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R E S U M E N

La ablación con catéter se ha establecido como alternativa o complemento a los fármacos antiarrítmicos en 

pacientes seleccionados con fibrilación auricular. Aunque el aislamiento de las venas pulmonares es muy 

eficaz en pacientes con fibrilación auricular paroxística, todavía no somos capaces de identificar el sustrato 

arritmogénico que origina la fibrilación en un gran número de pacientes, sobre todo aquellos con fibrilación 

auricular persistente. Este hecho probablemente condicione la ablación de zonas de la anatomía auricular 

que podrían no ser fundamentales para el inicio y el sostenimiento de la fibrilación auricular. Hasta que 

conozcamos mejor la fisiopatología de las diferentes etapas de la fibrilación auricular, sería deseable tratar 

la arritmia precozmente, sin esperar a que evolucione el deterioro anatómico y eléctrico de las aurículas.

Atrial Fibrillation Ablation in the Real World: The Less We Know, the More  
We Ablate?

A B S T R A C T

Catheter ablation is now well established as an alternative or complementary therapeutic approach to the 

use of anti-arrhythmic drugs in selected patients with atrial fibrillation. Although pulmonary vein isolation 

is very effective in patients with paroxysmal atrial fibrillation, it is still not possible to identify the 

arrhythmogenic substrate responsible for fibrillation in a large number of patients, principally those with 

persistent atrial fibrillation. As a result, anatomic areas in the atrium that are not involved in either the 

initiation or maintenance of atrial fibrillation may undergo ablation. Until we have a better understanding 

of the pathophysiology of the different stages of atrial fibrillation, it would be wise to treat arrhythmias 

early, before anatomic or electrical deterioration of the atrium occurs.

*Autor para correspondencia: Unidad de Arritmias, Hospital Clínico San Carlos, 

Prof. Martín Lagos s/n, 28040 Madrid, España.

Correo electrónico: jvillacastin@secardiologia.es (J. Pérez-Villacastín).

INTRODUCCIÓN

Aun sabiendo que la fibrilación auricular (FA) es la arritmia soste-

nida más frecuente, los resultados iniciales recientemente comunica-

dos del estudio OFRECE (Observación de la fibrilación auricular y 

enfermedad coronaria en España) han sido sorprendentes: la preva-

lencia de FA en nuestro país es del 4% de las personas mayores de 55 

años y puede llegar a ser del 15% entre los mayores de 70 años1. Otros 

estudios han estimado que la probabilidad de desarrollar FA a lo largo 

de la vida es del 24% para los varones y del 22% para las mujeres2. 

Teniendo en cuenta que esta arritmia deteriora la calidad de vida, 

incrementa la mortalidad y conlleva un riesgo significativo de embo-

lias, en la mayoría de los casos cerebrales, es fácil entender que el 

coste sociosanitario que ocasiona sea enorme y de ahí la importancia 

de prevenirla y tratarla3.

La prevención de la FA y sus consecuencias se basa en los mismos 

principios que la prevención de la enfermedad cardiovascular, aunque 

aquí cobran especial protagonismo dos tipos de fármacos: los anti-

coagulantes, cuando el riesgo de embolias se considera elevado, y los 

fármacos antiarrítmicos. El objetivo de utilizar fármacos antiarrítmi-

cos es frenar la respuesta ventricular o recuperar y mantener el ritmo 

sinusal. Para controlar la respuesta ventricular disponemos de blo-

queadores beta y antagonistas del calcio (fármacos eficaces y segu-

ros). Por el contrario, para recuperar y mantener el ritmo sinusal, los 

fármacos antiarrítmicos disponibles distan mucho de ser perfectos. 

En términos generales, su eficacia, definida como ritmo sinusal que se 

mantiene estable durante más de 1 año, se sitúa sólo en torno al 50%, 

con efectos indeseables en hasta un 30%4. Estos datos han llevado 

incluso a cuestionar la conveniencia de tratar a los pacientes con fár-

macos antiarrítmicos para recuperar y mantener el ritmo sinusal. 

Dados su escasa eficacia y sus frecuentes efectos secundarios, se con-

cluyó que, para determinadas poblaciones, podría ser mejor simple-

mente controlar la respuesta ventricular más que luchar por recuperar 

y mantener el ritmo sinusal (la denominada controversia del control 

del ritmo frente al control de la frecuencia)5,6. Hoy sabemos que, 

siendo preferible estar en ritmo sinusal, este beneficio se puede con-
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trarrestar por la relativa falta de eficacia y por los efectos indeseables 

del tratamiento con fármacos antiarrítmicos7. Por este motivo, en los 

últimos años se han buscado nuevas alternativas terapéuticas, como 

la ablación con catéter. Aunque se trata de una técnica todavía poco 

conocida, el número de pacientes tratados con ella ha aumentado 

considerablemente. En 2010 se realizaron en España 1.309 procedi-

mientos de ablación de FA en 40 laboratorios de electrofisiología8.

EVOLUCIÓN HISTÓRICA DEL CONOCIMIENTO DE LA FIBRILACIÓN 
AURICULAR

Hacia 1950 se intentó explicar el origen y mantenimiento de la FA 

por la existencia de focos ectópicos que descargaban a unas frecuen-

cias tan rápidas que el frente de activación se fragmentaba al transmi-

tirse por las aurículas, lo que impedía que el tejido auricular se 

activara de manera homogénea; se denominó a este fenómeno «con-

ducción fibrilatoria»9. Una década más tarde, se impuso la idea de que 

la causa no eran focos ectópicos, sino que la FA dependía de la coexis-

tencia de varios frentes simultáneos de reentrada en ambas aurícu-

las10. En los años ochenta, los estudios de cartografía auricular 

realizados durante la FA en un modelo animal apoyaron esta hipótesis 

y llegaron a determinar que el número de frentes de onda que podían 

coexistir dependía de la masa auricular, la velocidad de conducción y 

el periodo refractario auricular11. De esta manera se dedujo que, para 

impedir el mantenimiento de la FA, había que evitar que coexistieran 

muchos frentes de activación creando barreras al impulso eléctrico, es 

decir, «compartimentalizando» las aurículas.

Primeros intentos de ablación

Cox y su equipo fueron pioneros en compartimentalizar las 

aurículas con cicatrices quirúrgicas utilizando la denominada técnica 

del laberinto (maze), con buenos resultados12,13. A finales de los años 

noventa ya se intentó realizar estas líneas de bloqueo auricular con 

catéteres intracardiacos introducidos por vía percutánea. Los resulta-

dos iniciales no fueron buenos, con tasas de éxito a corto plazo meno-

res del 30%, pero de ahí surgió la evidencia de que las líneas de 

ablación que podían resultar más efectivas eran las realizadas en la 

aurícula izquierda14. Unos años más tarde, a finales de los noventa, 

Haissaguerre y su grupo propiciaron una revolución conceptual al 

comunicar la «curación» de varios pacientes que sufrían FA paroxística 

mediante la ablación de focos ectópicos localizados en el interior de 

las venas pulmonares15. Renacía el concepto de «FA focal» propuesto 

en los años cincuenta.

CLASIFICACIÓN DE LA FIBRILACIÓN AURICULAR

La clasificación de la FA recientemente propuesta considera, ade-

más de la FA de duración indeterminada, la FA paroxística, la FA per-

sistente y la FA permanente. Esta clasificación es importante porque 

de alguna manera se relaciona con la complejidad de los mecanismos 

subyacentes16. La FA paroxística se atribuye a focos ectópicos activos 

que, en un 90% de los pacientes, se encuentran en las proximidades de 

la inserción auricular de las venas pulmonares y que pueden estar 

«modulados» por las terminaciones nerviosas vegetativas que inervan 

estas zonas del corazón17. En aproximadamente un 10% de los casos, 

estos focos pueden ser «extrapulmonares» y pueden estar localizados, 

entre otros lugares de la pared auricular, en el seno coronario, la vena 

cava superior o las orejuelas izquierda o derecha. Se conoce peor los 

mecanismos que subyacen a la FA persistente. Parece ser una forma 

de enfermedad más avanzada en la que concurren, además de focos 

ectópicos activos, otros fenómenos como los gradientes eléctricos 

entre las aurículas derecha e izquierda y los rotores, una especie de 

huracanes eléctricos capaces de provocar una activación muy rápida y 

anclarse en determinadas zonas anatómicas auriculares16.

Simplificando, podríamos decir que la FA paroxística sería una afec-

ción predominantemente «venosa» (vena pulmonar, de vena cava o de 

seno coronario) y con actividad eléctrica focal, mientras que las formas 

más avanzadas de FA serían una afección «auricular», con actividad 

eléctrica más compleja. Esto se constata clínicamente con la observa-

ción de que muchos de los pacientes que sufren FA paroxística tienen 

corazones estructuralmente «normales». En algunos casos se trata de 

enfermos muy jóvenes en quienes se evidencia una enfermedad exclu-

sivamente debida a uno o varios focos de descarga dentro de las venas 

pulmonares. En el extremo opuesto estarían las aurículas deterioradas 

por todas las situaciones clínicas (hipertensión, obesidad, insuficiencia 

cardiaca, miocardiopatías, valvulopatías) que se asocian a la aparición 

y la persistencia de la FA. Además, se ha demostrado que la propia 

fibrilación auricular per se, cuando se mantiene, causa alteraciones 

eléctricas y estructurales en las aurículas (el llamado remodelado 

auricular) que favorecen la perpetuación de la arritmia. Es decir, la FA 

favorece la FA18. Una FA paroxística puede evolucionar a peor y conver-

tirse, por lo tanto, en una FA persistente. En la práctica clínica, todavía 

no conocemos bien este proceso, ya que esta transición no siempre 

sucede y, cuando ocurre, no lo hace de la misma forma ni en el mismo 

periodo de tiempo en todos los enfermos.

TÉCNICAS DE ABLACIÓN

El paciente ideal para la ablación sería el que tiene episodios de FA 

de origen focal. Clínicamente lo podríamos detectar por la existencia 

de mucha actividad eléctrica monotópica, en forma de extrasístoles 

auriculares muy frecuentes de la misma morfología y rachas de taqui-

cardia o fibrilación auricular (fig. 1). Cuando esto sucede, una vez que 

los catéteres electrodo se encuentran en el interior del corazón, se 

puede reconocer el lugar de inicio de la activación eléctrica y proce-

der a su ablación. El éxito del procedimiento dependerá entonces, 

fundamentalmente, de nuestra habilidad para aislar permanente-

mente el foco sin tener complicaciones. Por desgracia para los electro-

fisiólogos, estos pacientes son raros y en la mayoría de los 

procedimientos entran en el laboratorio en ritmo sinusal sin mucha 

actividad eléctrica espontánea, por lo que hay que proceder a infundir 

isoprenalina, adenosina o aplicar extraestímulos eléctricos con el fin 

de provocar las descargas del foco o los focos anómalos19. Aun así, en 

la mayor parte de los casos no suele ser posible documentar el origen 

de la FA y hay que optar por un tratamiento a ciegas, asumiendo que 

la mayoría de los focos anormales se localizan en las inmediaciones 

de las venas pulmonares. Hay que recordar que si el paciente entra en 

FA, espontáneamente o tras la administración de fármacos, sólo nos 

interesa su inicio, ya que cuando la arritmia se establece, la activación 

auricular es tan caótica que no nos permite descubrir cuál ha sido su 

lugar de origen.

AISLAMIENTO DE VENAS PULMONARES

Cuando se realiza la ablación de FA, actualmente se acepta que las 

venas pulmonares deben aislarse eléctricamente de forma bidireccio-

nal en todos los pacientes. Y cuanto más proximal (antral) se lleve a 

cabo este aislamiento, mejor, ya que se incluirá en él una mayor can-

tidad de tejido potencialmente arritmogénico20,21. Hasta hace unos 

años, no todos los electrofisiólogos creían que el aislamiento eléctrico 

fuera imprescindible, y por ello los resultados de algunas series pue-

den haber sido peores que lo que se podría haber obtenido aislando 

por completo las venas pulmonares22.

Abreviaturas

FA: fibrilación auricular
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Para llevar a cabo el aislamiento eléctrico de las venas pulmonares, 

se utiliza un catéter con punta irrigada que permite transmitir la 

energía de radiofrecuencia a la vez que se irriga con suero fisiológico 

la zona de contacto del electrodo con el endocardio23. De esta forma 

se puede entregar más energía y aumentar la extensión y la profundi-

dad de la lesión sin producir carbonización alrededor de la punta del 

electrodo (lo que podría favorecer las microembolias). Otras técnicas, 

como el frío (crioablación), los ultrasonidos o el láser, están, hoy por 

hoy, menos extendidas y probadas.

CREACIÓN DE LÍNEAS DE BLOQUEO Y ABLACIÓN DE POTENCIALES 
FRAGMENTADOS

En algunos casos de FA paroxística, pero sobre todo cuando el 

paciente presenta FA persistente de larga evolución, el aislamiento de 

las venas pulmonares no suele ser suficiente para evitar las recurren-

cias de FA. En estos casos el enfermo puede entrar en el laboratorio en 

FA o en ritmo sinusal. En la mayor parte de los centros, cuando el pro-

cedimiento se inicia en FA, se intenta cardiovertir eléctricamente, ya 

que la valoración eléctrica del resultado, tanto del aislamiento de 

venas pulmonares como de las líneas de ablación, resulta mucho más 

sencilla si se realiza en ritmo sinusal24. Si el paciente recurre inmedia-

tamente, es importante observar en qué estructura cardiaca se origina 

la FA, aunque para ello sea necesario disponer de suficientes registros 

en el interior del corazón. Si no es posible mantener el ritmo sinusal 

durante el procedimiento, se procede al aislamiento de las venas pul-

monares durante la FA y se reintenta la cardioversión. Tras este paso, 

un número importante de pacientes mantiene el ritmo sinusal de 

manera más estable. Y en este momento es cuando aparece una de las 

controversias actuales: se termina el procedimiento y se observa la 

evolución clínica del paciente o se continúa con la ablación25-32. Algu-

nos investigadores defienden, incluso en pacientes con FA paroxística 

si la arritmia persiste, continuar realizando líneas de ablación o yendo 

a la caza de potenciales fragmentados. Estos potenciales se pueden 

encontrar preferentemente en zonas en las que hay entrecruzamien-

tos de las fibras miocárdicas auriculares, y se ha especulado con que 

señalarían las zonas de anclaje de los rotores. Otros investigadores 

creen conveniente realizar también líneas de bloqueo en la aurícula 

izquierda, en el istmo mitral o en el interior del seno coronario. Otros 

incluso han propuesto aislar también sistemáticamente la vena cava 

superior y realizar líneas de ablación en la aurícula derecha. Final-

mente, algunos investigadores proponen aplicar todas estas técnicas 

de manera escalonada hasta conseguir un ritmo sinusal estable, 

incluso tras las maniobras de provocación de la FA33. En resumen, no 

existe un objetivo final uniformemente definido y aceptado, lo que se 

traduce en una gran variabilidad en la metodología de la ablación en 

los diferentes laboratorios34.

Para llevar a cabo estas técnicas complejas de ablación, se está 

imponiendo la utilización de sistemas que permiten sincronizar las 

imágenes de la anatomía auricular obtenidas con tomografía compu-

tarizada o resonancia magnética con las obtenidas cartografiando las 

aurículas de cada paciente. Utilizando estas evoluciones tecnológi-

cas, se puede realizar con más facilidad aplicaciones puntuales suce-

sivas, dirigidas a crear líneas de bloqueo alrededor de las venas (para 

llevar a cabo su aislamiento) y en las demás localizaciones (fig. 2). 

Dejar puntos de conducción, o gaps, en estas líneas supone facilitar 

Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones característico de una paciente con fibrilación auricular focal, en el que se observan latidos intercalados en ritmo sinusal (flechas).
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las taquicardias por reentrada auricular35. Recientemente también se 

han desarrollado sistemas dirigidos a localizar los potenciales frag-

mentados.

RESULTADOS DE LA ABLACIÓN DE LA FIBRILACIÓN AURICULAR 
PAROXÍSTICA

En pacientes con FA paroxística, el aislamiento de las venas pulmo-

nares consigue mantener el ritmo sinusal en tasas que oscilan entre el 

60 y el 85%36. Algunos estudios han apuntado que añadiendo la abla-

ción de potenciales fragmentados o líneas en distintos istmos se 

puede incrementar este porcentaje de éxito, si bien otros autores no 

han observado este hallazgo26,32.

La definición de éxito generalmente se refiere a la supresión de 

episodios documentados electrocardiográficamente, lo cual tiene sus 

limitaciones, o a la ausencia de episodios de FA en los registros Holter 

o de telemonitorización, que se realizan con una frecuencia variable. 

Aunque cada vez hay más sistemas de monitorización electrocardio-

gráfica a distancia, por desgracia muy pocos estudios han decidido 

utilizar medios como los dispositivos Holter implantables, que permi-

ten sin lugar a dudas un conocimiento mucho mejor de lo que sucede 

en cada instante con el ritmo cardiaco de estos pacientes. Indepen-

dientemente de todas estas limitaciones, cuando el éxito se refiere a 

la mejoría sintomática —no olvidemos que se trata de uno de los prin-

cipales objetivos de la ablación—, el resultado es siempre mucho 

mejor37.

¿Pero a qué se debe la variabilidad en los resultados de la ablación 

en los pacientes con FA paroxística? Las FA paroxísticas no son todas 

iguales. Las probabilidades de éxito más altas se obtienen en pacien-

tes jóvenes, sin cardiopatía, con aurícula izquierda pequeña y mucha 

actividad eléctrica (extrasistolia auricular o rachas de taquicardia 

auricular monotópica o FA), lo que facilita localizar su origen. En los 

casos en que se documenta un foco causante, el éxito puede acercarse 

al 100% y sólo falla por la imposibilidad de aislarlo, hecho muy infre-

cuente, o por reconexión eléctrica de la vena responsable, que suele 

ser la causa más común de las recurrencias (fig. 3). Clínicamente, este 

hecho se observa en pacientes que tenían muchos episodios de FA 

antes de la ablación, que permanecen «curados» varios meses tras ella 

y después vuelven a tener crisis de FA. Muchas veces estas crisis son 

más cortas e incluso se pueden controlar con fármacos antiarrítmicos 

que antes de la ablación eran claramente ineficaces.

Como ya se ha comentado, la mejoría sintomática de los pacientes 

tras la ablación es muy notable, aunque con el paso del tiempo se 

incremente el riesgo de recurrencias. En pacientes con FA paroxística, 

los datos obtenidos a los 5 años de la ablación reflejan recurrencias; 

en algunas series, en casi la mitad de los pacientes tratados38,39. Las 

razones de estas recurrencias no son bien conocidas, aunque en la 

mayoría de los casos coincide que las venas pulmonares reconducen 

eléctricamente. De ahí que los últimos esfuerzos se concentren en 

mejorar la «calidad» de las lesiones para evitar la reconexión de las 

venas pulmonares. Técnicamente hay que conseguir lesiones seguras, 

que sean eficaces como barreras cicatriciales a largo plazo, sin dañar 

tejidos adyacentes o perforar la pared del corazón. Recientemente se 

ha hallado40 que la administración de adenosina o derivados tras el 

aislamiento de las venas podría anticiparnos, antes de finalizar el pro-

cedimiento, las venas en que no se ha realizado suficiente ablación y 

tendrían altas probabilidades de reconducir eléctricamente durante 

el seguimiento.

No obstante, no siempre las recurrencias se deben a esta causa, ya 

que en algunos casos se ha observado simplemente una progresión de 

la enfermedad. De ahí la importancia de tratar los posibles factores 

precipitantes de los procesos degenerativos vasculares que alterarían 

las propiedades eléctricas auriculares, tales como la hipertensión y el 

resto de los factores de riesgo cardiovascular.

RESULTADOS DE LA ABLACIÓN DE LA FIBRILACIÓN AURICULAR 
PERSISTENTE

Los resultados inmediatos y a medio plazo de la ablación de la FA 

en pacientes con FA persistente son ligeramente peores que los obser-

vados en FA paroxística, con tasas de éxito en torno al 60%36. Parece 

lógico pensar que cuanto más evolucionada se encuentre la enferme-

dad arrítmica, más difícil será conseguir un buen resultado. Sin 

embargo, tenemos que reconocer que la frontera que delimita a la FA 

paroxística de la FA persistente no está completamente definida desde 

el punto de vista de su fisiopatología, lo que supone una importante 

dificultad a la hora de analizar los resultados de la ablación en las dis-

tintas series.

En la mayor parte de los casos de FA persistente, además de una 

«enfermedad de las venas pulmonares», coexisten diferentes grados 

de «enfermedad auricular», con aurículas dilatadas y afectadas por la 

propia fibrosis, consecuencia de la edad avanzada o factores concomi-

tantes como hipertensión, diabetes mellitus, insuficiencia cardiaca o 

valvulopatías. Sin embargo, también se encuentra a pacientes con FA 

persistente en los que la arritmia aparentemente se localiza en las 

venas pulmonares (fig. 4). Por desgracia, hoy por hoy, a priori, no 

somos capaces de distinguir a estos enfermos. De la misma forma y 

como ya se ha comentado, aunque la FA sea paroxística, si es de larga 

evolución y la aurícula izquierda está dilatada, el aislamiento de las 

venas pulmonares en muchos casos tampoco es suficiente para impe-

dir las recurrencias arrítmicas. En estos pacientes, el desconocimiento 

fisiopatológico obliga a que, además de aislar las venas pulmonares, 

se practique la ablación de potenciales fragmentados y se realicen 

líneas de ablación auriculares. Es probable que en un número consi-

derable de enfermos, si dispusiéramos de un conocimiento patogé-

nico sólido de la FA, se podría reducir considerablemente la extensión 

de la ablación y evitar cicatrices innecesarias41.

COMPARACIÓN DE FÁRMACOS Y ABLACIÓN

En todos los estudios aleatorizados llevados a cabo, la ventaja de la 

ablación sobre los fármacos antiarrímicos ha sido manifiesta, tanto en 

la FA paroxística (más del doble de probabilidades de recurrencia con 

fármacos que con la ablación) como en la FA persistente (más del triple 

de probabilidades de recurrencia con fármacos que con ablación)41-50. 

Figura 2. Proyección posteroanterior de la imagen obtenida mediante tomografía 

computarizada de una aurícula izquierda en la que se observan las lesiones de radio-

frecuencia aplicadas para aislar eléctricamente las cuatro venas pulmonares.
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Es cierto que para conseguir estos resultados es fundamental 

seleccionar muy bien a los pacientes, así como disponer de un equipo 

con experiencia y medios técnicos adecuados. En España, como ya se 

ha comentado, en 2010 se realizaron 1.309 procedimientos de abla-

ción de FA en 40 laboratorios de electrofisiología. Estos datos suponen 

una media de 32 procedimientos por centro, si bien sólo en 9 de ellos 

se realizaron más de 50 procedimientos ese año8. Si queremos obte-

ner buenos resultados, es fundamental incrementar el número de 

procedimientos por centro.

La experiencia también es fundamental para reducir complica-

ciones. Los resultados de las últimas series y los registros demues-

tran una probabilidad de complicaciones tras un procedimiento de 

ablación de FA en torno al 4%, complicaciones que generalmente 

ocurren en el periprocedimiento, la inmensa mayoría de ellas son 

solucionables, sin secuelas importantes para el paciente34. Con los 

fármacos antiarrítmicos, las complicaciones son más frecuentes 

aunque menos visibles y, si bien generalmente a corto plazo no 

ponen en riesgo la vida del paciente, los efectos proarrítmicos pue-

den llegar a ser extremadamente graves. En un estudio reciente que 

analizó 63 publicaciones y comparó series de pacientes con FA trata-

dos con fármacos antiarrítmicos o ablación, a los 14 meses de segui-

miento el 30% de los pacientes había sufrido complicaciones con los 

fármacos antiarrítmicos y sólo un 5% tuvo complicaciones relaciona-

das con la ablación49.

Figura 3. Paciente joven, sin cardiopatía estructural con FA persistente de 6 meses de evolución refractaria a fármacos antiarrítmicos. A: electrocardiograma de 12 derivaciones. B: 

trazados obtenidos en el laboratorio de electrofisiología durante FA, a velocidad de 100 mm/s, correspondientes a las derivaciones II, III, aVF, aVL y V1 del ECG de superficie y a un 

catéter de 24 polos que registra electrogramas de seno coronario (1-10) y aurícula derecha (11-24); en la imagen radiológica obtenida tras infundir contraste en la aurícula izquier-

da, se observa el tronco común de las venas pulmonares izquierdas (flecha blanca), que también se observa en la imagen cenital de la resonancia magnética (flecha negra). C: una 

vez aislado con radiofrecuencia el tronco pulmonar izquierdo (puntos rojos), se observa que las descargas eléctricas del foco persistían en su interior, aunque no podían transmitir-

se a la aurícula (obsérvese el ritmo sinusal en las derivaciones del ECG); una aplicación adicional en el techo de la aurícula con el catéter de ablación (flecha blanca) abolió el foco. 

ABLd: ablación distal; ABLp: ablación proximal; FA: fibrilación auricular; L: polos del 1 al 10 del catéter circular introducido en el tronco venoso pulmonar izquierdo.
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CONCLUSIONES

La ablación con catéter se ha incluido en las guías clínicas como 

alternativa o complemento de los fármacos antiarrítmicos en 

pacientes seleccionados con FA50-52. Aunque sus resultados pueden 

ser brillantes, todavía no somos capaces de identificar el sustrato 

arritmogénico que causa la FA en un gran número de pacientes. Esto 

condiciona que se realicen ablaciones de zonas de la anatomía 

auricular que podrían no ser fundamentales para el inicio y el soste-

nimiento de la FA. Generalmente esto sucede en las formas más 

avanzadas de la enfermedad arrítmica, que a su vez son de las que 

peor conocemos su fisiopatología y las que peor responden a cual-

quier tratamiento (ablación o fármacos). De ahí la importancia de 

tratar la FA precozmente, sin esperar a que evolucione53. Cuanto 

antes se trate, mejor.
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