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OMOM

Muchos aspectos fundamentales de la fibrilacién auricular (FA) han sido poco conocidos hasta hace unos
pocos afios atras, y hay varias caracteristicas en los mecanismos de FA que dificultan su evaluacién adecuada.
Diversos factores externos inducen un proceso lento pero progresivo de remodelado estructural en las
auriculas. La activacidn de fibroblastos, el aumento de depdsitos de tejido conectivo y la fibrosis son los
elementos mas importantes de este proceso. El remodelado estructural produce una disociacion eléctrica
entre los haces musculares y heterogeneidad de la conduccidn local que favorece el fenémeno de reentrada
y la perpetuacién de la arritmia. Todas las fuentes localizadas de la FA, tales como, focos ectdpicos, rotores
y otros circuitos estables de reentrada, causan una conduccién no homogénea y anisotrépica lejos de la
fuente. Esta conduccién es dificil de diferenciar de la propagacion de multiples ondas que mantiene la FA, y
cualquiera de estos fenémenos puede generar rotores detectados en registros intracardiacos. El mecanismo
de la actividad focal por una fuente en las venas pulmonares puede desencadenar episodios de FA debido
tanto a la actividad desencadenada como al mecanismo de reentrada localizada. Los pacientes con
antecedentes de FA que en ritmo sinusal presentan una alteracién de la morfologia de la onda P y dispersion
de la onda P en el ECG y tienen una gran susceptibilidad a desarrollar FA sostenida y generalmente poseen
electrogramas auriculares anormalmente prolongados y fraccionados. Adicionalmente, poseen una duracion
de la onda P mas larga, y un tiempo de conduccioén intraauricular e interauricular significativamente mas
largo de impulsos sinusales; y una mayor incidencia de induccién de FA sostenida.

Palabras clave: Fibrilacién auricular; Electrogramas auriculares anormales; Rotores.

Many fundamental aspects of atrial fibrillation (AF) have been little known until a few years ago, and there
are several features in AF mechanisms that hinder their proper evaluation. Various external factors induce a
slow but progressive process of structural remodeling in the atria. Fibroblast activation increased connective
tissue deposits and fibrosis are the most important elements of this process. The structural remodeling
produces an electrical dissociation between the muscle bundles and heterogeneity of the local conduction
that favors the phenomenon of reentry and the perpetuation of the arrhythmia. All localized sources of AF,
such as ectopic foci, rotors and other stable reentry circuits, cause non-homogeneous and anisotropic
conduction away from the source. This conduction is difficult to differentiate from the propagation of
multiple waves that the AF maintains, and any of these phenomena can generate rotors detected in
intracardiac recordings. The mechanism of focal activity by a source in the pulmonary veins can trigger
episodes of AF due to both the triggered activity and the localized reentry mechanism. Patients with a history
of AF that in sinus rhythm have an alteration of the P wave morphology and dispersion of the P wave in the
ECG have a high susceptibility to develop sustained AF and generally have abnormally prolonged and
fractionated atrial electrograms. Additionally, they have a longer P wave duration, and a significantly longer
intraauricular and interatrial conduction time of sinus impulses; and a higher incidence of sustained AF
induction.

Keywords: Atrial fibrillation; Abnormal atrial electrograms; Rotors.
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Conceptos epidemioldgicos y mecanismos arritmogénicos en pacientes con fibrilacion auricular

INTRODUCCION

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia sostenida mas
comun en la practica médica rutinaria que se encuentra
en el campo de la medicina interna, tiene una
prevalencia de aproximadamente el 1 % y un riesgo de
por vida de aproximadamente el 25 % después de los
40 afos (1-3). La fibrilacién auricular comparte fuertes
asociaciones epidemioldgicas con otras enfermedades
cardiovasculares como la insuficiencia cardiaca y la
coronariopatia (1-5). Muchos aspectos fundamentales
de la FA han sido poco conocidos hasta hace muy poco,
y hay varias caracteristicas electrofisioldgicas en los
mecanismos de produccién de FA que dificultan su
evaluacidn diagndstica adecuada (6-8).

El electrocardiograma en la FA se presenta con
oscilaciones basales de baja amplitud (ondas
fibrilatorias u ondas f) y por un ritmo ventricular
irregularmente irregular. Las ondas f tienen una
frecuencia de 300 a 600 latidos/min y varian en cuanto
a amplitud, forma y duracién. En cambio, las ondas de
aleteo auricular poseen una frecuencia de 250 a 350
latidos/min y son constantes en cuanto a duracion y
morfologia (9-11). En la derivacidn V1, las ondas f se
muestran uniformes y pueden imitar a las ondas de
aleteo. El rasgo diferencial respecto del aleteo
auricular es la ausencia de actividad auricular uniforme
y regular en las otras derivaciones del
electrocardiograma. En algunos pacientes, las ondas f
son muy pequefias e imperceptibles en el
electrocardiograma. En estos pacientes, el diagndstico
de FA se basa en el ritmo ventricular irregularmente
irregular. La frecuencia ventricular durante la FA, en
ausencia de agentes dromodtropico negativos es,
generalmente, de 100 a 160 latidos/min (12-14). En
pacientes con sindrome de Wolf-Parkinson-White, la
frecuencia ventricular durante la FA puede superar los
250 latidos/min, debido a la conduccion a través de la
via accesoria lo cual puede desarrollar una fibrilacién
ventricular y muerte subita (15-19). Cuando Ia
frecuencia ventricular durante la FA es muy rapida
(>170 latidos/min), el grado de irregularidad disminuye
y el ritmo puede parecer regular.

El ritmo ventricular puede ser regular durante la FA en
pacientes con un marcapasos ventricular, estimulados
totalmente por el marcapasos, y cuando se observa
bloqueo auriculoventricular (AV) de tercer grado
espontdneo o inducido por ablacién del nodo AV con
un ritmo de escape regular (20-25). En estos casos, el
diagndstico de la FA se basa en la presencia de ondas f.
Cuando se presenta un bloqueo AV de tercer grado con
escape de la union, el bloqueo de salida de tipo
Wenckebach en la unién AV causa una frecuencia
ventricular regularmente irregular (5-7). La FA estd

relacionada a un aumento significativo de
comorbilidades y puede tener consecuencias adversas
relacionadas con la insuficiencia cardiaca y con la
formacidon de trombos auriculares y los accidentes
cerebrovasculares. Ademas, los pacientes afectados
pueden estar en mayor riesgo de mortalidad (26-31).
La prevalencia de la FA aumenta con la edad y los
ancianos son el subconjunto de la poblacién con el
crecimiento mas rapido. A pesar de los progresos en el
tratamiento de los pacientes con FA, esta arritmia sigue
siendo una de las mds importantes causas de embolias
sistémicas, muerte subita y morbilidad cardiovascular
en todo el mundo (7). Es evidente y de suma
importancia entender y reconocer los diferentes
mecanismos de produccién de la FA para poder actuar
precozmente vy tratar de evitar las nefastas
complicaciones de esta temible arritmia cardiaca. Por
lo tanto, es nuestra intencién analizar los conceptos
epidemioldgicos y los mecanismos arritmogénicos de la
fibrilacion auricular.

DESARROLLO
Clasificacién y conceptos epidemioldgicos en la FA

La FA de por si es una arritmia crénica que puede tener
episodios agudos que puede ocasionar alteraciéon
hemodindmica en pacientes comprometidos con
cardiopatia  orgadnica. La FA que remite
espontaneamente dentro de la semana se denomina
FA paroxistica, y la FA que se manifiesta continuamente
durante mas de una semana, se llama FA persistente.
La FA persistente durante mas de 1 afio se califica como
FA de larga duracion, mientras que la FA de larga
duracioén resistente a la cardioversidon se denomina FA
permanente. Sin embargo, la FA permanente no es,
necesariamente, permanente en el sentido estricto del
término, porque puede curarse satisfactoriamente
mediante ablacidn quirdrgica o con catéter como
procedimiento percutaneo. Se puede ver también la FA
de reciente comienzo, cuando se trata del primer
episodio de FA que padece el paciente. Generalmente
es auto-limitada y cede en unas horas. Algunos
pacientes con FA paroxistica pueden presentar a veces
episodios persistentes y viceversa. La forma
predominante de FA determina su categoria de
clasificacién (32-37).

Un factor de confusién en la clasificacion de la FA es
introducido en la practica clinica por la cardioversion
eléctrica y la farmacoterapia con antiarritmicos. Por
ejemplo, si se somete a un paciente a cardioversidn
eléctrica 24 hs después del inicio de una FA, se
desconoce si la FA habria persistido durante mas de 7
dias. También, la farmacoterapia con antiarritmicos
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puede modificar una FA persistente en paroxistica. Se
considera en general que la clasificacion de la FA no
deberia modificarse, en funcién de los efectos de la
cardioversion eléctrica o de la farmacoterapia con
antiarritmicos (38-40).

La FA aislada (lone atrial fibrillation) es la que se
manifiesta en pacientes de menos de 60 afios, sin
hipertensidn ni signos de cardiopatia estructural. Esta
denominacion es clinicamente relevante porque los
pacientes con FA aislada presentan un riesgo menor de
complicaciones trombo-embdlicas, descartando la
necesidad del tratamiento anticoagulante con
warfarina. Ademas, la ausencia de una cardiopatia
organica estructural permite el empleo seguro de
farmacos para controlar el ritmo, como flecainida,
propafenona, sotalol, en aquellos pacientes con FA
aislada (5,6). La FA paroxistica puede clasificarse
también en funcidén del contexto autondmico en que se
presente habitualmente. Aproximadamente, el 25 %
de los pacientes con FA paroxistica manifiestan una FA
vagotonica, iniciandose la FA en un contexto de tono
vago alto, normalmente por la tarde, cuando el
paciente estad relajado o durante el suefio. Los
farmacos con efecto vagoténico, como los digitalicos,
pueden agravar la FA vagoténica. En cambio los
farmacos con efecto vagolitico, como la disopiramida,
pueden ser particularmente adecuados como
tratamiento profildctico. La FA adrenérgica se
produce, aproximadamente, entre el 10y el 15 % de los
pacientes con FA paroxistica, en un contexto de tono
simpatico alto, por ejemplo, durante la realizacion de
un esfuerzo intenso. En pacientes con FA adrenérgica,
los beta-bloqueantes no solo pueden proporcionar un
control de la frecuencia, sino prevenir el inicio de FA.
La mayoria de los pacientes presentan una forma mixta
o aleatoria de FA paroxistica, sin un modelo de inicio
constante (41-46).

Incidencia de la fibrilacidon auricular: En el 2010, el
numero estimado de varones y mujeres con FA en todo
el mundo era de 20,9 millones y 12,6 millones
respectivamente, con mayor incidencia en los paises
desarrollados. En Europa y Estados Unidos, 1 de cada 4
adultos sufrird FA. Se prevé que en el 2030 la poblacidn
de pacientes con FA en la Unién Europea sera de 14 a
17 millones, con 120.000 a 215.000 nuevos casos
diagnodsticos cada afio (42-44). Estas estimaciones
indican que la prevalencia de la FA serd de,
aproximadamente, el 3 % de los adultos de 20 o mas
afios, con mayor prevalencia en personas mayores y
pacientes con hipertensién arterial, insuficiencia
cardiaca, coronariopatias, valvulopatias, obesidad,
diabetes mellitus o enfermedad renal crénica (26-31).
El aumento de la prevalencia de la FA se puede atribuir

a una mejor deteccidn de la FA silente, junto con el
envejecimiento y otras entidades que favorecen el
desarrollo de FA (7).

Manifestaciones clinicas: La historia, el examen fisico,
el electrocardiograma, y las pruebas de laboratorio y
cardioldgicas especificas son parte de la evaluacién del
paciente con FA (5-7). Los sintomas de la FA varian
ampliamente segun los pacientes, desde su ausencia
hasta sintomas graves y  funcionalmente
incapacitantes. Los sintomas mas frecuentes de FA son
palpitaciones, fatiga, disnea, intolerancia al esfuerzoy
mareos. Puede producirse poliuria debido a Ia
liberacion de la hormona natriurética auricular.
Muchos pacientes con FA paroxistica sintomatica
presentan también episodios asintomaticos y algunos
pacientes con FA persistente muestran sintomas de FA
solo de manera intermitente, siendo dificil una
valoracion precisa de la frecuencia cardiaca y la
duracién de la FA, en funcion de los sintomas (5). Se
estima que aproximadamente el 25 % de los pacientes
con FA son asintomadticos, la mayoria ancianos y
personas con FA persistente. Estos pacientes se
clasifican erréneamente a veces dentro de la categoria
de FA asintomadtica, a pesar de presentar sintomas de
fatiga o intolerancia al esfuerzo. Como la fatiga es un
sintoma inespecifico, quizds no esté claro si se debe a
una FA persistente (6). Una cardioversién electrica
puede ser util, al mantener un ritmo sinusal durante al
menos unos dias para comprobar si un paciente se
siente mejor con el ritmo sinusal. Esto puede justificar
el uso de una estrategia de control del ritmo frente a la
estrategia de control de la frecuencia. El sincope es un
sintoma infrecuente de la FA, puede ser causado por
una pausa sinusal larga al terminar la FA, en un
paciente con el sindrome del seno enfermo. El sincope
también se puede producir durante la FA con una
frecuencia ventricular rdpida, debido al sincope
neurocardiégeno (vasodepresor) desencadenado por
la taquicardia, o bien por un descenso intenso de la
presion arterial por la reduccién del gasto cardiaco (5-
7). Los pacientes con FA asintomatica o minimamente
sintomdtica no suelen solicitar atencion médica vy
acuden a consulta por una complicacidn
tromboembdlica, como un ACV o el inicio insidioso de
sintomas de insuficiencia cardiaca, y finalmente
manifestaran insuficiencia cardiaca congestiva con
enrojecimiento (5).

El signo principal de la FA en la exploracion fisica es un
pulso irregularmente irregular. Los intervalos RR cortos
durante la FA no permiten un tiempo suficiente para el
llenado diastdlico ventricular izquierdo, lo cual causa
un volumen sistélico disminuido y ausencia de pulso
periférico palpable debido a esta sistole al vacio
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practicamente. Esto produce un déficit de pulso y el
pulso periférico no es tan rdpido como la frecuencia
central. Otras manifestaciones de la FA durante la
exploracién fisica son pulsaciones irregulares en la
vena yugular e intensidad variable del primer tono
cardiaco (5-7).

Carga econdmica de la FA para el sistema de salud: La
FA se asocia de forma independiente con un aumento
de 2 veces del riesgo de mortalidad por todas las causas
en mujeres y de 1,5 veces en varones. La muerte por
ACV se puede reducir en gran medida mediante la
anticoagulacién, mientras que otras muertes
cardiovasculares, por ejemplo las causadas por IC o la
muerte subita, siguen siendo frecuentes incluso en
pacientes con FA que reciben tratamiento basado en la
evidencia. La FA también se asocia con un aumento de
morbilidades como Ila IC vy los accidentes
cerebrovasculares (ACV). Estudios contemporaneos
muestran que un 20-30% de los pacientes con ictus
isquémico tienen un diagndstico de FA antes, durante
o después del evento inicial (5,6). Las lesiones de
sustancia blanca, los trastornos cognitivos, la reduccién
de la calidad de vida y los estados depresivos son
comunes en los pacientes con FA, y un 10-40 % de los
pacientes con FA son hospitalizados cada afio.

Los costos directos de la FA ascendian a
aproximadamente el 1 % del gasto sanitario total en
Reino Unido y entre 6.000 y 26.000 millones de délares
en Estados Unidos y se derivan fundamentalmente de
las complicaciones relacionadas con la FA (como los
ACV) vy los costos del tratamiento durante las
hospitalizaciones. Estos costos aumentaran
considerablemente si no se toman medidas adecuadas
y efectivas para la prevencidn y el tratamiento de la FA
(27-29).

Predisposicidon genética: La FA, especialmente la FA
qgue se inicia temprano en la vida, tiene un fuerte
componente hereditario que es independiente de
otras entidades cardiovasculares concomitantes.
Algunos pacientes jévenes padecen miocardiopatias o
canalopatias hereditarias mediadas por mutaciones
que causan la enfermedad. Estas enfermedades
monogénicas también conllevan un riesgo de muerte
subita. Hasta un tercio de los pacientes con FA son
portadores de variantes genéticas que predisponen a
la FA, aunque estas conllevan un riesgo afiadido
relativamente bajo. Al menos 14 de estas variantes
comunes, generalmente polimorfismos de un solo
nucledtido, aumentan el riesgo de la prevalencia de la
FA en la poblacion (47-59).

Las variantes mas importantes se encuentran proximas
al gen del factor de transcripcién 2 homeodominio

(Pitx2) en el cromosoma 4q25 (56). Estas variantes
modifican el riesgo de FA hasta 7 veces. Algunas de las
variantes con riesgo de FA también se asocian con el
ictus cardioembdlico o isquémico, posiblemente
debido a la FA silente (56-59). Se ha sefialado que los
cambios en las caracteristicas de la funcion auricular, el
remodelado auricular y la penetracién modificada de
defectos genéticos raros podrian ser mecanismos que
aumentan el riesgo de FA de los portadores de
variantes genéticas comunes. En el futuro, la
identificacion de variantes genéticas podria ser util
para seleccionar a los pacientes que se beneficiarian
del control del ritmo o la frecuencia cardiaca. Aunque
el andlisis gendmico podria ser una herramienta para
mejorar el diagndstico y el tratamiento de la FA en el
futuro, por el momento no se puede recomendar la
realizacidn sistematica y rutinaria de pruebas genéticas
para identificar variantes genéticas comunes asociadas
alaFA(57-59).

Mecanismos que conducen a la fibrilacién auricular

Remodelado auricular y funcién de los canales de
iones: Factores externos de estrés, como la cardiopatia
estructural, la hipertensién arterial, posiblemente la
diabetes mellitus, pero también la propia FA, inducen
un proceso lento pero progresivo de remodelado
estructural en las auriculas. La activacion de
fibroblastos, el aumento de depdsitos de tejido
conectivo y la fibrosis son los elementos mads
importantes de este proceso (60-64). Ademas, la
infiltracion de grasa en las auriculas, los infiltrados
inflamatorios, la hipertrofia de miocitos, la necrosis y la
amiloidosis se encuentran también en los pacientes
con FA vy otras entidades concomitantes que
predisponen a la FA. El remodelado estructural
produce una disociacién eléctrica entre los haces
musculares y heterogeneidad de la conduccién local
que favorece el fendmeno de reentrada y la
perpetuacion de la arritmia (60-64).

En muchos pacientes, el proceso de remodelado
estructural ocurre antes de la aparicion de la FA. Dado
gue algunos procesos de remodelado estructural son
irreversibles, parece conveniente iniciar pronto el
tratamiento. Los cambios funcionales y estructurales
del miocardio auricular y la estasis sanguinea,
especialmente en la orejuela auricular izquierda,
generan un medio protrombotico. Por otra parte, los
episodios de FA, incluso los breves, producen un dafio
en el miocardio auricular y la expresién de factores
protrombodticos en la superficie endotelial auricular,
ademas de la activacion de plaquetas y células
inflamatorias, y contribuyen a un estado
protrombodtico generalizado (62-64). La activacion
auricular y sistémica del sistema de la coagulacién
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podria explicar parcialmente porque los episodios
cortos de FA conllevan un riesgo a largo plazo de
accidentes cerebrovasculares.

Mecanismos electrofisioldgicos de la fibrilacion
auricular: La FA causa un acortamiento del periodo
refractario auricular y la duracién del ciclo de la FA
durante los primeros dias de la arritmia, debido en gran
parte a laregulacién a la baja de la corriente de entrada
del Ca2+ y la regulacion al alza de las corrientes
rectificadoras de entrada de K+. Por el contrario, la
cardiopatia estructural tiende a prolongar el periodo
refractario auricular, lo cual explica la naturaleza
heterogénea de los mecanismos que causan FA en
distintos pacientes (65-68). La hiper-fosforilaciéon de
varias proteinas que manejan el Ca2+ puede contribuir
a episodios de liberacidn espontanea de Ca2+ vy
actividad desencadenada, que causan extrasistoles
auriculares y promueven la FA (5-7). Aunque el
concepto de inestabilidad del control del Ca2+ se ha
cuestionado recientemente, este mecanismo podria
favorecer la FA en presencia de remodelado auricular
estructural y explicar cdmo las alteraciones del tono
auténomo pueden generar FA.

Inicio focal y mantenimiento de la fibrilacion auricular:
La importante observacion de Haissaguerre et al. (68)
qgue una fuente focal en las venas pulmonares podria
desencadenar la FA y que la ablacidon percutanea de
esta fuente puede suprimir la FA recurrente ha
revolucionado el tratamiento de la FA. El mecanismo
de la actividad focal puede incluir tanto la actividad

desencadenada como la reentrada localizada (69). La
organizacién jerarquica de la FA con areas que se
activan rapidamente y producen la arritmia se
documentd en pacientes con FA paroxistica, pero es
menos obvia en pacientes con FA persistente.

Hipdtesis de multiples ondas y rotores como fuente de
la fibrilacidn auricular: Moe et al. (70) observaron que
la FA se perpetua por una conducciéon continua de
varias ondas independientes que se propagan por la
musculatura auricular siguiendo lo que parece un
patrdén cadtico. Mientras que el nimero de frentes de
onda no descienda por debajo de un nivel critico, las
ondas multiples pueden mantener la arritmia.
Numerosas observaciones experimentales y clinicas
pueden compartir los fundamentos de la hipétesis de
multiples ondas. Todas las fuentes localizadas de la FA,
tales como, focos ectdpicos, rotores y otros circuitos
estables de reentrada, causan una conduccién de
fibrilacion lejos de la fuente (Figura 1). El estudio
detallado de estas fuentes localizadas de FA mediante
el mapeo electro-anatémico tridimensional ha
revolucionado la terapéutica ablativa de la FA
permitiendo un mapeo auricular preciso y detallado
gue facilita la ablacion por catéter (Figuras 2Ay 2B). La
conduccién de fibrilacion es dificil de diferenciar de la
propagacion de multiples ondas que mantiene la FA, y
cualguiera de estos fendmenos puede generar rotores
detectados en registros intracardiacos y en la
superficie corporal (Figura 3).

FIGURA 1.FUENTES LOCALIZADAS DE LA FIBRILACION AURICULAR

(a) RotA wave and MPDC location L1
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(b) MPDC electrograms for location L1

Estudio de simulacién por computadora: (a) onda RotA con el MPDC en la ubicacion L1 que tiene el primer electrograma activado en el electrograma 6 indicadocon
la flecha que apunta hacia ella. (b) Los electrogramas en la ubicacién L1. Los niUmeros en la esquina izquierda indican el nimero inicial del electrodo bipolar
correspondiente y el asterisco denota el primer electrograma activado. El retraso de conduccién entre el electrograma 5 y el primer electrograma activado y
también la duracién del ciclo se observan en la figura. RotA: Actividad tipo-Rotor.MPDC: Catéter de diagndstico multipolar. Reimpreso con permiso de Ganesan P,
Cherry EM, Pertsov AM, Ghoraani B. Characterization of Electrograms from Multipolar Diagnostic Catheters during Atrial Fibrillation. Biomed Res Int. 2015, Article

ID 272954, http://dx.doi.org/10.1155/2015/272954
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FIGURA 2. FUENTES LOCALIZADAS DE FIBRILACION AURICULAR, MAPEO ELECTRO-ANATOMICO.

Ejemplos tipicos de pacientes con bajo (2A) o alto (2B) compliance de la auricula izquierda. El mapeo electroanatémicotridimensional se realizé durante la
estimulacion auricular derecha alta 500 ms. Los pacientes con bajo compliance de auricula izquierda (A) tienen un volumen de auricula izquierda relativamente
mas pequefio y un voltaje endocdardico mas bajo que los pacientes con alto compliance de auricula izquierda y muestran resultados clinicos pobres de fibrilacion
auricular después de la ablacién por catéter de radiofrecuencia. Reimpreso con permiso de Park J, Yang P-s, Kim T-H, Uhm J-S, Kim J-Y, Joung B, et al. Low Left
Atrial Compliance Contributes to the Clinical Recurrence of Atrial Fibrillation after Catheter Ablation in Patients with Structurally and Functionally Normal Heart.
PLoS ONE. 2015;10(12): e0143853. https://doi.org/10.1371/journal

FIGURA 3. ROTORES DETECTADOS EN REGISTROS INTRACARDICACOS Y EN LA SUPERFICIE CORPORAL.
LRA Endo LRA AF Driver Region

Wall Thickness N -
04 3.3 9.1 12mm

Variacion en el mapeo electroanatémicotridimensional (3D) del grosor de la pared auricular en toda la auricula humana. A la izquierda, el grosor de la pared 3D
del LRA se superpone al endocardio auricular y se muestra desde la vista lateral derecha. A la derecha, vista mejorada de la region del driver fibrilacidn auricular
en el LRA. Los 6valos blancos indican las ubicaciones de las regiones del driver de fibrilacién auricular definidas por mapeo dptico. La FA indica fibrilacidn auricular.
CT: crista terminalis. Endo: endocardio. IAS: tabique interauricular. IVC/SVC: vena cava inferior/superior. RA: auricula derecha. LAA/RAA: apéndice auricular
izquierdo/derecho. LRA: auricula lateral derecha. PMs, musculos pectineos. Reimpreso con permiso de Zhao J, Hansen BJ, Wang Y, Csepe TA, Sul LV, Tang A, et al.
Three-dimensional Integrated Functional, Structural, and Computational Mapping to Define the Structural “Fingerprints” of Heart-Specific Atrial Fibrillation Drivers
in Human Heart Ex Vivo. J Am Heart Assoc. 2017;6:e005922. https://doi.org/10.1161/JAHA.117.005922
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Electrogramas auriculares endocardicos prolongados y
fraccionados: Centuridon et al. (71) han encontrado
previamente que los pacientes con una predisposicidn
para desarrollar FA tienen una incidencia
significativamente mayor de electrogramas auriculares
endocardicos prolongados y fraccionados (71-77).
Como parte del estudio electrofisiolégico, en el
momento del mapeo endocardico auricular por catéter
durante el ritmo sinusal, dichos autores han
encontrado que un electrograma auricular
anormalmente prolongado y fraccionado puede
reflejar una actividad eléctrica local no homogénea
relacionada con una conduccién anisotrépica no
uniforme a través del musculo auricular enfermo. Esto

se encuentra estrechamente relacionado con Ia
vulnerabilidad del musculo auricular en pacientes con
FA paroxistica (74-77). De hecho, los autores han
demostrado que cuanto mayor sea la extension del
musculo auricular comprometido, mayor es la
probabilidad de que se desarrolle una FA paroxistica
(74). El estudio cualitativo y cuantitativo de los
electrogramas endocardicos auriculares registrados
durante ritmo sinusal debe ser considerado un analisis
importante en la evaluacion de anomalias
electrofisioldgicas auriculares locales (Figura 4), vy
adquiere una especial relevancia en el estudio de
pacientes con FA paroxistica (78-83).

FIGURA 4. ESTUDIO CUALITATIVO Y CUANTITATIVO DE ELECTROGRAMAS.
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Seis electrogramas auriculares registrados en diferentes sitios de la auricula derecha en dos pacientes con disfuncidn del nodo sinusal (DNS) (A, By C en un paciente
con DNS con Rubenstein Tipo I y II; D, E y F en un paciente con SND con Rubenstein Tipo Ill con Fibrilacion auricular). Las flechas diagonales representan el inicio y
el desplazamiento de la actividad eléctrica local y las flechas horizontales las desviaciones hacia abajo. Reimpreso con permiso de Centurién OA, Fukatani M, Konoe
A, Tanigawa M, Shimizu A, Isomoto Sy col. Different distribution of abnormal endocardial electrogram within the right atrium in patients with sick sinus syndrome.

Br Heart J 1992;68:596-600.

Cuando las fibras musculares auriculares se encuentran
separadas por tejido conjuntivo, las propiedades de
conduccién pueden alterarse debido a los efectos
sobre la resistencia axial, creando una propagacion
discontinua y anisotrdpica (84-91). Al respecto, Spach
et al. (85) han demostrado que el enlentecimiento de
la velocidad de conduccién ocasiona una disminucion
en la amplitud y un aumento en la duracién del
electrograma extracelular del sistema de Purkinje
canino (85). Para investigar la causa del aumento en la
duracidn y en las deflecciones del electrograma, se ha
estudiado y demostrado en un modelo computarizado
de generacidn de electrogramas que la velocidad de
conduccién disminuida era responsable del aumento
en la duracién del electrograma, mientras que la
resistencia intracelular aumentada, era la responsable

de la naturaleza fraccionada del electrograma (90).
Estudios patoldgicos detallados y cuantitativos
realizados en pacientes con FA han demostrado una
fibrosis extensa del miocardio auricular en la vecindad
del nédulo sinusal y en los tractos internodales (86-89).
Por lo tanto, un electrograma endocardico auricular
anormalmente prolongado y fraccionado registrado en
estos pacientes mediante el mapeo de la auricula
derecha durante ritmo sinusal podria traducir una
actividad eléctrica localizada y no homogénea
relacionada con una conduccién retardada, no
uniforme y anisotropica a través de un miocardio
auricular  patolégico (74-77). Ademds, se ha
demostrado en forma no-invasiva y también
histolégicamente que los tejidos donde se originan los
electrogramas  anormalmente prolongados vy
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fraccionados presentan procesos fibro-degenerativos
(92-94). Cuando las paredes auriculares se encuentran
marcadamente alteradas por fibrosis, la onda de
despolarizacion debe cambiar frecuentemente de
direccion respecto de la orientacidn longitudinal de la
fibora  miocardica. Esto provocaria  bloqueos
unidireccionales, conduccidn lenta y dispersion de los
periodos refractarios en determinados sitios,
generando los elementos fundamentales del
mecanismo de la reentrada.

Por lo tanto, en la evaluacion de pacientes con FA
paroxistica que se encuentran en ritmo sinusal
presentan una alteracién de la morfologia de la onda P
y dispersion de la onda P en el ECG, es muy importante
tener en cuenta que estos pacientes tienen una gran
susceptibilidad a desarrollar FAy generalmente poseen
electrogramas auriculares anormalmente prolongados
y fraccionados, una duracién de la onda P
significativamente mas larga, un tiempo de conduccién
intraauricular e interauricular significativamente mads
largo de impulsos sinusales; una disfuncién del nodo
sinusal significativamente mayor, y una mayor
incidencia de induccidon de fibrilaciéon auricular
sostenida (76).

CONCLUSION

Diversos factores externos inducen un proceso lento
pero progresivo de remodelado estructural en las
auriculas. La activacion de fibroblastos, el aumento de
depdsitos de tejido conectivo y la fibrosis son los
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