
Taquicardias Ventriculares del tracto de salida

INTRODUCCIÓN:

Las taquicardias ventriculares (TV) se observan 
generalmente en el contexto de cardiopatías es-
tructurales con importante afectación de la función 
ventricular. Sin embargo, en el 10 % de pacientes 
que presentan TV, las pruebas de diagnóstico ha-
bituales no consiguen determinar la presencia de 
daño miocárdico1. Estas arritmias se denominan 
taquicardias ventriculares idiopáticas (TVI) y consis-
ten en varios subtipos que se han defi nido por su 
presentación clínica (por ejemplo TV monomórfi cas 
repetitivas, TV desencadenadas por ejercicio) o por 
el mecanismo responsable (arritmias por actividad 
desencadenada sensibles a la adenosina, arritmias 
automáticas dependientes de receptores beta, 
arritmias reentrantes intrafasciculares o interfas-
ciculares)2. Las TVI se subdividen en dos grandes 
grupos, taquicardias ventriculares monomórfi cas y 
polimórfi cas (Tabla I).

Las taquicardias del tracto de salida comprenden 
un subgrupo de TVI que se localizan predominante-
mente en el tracto de salida del ventrículo derecho 
(TSVD) pero también en el tracto de salida del ven-
trículo izquierdo (TSVI). En unos trabajos clásicos, 
Lerman y cols demostraron que el mecanismo res-
ponsable de este tipo de taquicardias es la actividad 
desencadenada (“triggered activity”) por post-despo-

larizaciones tardías determinadas por una liberación 
de calcio intracelular2. La liberación de calcio se ve 
contrarrestada por la adenosina, la cual inhibe las 
post-despolarizaciones, por lo cual estas arritmias 
reciben el nombre de “sensibles a adenosina”. 

En una reciente revisión de pacientes remitidos 
para ablación de TVI, el origen de las TV se localizó 
en el TSVD en el 72 %, bien mediante el análisis del 
punto de ablación efi caz o utilizando la máxima pre-
cocidad en el mapeo electroanatómico3. Del resto 
de pacientes, un 11 % tuvieron una TV fascicular, 
un 7 % tuvieron una TV con origen en las cúspides 
aórticas o el epicardio del ventrículo izquierdo y el 
9  % tuvieron TV con origen en el endocardio del 
TSVI. 

A continuación se describen las características 
comunes de las TV con origen en el tracto de salida 
de ambos ventrículos, así como los diferentes sub-
tipos clínicos, con sus diferentes particularidades 
anatómicas, que a su vez dan lugar a unos patrones 
electrocardiográfi cos característicos que permiten 
enfocar las diferentes opciones terapéuticas de la 
ablación. 

PRESENTACIÓN CLÍNICA

En general, las taquicardias del tracto de salida 
se manifi estan en edades relativamente tempranas 

Taquicardia Ventricular del tracto de salida. 
Aspectos clínicos, anatómicos y ablación con 
radiofrecuencia
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Tabla I

Taquicardias Ventriculares Idiopáticas

TV monomórfi cas TV polimórfi cas

TV del tracto de salida: Tracto de salida del VI, 
del VD y de las cúspides aórticas

Síndrome del QT largo 

TV fasciculares: del fascículo postero-inferior, del 
fascículo antero-superior, septales

Síndrome de Brugada

TV del anillo mitral, TV del anillo tricuspídeo Síndrome del QT corto

TV adrenérgica TV polimórfi ca catecolaminérgica

TV/FV idiopática

Torsades de Pointes” con acoplamiento corto



Cuadernos de Estimulación Cardiaca

6

de la vida. Existe una predilección por el sexo feme-
nino en las TV del TSVD, en cambio, las TV del TSVI 
predominan en los pacientes varones4. Este tipo de 
taquicardias fue descrito por Gallavardin5 y caracte-
rizado posteriormente por Parkinson y Papp6. 

La forma de presentación clínica típica consiste 
en extrasistolia ventricular repetitiva y en episodios 
recurrentes de TV no sostenida; sin embargo, no es 
infrecuente la aparición de episodios sostenidos. La 
gran mayoría de pacientes refi ere la presencia de 
palpitaciones torácicas. También puede observarse 
la presencia de mareos o presíncope. El síncope 
es realmente infrecuente (presente en menos del 
10  % de pacientes) y solamente puede ser fatal 
de forma excepcional. Recientemente se han do-
cumentado algunos casos de formas malignas de 
extrasistolia del TSVD7 así como casos de Síndrome 
de Brugada y Síndrome del QT largo con extrasisto-
lia ventricular con origen en el TSVD que de forma 
consistente degeneraban en fi brilación ventricular8. 
Las taquicardias del tracto de salida generalmen-
te se desencadenan por el ejercicio, y la ergome-
tría suele reproducir la TV clínica en la mayoría de 
pacientes. La taquicardia puede ocurrir durante la 
aceleración de la frecuencia cardiaca en el ejerci-
cio o durante la fase de recuperación después del 
ejercicio, sugiriendo que hay una combinación de 
una frecuencia cardiaca determinante y la liberación 
endógena de catecolaminas que potencia la arrit-
mia9. En ocasiones las taquicardias se suprimen 
con el ejercicio. Otros desencadenantes de estas 
arritmias son la ansiedad, el estrés, y los estimu-
lantes como la cafeína. En las mujeres, las taqui-
cardias del tracto de salida pueden observarse en 
los periodos premenstruales y perimenopáusicos, e 
incluso durante la gestación, lo cual demuestra el 
papel hormonal como mecanismo subyacente en un 
grupo de pacientes. 

AUSENCIA DE CARDIOPATÍA ESTRUCTURAL

La ausencia de cardiopatía estructural es la nor-
ma en estos pacientes. En todos los estudios clási-
cos se ha descartado la presencia de cardiopatía 
estructural mediante la utilización de electrocardio-
grama, radiografía de tórax, ecocardiografía, estu-
dios de perfusión gammagráfi ca, y cateterismo car-
diaco. En estudios recientes utilizando resonancia 
magnética nuclear en pacientes con taquicardias 
del TSVD se ha visto la presencia de anomalías en 
el tracto de salida del VD como adelgazamiento fo-
cal, disminución del engrosamiento sistólico, y ano-
malías del movimiento sistólico de la pared anterior 
y lateral del TSVD10,11. Otros estudios han analiza-
do la inervación simpática de esta región mediante 
gammagrafía con metayodobenzilguanidina, encon-

trando diferencias regionales inconsistentes en la 
inervación simpática12. Las TV del TSVD deben dis-
tinguirse de las que tienen lugar en pacientes con 
displasia de ventrículo derecho o sarcoidosis, dos 
entidades que se asocian con características clíni-
cas y pronósticas bien diferentes.

ANATOMÍA DEL TRACTO DE SALIDA

Las taquicardias del tracto de salida se originan 
en el tracto de salida de ambos ventrículos, y den-
tro de estas zonas tienden a agruparse en unas 
localizaciones concretas. Las características de las 
taquicardias de ambos tractos de salida son simila-
res ya que tienen un origen embriológico común. La 
mayoría de las TV del TSVD se originan en la parte 
anterior, septal y superior del tracto del salida (zona 
subpulmonar), mientras que las TV del TSVI se ori-
ginan predominantemente en la zona medial basal 
del VI (zona parahisiana, continuidad aorto-mitral y 
anillo mitral superior), el epicardio del VI por encima 
de la válvula aórtica y las cúspides aórticas derecha 
e izquierda.

La mayoría de taquicardias del tracto de salida 
se originan en tejido perivalvular, el cual puede es-
tar anatómicamente predispuesto a disrupción de 
fi bras lo que puede favorecer la actividad desenca-
denada y la arritmogenia en general. También es 
posible que exista en algunos casos una miocarditis 
o pericarditis subclínica que favorezca la disrupción 
de las fi bras miocárdicas o provoque alteraciones 
autonómicas a nivel local.

DIAGNÓSTICO

Patrones electrocardiográfi cos y localización 
anatómica

Dada la relativamente restringida localización ana-
tómica de estas taquicardias, debiera parecer que 
todas ellas tienen en común un mismo patrón elec-
trocardiográfi co. Sin embargo, las TV del tracto de 
salida se manifi estan con una notable variedad de 
morfologías electrocardiográfi cas, incluyendo pa-
trones con bloqueo de rama izquierda o derecha, 
variedad de eje eléctrico (hacia la izquierda, inferior, 
hacia la derecha) y diversos patrones de transición 
precordial. A pesar de todo esto, los patrones elec-
trocardiográfi cos son predictivos de una localización 
anatómica determinada, de forma que el reconoci-
miento de unas características específi cas del ECG 
permite localizar de forma bastante precisa el lugar 
de origen de la arritmia clínica. La topo-estimulación 
guiada con sistemas de mapeo electroanatómico ha 
permitido determinar las características específi cas 
de los distintos subtipos de taquicardias del tracto 
de salida del VD, VI y de las cúspides aórticas, de 
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forma que existen algoritmos que ayudan a localizar 
“a priori” el origen de estas taquiarritmias.

Arritmias clínicas del TSVD

La región del TSVD se defi ne cranealmente por la 
válvula pulmonar y caudalmente por el margen su-

perior del tracto de entrada (la válvula tricúspide). El 
septo interventricular y la pared lateral constituyen 
sus paredes medial y lateral, respectivamente. En 
el curso de la delimitación de los límites del TSVD, 
el catéter de mapeo se avanza superiormente en 
el TSVD hasta que no se registran electrogramas 
bipolares en el par distal del catéter. Luego éste 
se retrae hasta que aparecen electrogramas en el 
par distal y se obtiene captura ventricular, marcan-
do la situación de la válvula pulmonar. A partir de 
esta referencia y bajo guía electroanatómica y fl uo-
roscópica se toman múltiples puntos para defi nir 
la totalidad del TSVD. En un estudio clásico y que 
sirve de referencia en la actualidad para localizar 
las diversas zonas de interés en el TSVD, éste se 
dividió en 9 zonas en visión oblicua anterior derecha 
y en 3 zonas en visión transversal (Figura 1)13. Los 
complejos QRS obtenidos por estimulación desde 
las zonas septales muestran ondas R monofásicas 
en las derivaciones inferiores, que son de mayor 
amplitud y más estrechas que las correspondien-
tes a zonas de pared libre. Característicamente, 
las ondas R obtenidas en las zonas de pared libre 
muestran con mucha frecuencia un QRS más an-
cho con una melladura, la cual es infrecuente en las 

Figura 1. Esquema del tracto de salida del ventrículo derecho con 
sus distintas localizaciones Proyección oblicua anterior derecha (pa-
nel A). Proyección transversal (panel B).
En el panel A las localizaciones 3,6,9 son anteriores y las localizacio-
nes 1,4,7 son posteriores. En el panel B se distingue las posiciones 
septales de las laterales (FW = free wall), mientras que las posiciones 
1 son posteriores y las 3 son anteriores. TV = válvula tricúspide. PV 
= válvula pulmonar. Adaptado de referencia 10.

Figura 2. Morfología del QRS de diferentes ejemplos de TV con origen en el TSVD. Mismas consideraciones que en la Figura 1; a la izquierda 
taquicardias con origen en pared septal y a la derecha en pared libre. Las posiciones 1 son posteriores y las posiciones 3 son anteriores. Las 
posiciones 2 son intermedias.
En el panel de la izquierda ejemplos con origen en el septo, cuyas características son: onda R de gran amplitud en cara inferior, QRS más 
estrecho sin melladura, transición en V3. 
En el panel de la derecha ejemplos con origen en pared libre curas características son: onda R de menor amplitud en cara inferior, QRS más 
ancho con melladura y transición tardía. La polaridad del QRS en DI se hace más negativa cuanto más anterior es el origen de la taquicardia. 
Adaptado de referencia 10.

A B

A B
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zonas septales. Otra de las características distinti-
vas es que en las zonas de pared libre se obtiene 
una transición tardía en precordiales (en V4 o V5). 
La morfología del QRS en la derivación DI también 
es útil para diferenciar la zona de origen de las ta-
quicardias del TSVD. En general, para las localiza-
ciones posteriores (tanto de localizaciones septales 
como laterales), el QRS muestra una onda R predo-
minante. Por el contrario, en posiciones anteriores, 
el QRS muestra un complejo negativo (QS). En las 
posiciones intermedias aparecen complejos QRS in-
termedios o isoeléctricos, con qr o rs (complejos 
bifásicos o multifásicos14. En la Figura 2 se obser-
van diferentes ejemplos del QRS de las TV del TSVD 
según las diferentes posiciones posibles.

Recientemente se han descrito casos de taqui-
cardia con origen por encima del plano valvular 
pulmonar15,16. En estos casos se cree que las TV 
se originan en fi bras que, a modo de extensiones 
de miocardio ventricular, se extienden cranealmen-
te hacia la arteria pulmonar, de modo similar a lo 
que ocurre con las extensiones de miocardio auri-
cular arritmogénico en las venas pulmonares. En 
estos casos, la posición del catéter de ablación se 
monitoriza mediante la realización de una arterio-

grafía pulmonar. Estas taquicardias se manifi estan 
con morfología de BRI, con eje vertical en el plano 
frontal y con ondas R en derivaciones inferiores de 
mayor amplitud que las TV del TSVD, pero sin claros 
rasgos distintivos con las TV del TSVD. La mayoría 
de casos muestran onda Q en VL > Q en VR y pa-
trón rS en DI. La transición precordial tiene lugar en 
V2 o posterior, pero habitualmente se trata de una 
transición tardía. El punto de ablación efi caz se en-
cuentra a 0.5 - 2 cm de la válvula pulmonar, en po-
sición septal, y en ese punto el catéter de ablación 
registra un potencial eléctrico presistólico rápido en 
casi todos los casos de TV, con una precocidad de 
-30 mseg respecto al inicio del QRS. Debido a que la 
cantidad de tejido muscular en la arteria pulmonar 
es escaso, en el punto de ablación efi caz es fre-
cuente que no haya captura ventricular. Además, en 
ritmo sinusal se registra un potencial auricular de 
campo lejano debido a la proximidad de la aurícula 
izquierda, así como un electrograma bipolar local de 
baja amplitud.

También se han descrito las características de las 
TV con origen en las proximidades del Haz de His17. 
Estas incluyen un patrón R/RSR’ en aVL, R predo-

Figura 3. Ejemplos de QRS obtenidos por topo-estimulación en la base del ventrículo izquierdo a nivel de los anillos mitral y aórtico. Lat MA 
= anillo mitral lateral; Sup Lat MA = anillo mitral supero-lateral; Sup MA = anillo mitral superior; AMC = continuidad aorto-mitral; Septal-
Parahisian = septal parahisiano. En el centro reconstrucción electroanatómica en visión caudal y posterior
Adaptado de referencia 3.
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minante en DI, R de menor amplitud en derivaciones 
inferiores y QS en V1.

Arritmias clínicas del TSVI 

La base del VI está constituida por miocardio ven-
tricular alrededor de la válvula mitral, así como de la 
válvula aórtica, situada en la porción más superior y 
medial. Para la delimitación de las arritmias que se 
originan en esta amplia zona deben crearse los co-
rrespondientes mapas electroanatómicos, con es-
pecial esmero en la obtención de puntos alrededor 
de ambos anillos valvulares. Las diferentes zonas 
que se consideran de forma individual en la base 
del VI están representadas en la Figura 3, así como 
ejemplos de los electrogramas obtenidos median-
te topo-estimulación desde las distintas zonas. Los 
complejos QRS obtenidos mediante estimulación 
desde al zona septal-parahisiana muestran un QRS 
relativamente estrecho (media de 130 mseg), y en 
V1 un complejo predominantemente negativo QS o 
Qr, mientras que desde la continuidad aorto-mitral 
se obtiene un complejo qR, y en ambas localizacio-
nes complejos positivos en DI. La transición en pre-
cordiales desde la zona septal-parahisiana se obtie-
ne en V2 o V3. Los ECG obtenidos desde la zona 
superior y lateral del anillo mitral muestran un QRS 
más ancho (media de 180 mseg), con onda R pre-
dominante en V1 (morfología de bloqueo de rama 
derecha), con patrón concordante positivo en pre-
cordiales. En DI se obtiene complejos predominante-
mente negativos rS o qs. En todas estas localizacio-
nes se obtiene una morfología de bloqueo de rama 
derecha, excepto para la zona septal-parahisiana en 
que aparece una morfología de bloqueo de rama 
izquierda y transición precoz. El complejo qR en V1 
se considera patognomónico de la localización en la 
continuidad aorto-mitral. En la Tabla  II se muestra 
un resumen de las características diferenciales de 
estas localizaciones.

Arritmias que se originan en las cúspides aórticas

La válvula aórtica, con sus senos de Valsalva y los 
velos valvulares, junto al origen de las arterias coro-
narias derecha e izquierda, forman el centro del co-
razón. Los primeros casos descritos de ablación de 
TV idiopática en las cúspides aórticas se comunica-
ron en 199918,19. Se trataba de casos con fracaso 
de la ablación en el TSVD y que fueron ablacionados 
con éxito desde el seno de Valsalva izquierdo. En los 
últimos años se ha reconocido el papel potencial 
de estas localizaciones como focos ectópicos origi-
narios de arritmias ventriculares idiopáticas en un 
número no despreciable de pacientes20-27. Cuando 
no se obtiene éxito en la ablación desde el TSVD, 
debe considerarse la posibilidad de un origen en 
el lado izquierdo. El reconocimiento de este hecho 
tiene importantes implicaciones clínicas ya que la 
ablación con radiofrecuencia es factible dentro de 
los senos de Valsalva y tiene unas tasas relativa-
mente elevadas de éxito. La válvula pulmonar y el 
TSVD se encuentran en posición anterior y superior 
respecto al plano valvular aórtico. La zona septal 
posterior del TSVD se encuentra en contigüidad con 
el seno de Valsalva derecho, mientras que la zona 
septal anterior se relaciona con el seno de Valsal-
va izquierdo. El seno no coronario se encuentra en 
la parte posterior de la aorta, sin relación con el 
TSVD. La monitorización de la posición del catéter 
de mapeo dentro de la raíz aórtica puede realizarse 
por varios métodos: ecocardiografía intracardiaca o 
transesofágica, aortografía, coronariografía o ma-
peo electroanatómico.

Las TV del TSVI muestran las características gene-
rales de las taquicardias por mecanismo automático 
o por actividad desencadenada como la sensibilidad 
a la adenosina, la no inducibilidad con estimulación 
programada, la ausencia de encarrilamiento o la in-
ducibilidad con ráfagas de estimulación. La infusión 

Tabla II

Características electrocardiográfi cas de los ECG obtenidos por topo-estimulación desde las 
diferentes localizaciones en la base del VI

Parámetro Septal-parahisiano
Continuidad 
Aorto-mitral

Anillo mitral 
superior

Anillo mitral 
lateral

DI R, Rs Rs, rs rs, rS rS, rs

V1 QS, Qr, rS qR R, Rs R, Rs

Transición precordial Precoz Concordante positivo Concordante positivo
Concordante o S en 

V6

Relación QRS en DII/
DIII

>1 ≤1 ≤1 <1
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de isoproterenol provoca en muchos casos la apa-
rición de taquicardia repetitiva, sostenida o incluso 
incesante. Las características distintivas de estos 
tipos de TV dependen no solamente del punto de 
origen, sino también de la orientación del eje del 
corazón, de la posición de los electrodos en el tórax 
del paciente, y, sobretodo de la presencia de cardio-
patía estructural (que habitualmente está ausente 
en este tipo de pacientes).

La morfología del electrocardiograma obtenido 
mediante la estimulación desde cada una de las cús-
pides aórticas tiene unas características especiales. 
La derivación V1 es la más útil para la distinción de 
las distintas localizaciones entre sí. La estimulación 
desde el seno de Valsalva izquierdo muestra una 
confi guración multifásica en M o W en V1 (lo cual 
en ocasiones difi cultaba su clasifi cación como BRD 
o BRI), con transición en V2, mientras que la esti-
mulación desde el seno de Valsalva derecho mues-
tra una complejo predominantemente negativo en 
V1, con un QS o Qr y transición en V3. La estimula-
ción desde el seno de Valsalva no coronario produce 
captura del tejido auricular, debido a la proximidad 
con el tabique interauricular y ambas aurículas23,27. 
De hecho se han descrito taquicardias auriculares 
izquierdas que se han ablacionado con éxito desde 
este seno de Valsalva. Debido a la gran proximidad 
anatómica del TSVD con la cúspide aórtica derecha, 
el principal problema radica en diferenciar el origen 
de las taquicardias del TSVD septal de las del seno 
de Valsalva derecho. El seno de Valsalva derecho se 
encuentra en situación posterior al TSVD. El seno 
de Valsalva izquierdo es ligeramente más superior 
que el derecho, por lo que el eje está más verticali-
zado en las TV con este origen. El seno de Valsalva 
izquierdo se encuentra más próximo al septum, lo 
que puede dar lugar a QRS ligeramente más es-
trechos que desde el seno derecho. Por ello, los 
cambios electrocardiográfi cos son sutiles y a veces 
sus características distintivas se solapan. En uno de 
los trabajos pioneros en este tema, Ouyang y cols. 
determinaron que la onda r en V1 y V2 tiende a ser 
más ancha y de mayor amplitud cuando la TV se ori-
gina en la cúspide aórtica que cuando se origina en 
el TSVD septal. Esto es debido a que los senos de 
Valsalva tienen una localización posterior respecto 

al TSVD22. Una onda R de más del 50 % de la dura-
ción del QRS o una relación R/S superior al 30 % 
en V1 o V2 también favorecen la localización en 
cúspide aórtica22,25. La transición en precordiales 
también permite una aproximación sobre el origen 
en las cúspides aórticas, de forma que ocurre en 
V2 en los pacientes con TV originada en la cúspide 
izquierda y a partir de V3 en casos de origen en 
cúspide derecha. En la Tabla III se muestra un re-
sumen de las características diferenciales de estas 
2 localizaciones. En el estudio de Ouyang y cols.22 la 
precocidad del electrograma local con respecto al 
inicio del QRS fue de unos 40 mseg, (rango 25 a 
97 mseg) observándose 2 componentes, el primero 
fue presistólico o telediastólico, de alta frecuencia y 
baja amplitud, y el segundo componente coincidente 
con el complejo QRS y con el complejo QS obtenido 
en la derivación unipolar (Figura 4). Este hecho su-
giere que existe una zona de conducción lenta entre 
el seno de Valsalva izquierdo y el ventrículo. Yamada 
y cols. observaron que en un 25 % de casos con TV 
con origen en las cúspides aórticas, la topo-estimu-

Tabla III

Características electrocardiográfi cas de los ECG obtenidos por topo-estimulación desde las 
diferentes localizaciones en los senos de Valsalva.

Parámetro Cúspide aórtica derecha Cúspide aórtica izquierda 

V1 QS, Qr Predominantemente negativo Confi g. multifásica en “M” o “W”

Transición precordial ≥V3 ≤V2

Figura 4 Ejemplo de la defi nición de las diferentes ondas que cons-
tituyen el complejo QRS en los latidos que proceden de taquicardias 
del VI. Derivaciones aVf, V1 y V4 en un latido sinusal seguido del 
primer latido de una taquicardia ventricular.
A = Duración total del complejo QRS. B = Duración de la onda R en 
V1 desde su inicio hasta la intersección con la linea isoeléctrica. C = 
Amplitud de la onda R hasta la intersección con la línea isoeléctrica. 
D = Amplitud de la onda S hasta la intersección con la línea isoeléc-
trica. Adaptado de referencia 16.
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lación desde el VD proporcionaba mayor exactitud 
en el QRS en relación a la estimulación desde las 
propias cúspides aórticas, y además, que el interva-
lo entre el estímulo y el QRS era signifi cativamente 
mayor estimulando desde las cúspides aórticas que 
desde el VD26. Este hecho confi rma la hipótesis de 
que existe una zona de conducción lenta entre las 
cúspides aórticas y el ventrículo, con una zona de 
conducción preferencial con salida en el TSVD. En 
el estudio de Kanagaratnam y cols.21 las TV con 
origen en los senos de Valsalva tuvieron un patrón 
de BRI, eje inferior y transición precoz en V2 o V3. 
Las taquicardias del seno de Valsalva izquierdo te-
nían un patrón rS en DI, desde el seno de Valsalva 
derecho una onda R mellada en DI, y con frecuencia 
requieren de elevada amplitud de estimulación para 
asegurar la captura (5 a 40 mA).

La mayoría de TV de las cúspides aórticas se origi-
nan del seno de Valsalva izdo (Figura 5)27. En las TV 
con origen en la cúspide derecha, la activación más 
precoz que precede al inicio del QRS en el VD se ob-
tiene en la zona de registro del His y puede dar lugar 
a la interpretación errónea de que la taquicardia se 
origina en el TSVD. La amplitud de la onda R en cara 
inferior en TV con origen en la cúspide izquierda 
es ligeramente mayor que la de TV con origen en 
el seno derecho, debido a su posición ligeramen-
te más inferior27. A pesar de que se han descrito 
patrones electrocardiográfi cos que sugieren una u 
otra localización en el TSVI o las cúspides aórticas, 
también hay estudios que han concluido que el ECG 

de superfi cie no es útil en la diferenciación entre las 
diferentes localizaciones posibles24,27. En la fi gura 6 
se muestra la morfología del QRS obtenida en ta-
quicardias con origen en el TSVD y en las cúspides 
aórticas.

Cuando la TV no tiene un origen en el endocardio 
del VD, o la AP, y no se obtiene una buena exactitud 
en la topo-estimulación, puede ser útil la colocación 
de un catéter multipolar 3F en el seno coronario y 
progresarlo hasta la gran vena cardiaca, para ma-
pear la base del VI. Cuando la activación más precoz 
que precede al inicio del QRS se obtiene durante el 
mapeo desde la gran vena cardiaca o la vena inter-
ventricular anterior, se considera que la TV tiene un 
origen en el epicardio del VI.

TRATAMIENTO DE LAS TVI DEL TRACTO DE 
SALIDA

La necesidad de un tratamiento de estas arrit-
mias viene determinada por la cualidad de los sín-
tomas. Para los casos con síntomas infrecuentes 
o ligeros, puede optarse por la abstención terapéu-
tica. Debido a que estas arritmias son fatales sólo 
excepcionalmente, el tratamiento será inicialmente 
farmacológico y la ablación se reservará para los 
casos refractarios o con síntomas incapacitantes. 
Para el tratamiento agudo de los episodios puede 
emplearse adenosina, masaje del seno carotídeo, 
verapamil o lidocaína. Para el tratamiento a largo 
plazo los fármacos de primera elección son betablo-

Figura 5 Aortograma de un paciente con TV con origen en el Seno de Valsalva izquierdo. Se observa el catéter de ablación curvado en el in-
terior de la aorta, con el extremo distal en contacto con la pared aórtica a nivel del seno de Valsalva izquierdo (fl echa amarilla). El nacimiento 
del tronco común de la coronaria izquierda se encuentra entre 1 y 2 cm en posición craneal (fl echa verde). Se aprecia que el seno de Valsalva 
izquierdo es más superior que el derecho.
LAO (izquierda)= Oblicua anterior izquierda. RAO = Oblicua anterior derecha.
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queantes y calcioantagonistas (solos o combinados 
entre sí). También pueden emplearse antiarrítmicos 
de clase I y III. No existen estudios comparativos 
sobre la superioridad de unos fármacos sobre otros 
en el tratamiento de estas arritmias, pero en un 
estudio clásico el sotalol fue ligeramente más efi caz 
que fl ecainida o verapamil28. Debido a que los pa-
cientes que presentan TVI del tracto de salida son 
generalmente jóvenes, suelen preferir la ablación 
con radiofrecuencia a la toma de fármacos antiarrít-
micos por periodos prolongados de tiempo.

La técnica de elección para la ablación exitosa 
consiste en la localización de la activación intracar-

dica más precoz, la topo-estimulación o ambas de 
forma conjunta. El punto de ablación debe localizar-
se en el lugar donde se obtenga la mejor exactitud 
en la topo-estimulación y la máxima precocidad del 
electrograma endocárdico durante la TV o los ex-
trasístoles ventriculares. El análisis meticuloso del 
ECG de 12 derivaciones en taquicardia permite una 
aproximación hasta 0.5 - 1 cm del punto de abla-
ción exitosa13. A pesar de que la fl uoroscopia per-
mite una resolución espacial razonable, la utilización 
del mapeo electroanatómico permite una localiza-
ción más precisa al hacer una reconstrucción tridi-
mensional de la anatomía intracardiaca. Además, 

Figura 6 Localizaciones anatómicas del origen de taquicardias ventriculares del tracto de salida del VD y de las cúspides aórticas.
RVOT = tracto de salida del ventrículo derecho. L = seno de Valsalva izquierdo; R = seno de Valsalva derecho; N = seno de Valsalva no coro-
nario. Adaptado de referencia 16.
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si la anatomía se construye en taquicardia, el lugar 
de activación más precoz también puede determi-
narse. En los casos convencionales, el catéter de 
mapeo se avanza hasta el área de interés sugerida 
por el ECG de 12 derivaciones y se realiza una topo 
estimulación a una frecuencia similar a la de la ta-
quicardia con objeto de obtener una concordancia 
de 12 sobre 12 derivaciones entre la taquicardia 
clínica y el complejo obtenido por topo-estimulación, 
incluyendo diferencias sutiles como muescas o me-
lladuras en el complejo QRS. En ausencia de una 
buena concordancia debe reposicionarse el catéter 
de mapeo dentro de la supuesta área de interés. 
Es importante comparar la morfología del QRS en 
taquicardia o de los extrasístoles que se obtengan 
durante el estudio electrofi siológico con el obtenido 
por topo-estimulación, ya que el ECG de la taqui-
cardia clínica puede tener las derivaciones coloca-
das en diferente posición y ello generar cambios en 
la morfología del QRS. También puede utilizarse el 
mapeo de activación, en el que debe buscarse una 
precocidad media del electrograma bipolar de unos 
30 mseg, y el electrograma unipolar en esa locali-
zación debe mostrar una morfología de tipo “QS”. A 
pesar de esto, dado el tamaño del electrodo distal 
del catéter (4 o 8 mm) el punto con registro más 
precoz no siempre se corresponde con el verdadero 
lugar de origen de la taquicardia. Por ello, se consi-
dera necesario para una ablación exitosa que exista 
ademas, una concordancia idéntica en la topo-esti-
mulación desde el punto de registro de la activación 
más precoz. Debido a que el mecanismo de estas 
taquicardias no es por reentrada, las técnicas de 
encarrilamiento no son útiles para guiar la ablación.

En caso de que la taquicardia clínica no ocurra de 
forma espontánea o mediante estimulación progra-
mada, puede iniciarse una infusión de isoproterenol 
a dosis crecientes. En ocasiones la inducción de la 
taquicardia se produce después de interrumpir la 
infusión de isoproterenol. La aminofi lina o epinefrina 
pueden ser efi caces ocasionalmente en desenca-
denar la arritmia. Se ha sugerido que la fenilefrina 
puede ser útil en los casos de TV con origen en 
las cúspides aórticas. A pesar de todo, la principal 
limitación de la ablación es la no inducibilidad de la 
taquicardia en el momento del estudio electrofi sioló-
gico, aun con el empleo de todas estas maniobras 
de provocación. En general, el punto de origen de 
estas taquicardias es un área reducida de unos po-
cos milímetros, pero debido a la elevada velocidad 
de conducción del miocardio adyacente, puede pa-
recer que se obtienen buenas precocidades en am-
plias zonas, a menos de que se realice un meticulo-
so análisis de los electrogramas. En casos de buena 
precocidad en un área endocárdica relativamente 

extensa, puede tratarse de la salida endocárdica de 
un foco epicárdico. 

El procedimiento de ablación en el TSVD y en la 
base del VI suele realizarse con un catéter de 4 
mm en modo de control de temperatura, utilizan-
do 40-50 W y un límite de temperatura de 60ºC 
durante 60 segundos. Para la ablación en las cús-
pides aórticas se recomienda empezar con 10-15 
W e incrementar de forma progresiva (5-10W) 
hasta un máximo de 25-30 W y una temperatura 
de 45-50ºC. Se recomienda también realizar una 
coronariografía para defi nir la proximidad del foco a 
ablacionar en los senos de Valsalva con las arterias 
coronarias. En el TSVD se obtiene en general una 
precocidad del electrograma bipolar local en el pun-
to de ablación efi caz de -25 a -35 mseg. En caso 
de ablación desde las cúspides aórticas, se obtiene 
una precocidad del electrograma bipolar local que 
precede al inicio del QRS también del orden de -25 a 
-50 mseg. En general, debe evitarse la aplicación de 
radiofrecuencia a menos de 0.5 - 1 cm del ostium 
de los vasos coronarios. La ablación en el TSVD y 
en la base del VI es segura, pero debe extremar-
se la precaución cuando el punto de ablación se 
encuentra cerca del His, debido al riesgo de pro-
vocar bloqueo aurículo-ventricular. Para el estudio 
de las taquicardias con sospecha de origen epicár-
dico puede introducirse un catéter de mapeo de 
2 French a través del seno coronario y explorar las 
diversas ramas venosas del seno coronario a nivel 
del origen de la gran vena cardiaca. También puede 
accederse a las mismas localizaciones utilizando la 
vía subxifoidea descrita por Sosa y cols.29. En estos 
casos se recomienda la realización de una corona-
riografía para monitorizar la proximidad de los vasos 
coronarios con el punto de ablación.

Las tasas de éxito de la ablación se sitúan en el or-
den del 90-95 %. La ablación pude ser una opción 
de primera elección en pacientes que quieran evi-
tar el tratamiento farmacológico a largo plazo. Las 
complicaciones de la ablación incluyen la producción 
de bloqueo de rama derecha, la aparición de insufi -
ciencia aórtica, la oclusión de vasos coronarios y la 
perforación del TSVD.

CONCLUSIÓN

Las taquicardias del tracto de salida son un grupo 
importante de arritmias que tienen lugar en pacien-
tes sin cardiopatía estructural. Se originan mayori-
tariamente en el TSVD, pero cada vez de describen 
más casos con origen en el VI y las cúspides aór-
ticas, y su mecanismo responsable es la actividad 
desencadenada sensible a la adenosina. En general 
estas arritmias se desencadenan por el ejercicio y 
otros estímulos adrenérgicos. El electrocardiogra-
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ma es una herramienta que puede ayudar a una 
aproximación diagnóstica sobre el origen de estas 
arritmias. El tratamiento de estas taquiarritmias es 
farmacológico, pero en un porcentaje signifi cativo de 
casos la ablación con radiofrecuencia tiene un papel 
fundamental en el control de las estas arritmias.
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