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Resumen

Introduccién: En los afios 1980 varios investigadores demostraron conduccion decremental en las auriculas,
en forma de aumento del tiempo de conduccion (TC) de extraestimul os (S2) cercanos al periodo refractario
efectivo auricular (PREA). En pacientes con fibrilacion auricular (FA) los TC eran mas largos que en
controles (C) sin FA., sugiriendo la presencia de un substrato el ectrofisiol 6gico (EF) miocardico de laFA.

Objetivos: El Estudio del Substrato Miocardico de la Fibrilacién Auricular Paroxistica (FAP) es un proyecto
multicéntrico espafiol que investigalos TC auriculares en pacientes con FAPy su influenciaen las recidivas
tras ablacion de FA. Este primer andlisis comparalos TC en FA con un grupo C sin FA, sometidos a estudio
EF (EEF) por otras causas.

M étodos: Se excluyeron pacientes con FA persistente, aguellos que tuvieron FA < 24 horas antes del EEF y
los que tomaron farmacos antiarritmicos < 5 vidas medias antes del EEF. Se avanzaron catéteres multipolares
a seno coronario (SC) y auriculaderecha alta (ADA). Se aplicd S2 sobre ciclo estimulado (S1-S1) 550-600
msen AD ata(ADA) y SC medio-distal (SCMD). Se midieron TC basales (S1-A1) y del S2 (S2-A2) de
ADA aOSCy SCMD y de SCMD aOSCy ADA.

Resultados: Se estudiaron 22 FAPy 40 C. El PREA eramaslargo en FAP que C en ADA (234 + 39 vs 212
+ 30, p=0,032) y en SCMD (282 + 39 vs 255 + 33, p = 0,036). TC eran més largos en FAP que C, desde
ADA aOSC (S1-A1103 £ 19vs 87 + 19, p=0,004; S2-A2 163 + 34 vs 139 + 33 p=0,012) y aSCMD (S1-
A1135+24vs111+ 21, p=0,001, S2-A2 204 + 33 vs 167 = 37 p = 0,002). Estimulando SCMD los TC a
ADA eran superioresen FAP que C (S1-A1 127 £ 21 vs 105 £ 25, p = 0,004; S2-A2 162 + 36 vs 128 + 30, p
= 0,004) pero no eran distintos a OSC. En pacientes con FAP el PREA eramas largo en SCMD que ADA (p
<0,001) y los TC eran mayores de ADA a SCMD que de SCMD aADA (p < 0,01).

Conclusiones: Los pacientes con FAP presentaron PREA mas prolongadosy TC més largos en ambas
auriculas, que sugieren la presencia de un substrato el ectrofisiol 6gico miocérdico asociado al probable origen
focal delaFA. El sentido de los cambios se asemeja alos producidos por el remodelado anatémico por
hipertension e insuficiencia cardiaca mas que a remodel ado eléctrico por estimulacién rdpida. El objetivo a
largo plazo del estudio es comprobar si 1a evolucion de la FA tras ablacion puede estar condicionada por 1os
cambios aqui descritos.



