedimiento (65,66,79,80). Recientemente, la
combinación de crioablación y mapeo con sis-
tema tridimensional ha demostrado ser efi-
caz y segura para la eliminación de esta arrit-
mia (81,82). Sin embargo, la tasa de recurrencia
sería mayor que con radiofrecuencia.

Indicaciones de ABL de TPAV o de crioablación
con mapeo tridimensional

CLASE

de recomendación

IIa NIVEL

de evidencia

C

1. TPAV “congénita” refractaria a fármacos.

2. TPAV “postoperatoria” persistente, refractaria a fárma-
cos.

3. TPAV del “adulto” recurrente sintomática, incesante o
con taquicardiomiopatía, refractaria a fármacos.

Taquicardia no paroxística de la unión AV
La taquicardia no paroxística de la unión AV
(TNPAV) se caracteriza por FC de 70 a 120
lpm y fenómenos de “calentamiento” y “en-
friamiento”. Si bien es una arritmia benigna,
por presentarse asociada a intoxicación digi-
tálica, hipokalemia, isquemia o infarto de
miocardio, EPOC, miocarditis o durante el
postoperatorio de cirugía cardíaca, puede ser
un marcador que debe alertar sobre alguna de
estas situaciones potencialmente de riesgo.
El tratamiento suele estar dirigido a la condi-
ción subyacente. La ABL no está indicada (1).

Indicación de ABL de TNPAV

CLASE

de recomendación

III NIVEL

de evidencia

C

Haces accesorios
Los haces accesorios (HA) son el sustrato de
las taquicardias por reentrada aurículo-ven-
tricular (RAV), también denominadas taqui-
cardias reciprocantes aurículo-ventriculares.
Aproximadamente 95% son de la variante or-
todrómica (83,84). En este caso, la conducción
anterógrada (de aurícula a ventrículo) se rea-
liza por el sistema de conducción normal (no-
do AV y sistema His-Purkinje) mientras que
la retrógrada se hace a través del HA. Debido
a que la conducción anterógrada es a través
del sistema de conducción normal, la RAV se
presenta como una taquicardia de QRS an-
gosto en el ECG (a menos que haya bloqueo de
rama preexistente o aberrancia). Por el con-
trario, la variante antidrómica es mucho me-
nos frecuente (aproximadamente 5% de las
RAV). En este caso, el circuito es de sentido
inverso: la conducción anterógrada se hace
por el HA y la retrógrada por el sistema de
conducción normal. Por ello se presenta en el
ECG como una taquicardia de QRS ancho de-
bido a que en este caso la preexcitación es má-
xima (“taquicardia preexcitada”).

Los HA son fibras de miocardio auricular o
ventricular común que conectan las aurículas
y ventrículos a nivel de los anillos valvulares
mitral y tricuspídeo, por fuera del sistema de
conducción normal.

De acuerdo a sus propiedades de conduc-
ción, los HA pueden ser manifiestos u ocultos.
Los HA manifiestos son aquellos que tienen
la capacidad de conducir los impulsos eléctri-
cos en sentido “anterógrado” más rápidamen-
te que el nodo AV y, por lo tanto, dando origen
a preexcitación ventricular con su típica ma-
nifestación electrocardiográfica: PR corto, on-
da delta y QRS ancho. Ocasionalmente la con-
ducción anterógrada es intermitente: latidos
que solo son conducidos a través del sistema
de conducción normal a causa del bloqueo de
la conducción en el HA (QRS angosto, sin
preexcitación ventricular) coexistiendo con
latidos preexcitados (preexcitación intermi-
tente). Los HA con conducción anterógrada,
también lo hacen habitualmente en sentido
retrógrado. Los HA ocultos solo conducen los
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impulsos eléctricos en sentido retrógrado y,
por lo tanto, no tienen manifestación electro-
cardiográfica durante el ritmo sinusal. Final-
mente existen HA poco frecuentes (8%) con
propiedades de conducción decremental (en-
lentecimiento de la conducción a medida que
aumenta la frecuencia de los impulsos), tal
como lo hace normalmente el nodo AV.

Se denomina síndrome de Wolff-Parkin-
son-White (WPW) a la asociación de preexci-
tación ventricular con TPSV (85). La prevalen-
cia de preexcitación ventricular en la pobla-
ción general es de 0,1% a 0,3% (86-89). Se estima
que 50% de los pacientes con preexcitación
ventricular desarrollarán WPW. La mayoría
de ellos lo harán antes de los 50 años, aunque
ocasionalmente algunos comenzarán a pre-
sentar TSV a partir de los 70 u 80 años. Esto
estaría relacionado al enlentecimiento de la
conducción nodal que se produce con el enve-
jecimiento, facilitando la aparición de taqui-
cardia ortodrómica (68). En pacientes portado-
res de preexcitación ventricular es bien cono-
cida la relación que existe entre la “presencia
de síntomas” y el “riesgo de muerte súbita”.
Por el contrario, en los sujetos con preexcita-
ción ventricular asintomática el riesgo es
muy bajo (1/1.000 sujetos/año) (88,90,91). En pa-
cientes jóvenes con WPW, el riesgo de muerte
súbita a lo largo de la vida ha sido estimado en
solo 3% a 4% (88,92,93). Sin embargo, la muerte
súbita es la primera manifestación en casi la
mitad de los pacientes jóvenes con WPW (94).
Este riesgo de muerte súbita está relacionado
principalmente a las propiedades de la con-
ducción anterógrada del HA. Diversos méto-
dos son utilizados para evaluar la conducción
anterógrada y correlacionarla con el riesgo de
muerte súbita. Aquellos que en el seguimien-
to presentan desaparición de la preexcitación
tienen riesgo más bajo (95). La preexcitación
intermitente, que hace presumir la presencia
de un período refractario anterógrado largo,
también se ha asociado a bajo riego de induc-
ción de fibrilación ventricular (FV) durante la
FA (95). Sin embargo, un HA con preexcitación
intermitente puede ser sustrato de RAV orto-
drómica debido a conducción retrógrada pre-
servada. También se ha observado que un HA
con preexcitación intermitente puede mejo-
rar marcadamente la conducción anterógra-
da luego de la administración de isoprotere-
nol, con inducción de RAV antidrómica y sín-
cope (97). Algunos estudios han mostrado que
la desaparición de la onda delta en el ECG du-

rante la ergometría sugieren la presencia de
un HA benigno (98,99). Sin embargo, no está
claro si este hallazgo es predictor de bajo ries-
go de muerte súbita a largo plazo, ya que no
ha sido sistemáticamente analizado en estu-
dios incluyendo un gran número de pacientes.
La administración de fármacos puede ser uti-
lizada para evaluar la refractariedad de la
conducción anterógrada de un HA. La incapa-
cidad de la procainamida o la ajmalina para
bloquear la conducción por el HA se ha corre-
lacionado con un período refractario anteró-
grado corto (< 270 ms) (100,101). Sin embargo,
ninguno de los métodos no invasivos hasta
aquí analizados es un indicador confiable de
bajo riesgo, excepto el bloqueo espontáneo de
2º grado tipo Mobitz II del HA (68). Debido a
que el mecanismo de muerte súbita es la in-
ducción de FV durante la FA con conducción
rápida a través del HA, el estudio electrofisio-
lógico puede ser usado para la estratificación
de riesgo en sujetos asintomáticos. Los pre-
dictores de riesgo aumentado son: 1) presen-
cia de HA múltiples; 2) período refractario an-
terógrado corto (< 270 ms); 3) intervalo RR
con preexcitación más corto durante la FA in-
ducida <220-250 ms; 4) inducibilidad de RAV
o FA, y 5) localización septal del HA
(90,95,102-110). Un hallazgo interesante ha sido la
desaparición de la conducción retrógrada en
56% de 34 pacientes a lo largo de cuatro años
(110). Esto sugiere que, en sujetos asintomáti-
cos, la ausencia de conducción retrógrada es
precisamente la razón por la que permanecen
asintomáticos, ya que desaparece el sustrato
para RAV. Sin embargo, algunos de estos su-
jetos sin conducción retrógrada tuvieron pe-
ríodos refractarios anterógrados menores a
250 ms. En consecuencia, en estos casos es po-
sible que la aparición de FA pueda inducir FV
y muerte súbita. Datos recientes de EEF en
niños muestran que la inducibilidad de RAV o
FA, o la presencia de HA múltiples predice
peor pronóstico, por lo que en estos casos esta-
ría indicada la ABL (102,103). Aunque el valor
del síncope como estratificador de riesgo es
controvertido, la inducción durante el estudio
electrofisiológico de FA con conducción ven-
tricular rápida por el HA se correlaciona con
el antecedente de síncope (110).

La FA se presenta en 32% a 58% de pacien-
tes con WPW (112-115). Sus mecanismos pro-
puestos son: 1) degeneración de RAV induci-
da por extrasístoles auriculares; 2) despolari-
zación auricular durante el período vulnera-
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ble inducida por extrasístoles ventriculares, y
3) circuito de reentrada en la inserción auri-
cular del HA (113,115,116). En general, la proba-
bilidad de que ocurra FA luego de la ablación
de un HA en pacientes sin cardiopatía estruc-
tural es baja (6%-10%) (113,115,118). La probabi-
lidad de recurrencia de FA luego de una ABL
exitosa de un HA es mayor en los siguientes
casos: 1) mayores de 50 años; 2) presencia de
cardiopatía estructural; 3) ausencia de con-
ducción anterógrada por el HA; 4) respuesta
ventricular lenta durante la FA, y 5) FA indu-
cible luego de la ablación (113,118,119).

Ablación por catéter: desde que en 1984
Morady y Scheinman realizaron la ABL de un
HA posteroseptal utilizando corriente directa
(120), este procedimiento ha sido cada vez más
utilizado como un método efectivo y seguro pa-
ra eliminar HA (121-124). Datos derivados de cen-
tros únicos con experiencia, de un estudio mul-
ticéntrico prospectivo y de registros realizados
en la década de 1990 (61,125-130) muestran resul-
tados similares: éxito en 95% de los casos con
una tasa de recurrencia de aproximadamente
5%. Las complicaciones de la ABL se relaciona-
ron con: 1) sitio de acceso vascular: hematomas,
perforación arterial, fístulas arteriovenosas,
trombosis venosa, neumotórax, etcétera; 2) ma-
nipulación del catéter: daño valvular, microem-
bolias, perforación cardíaca, disección de arte-
rias coronarias, trombosis, etcétera; 3) libera-
ción de energía de radiofrecuancia (RF): BAV,
espasmo u oclusión coronaria, AIT, ACV, etcé-
tera. Las complicaciones ocurrieron en 4,4% de
2.222 pacientes y en 1,82% de 5.427 pacientes,
presentándose BAV completo en 0,17% a 1% de
los casos. La mortalidad comunicada fue de
0,13% a 0,08% (tres y cuatro pacientes respecti-
vamente) (60,61). El análisis de más de 11.000
procedimientos incluidos en ocho registros rea-
lizados en la última década (48,50-57) revela un
éxito global de 92,9% (89% a 98%) con una tasa
de complicaciones mayores de 1,4% (0,9% a
2%). La aparición de BAV requiriendo implante
de MP se presentó en 0,12% de los procedimien-
tos (0% a 0,4%) y fueron comunicadas solo cua-
tro muertes relacionadas a la ABL (0,04%). Las
causas fueron tromboembolismo de pulmón, di-
sección aórtica iatrogénica e infarto de miocar-
dio por aplicación inadvertida de RF en arteria
coronaria. En el Primer Registro Nacional de
Ablación FAC 2009, que incluyó 413 procedi-
mientos de ABL de HA, el éxito fue alcanzado
en 93,7% y se presentaron complicaciones en
1,7%. La mayoría de ellas (4) fueron complica-

ciones vasculares menores. Solo hubo un BAV
requiriendo implante de MP (0,24%). No se re-
gistró mortalidad (57). Actualmente, la ABL es el
procedimiento de elección para pacientes con
WPW sintomático o con RAV recurrente. Tam-
bién debería ser considerada en pacientes con
HA manifiestos asintomáticos, muchos de los
cuales son en realidad sujetos “presintomáti-
cos” debido a la elevada proporción de ellos que
se volverán sintomáticos con el tiempo, en espe-
cial aquellos que tienen profesiones de riesgo
(pilotos de avión, transportistas, deportistas
competitivos, etcétera), son jóvenes (menores
de 40 años) y tienen preexcitación permanente.
No está indicada la ABL en sujetos asintomáti-
cos, estratificados de bajo riesgo en el estudio
electrofisiológico, con HA cuya localización im-
plique riesgo de BAV.

Indicaciones de ABL de HA

CLASE

de recomendación

I NIVEL

de evidencia

B

1. HA manifiesto

– Sintomático.

– RAV y/o FA.

– Asintomático con estudio electrofisiológico estrati-
ficado de alto riesgo (RAV y/o FA inducibles y/o PR
anterógrado <270 ms y/o haces múltiples).

– Asintomático en sujetos con profesiones de riesgo
(por ejemplo pilotos de avión, transportistas, de-
portistas competitivos).

2. HA oculto con RAV recurrente o incesante, sin o con
tratamiento farmacológico.

CLASE

de recomendación

I NIVEL

de evidencia

C

1. HA oculto con primer episodio de RAV asociado a:

– Paro cardíaco recuperado.

– Cardiopatía estructural.

– Síntoma severo (síncope, presíncope, requeri-
miento de CVE) FC > 240 lpm.

– Deseo de curación por parte del paciente.

CLASE

de recomendación

IIa NIVEL

de evidencia

B

1. HA oculto y RAV única.

CLASE

de recomendación

III NIVEL

de evidencia

C

1. HA manifiesto, asintomático, estratificado en estudio
electrofisiológico de bajo riesgo (sin RAV y/o FA induci-
bles, con PR anterógrado � 270 ms, haces únicos) y
con localización que implique riesgo de BAV durante la
aplicación de radiofrecuencia.
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Taquicardia auricular focal
La taquicardia auricular focal (TAF) es una
taquicardia regular cuyo origen se limita a un
área pequeña (foco) del miocardio auricular a
partir del cual toda la cavidad auricular se
despolariza en forma centrífuga, ocupando la
activación endocárdica solo una parte de la
longitud de ciclo de la arritmia (131). El nodo
AV y el nodo sinusal no participan en la géne-
sis de la arritmia. Sus mecanismos arritmo-
génicos pueden ser la automaticidad, la acti-
vidad gatillada o la microrreentrada. Mien-
tras que la TAF autolimitada asintomática es
un hallazgo relativamente frecuente en regis-
tros Holter, la TAF sostenida sintomática es
poco frecuente. En los adultos representa en-
tre 5% a 15% de las TSV referidas para ABL
(132-135). En niños, la proporción es algo mayor.
A diferencia de otras TSV, no existe prevalen-
cia de género presentándose por igual tanto
en hombres como en mujeres (132). La frecuen-
cia auricular durante la arritmia puede va-
riar entre los 100 y 340 lpm, aunque la mayo-
ría de los pacientes tienen frecuencias de en-
tre 130 y 250 lpm (131). Las frecuencias más al-
tas suelen observarse en los pacientes más jó-
venes. La frecuencia de la arritmia puede es-
tar sujeta a la influencia de la actividad del
paciente y del tono autonómico, pudiendo ob-
servarse descensos de hasta 40 lpm durante
las horas de sueño (136). Los síntomas de la
TAF incluyen palpitaciones, mareos, dolor to-
rácico, disnea, fatiga y síncope. En los niños
más pequeños, las manifestaciones pueden
ser dificultades en la alimentación, vómitos y
taquipnea. Aunque la TAF puede aparecer a
cualquier edad, la mayoría de los pacientes
tienen su primera arritmia entre los 10 y 39
años (132). Hasta 55% de los pacientes con ini-
cio de la arritmia antes de los 25 años pueden
presentar remisión espontánea, probable-
mente por regresión del automatismo, el me-
canismo más frecuente en los más jóvenes
(133). Aunque en la mayoría de los pacientes la
TAF es una arritmia benigna, en las formas
incesantes la disfunción ventricular izquier-
da es muy frecuente, pudiendo presentarse
hasta en 63% de los casos, alcanzando a 73%
de los que tienen disfunción ventricular pre-
via (137,138). Luego de la reversión de la arrit-
mia, en la mayoría de los pacientes la taqui-
cardiomiopatía se resuelve, volviéndose la
función ventricular izquierda normal o casi
normal (139,140). Aunque raros, han sido comu-
nicados eventos embólicos en pacientes con

TAF ( ). En los casos con formas repetitivas
frecuentes o incesantes, el ECG suele ser sufi-
ciente para el diagnóstico de la TAF. En los
casos con formas paroxísticas puede ser nece-
sario el empleo del Holter o registradores de
eventos. En los casos en los que puede identi-
ficarse la onda P en el ECG, su configuración
puede ayudar a localizar su origen, siendo las
derivaciones V1 y aVL las de mayor utilidad.
Una onda P negativa o positiva/negativa en la
derivación V1 tiene una especificidad de
100% para el diagnóstico de TAF originada en
aurícula derecha, mientras que una onda P
positiva o negativa/positiva tiene 100% de
sensibilidad para TAF originadas en aurícula
izquierda. Una onda P positiva en aVL tiene
85% de especificidad para el diagnóstico de
TAF derecha, mientras que cuando es negati-
va la especificidad es de 73% para el diagnós-
tico de origen en aurícula izquierda (131). Sin
embargo, el diagnóstico diferencial por ECG
con otras formas de TSV puede ser difícil. La
diferenciación con la taquicardia sinusal, en
especial cuando la TAF se origina en la crista
terminal superior, puede ser particularmente
dificultosa. Al igual que el ritmo sinusal, la
TAF suele ser una arritmia con RP largo (P lo-
calizada en la segunda mitad del intervalo
RR), pero cuando su frecuencia es elevada o
cuando la conducción nodal AV está enlente-
cida, puede verse como una TSV de RP corto.
El inicio y finalización bruscos o con calenta-
miento y/o enfriamiento de solo tres o cuatro
latidos favorece el diagnóstico de TAF. Du-
rante el estudio electrofisiológico, la adminis-
tración de isoproterenol puede ayudar a la di-
ferenciación. En la TAF habrá incremento de
la frecuencia, sin cambio del sitio de activa-
ción más precoz, mientras que en la taquicar-
dia sinusal el incremento de la frecuencia se
acompaña de un desplazamiento del sitio de
activación más precoz hacia arriba en la cris-
ta terminalis (131). El diagnóstico diferencial
con RNAV y RAV se basa en la constancia del
RP corto en estas dos arritmias. La demostra-
ción de variabilidad en la relación R-P indica
TAF. Sin embargo, debido a las dificultades
que suele tener el ECG para el diagnóstico di-
ferencial de estas TSV, el diagnóstico preciso
suele realizarse durante el estudio electrofi-
siológico, la mayoría de las veces como parte
inicial del procedimiento de ABL. Del mismo
modo, el estudio electrofisiológico suele ser
necesario para diferenciarla de las TA macro-
rreentrantes y el aleteo auricular. El origen
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de las TAF se localiza preferentemente en de
terminadas regiones de las aurículas. En la
derecha, los sitios suelen ser la crista termi-
nalis, la desembocadura del seno coronario, la
región parahisiana, el anillo tricuspídeo y la
orejuela. En la aurícula izquierda, la mayoría
se origina en las venas pulmonares. Menos
frecuentemente en el anillo mitral, la orejue-
la y el septum (131). Los agentes antiarrítmicos
tienen una baja eficacia en el tratamiento de
la TAF (142). Aunque suelen utilizarse be-
ta-bloqueantes y verapamilo por su baja fre-
cuencia de efectos colaterales, en general son
inefectivos para el control del ritmo. En com-
binación con digitálicos, pueden ser de utili-
dad para el control de la frecuencia. Aunque
de efectividad variable, los agentes antiarrít-
micos clase Ia, Ic y III son empleados como se-
gunda elección. En algunos estudios inclu-
yendo un reducido número de pacientes, la
flecainida ha mostrado eficacia en el control
del ritmo (142), resultado no confirmado por
otros (144,145). Sotalol y amiodarona parecen
ofrecer los mejores resultados (146-149). Debido
a la limitada eficacia a largo plazo del trata-
miento farmacológico, la ABL puede conside-
rarse como primera elección en pacientes con
síntomas significativos (142). La tasa de éxito
varía entre 69% y 100% (133,150-166). La tasa de
complicaciones es baja e incluyen derrame
pericárdico, taponamiento cardíaco (163), pa-
rálisis del nervio frénico (164), BAV (162,164), dis-
función sinusal (152,162) y estenosis de venas
pulmonares (167). La tasa de recurrencia es ba-
ja: aproximadamente 7% (168). En ocho regis-
tros de la última década (48,50-56), fueron anali-
zados 1.467 procedimientos de ABL de TAF.
El éxito global fue de 80,3% (78% a 84,6%) y
las complicaciones mayores se presentaron
en 1% de los casos (0% a 2%). Un solo paciente
requirió implante de MP por BAV (0,7%) y un
paciente falleció a causa de una embolia de
pulmón (0,7%). En el Primer Registro de
Ablación FAC 2009 (57), el éxito se obtuvo en
87,5% de 80 procedimientos y no se
presentaron complicaciones mayores.

Indicaciones de ABL de TAF

CLASE

de recomendación

I NIVEL

de evidencia

B

1. TAF recurrente sintomática.
2. TAF incesante, sintomática o asintomática.
3. TAF con taquicardiomiopatía.

CLASE

de recomendación

I NIVEL

de evidencia

C

1. TAF primer episodio asociado a:

– Paro cardíaco recuperado.

– Cardiopatía estructural.

– Síntoma severo.

– FC >240 lpm.

– Sintomático con deseo de curación por parte del
paciente.

CLASE

de recomendación

III NIVEL

de evidencia

C

1. TAF autolimitada, asintomática, única o recurrente y
sin taquicardiomiopatía.

Taquicardia auricular multifocal
La taquicardia auricular multifocal (TAM) es
una arritmia infrecuente (0,36% de pacientes
hospitalizados) (169), caracterizada por la pre-
sencia de ondas P de frecuencia y morfología
variables. Es más frecuente en sujetos año-
sos, sin predominio de género. En niños es
más frecuente en varones. Se cree que es debi-
da a actividad gatillada por incremento del
calcio intracelular producido por hipokale-
mia, hipoxia, acidemia y aumento de los nive-
les de catecolaminas circulantes (169). En 60%
de los casos existe enfermedad pulmonar aso-
ciada (EPOC, bronquitis, neumonitis y embo-
lia) (170-172). También puede asociarse a cardio-
patías (frecuentemente coronaria y rara vez
valvular), insuficiencia cardíaca, trastornos
electrolíticos, postquirúrgico de cirugía ma-
yor e intoxicación con teofilina (170-173). Es fre-
cuente la asociación con otras arritmias como
taquicardia sinusal, FA y aleteo auricular. El
síntoma más frecuente es la disnea. Otros son
el dolor torácico y la debilidad relacionados a
FC elevada. El síncope es infrecuente (174). Los
signos clínicos de reagudización de EPOC e
insuficiencia cardíaca son también frecuen-
tes. La FC durante la TAF varía entre los 104
y 180 lpm (170-175) y tres o más morfologías de
onda P son observadas en el ECG, pudiendo
confundirse con FA. El tratamiento está diri-
gido a resolver la condición médica subyacen-
te y las anormalidades electrolíticas asocia-
das. La administración de magnesio por vía
intravenosa, aun con niveles séricos norma-
les, puede suprimir la actividad ectópica auri-
cular (176-178). Entre los fármacos que pueden
ser de utilidad para suprimir la actividad ec-
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tópica se encuentran verapamilo, amiodaro
na, flecainida y propafenona. Aunque los be-
ta-bloqueantes pueden ser efectivos, su em-
pleo está limitado por las condiciones subya-
centes asociadas (EPOC, insuficiencia car-
díaca). La digoxina puede ser útil para el con-
trol de la frecuencia ventricular. La CVE y la
ABL no tienen ningún rol en control del rit-
mo. La ABL del nodo AV con implante de MP
puede ser una alternativa en pacientes con
inadecuado control farmacológico (131).

Indicación de ABL para control del ritmo en TAM

CLASE

de recomendación

III NIVEL

de evidencia

C

Indicación DE ABL para control de la frecuencia
en TAM (ABL del nodo AV + implante de MP)

CLASE

de recomendación

IIb NIVEL

de evidencia

C

Aleteo auricular o taquicardia auricular

macrorreentrante
Debido a la nomenclatura confusa de algunas
arritmias supraventriculares basada solo en
aspectos electrocardiográficos, en el año
2001, el Grupo de Trabajo de Arritmias de la
Sociedad Europea de Cardiología y la Socie-
dad Norteamericana de Marcapasos y Elec-
trofisiología (NASPE) (179) elaboraron un do-
cumento conjunto sobre clasificación de ta-
quicardias auriculares regulares y aleteo au-
ricular (AA) basada en su mecanismo electro-
fisiológico y sustrato anatómico, aspectos de
gran relevancia para la ABL, que por su efec-
tividad es cada vez más utilizada en el trata-
miento de estas arritmias. A diferencia de la
TAF, la taquicardia auricular macrorreen-
trante (TAMR) se caracteriza por presentar
activación endocárdica durante la mayor par-
te de la longitud de ciclo. El mecanismo es la
activación reentrante a lo largo de un gran
obstáculo, generalmente de varios cm de diá-
metro en al menos una de sus dimensiones.
Este obstáculo puede ser una estructura nor-
mal (por ejemplo, anillos valvulares) o anor-
mal (por ejemplo, cicatriz quirúrgica). Tam-
bién puede ser fijo (por ejemplo válvula de
Eustaquio) o funcional (por ejemplo, crista
terminalis) o una combinación de ambos. A

diferencia de la TAF en la que el resto del teji
do auricular se activa desde un solo punto, en
el AA/TAMR la activación se hace de manera
radiada desde diferentes sitios a lo largo del
circuito.

El rango de longitud de ciclo del AA/TAMR,
y por consiguiente de su frecuencia, es muy
amplio y no puede ser utilizado como criterio
de diagnóstico diferencial con otras arritmias
auriculares. El aleteo auricular “típico” (AA
“típico”) es el prototipo de estas arritmias y la
más frecuente TAMR aun en pacientes post-
quirúrgicos con atriotomía derecha. La longi-
tud de ciclo varía habitualmente entre 190 y
250 ms (FC 315 y 240 lpm). Sin embargo, en
ocasiones puede haber enlentecimiento de la
conducción a lo largo del circuito, y la longitud
de ciclo ser > 400 ms (< 150 lpm), superpo-
niéndose con la clásica TAF. Esto es particu-
larmente evidente en la recurrencia del AA tí-
pico luego de un procedimiento de ABL. El cir-
cuito eléctrico, circunscripto a la aurícula de-
recha, se encuentra delimitado por el anillo
tricuspídeo por delante y, por detrás, por la
combinación de barreras anatómicas (orifi-
cios de las venas cava superior e inferior y vál-
vula de Eustaquio) y funcionales (crista ter-
minalis). En 90% de los casos, el sentido de la
activación eléctrica es descendente a lo largo
de las paredes lateral y anterior y ascendente
a lo largo del septum interauricular y la pared
posterior. El sentido de giro visto desde la
proyección oblicua anterior izquierda se des-
cribe como contrario al sentido de las agujas
del reloj (antihorario). El 10% restante es a la
inversa, en el sentido de las agujas del reloj
(horario). El sector del circuito de mayor im-
portancia electrofisiológica es el denominado
istmo cavo-tricuspídeo (ICT), también llama-
do subeustaquiano o inferior, delimitado por el
anillo tricuspídeo por delante y el orificio de la
vena cava inferior por detrás. El bloqueo de la
conducción eléctrica a nivel del ICT permite
interrumpir la arritmia y prevenir su reapari-
ción y, por lo tanto, es el blanco elegido para la
ABL de esta arritmia. Electrocardiográfica-
mente, el AA típico antihorario se caracteriza
por las típicas ondas de aleteo en “dientes de
sierra” (ondas F) en las derivaciones de cara
inferior (DII, DIII y aVF), y habitualmente po-
sitivas en la derivación V1. En el AA típico ho-
rario, las ondas suelen ser positivas en la cara
inferior (DII, DIII y aVF), aunque el signo más
específico suele ser la presencia de ondas ne-
gativas en la derivación V1.
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El resto de los AA/TAMR, cuyos circuitos no
incluyen el ICT como parte crítica del mismo,
suelen ser llamados también aleteos auriculares
“atípicos” (AA atípicos). El AA incisional es el
más común de estos, y el segundo tipo más fre-
cuente de todos los AA. El circuito puede estar
localizado tanto en aurícula derecha como iz-
quierda, y el obstáculo central del circuito puede
ser es una cicatriz de atriotomía, un parche pro-
tésico septal, una línea de sutura o una línea de
bloqueo fija secundaria a la aplicación de RF.
Circuitos muy complejos pueden verse luego de
la ubicación de un deflector intraauricular como
sucede en las cirugías de Mustard o Senning, en
las aurículas derechas muy dilatadas luego de la
cirugía de Fontan, luego de la cirugía de Maze y
luego de la ABL de FA.

La ABL del AA “típico” consiste en la crea-
ción de una línea de bloqueo de la conducción
eléctrica mediante la aplicación de RF en el
sector crítico del circuito comprendido entre
el anillo tricuspídeo y el orificio de la vena ca-
va inferior (ICT). El procedimiento es muy
efectivo (90%-100% de éxito) y seguro (180-182).
En los ocho registros de ABL llevados a cabo
en la última década (48,50-57), fueron analizados
los resultados de más de 10.000 procedimien-
tos de ABL de AA. El éxito fue de 94% (91% a
96,5%) y la tasa de complicaciones mayores
de 0,8% (0,3% a 1,7%). El implante de un MP
fue necesario en ocho pacientes (0,1%). Solo
cuatro muertes fueron atribuidas al procedi-
miento (0,05%) (48,50-57). En el Primer Registro
Nacional de Ablación FAC 2009 fueron inclui-
dos 272 procedimientos de ABL de AA “típi-
co”. El éxito se logró en 97% de los casos y solo
hubo dos complicaciones mayores (0,7%): un
paciente requirió implante de MP por BAV y
otro desarrolló seudoaneurisma (57).

En un estudio prospectivo aleatorizado com-
parando ABL con fármacos antiarrítmicos en 61
pacientes con AA “típico” (183) se observó que, en
el seguimiento a 21 ± 11 meses, solo 36% de los
pacientes del grupo farmacológico permanecían
en ritmo sinusal versus 80% del grupo ABL.
Además, 63% de pacientes tratados con fárma-
cos requirieron internación comparado a 22%
del grupo ABL. No solo ha sido demostrada la
superioridad de la ABL sobre el tratamiento far-
macológico en AA “típico” recurrente, sino tam-
bién luego de un primer episodio. Babaev y cola-
boradores hallaron una tasa de recurrencia de
AA de 92% a 22 meses luego de un primer episo-
dio (184). En el estudio LADIP (multicéntrico,
prospectivo, aleatorizado) en el que se incluye-

ron 104 pacientes asignados a tratamiento con
amiodarona versus ABL luego de un primer epi-
sodio de AA típico, se demostró una menor tasa
de recurrencia en el grupo asignado a ABL(3,8%
versus 29,5% a 13 meses, p=S) y una mayor tasa
de complicaciones en el grupo amiodarona (185).
Por lo tanto, la ABL debería ser tenida en cuenta
como una alternativa de primera elección aun
ante un primer episodio de esta arritmia. Por
otra parte, los pacientes tratados con propafeno-
na, flecainida o amiodarona por FA tienen un
riesgo de 15% a 20% de desarrollar AA “típico”.
Trabajos prospectivos (186-189) han mostrado que
si el AA “típico” se convierte en el ritmo domi-
nante, la ABL de este sustrato con manteni-
miento del tratamiento farmacológico disminu-
ye la incidencia de AA “típico” y facilita el mane-
jo de FA.La incidenciade FA luego de laABLdel
AA “típico” es variable y depende de la presencia
previa de FA. En un seguimiento a 18 ± 14 me-
ses ocurrió en 8% de pacientes cuando solo hubo
historia de AA “típico”, 38% cuando estaban pre-
sentes las dos arritmias y en 86% de los pacien-
tes en los que predominó FA. Todo muestra que
los mejores resultados se obtienen en pacientes
con AA “típico” único o predominante. Un me-
taanálisis reciente analizó los resultados de
1.323 pacientes incluidos en 18 estudios de ABL
de AA “típico”. El 89% había recibido fármacos
antiarrítmicos con un promedio de 2,9 fármacos
inefectivos por paciente. La tasa de éxito inicial
fue de 91,7% con una tasa de recurrencia de
13,2%, realizándose un nuevo procedimiento en
8% de estos. La tasa de complicaciones fue de
0,5%, siendo las más frecuentes el BAV y el de-
rramepericárdico.Nosereportómortalidad (190).

En series que incluyeron a 134 pacientes
con cirugías de cardiopatías congénitas, se-
guidos en promedio dos años, la ablación por
RF previno recurrencias en 50% a 88% de
ellos (191,192).

A diferencia de la FA, en que la morbimor-
talidad es conocida desde hace tiempo, en el
AA ha sido estudiada sólo recientemente.
Aunque en menor medida respecto a la FA, el
AA está también asociado con mayor mortali-
dad (194-196).

Indicaciones de ABL de AA

CLASE

de recomendación

I NIVEL

de evidencia

A

1. AA “típico” recurrente, con o sin tratamiento antiarrítmi-
co previo.



CLASE

de recomendación

I NIVEL

de evidencia

B

1. AA “típico”:

– Primer episodio.

– Que aparece luego del tratamiento antiarrítmico de
FA.

CLASE

de recomendación

IIa NIVEL

de evidencia

B

1. AA “atípico” recurrente y refractario a tratamiento antia-
rrítmico

Fibrilación auricular
La FA es la arritmia sostenida más frecuente.
Está presente en 1% a 2% de la población ge-
neral, y se estima que su incidencia se incre-
mentará en las próximas décadas. Su preva-
lencia aumenta con la edad, afectando a 0,5%
de la población de 40 a 50 años y hasta 10% a
15% en los mayores de 80 años (197,198). Dado
que esta arritmia puede ser silente (25% a
30% de casos), el número de sujetos afectados
sería aun mayor. Episodios de FA silente de
más de 48 h de evolución han sido hallados en
50% a 60% de los pacientes con dispositivos
implantados (199). Se estima que el riesgo de
presentar FA a lo largo de la vida en sujetos
mayores de 40 años es de 25% (200). Se encuen-
tra FA tanto en pacientes con cardiopatía es-
tructural (aproximadamente 90% de los casos
de FA) como en sujetos que no la presentan
(FA aislada o lone atrial fibrillation). La FA
está asociada a mayor mortalidad, duplican-
do el riesgo en forma independiente en quie-
nes la padecen. También está asociada a mor-
bilidad significativa. Uno de cada cinco acci-
dentes cerebrovasculares (ACV) están asocia-
dos a FA. Además, esta arritmia está relacio-
nada a un aumento considerable del número
de hospitalizaciones, disfunción ventricular
izquierda e insuficiencia cardíaca, así como
con deterioro de la capacidad de ejercicio y de
la calidad de vida. Existen condiciones aso-
ciadas a esta arritmia que contribuyen a su
perpetuación y recurrencia, pero que además
son marcadores de riesgo cardiovascular y de
daño miocárdico, entre ellas HTA, DBT, en-
fermedad coronaria, cardiomiopatías, valvu-
lopatías, obesidad, apnea del sueño, enferme-
dad de tiroides, etcétera.

Adoptando la clasificación de la Guía Eu-
ropea de Cardiología para el manejo de pa-

cientes con FA ( ), las formas clínicas inclu
yen:

a) Primer episodio: no hay certeza respec-
to a su duración o a la presencia de episo-
dios previos de la arritmia. Incluye a todo
paciente cuyo diagnóstico se establece por
primera vez.

b) Paroxística: cuando la FA termina es-
pontáneamente, lo que habitualmente
ocurre antes de los siete días de detectada.

c) Persistente: cuando se sostiene por más de
siete días así como cuando revierte median-
te cardioversión eléctrica o farmacológica.

d) Persistente de larga evolución: inclu-
ye casos de evolución prolongada (un año o
más) en los que se plantea una estrategia
de control de ritmo (revertir a ritmo sinu-
sal e intentar mantenerlo).

e) Permanente: aquella FA en que la car-
dioversión ha fallado o se ha decidido no
intentar. La arritmia es aceptada tanto
por el paciente como por el médico y no se
plantea ninguna estrategia para controlar
el ritmo (solo control de frecuencia). Si se
plantea un cambio de estrategia (por ejem-
plo, ablación) debería ser considerada co-
mo “persistente de larga evolución”.

Todas estas formas clínicas incluyen epi-
sodios que duran al menos 30 segundos y ex-
cluyen causas reversibles tales como hiperti-
roidismo, infarto agudo de miocardio o embo-
lia pulmonar.

Cuando un paciente ha tenido dos o más
episodios, la FA es considerada recurrente.
Esta clasificación no solo nos provee un marco
clínico de referencia sino que tiene además
una correlación fisiopatológica. En las formas
paroxísticas predominan los llamados dispa-
radores (básicamente latidos ectópicos auri-
culares, los que provienen en su mayoría de
las venas pulmonares) que actúan sobre un
tejido auricular relativamente preservado.
Posteriormente en las formas persistentes y
permanente, van adquiriendo mayor relevan-
cia en el mantenimiento de la arritmia el re-
modelamiento eléctrico (acortamiento de los
períodos refractarios y dispersión de los mis-
mos) y estructural de las aurículas (activa-
ción de fibroblastos, depósito de colágeno, fi-
brosis, etcétera). La FA es una arritmia que
progresa casi inexorablemente a lo largo del
tiempo desde las formas paroxística y persis-
tente a permanente. Se estima que aun en ca-
sos de FA paroxística en los que no se descu-
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bren las ya mencionadas condiciones asocia
das a FA, solo 2% a 3% no evolucionarán a la
forma persistente o permanente a través del
tiempo (202).

Aunque son conocidos los datos de que la
evolución de los pacientes con FA es peor que
en aquellos con ritmo sinusal, resultados de
trabajos de intervención farmacológica dirigi-
dos a mantener el ritmo sinusal (control de
ritmo) versus dejar al paciente en FA tan solo
controlando su respuesta ventricular (control
de frecuencia) no mostraron diferencias en
términos de mortalidad total, ACV, embolia
sistémica o calidad de vida. Sin embargo, en
estos trabajos se compararon estrategias, pe-
ro no se evaluó el pronóstico cuando efectiva-
mente se mantuvo el ritmo sinusal (203-206). Re-
cientemente, un análisis retrospectivo de
subgrupos del estudio AFFIRM ha demostra-
do que los pacientes que efectivamente man-
tuvieron el ritmo sinusal tuvieron una reduc-
ción significativa de la mortalidad, mientras
que la utilización de drogas antiarrítmicas
convencionales (DAA) la incrementó en 49%.
Se especula que el beneficio de mantener el
ritmo sinusal podría ser contrabalanceado
por los efectos adversos de las DAA (208). Apo-
yando esta perspectiva, el estudio ATHENA,
con un fármaco antiarrítmico relativamente
seguro como la dronedarona, mostró una re-
ducción significativa de las hospitalizaciones
por FA así como de la mortalidad cardiovas-
cular a expensas de una disminución de
muerte súbita (209). Si bien los trabajos en los
que se investigó el impacto de la ABL de FA
fueron no aleatorizados y abiertos, por lo que
no pueden descartarse sesgo o efecto placebo,
existen evidencias de que el procedimiento
preserva en forma más efectiva el ritmo sinu-
sal, mejora significativamente función ven-
tricular, capacidad funcional, síntomas, cali-
dad de vida así como la morbimortalidad de
pacientes con FA en comparación con DAA
(210-212). El planteo sobre lo que ocurriría si tu-
viéramos un método más efectivo y seguro
que las DAA para mantener el ritmo sinusal
tal como la ABL, intenta ser respondido, en-
tre otros, por el estudio CABANA (Catheter
ABlation versus ANtiarrhythmic drug the-
rapy for Atrial Fibrillation) que incluirá a
3.000 pacientes de características semejantes
a los del estudio AFFIRM (213). Aunque inten-
tar “curar” la FA mediante ABL podría ofre-
cer beneficios en términos de disminución de
riesgo de ACV, de insuficiencia cardíaca y de

mortalidad, la indicación hoy aceptada del
procedimiento es tratar a pacientes sintomá-
ticos con FA que no responden al tratamiento
antiarrítmico o cuando hay intolerancia al
mismo (4,201). En los últimos diez años, la ABL
de FA ha presentado una evolución significa-
tiva. De un procedimiento experimental en
sus inicios a un procedimiento realizado de
rutina en muchos centros de todo el mundo de
tal manera que puede considerarse precoz-
mente en el manejo de muchos pacientes con
esta arritmia. Las primeras técnicas desarro-
lladas para ABL de FA estuvieron basadas e
intentaban imitar el procedimiento quirúrgi-
co desarrollado por James L. Cox y colabora-
dores, en el que se dividía la aurícula izquier-
da en compartimientos que limitaban en for-
ma crítica el número de circuitos de reentra-
da necesarios para mantener la FA (procedi-
miento de Maze). Estas técnicas de ABL tu-
vieron una efectividad limitada, una elevada
tasa de complicaciones y requerían una expo-
sición prolongada a radiaciones, por lo que
fueron abandonadas (214,215). Posteriormente,
tras el hallazgo de Haissaguerre y colabora-
dores de focos arritmogénicos (más de 90%
ubicados dentro de las venas pulmonares)
que desencadenaban FA, las técnicas se diri-
gieron a eliminar puntualmente dichos focos
(216). La alta tasa de recurrencias y la esteno-
sis de venas pulmonares, como importante
complicación de este procedimiento, conduje-
ron al desarrollo del llamado “aislamiento de
venas pulmonares”, el que inicialmente se
realizó a nivel ostial y luego circunferencial,
esto es, lesiones circulares amplias por fuera
del ostium de las venas pulmonares, las que
aíslan en conjunto las venas ipsilaterales (de-
rechas e izquierdas) en forma separada. Con
cerca de 4.000 pacientes ablacionados con es-
ta técnica se describen tasas de éxito de 90%
para FA paroxística y de 75% para formas
persistentes (216). En busca de mejores resul-
tados, Pappone y otros autores agregaron lí-
neas de ablación que involucran el techo, la
pared posterior y el istmo mitral en aurícula
izquierda. Estas líneas adicionales reduci-
rían la incidencia de taquicardias macro-
rreentrantes que pueden producirse luego del
aislamiento de venas pulmonares y elimina-
rían fuentes de FA localizadas en la pared
posterior de aurícula izquierda (218,219). En pa-
cientes con FA persistente y de larga dura-
ción el aislamiento de venas pulmonares con o
sin líneas adicionales de ablación puede no

90



ser suficiente para tratar exitosamente la
arritmia. Nadamanee y colaboradores (220)

han descripto una técnica de ABL que va diri-
gida a la eliminación de áreas relacionadas a
fibrosis y conducción lenta que serían indis-
pensables para el sostenimiento de FA en es-
tos pacientes. Estas áreas pueden identificar-
se a través de los llamados electrogramas au-
riculares complejos y fraccionados (EACF)
que son complejos de bajo voltaje (0,05 a 0,25
mV) y con una longitud muy corta que no su-
pera los 120 ms. La utilidad de esta técnica
aún no ha sido validada. Un abordaje que
muestra resultados alentadores en FA de lar-
ga evolución es el denominado “paso por paso”
(stepwise approach) en el que se combinan
aislamiento de venas pulmonares, lesiones li-
neares y eliminación de electrogramas com-
plejos hasta que se restaura ritmo sinusal y la
arritmia es no inducible. Con cierta frecuen-
cia esto se logra luego de ablacionar taquicar-
dias auriculares que aparecen antes que pue-
da restablecerse el ritmo sinusal. Aunque es-
ta metodología consume mucho tiempo, se
describe recuperación del ritmo sinusal en
87% de los pacientes tratados, con manteni-
miento del mismo en 91% al año (221-223). Res-
pecto a la elección y resultados de las diferen-
tes técnicas con las que se aborda la ablación,
siguiendo al profesor James L. Cox (224), cuan-
do la FA aparece en forma intermitente (for-
mas paroxística y/o persistente) requiere de
un disparador que la desencadene y en esta
forma de presentación eliminar o aislar tal fo-
co arritmogénico es lo que ofrecería mejores
resultados (aislamiento de venas pulmona-
res). Cuando la FA se mantiene en forma con-
tinua (persistente de larga evolución), ya no
requiere de disparadores y el mecanismo por
el cual se mantiene la arritmia involucra a
una masa auricular suficiente como para
mantener múltiples circuitos de reentrada, es
cuando las técnicas que implican modifica-
ción de este sustrato jugarían un rol
predominante (eliminación de electrogramas
fraccionados, lesiones lineares que dividen la
aurícula).

Los resultados de la ABL de FA dependen
de las características de los pacientes selec-
cionados, la experiencia del operador, la téc-
nica utilizada, la definición de éxito y de los
métodos utilizados para el seguimiento. Da-
do que no hay uniformidad de estas variables
en la literatura, no es sencillo establecer cla-
ramente la eficacia del procedimiento. Res-

pecto a los pacientes seleccionados, las va
riables asociadas con mayor éxito son edad
menor de 65 años, aurícula izquierda menor
de 50 mm, formas paroxísticas y cardiopatía
ausente o mínima. En este grupo de pacien-
tes se describe una tasa de éxitos de 70% a
85% con un nivel global de complicaciones
que se sitúan en 3% a 5% con 1% a 2% de com-
plicaciones severas (213,225-228). En el caso de
pacientes con formas persistente y persis-
tente de larga evolución la eficacia se reduce
de 50% a 70%, incluyendo la necesidad de re-
petir la ablación en 25% a 30% de los casos.

Un metaanálisis de estudios aleatorizados
en los que se comparó ABL versus tratamiento
antiarrítmico demostró una disminución de
65% de recurrencia de FA con la primera (228).
En el grupo de pacientes con insuficiencia car-
díaca la evidencia disponible, aunque proviene
de trabajos con pequeño número de pacientes,
muestra que ABL de FA produce mejoría de la
función ventricular, capacidad de ejercicio, sín-
tomas y de calidad de vida con mantenimiento
de ritmo sinusal sin DAA entre 60% y 70%
(229-231). La respuesta respecto a los resultados
en estos pacientes se investiga actualmente en
el estudio CASTLE-AF que compara en forma
aleatoria ABL versus tratamiento médico en
pacientes con fracción de eyección menor de
35% (232). Las complicaciones descritas para el
procedimiento de ablación incluyen tromboem-
bolismo sistémico y en sistema nervioso central
(ACV, AIT), estenosis/oclusión de venas pulmo-
nares, taponamiento cardíaco, injuria de nervio
frénico, daño esofágico, embolia aérea, lesión
coronaria aguda, lesión de válvula mitral, he-
matoma en sitio de punción y sangrado sistémi-
co. La mortalidad relacionada con el procedi-
miento se encuentra en 0,7% (233-235). El manejo
adecuado de las posibles complicaciones trom-
boembólicas requiere un cuidadoso manejo del
tratamiento anticoagulante antes, durante y
después de la ablación que incluye la realiza-
ción de ecocardiograma transesofágico previa-
mente al procedimiento. En los ocho registros
de la última década (48,50-57), fueron realizados
3.012 procedimientos de ABL de FA con un éxi-
to promedio de 83,3% (70% a 91,1%). La tasa de
complicaciones mayores fue de 6,4% (2,6% a
15,2%), sin registrarse mortalidad. En el Pri-
mer Registro Nacional de Ablación FAC 2009,
al igual que en otros registros (52-55), la ABL de
FA fue el cuarto sustrato más frecuentemente
abordado. Se analizaron los resultados de 119
procedimientos. Se logró aislar exitosamente
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92,4% de las venas pulmonares intentadas y la
tasa de complicaciones mayores fue de 14%.
Estas últimas incluyeron derrame pericárdico,
taponamiento cardíaco, sangrado orofaríngeo,
derrame pleural, embolia periférica, ACV y fís-
tula AV. No se registró mortalidad asociada al
procedimiento (57).

Indicaciones de ABL de FA

CLASE

de recomendación

I NIVEL

de evidencia

B

1. Pacientes jóvenes (< 65 años) “sintomáticos” con FA
“paroxística” recurrente, con tratamiento “farmacológi-
co” inefectivo al menos a dos fármacos, no tolerado o
no preferido, con cardiopatía mínima o ausente y con
aurícula izquierda con dilatación mínima o ausente
(< 50 mm).

CLASE

de recomendación

IIa NIVEL

de evidencia

B

1. Pacientes > 65 años “sintomáticos” con FA “paroxísti-
ca” recurrente, con tratamiento “farmacológico” ine-
fectivo al menos a dos fármacos, no tolerado o no pre-
ferido, con cardiopatía mínima o ausente y con aurícula
izquierda con dilatación mínima o ausente (< 50 mm).

2. Pacientes “sintomáticos” con FA “persistente” recu-
rrente o “persistente de larga evolución”, con trata-
miento “farmacológico” inefectivo al menos a dos fár-
macos, no tolerado o no preferido.

CLASE

de recomendación

IIb NIVEL

de evidencia

B

1. Pacientes “sintomáticos” con FA e “insuficiencia car-
díaca” que persisten “sintomáticos” a pesar del trata-
miento con fármacos antiarrítmicos (incluida la amio-
darona).

CLASE

de recomendación

III NIVEL

de evidencia

B

1. Pacientes con trombo en aurícula izquierda o candida-
tos elegibles para control de la frecuencia.

Nodo aurículo-ventricular
Aunque el tratamiento farmacológico es la
primera opción para el control de la FC en pa-
cientes con arritmias auriculares aceptadas
como permanentes, en particular FA, en cier-
tos casos puede no ser suficiente para el con-
trol de los síntomas. Además, aun siendo ini-
cialmente asintomática, la FC no controlada
puede producir remodelamiento ventricular y
conducir al desarrollo de una miocardiopatía

inducida por taquicardia (taquicardiomiopa
tía). En estos casos, cuando el tratamiento
farmacológico es ineficaz o mal tolerado por
sus efectos colaterales, la ABL del nódulo au-
rículo-ventricular (NAV) surge como una op-
ción efectiva para el control de la frecuencia,
procedimiento que es utilizado desde hace
más de 25 años (236). Sin embargo, la necesi-
dad de implantar un MP debido al BAV
adquirido irreversible inducido por la ABL se
constituye en una desventaja, transformando a
esta alternativa en solo paliativa. El mecanis-
mo por el cual los pacientes mejoran depende-
ría de factores tales como mejor control de la
FC, retiro de medicación con efectos cronotrópi-
co y/o inotrópico negativos así como de la regu-
larización del ritmo cardíaco (236). En general,
los pacientes que más se benefician con esta es-
trategia son aquellos que cursan con síntomas
severos y/o disfunción ventricular secundarios
a una respuesta ventricular rápida que no pue-
de ser controlada por medicación antiarrítmica
o con efecto cronotrópico negativo.

La ABL del NAV es muy efectiva, con una
tasa de éxito inicial muy alta (98% a 99%) y
con una tasa muy baja de complicaciones, la
mayoría de las veces relacionada al acceso
vascular y al procedimiento de implante del
MP. Debido a recurrencia de la conducción
nodal AV, 7% a 10% de los pacientes requeri-
rán de la realización de un nuevo procedi-
miento (236,238). En el Primer Registro Nacio-
nal de Ablación FAC 2009 fueron incluidos 40
pacientes a quienes se les realizó ABL del
NAV con un éxito de 100%, ausencia de com-
plicaciones mayores y de recurrencia de la
conducción (57).

El riesgo aumentado de muerte súbita du-
rante los dos primeros meses luego del proce-
dimiento observado en etapas iniciales de es-
te tratamiento estaba relacionado a la apari-
ción de arritmias ventriculares como TV poli-
morfa tipo torsades de pointes y FV secunda-
rias a la prolongación del intervalo QT depen-
diente de la bradicardia (239). La programa-
ción inicial de una frecuencia de estimulación
del MP de 80 a 90 lpm evitó la aparición de es-
ta complicación.

En un metaanálisis que incluyó 21 estu-
dios con 1.181 pacientes severamente sinto-
máticos, refractarios al tratamiento médico,
todos los parámetros de calidad de vida, sin-
tomatología, requerimiento de asistencia, ca-
pacidad de ejercicio y fracción de eyección me-
joraron en forma significativa. En este estu-
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dio las tasas de mortalidad global y súbita
anual fueron, respectivamente, de 6,3% y de
2%, lo que es comparable con otros estudios
que involucraron a pacientes de característi-
cas semejantes (240).

Algunos estudios han demostrado que la
estimulación biventricular (resincronizador)
puede ser superior a la univentricular (MP
VVI/VVI-R o DDD/DDD-R) luego de la ABL
del NAV en pacientes con FA, en particular
en aquellos con insuficiencia cardíaca o dete-
rioro de la función ventricular izquierda (241).
En pacientes con función sistólica ventricular
izquierda conservada y FA permanente pue-
de implantarse un dispositivo unicameral con
respuesta de frecuencia (VVIR). Para pacien-
tes con FA paroxística se recomienda un MP
bicameral con cambio de modo (switch mode)
y respuesta de frecuencia (DDDR), a pesar de
no haberse demostrado que esta última mo-
dalidad disminuya la probabilidad de FA per-
manente. En pacientes con fracción de eyec-
ción del ventrículo izquierdo < 45%, el dispo-
sitivo a implantar debería ser biventricular
(resincronizador) (200). Por otra parte, en pa-
cientes con FA que han recibido el implante
de un dispositivo de resincronización cardía-
ca, la ABL del NAV, al asegurar 100% de esti-
mulación biventricular, ha demostrado ser
superior al control farmacológico de la FC,
mejorando significativamente la clase funcio-
nal y la sobrevida (242-244).

Indicaciones de ABL del nodo AV

CLASE

de recomendación

I NIVEL

de evidencia

B

1. FA recurrente o permanente en pacientes con resin-
cronizador cardíaco implantado, en ausencia de BAV
de alto grado o completo.

CLASE

de recomendación

IIa NIVEL

de evidencia

B

1. FA recurrente o permanente con síntomas secunda-
rios a alta respuesta ventricular, refractarios o que no
toleran el tratamiento farmacológico, en aquellos que
no son candidatos a, tienen contraindicaciones para o
rechazan la ablación de FA (aislamiento de venas pul-
monares).

2. FA recurrente o permanente con insuficiencia cardíaca
y sospecha de taquicardiomiopatía, refractarios o que
no toleran el tratamiento farmacológico, en aquellos
que no son candidatos a, tienen contraindicaciones
para o rechazan la ablación de FA (aislamiento de ve-
nas pulmonares).

3. FA recurrente o permanente que induce terapias ina-
propiadas en pacientes portadores de cardiodesfibri-

p ( ), q
no toleran el tratamiento farmacológico, en aquellos
que no son candidatos a, tienen contraindicaciones
para o rechazan la ablación de FA (aislamiento de ve-
nas pulmonares).

4. FA recurrente o permanente con síntomas secunda-
rios a alta respuesta ventricular, refractarios o que no
toleran el tratamiento farmacológico, con indicación de
MP, en aquellos que no son candidatos a, tienen con-
traindicaciones para o rechazan la ablación de FA (ais-
lamiento de venas pulmonares).

CLASE

de recomendación

III NIVEL

de evidencia

C

1. FA en pacientes candidatos a la ablación de FA (aisla-
miento de venas pulmonares).

La decisión de realizar ABL de venas pul-
monares o ABL del NAV tiene el mismo con-
texto que aquella relacionada al control de
ritmo versus control de frecuencia. En gene-
ral, el abordaje inicial sería intentar el con-
trol del ritmo en pacientes más jóvenes, con
menor cardiopatía estructural y con formas
paroxísticas. En estos pacientes es aconseja-
ble evitar la inserción de MP y sus complica-
ciones a largo plazo. La ABL del NAV e im-
plante de MP es una estrategia terapéutica
“sin retorno” que podría ser el abordaje ini-
cial en pacientes más añosos, con mayor
compromiso estructural y tiempo evolutivo,
así como en aquellos en los que fracasó el con-
trol de ritmo (incluida la ABL de venas pul-
monares). El límite entre ambos procedi-
mientos puede ir cambiando a medida que
haya mayor experiencia en la evolución de
pacientes con disfunción ventricular e insu-
ficiencia cardíaca a quienes se realiza ABL
de venas pulmonares (245).

Arritmias ventriculares
Dentro de este grupo de arritmias se incluyen
poblaciones de pacientes que difieren marca-
damente unas de otras en cuanto al mecanis-
mo de la arritmia, patología subyacente, sin-
tomatología, pronóstico y, por lo tanto, a su
abordaje terapéutico. Básicamente las opcio-
nes de tratamiento de las que disponemos son
DAA, CDI, ABL y cirugía. Al tratar este tipo
de arritmias deberíamos considerar:

1. Momento en que se administra:
– Prevención primaria: pacientes en ries-

go pero que no experimentaron aún
arritmias peligrosas para la vida, sín-
cope o muerte súbita.
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Prevención secundaria: en quienes ya
experimentaron tales eventos.

2. Objetivo del tratamiento:
– Mejorar sobrevida y/o

– Mejorar síntomas/calidad de vida.

3. Sustrato de la arritmia: enfermedad co-
ronaria, miocardiopatías (idiopática, cha-
gásica, etcétera), canalopatías, otras con-
diciones.

4. Función ventricular y clase funcio-
nal.

5. Tipo de arritmia: extrasístoles, taqui-
cardia ventricular (TV) sostenida versus
no sostenida, monomorfa o polimorfas, et-
cétera.

La ABL es una importante opción de trata-
miento para pacientes con TV recurrentes,
pudiendo ser la única terapéutica necesaria
en caso de pacientes sin cardiopatía estructu-
ral o aplicarse junto a CDI y/o DAA en pacien-
tes con cardiopatía estructural.

Evaluación previa al procedimiento
Previamente a plantear una ABL es necesa-
ria una evaluación rigurosa que incluya iden-
tificación de enfermedad coronaria que re-
quiera revascularización, etiología y exten-
sión de la miocardiopatía subyacente y ade-
más identificación y cuantificación de episo-
dios de extrasístoles ventriculares o TV (sos-
tenidas o no) que presenta el paciente (3). Es
imprescindible descartar causas reversibles
(análisis de laboratorio) así como la presencia
de trombos intracavitarios (ecocardiograma).

Mecanismo y abordaje
El mecanismo involucrado en la producción
de la TV es importante a la hora de definir la
estrategia de mapeo y sitios de aplicación de
RF. Las TV llamadas “focales” poseen un sitio
de activación precoz desde el cual se expande
la activación en todas direcciones, pueden
obedecer a actividad disparada, automatici-
dad o pequeños circuitos de reentrada y pue-
den eliminarse con lesiones discretas de RF.
Las taquicardias idiopáticas del tracto de sa-
lida de ventrículo derecho o ventrículo iz-
quierdo son ejemplos de tales arritmias. Las
TV que se producen por “reentrada” (macro-
rreentradas) son las que más frecuentemente
se producen en pacientes con cardiopatía es-
tructural (246), tienen circuitos que se relacio-
nan con áreas de cicatriz más o menos exten-

sas, como las que se producen en el infarto de
miocardio o en la enfermedad de Chagas, y re-
quieren estrategias de mapeo y ablación más
complejas. Este mecanismo es también el res-
ponsable de la llamada reentrada rama a ra-
ma que utiliza el sistema de conducción de
His-Purkinje, suele producirse en pacientes
con deterioro severo de la función ventricular
(miocardiopatía dilatada, cardiopatías de ori-
gen valvular, etcétera) y suele eliminarse con
ablación de la rama derecha. En pacientes
con extensas alteraciones estructurales, es-
pecialmente aquellos con infarto de miocar-
dio previo, a menudo surgen TV de múltiples
morfologías para las que la ABL puede ser be-
neficiosa, pero a veces no puede eliminar por
completo todas las arritmias y, por lo tanto, la
tasa de éxitos suele ser más baja. Con los nue-
vos sistemas de mapeo tridimensional se ob-
tienen reconstrucciones anatómicas correla-
cionadas con la electrofisiología que mejoran
los resultados y además permiten la ubica-
ción de circuitos en ritmo sinusal, lo que faci-
lita el procedimiento en pacientes que no tole-
ran ciertas TV de alta frecuencia o que des-
compensan hemodinámicamente a los pa-
cientes. Para ciertos circuitos, sobre todo los
que se ubican en el miocardio lejos del endo-
cardio, los catéteres irrigados con solución
electrolítica disminuyen la temperatura de la
interfase tejido/electrodo permitiendo lesio-
nes más profundas sin formación de coágulos,
con lo que disminuye tal complicación y mejo-
rarían los resultados, aunque todavía no exis-
ten datos de comparaciones aleatorizadas
(247,248). Ocasionalmente, sobre todo en mio-
cardiopatías no isquémicas como en la chagá-
sica, es necesario un abordaje epicárdico. Las
taquicardias de origen subepicárdico son una
importante causa de falla del procedimiento
cuando se utiliza el abordaje habitual endo-
cárdico (249-252). Si bien podría ser útil en pa-
cientes con trombo intracavitario o prótesis
valvulares, en general se plantea una ABL
con abordaje epicárdico cuando ha fallado un
intento endocárdico, sobre todo cuando el
ECG de superficie durante el evento sugiere
ese origen (QRS con morfología similar a un
bloqueo de rama derecha, duración mayor de
200 ms y con inicio empastado denominado
“seudoonda delta”) (253). La tasa de complica-
ciones en centros con experiencia donde se
practica este abordaje es aceptable e incluyen
hemopericardio, injuria de arterias corona-
rias, lesiones del nervio frénico izquierdo, pe-



ricarditis, etcétera. En raras ocasiones las TV
polimorfas o FV idiopática pueden presentar-
se como tormenta eléctrica y ser disparadas
por extrasístoles que pueden identificarse.
Tal mecanismo ha sido descrito en pacientes
con infarto de miocardio, síndrome de Bruga-
da, síndrome de QT largo, taquicardias del
tracto de salida del VD y en FV idiopáticas.
En estos casos, la ABL puede ofrecer una al-
ternativa terapéutica de gran valor. El proce-
dimiento que a menudo se realiza durante la
emergencia, cuando la arritmia es activa,
suele tener más chances de éxito cuando las
mencionadas extrasístoles son frecuentes
(hasta 90%, según pequeñas series) (254-256).
Existen evidencias (257,258) de que los choques
de un CDI incrementan tanto la probabilidad
de insuficiencia cardíaca como la mortalidad
y de que ablación precoz de la/las TV que mo-
tivaron el implante disminuye el riesgo de re-
cibir terapia del CDI, lo que podría tener gran
importancia en los resultados clínicos así co-
mo en la calidad de vida de los pacientes. Esta
estrategia se encuentra aún en fase experi-
mental (259).

Complicaciones
Las complicaciones en la ABL de TV idiopáti-
ca son muy infrecuentes. En cambio, en pa-
cientes con cardiopatía estructural la tasa de
complicaciones mayores, es decir aquellas
que requieren hospitalización o la prolongan,
es más alta (8% con una mortalidad de 3%,
habitualmente por TV incesante) (260). Cuan-
do se realiza precozmente o en forma profilác-
tica en TV postinfarto de miocardio la tasa de
complicaciones suele ser inferior a 5% (259).
Entre las complicaciones que pueden presen-
tarse en la ABL de TV se encuentran las lesio-
nes relacionadas al acceso vascular, trom-
boembólicas (ACV, AIT, etcétera), embolismo
aéreo, taponamiento cardíaco, lesiones valvu-
lares, lesiones del sistema de conducción, le-
siones coronarias, insuficiencia cardíaca.

Puntos para considerar finalizado el
procedimiento
Los puntos finales de la ABL de TV difieren
según la presentación. De acuerdo al consen-
so de expertos (3), cuando una TV ha sido ade-
cuadamente documentada y se presume que
es la que ocurrió espontáneamente (“TV clíni-
ca”) y puede inducirse en el comienzo del pro-
cedimiento, el objetivo debería ser no lograr in-

ducir tal TV luego del procedimiento con igual
protocolo de estimulación (el que eventual-
mente podría requerir más de un sitio de esti-
mulación y/o la infusión de catecolaminas). En
pacientes que se presentan con TV incesante,
la restauración de un ritmo sinusal estable se-
ría el objetivo más adecuado sin considerar los
resultados de estimulación programada. En el
caso de TV no documentadas adecuadamente,
como aquellas cuyos electrogramas están al-
macenados en la memoria de un CDI, un obje-
tivo aceptable sería intentar eliminar todas
aquellas con frecuencias iguales o menores a
las que se presumen como responsables de las
terapias del dispositivo, aunque la evidencia
disponible para recomendar este punto final
es limitada (247,248,260,261).

Resultados
Los resultados de la ablación dependen de di-
versos factores entre los que destaca la car-
diopatía de base. Los datos disponibles pro-
vienen, en general, de trabajos de centros úni-
cos, con pacientes de características diferen-
tes, con cardiopatías de diversa severidad y
con distintos métodos de mapeo, ablación y
objetivos. En pacientes con infarto de miocar-
dio previo en los que se intenta eliminar la TV
clínica, esto se logra en aproximadamente
80% de los casos (247,248). En cambio, cuando se
intentan eliminar todas las arritmias induci-
bles, el éxito se alcanza en aproximadamente
50%. Si bien la tasa de recurrencias se en-
cuentra en el orden de 50%, la frecuencia de
terapia desde CDI se reduce significativa-
mente hasta en 75%. En la miocardiopatía di-
latada no isquémica el procedimiento es en
general más complejo y hay que considerar
más frecuentemente un abordaje epicárdico
(263). Aproximadamente 5% de las TV mono-
morfas sostenidas inducidas son por reentra-
da rama a rama. Estas TV se caracterizan por
tener morfología de bloqueo completo de ra-
ma izquierda, ciclos cortos (alrededor de 300
ms o 200 lpm), estar acompañadas de sínto-
mas (síncope o presíncope) y escasa respuesta
a DAA, son efectivamente tratadas mediante
ABL con una tasa de éxito cercana al 100%.
En alrededor de 30% de estos pacientes se re-
quiere el implante de un MP, ya que el tras-
torno de conducción intraventricular induci-
do por la ABL se suma habitualmente a un
daño significativo previo del sistema de con-
ducción que presentan estos pacientes (264-266).
En casos en los que se sospecha taquicardio-
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miopatía secundaria a episodios de TV no sos
tenida y/o extrasístoles ventriculares fre-
cuentes, la ABL ofrece una alternativa tera-
péutica con muy buenos resultados (266,267). Fi-
nalmente, la ABL es una excelente alternati-
va terapéutica en pacientes con TV idiopáti-
ca, habitualmente sin cardiopatía estructu-
ral, entre las que destacan la del tracto del sa-
lida del ventrículo derecho y las fasciculares
del ventrículo izquierdo (269-271). En el Primer
Registro Nacional de Ablación FAC 2009 fue-
ron incluidos 104 procedimientos de ABL de
TV: 56 en pacientes sin cardiopatía estructu-
ral (TV idiopática), 24 en pacientes postinfar-
to de miocardio y 24 en pacientes con otras
cardiopatías. El éxito se alcanzó en 87,5%,
83,8% y 66,7% respectivamente. Las compli-
caciones mayores se observaron en 1,8% de
los pacientes sin cardiopatía estructural (un
derrame pericárdico) y en 8% de los pacientes
con cardiopatía (dos derrames pericárdicos,
una FV inducida por aplicación de RF y una
fístula AV) (56).

Indicaciones de ABL de TV con cardiopatía
(infarto previo, idiopática, chagásica, etcétera)

CLASE

de recomendación

I NIVEL

de evidencia

B

1. TV monomorfa sostenida (TVMS) sintomática, estable
o inestable, de una o más morfologías, incluidas aque-
llas terminadas por CDI, refractarias a fármacos antia-
rrítmicos o cuando estos no son tolerados.

2. TVMS incesante o tormenta eléctrica que no son debi-
das a causas reversibles.

3. TV por reentrada rama a rama o taquicardias fascicula-
res.

4. Extrasístoles ventriculares, TV no sostenidas o TV en
las que existe la sospecha de que puedan producir dis-
función ventricular (taquicardiomiopatía).

5. TV polimorfa recurrente y FV refractarias al tratamiento
antiarrítmico en las que se sospecha un disparador (EV
monomorfa induciendo TV/FV).

CLASE

de recomendación

IIa NIVEL

de evidencia

B

1. Pacientes que presentan uno o más episodios de
TVMS, estable o inestable, de una o más morfologías,
refractarios a antiarrítmicos clase III (amiodarona, sota-
lol).

2. Pacientes con TVMS hemodinámicamente toleradas y
fracción de eyección razonablemente preservada (>
35%) aunque el tratamiento antiarrítmico se considere
efectivo.

Indicaciones de ABL de TV sin cardiopatía

CLASE

de recomendación

I NIVEL

de evidencia

B

1. TV monomorfa que produce síntomas severos.
2. TV monomorfa cuando el tratamiento antiarrítmico es

inefectivo o no tolerado.
3. TV polimorfa recurrente y/o FV (tormenta eléctrica) que

no responde al tratamiento antiarrítmico cuando pre-
senta extrasistolía que se sospecha pueda funcionar
como disparadora del evento.

Contraindicaciones de ABL de TV

CLASE

de recomendación

III NIVEL

de evidencia

B

1. Pacientes con trombo ventricular móvil (evaluar abor-
daje epicárdico).

2. Extrasístoles ventriculares o TV no sostenida asintomá-
tica que no se sospecha puedan causar o contribuir
con disfunción ventricular.

3. TV secundarias a causas reversibles o transitorias tales
como isquemia aguda, hiperpotasemia o torsión de
punta inducida por drogas.
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