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INTRODUCCIÓN

La fibrilación ventricular (FV) es un gran problema sa-
nitario en la sociedad y en la práctica clínica. Por ejemplo,
en los EE.UU., aproximadamente 300.000 pacientes mue-

AR T Í C U L O D E RE V I S I Ó N

Nuevos conceptos sobre los mecanismos 
de la fibrilación ventricular
Marta Pachón Iglesias y José Jalife

Departamento de Farmacología. SUNY Upstate Medical University. Syracuse, NY. EE.UU.

Correspondencia: Dr. J. Jalife.
Department of Pharmacology. SUNY Upstate Medical University.
766 Irving Avenue. Syracuse, NY 13210, EE.UU.
Correo electrónico: jalifej@upstate.edu

La fibrilación ventricular es la principal arritmia causante
de muerte súbita cardíaca; sin embargo, su mecanismo
detallado es aún difícil de explicar. La fibrilación ventricu-
lar ha sido definida como una actividad eléctrica cardíaca
«turbulenta», término que nos transmite la idea de una ac-
tivación desorganizada y totalmente aleatoria de los ven-
trículos. En este artículo se discuten los resultados de ex-
perimentos publicados recientemente en los que se utilizó
un nuevo algoritmo, la «cartografía bidimensional de fa-
ses», que asigna un estado de fase a cada segmento del
potencial de acción transmembrana y demuestra que la
propagación de ondas durante la fibrilación ventricular no
es aleatoria y puede, además, ser analizada cuantitativa-
mente. Esta técnica se basa en la grabación en vídeo de
imágenes de la fluorescencia de un colorante sensible a
los cambios de voltaje, que permite observar simultánea-
mente, en corazones de conejos y ovejas, los cambios del
potencial transmembrana de miles de puntos en la super-
ficie epicárdica ventricular. En el análisis del electrocardio-
grama durante la fibrilación ventricular se observa un
componente predominante de frecuencia cercano a los
500 lat/min. El mapa de fases revela que la fibrilación ven-
tricular depende de la rotación de líneas convergentes al-
rededor de «puntos singulares», en los que el estado de
fase es indefinido, dando la apariencia de torbellinos eléc-
tricos que rotan a frecuencias que pueden ser más altas
que las que se observan en el electrocardiograma. Dichos
puntos singulares, formados como consecuencia de la in-
teracción de frentes de onda con obstáculos que encuen-
tran en su camino, son escasos en número y de vida rela-
tivamente corta. La observación más importante es la
existencia de un alto grado de organización, tanto espa-
cial como temporal, en la fibrilación cardíaca. Estos resul-
tados preparan el terreno para un mejor entendimiento de
los mecanismos de la fibrilación ventricular, tanto en cora-
zones sanos como enfermos.

Palabras clave: Turbulencia. Cartografía de fases. Po-
tencial de acción. Propagación. Rotores. Frente de
onda. Videocámara.
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New Concepts on the Mechanisms 
of Ventricular Fibrillation

Ventricular fibrillation is the most important arrhythmia
leading to sudden cardiac death. However, the delailed
mechanisms of ventricular fibrillation are poorly understood.
Ventricular fibrillation has been defined as «turbulent»
cardiac electrical activity, which brings to mind the idea of
totally random and disorganized activation of the ventri-
cles. Here we review the theory of wave propagation as it
applies to the heart, as well as recently published experi-
mental data based on a newly developed algorithm, «2-
dimensional phase mapping», that demonstrate that pro-
pagation in the ventricles during ventricular fibrillation is
not random and may be analyzed quantitatively. The ap-
proach is based on video imaging of voltage sensitive dye
fluorescence to record transmembrane potential simulta-
neously from as many as 20,000 sites on the epicardial
surface of rabbit and sheep ventricles. During ventricular
fibrillation, activity shows a strong periodic component
centered near ,500 beats/min. Phase maps reveal that
ventricular fibrillation depends on the organization of elec-
trical waves around a small number of «phase singulari-
ties» that have relatively brief lifespans and form as a re-
sult of interactions of wave fronts with obstacles in their
paths. Overall, the evidence discussed here demonstra-
tes that there is, in fact, a high degree of temporal and
spatial organization in cardiac fibrillation. The results may
pave the way for a better understanding of the mecha-
nisms of ventricular fibrillation in the normal, as well as in
the diseased hearts.

Key words: Turbulence. Phase mapping. Action poten-
tial. Propagation. Rotors. Wave front. Video camara.

(Rev Esp Cardiol 2001; 54: 373-382)



ren súbitamente cada año como consecuencia de la FV1,2.
A pesar de que los mecanismos fundamentales de la arrit-
mia son aún desconocidos, el uso de desfibriladores-car-
dioversores implantables ha beneficiado significativamen-
te a un gran número de pacientes con riesgo de muerte
súbita3. No obstante, los esfuerzos para intentar entender
estos mecanismos van más allá de un mero ejercicio aca-
démico, ya que podrían tener consecuencias prácticas
muy importantes. Así, por ejemplo, si se logra determinar
de manera cuantitativa y de forma detallada la forma en
que los choques eléctricos de alta energía desfibrilan el
corazón, se podrían desarrollar nuevos algoritmos desfi-
briladores, o nuevas formas, más eficaces de prevenir y
tratar esta arritmia tan amenazante para la vida.

La FV ha sido definida como una actividad eléctrica
cardíaca «turbulenta»4, lo que implica que la excita-
ción ventricular está formada por una gran cantidad de
ondas eléctricas complejas y no lineales. La frecuencia
cardíaca es tan alta (≥ 500 lat/min) que imposibilita un
adecuado bombeo de sangre y su ECG se caracteriza
por complejos ventriculares que cambian continua-
mente de frecuencia, forma y amplitud. Estos carac-
terísticos patrones electrocardiográficos irregulares
serían el resultado de una activación ventricular total-
mente aleatoria y desorganizada, con múltiples frentes
de onda de excitación nómadas que cambian continua-
mente de forma y dirección4,5.

La reciente aplicación de la teoría de la dinámica de
propagación de ondas en sistemas excitables6,7 al es-
tudio de la reentrada en el corazón, junto con el uso 
de las técnicas de imágenes de vídeo de alta resolu-
ción8,9, están haciendo pensar a los investigadores que
la FV es un problema de autoorganización de las on-
das eléctricas no lineales con componentes determinis-
tas y estocásticos10-12. En este artículo revisamos los
conceptos teóricos que constituyen las bases del cono-
cimiento que hoy día tenemos sobre los mecanismos
de la génesis y el mantenimiento de la FV, así como
los resultados de la aplicación de un nuevo algoritmo,
la «cartografía bidimensional de fases», que demues-
tran en los patrones aparentemente desorganizados de
la excitación cardíaca un alto grado de orden que per-
mite extraer información pertinente12.

PREDICCIONES TEÓRICAS

La iniciación de la fibrilación ventricular.
Vortex Shedding

Hoy día, nuestro conocimiento sugiere que las arrit-
mias cardíacas más peligrosas son las debidas a la deno-

minada «actividad por reentrada»13, es decir, aquellas en
las que las ondas eléctricas que se propagan por los ven-
trículos pueden rotar de manera ininterrumpida, a muy
alta frecuencia, de forma autosostenida. El mecanismo
de reentrada se suele representar en un espacio de dos
dimensiones8,14, pero en la reentrada tipo vórtice es im-
portante tener en cuenta todo el grosor de los ventrícu-
los, y sería más adecuado un espacio tridimensional.
Aunque sólo el trabajo experimental podrá proporcio-
narnos respuestas definitivas sobre la dinámica tridi-
mensional de los vórtices en los ventrículos, la tecnolo-
gía disponible en la actualidad no nos permite aún
realizar grabaciones de ondas que se mueven a través
del miocardio, por lo que de momento no es posible al-
canzar conclusiones fidedignas sobre dicha dinámica.
No obstante, la teoría y los métodos de análisis experi-
mental de sistemas bidimensionales permiten predecir
algunas características cualitativas de la reentrada en
tres dimensiones que nos pueden llevar a un buen enten-
dimiento general de la reentrada tipo vórtice en el mio-
cardio ventricular, aunque haya diferencias cuantitativas
importantes7,13. En los párrafos siguientes nos centra-
mos exclusivamente en la dinámica bidimensional.

Las ondas de reentrada circulan como vórtices sim-
ples13,15,16, o como parejas de vórtices contrarrotatorios
(reentrada en «figura de ocho»)17, y pueden iniciarse
como consecuencia de la interacción de un frente de
onda con un obstáculo «apropiado» que se interpone
en su camino9. En la figura 1, en la que se observa una
representación bidimensional de la iniciación de la 
actividad por reentrada en una lámina de músculo car-
díaco, se puede apreciar la supuesta evolución de un
frente de onda eléctrico que interacciona con un obstá-
culo anatómico relativamente grande (p. ej., una cica-
triz). Se estudian tres condiciones diferentes de excita-
bilidad. En el panel A, la excitabilidad de la lámina es
alta, el frente de onda circunvala al obstáculo, sin se-
pararse de él, sus dos extremos se reencuentran, se fu-
sionan, recuperan su forma primitiva y continúan su
camino. En este caso no se inicia ningún mecanismo
de reentrada. En el panel B, con excitabilidad menor
(o con frecuencia de excitación más alta), los extremos
rotos no convergen, sino que se separan del obstáculo,
moviéndose en direcciones opuestas, de forma que el
frente de onda se fragmenta en dos ondas hijas, cada
una flanqueada por un punto singular (PS) y un borde
de la lámina. Cada frente de onda se curva sobre su PS
e inicia un movimiento de reentrada funcional en «fi-
gura de ocho». En el panel C, cuando la excitabilidad
es aún más baja, el frente de onda también se rompe
en dos, pero las ondas hijas resultantes se encogen gra-
dualmente hasta desaparecer; es decir, sufren una
«conducción decremental». De acuerdo con la teoría
de los sistemas excitables, para que el frente de onda
se divida en dos, el tamaño del obstáculo ha de ser si-
milar al de la anchura del frente de onda18. Como la
anchura del frente de onda en el músculo cardíaco nor-
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mal es de 1 mm aproximadamente19-21, sólo los obstá-
culos ≥ 1 mm pueden fragmentar los frentes de onda.

Este fenómeno, denominado vortex shedding (lite-
ralmente, «vertiente de vórtices»), demostrado en el
músculo cardíaco22, es análogo a la formación de
vórtices en los sistemas hidrodinámicos; por ejemplo,
los remolinos que se forman cuando un líquido que
fluye interactúa con obstáculos físicos en su camino.
Desde el punto de vista de la electrofisiología cardía-
ca, el concepto de la «vertiente de vórtices» nos per-
mite idear predicciones cuantitativas válidas sobre el
inicio y la evolución de las ondas hijas y los vórtices
en la FV. Para ilustrar la utilidad de dichas prediccio-
nes, asumimos dos premisas: una, que tanto la estruc-
tura anatómica como las propiedades electrofisiológi-
cas del músculo cardíaco son heterogéneas, lo 
que establece una dispersión espacial de la refracta-
riedad2, y otra, que en algún lugar del corazón se fa-
vorece la formación de un foco ectópico de marcapa-
sos cuya frecuencia de activación es tan alta que
muchos de los frentes de onda que genera chocan con
las colas refractarias de ondas previas. En la figura 2
se aprecia la teórica formación de ondas hijas como
consecuencia de la interacción de un frente de onda
con una barrera funcional formada por una región de
células con períodos refractarios relativamente largos
y heterogéneos. En el panel A, el frente de onda (en
verde) se propaga hacia el tejido en el que se encuen-
tra la cola refractaria (en rojo) de una onda anterior.
En el panel B, el frente de onda despolarizante se
rompe y se envuelve alrededor de los puntos de rotu-

ra (puntos singulares, también denominados «singu-
laridades de fase»)23, de la misma forma que ocurre
en una vertiente de vórtices (fig. 1). Como lo de-
muestran los paneles C y D, si la distancia entre las
nuevas singularidades de fase es suficientemente
grande, se formará la reentrada en figura de ocho.
Pero, si la distancia entre ellas es demasiado peque-
ña, entonces ninguna de las dos ondas contrarrotato-
rias tendrá suficiente espacio de giro, sus frentes coli-
sionarán y se aniquilarán mutuamente23. Bajo estas
condiciones, las ondas hijas tendrán una vida muy
corta22. Veremos cómo estas predicciones se confir-
man, con resultados experimentales obtenidos tras el
desarrollo de herramientas analíticas apropiadas, y
permiten entender cuantitativamente la dinámica de
vórtices y de ondas hijas en la FV.

Singularidades de fase y mecanismo 
de la fibrilación ventricular

De acuerdo con estudios previos18,22,24,25 sabemos
que, en condiciones normales del músculo cardíaco, un
obstáculo no provoca la fragmentación de las ondas o
la formación de singularidades de fase. Las ondas hijas
sólo se formarán cuando la excitabilidad del tejido es
relativamente baja (p. ej., cuando la frecuencia de exci-
tación es muy alta) y los gradientes heterogéneos per-
miten la interacción de un frente de onda con un obstá-
culo anatómico o funcional «apropiado» (fig. 1B).

Pero, ¿qué es un obstáculo «apropiado»? La compli-
cada estructura anatómica del corazón normal como
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Fig. 1. Rotura de una onda. En
los 3 paneles se observa la evo-
lución de un frente de onda que
interacciona con una zona de te-
jido inexcitable (en negro). Los
números 1-4 representan dicha
evolución. A: excitabilidad nor-
mal. Cuando alcanza el obstácu-
lo, el frente de onda se fragmen-
ta en dos, circunvala al obstáculo
y, sin separarse de él, sus dos
extremos rotos se reencuentran
y se fusionan, recuperando su
forma previa y continuando su
camino. B: excitabilidad interme-
dia. Los extremos rotos se sepa-
ran del obstáculo de tal forma
que el frente de onda se frag-
menta en dos ondas hijas, cada
una limitada por un punto singu-
lar (PS; también denominado
singularidad de fase). Esto da lu-
gar a dos vórtices contrarrotato-
rios. C: cuando la excitabilidad
es muy baja, las ondas hijas re-
sultantes no pueden rotar, su-
friendo una conducción decre-
mental.



sustrato y la variabilidad intrínseca de las propiedades
electrofisiológicas que genera gradientes espaciales de
período refractario como fuente de obstáculos pueden
llevar al establecimiento de arritmias de reentrada26.
No obstante, habitualmente no hay arritmias sosteni-
das, sólo pueden inducirse mediante estímulos de alta
frecuencia o muy prematuros, y/o en presencia de is-
quemia, fármacos o anormalidades genéticas. Se ha
especulado mucho acerca del sustrato histopatológico
del mecanismo de reentrada en el corazón de pacientes
con insuficiencia cardíaca congestiva o infarto del
miocardio27 y, de hecho, este tipo de arritmias son más
frecuentes en pacientes que presentan placas de escle-
rosis, alteraciones fibróticas difusas o ambas. Hoy día
existe un acuerdo general en que la heterogeneidad
eléctrica que lleva al establecimiento de gradientes re-
fractarios es el factor más importante causante de la
iniciación de la FV2.

Estos gradientes son el escenario de determinados
obstáculos funcionales que interferirán con la propaga-
ción de los frentes de onda y formarán singularidades
de fase. Existen evidencias de que la formación de on-
das hijas en el músculo cardíaco puede ser consecuen-
cia de la interacción de un frente de onda con la cola
refractaria de una onda de propagación previa15,12, aun-
que, como se observa en la figura 2, la rotura de ondas
no siempre da lugar a una reentrada22. Las ondas hijas,
inestables y fragmentadas, que con frecuencia se ob-
servan durante la actividad aparentemente caótica que
caracteriza a la FV5,28, pueden ser ondas que se inicia-
ron a partir de una fuente periódica dominante y que

se rompieron debido a la interacción con las colas de
otras ondas, o con obstáculos, en el heterogéneo mús-
culo cardíaco. Y pueden tener una vida corta debido a
la colisión subsecuente con otras ondas hijas, que da
lugar a una aniquilación mutua y/o a conducción de-
cremental25,29.

RESULTADOS EXPERIMENTALES

Análisis espacio-temporal de la fibrilación
ventricular: ondas hijas, vórtices 
y singularidades de fase

Para ilustrar el procedimiento analítico, representa-
mos en el espacio de fases la señal obtenida con una
cámara de vídeo de un área pequeña del corazón de
conejo previamente teñido con un colorante fluores-
cente sensible a los cambios de voltaje12. Cuando el te-
jido está en reposo (potencial de reposo transmembra-
na) se observa en el espacio de fases la aparición de un
punto fijo. Por otro lado, cuando la actividad de un pí-
xel es repetitiva y se representa en el espacio de fases
como F(t) frente a F(t + τ) (fig. 3 B), donde t = tiempo
y τ = 25 ms (aproximadamente un cuarto de la longi-
tud de un ciclo durante FV) observamos que aparece
un bucle cerrado denominado «atractor círculo límite»
en el argot de la dinámica no lineal. Resulta una sim-
plificación muy útil representar en una gráfica la señal
fluorescente de cada píxel por su fase (θ) alrededor del
bucle. Como se aprecia en los paneles C y D de la fi-
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Fig. 2. Las interacciones frente-cola
de onda dan lugar a la formación de un
par de singularidades de fase. A: el
frente de onda de despolarizacion (lí-
nea verde) se aproxima a una región
de tejido que se encuentra aún refrac-
tario (línea roja). B: el frente de onda
interacciona con la cola de refractarie-
dad. C: la onda de despolarización no
puede proseguir, rompiéndose y for-
mándose un par de singularidades de
fase. D: cuando las singularidades de
fase están suficientemente separadas
se forman un par de rotores que giran
de forma sostenida en torno a ellas.



gura 3, un píxel que permanece durante algún tiempo
en reposo tiene una fase arbitraria y representa una
singularidad; si en los puntos vecinos (panel A) se pro-
duce una progresión continua de fase equivalente a ± π

radianes alrededor de un punto, este punto es similar a
un punto fijo en el espacio de las fases (p. ej., el centro
del bucle).

Durante la reentrada, en la mayoría de los píxels se
pueden trazar bucles en el espacio de fases. En nues-
tros experimentos sobre FV, las trayectorias de mu-
chos ciclos consecutivos, aunque no coincidiesen en el
espacio de fases, circulaban alrededor de una región
central, lo que hizo posible definir su fase θ a lo largo
del bucle para cada uno de los 20.000 píxels de la vi-
deocámara. En el panel E se aprecia superpuesto sobre
la silueta del corazón un mapa de fases bidimensional

en el que cada banda de color representa la medida de
la fase en la que se encuentra cada segmento de tejido
en un instante de la fibrilación ventricular. Los símbo-
los + y x indican la posición de los dos píxels cuya di-
námica fue analizada en los paneles A-D. Este mapa
nos proporciona una visualización directa de la com-
pleja aunque organizada dinámica de ondas en la FV.
En este caso, el mecanismo autoalimentado de reentra-
da tipo vórtice permanece estacionario en la pared la-
teral del ventrículo derecho durante numerosas rota-
ciones, observándose una actividad rotatoria, en el
sentido de las agujas del reloj, alrededor del punto sin-
gular (+), que obviamente es donde todas las fases
(bandas de colores) convergen. Reduciendo el valor de
cada píxel a una variable (θ), el análisis de fase nos
proporciona una prueba definitiva de la predicción teó-
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Fig. 3. Organización temporal de la
actividad eléctrica durante la reentra-
da en la superficie epicárdica ventri-
cular del corazón aislado de conejo
perfundido. A: representación de la
señal fluorescente registrada por un
píxel de la videocámara en función
del tiempo. B: representación de la
misma señal en el espacio de fases;
es decir, como F(t) frente a F(t + τ),
donde τ = 25 ms, t + n∆t y n es el
número de cuadro del vídeo (~ 8.3
ms/cuadro). Las trayectorias circula-
res alrededor del centro (Fmean, Fmean)
aparecen en rojo. Esta gráfica repre-
senta la señal fluorescente de cada
píxel por su fase (θ) alrededor del
bucle. C: los cambios de fluorescen-
cia en un píxel ponen de manifiesto
oscilaciones de amplitud muy baja,
lo que sugiere que la singularidad de
fase estaba muy próxima. D: la re-
presentación de la misma señal
como F(t) frente a F(t + τ) demuestra
que cuando el píxel está próximo a la
singularidad de fase, resulta imposi-
ble definir su fase. E: mapa isofásico
en color construido a partir de la
grabación simultánea de 20.000 pí-
xels a lo largo de una rotación du-
rante actividad sostenida de reentra-
da tipo vórtice en sentido horario. El
mapa se obtuvo en el instante indica-
do por las líneas verticales disconti-
nuas de los paneles A y C. El color
verde representa el frente de onda; el
rojo la cola (véanse los códigos de
colores para q en los paneles B y D).
E: todos los frentes de onda conver-
gen en la singularidad ( + ). La x y la
+ indican la posición en el epicardio
de los píxels cuyas dinámicas se re-
presentan en A-B y C-D, respectiva-
mente.



rica de que las singularidades de fase espacial existen
y que son un factor necesario en la organización espa-
cio-temporal de las complejas arritmias de reentrada,
así como de la FV.

Interacciones frente-cola de onda 
e inicio de la reentrada

Como se predijo teóricamente en los diagramas de
la figura 2, cuando el frente de onda de despolariza-
ción (θ ~ 0; línea verde en la fig. 2) se aproxima a una
región que no está totalmente recuperada (θ ~ ± π; lí-
nea roja en la fig. 2), se forman un par de singularida-
des de fase, la onda de despolarización no puede pro-
seguir a través de la región que no está completamente
repolarizada, se rompe y se envuelve alrededor de las
dos singularidades de fase. Si las singularidades están
suficientemente alejadas una de la otra se formarán un
par de ondas hijas contrarrotatorias (reentrada en fi-
gura de ocho) (fig. 2A), pero si están demasiado 
próximas colisionarán y se aniquilarán mutuamente
(fig. 2B).

La cartografía óptica también nos permite demos-
trar que, en el músculo cardíaco, el inicio de una reen-

trada tipo vórtice puede ser debido a la interacción de
un frente con una cola de onda, confirmando experi-
mentalmente estas predicciones teóricas18,22,24,25. Para
cuantificar la dinámica de inicio y terminación de las
ondas hijas, es muy adecuada la construcción del
mapa de fases que se expone en la figura 4, en el que
se observa cómo un par de singularidades de fase dan
lugar a un episodio relativamente largo de reentrada
en figura de ocho. En el panel A, las imágenes repre-
sentan el mapa de fases construido antes (a la izquier-
da), durante (en el medio), y después (a la derecha) de
la formación de un par de singularidades de fase (t =
tiempo) en el corazón aislado de conejo. En el mapa
de la izquierda se aprecia el frente de onda despolari-
zante (en verde) moviéndose hacia una región parcial-
mente refractaria (en rojo); el mapa del medio, en mo-
mento en el que el frente de onda se separa en + y –, y
en el de la derecha, dos ondas contrarrotatorias que se
envuelven alrededor de dos singularidades de fase. En
el panel B se representan en las coordenadas x, y, t las
trayectorias de las singularidades de fase + y – a partir
de su iniciación. En este episodio relativamente largo
de reentrada en figura de ocho se puede observar la
compleja dinámica de ambas singularidades a lo largo
de su vida.
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Fig. 4. Génesis y evolución de un
par de singularidades de fase es-
paciales. A: mapa de fases durante
la fibrilación del corazón de conejo
perfundido antes (izquierda), du-
rante (centro) y después (derecha)
de la formación de un par de roto-
res contrarrotatorios alrededor de
las singularidades de fase. B: tra-
yectorias de las singularidades de
fase + y –, a partir de su inicia-
ción, representadas en las coorde-
nadas x, y, t.



Singularidades de fase y organización 
de la fibrilación ventricular

En las figuras 5A y B se exponen los mapas de fases
de la actividad subepicárdica ventricular de corazones
de conejo (A) y oveja (B) durante la FV sostenida en
los que se revela cómo las líneas de fase no intersec-
cionan en el espacio sino que convergen en los puntos
singulares de fase, indicando que las células estaban
fuertemente acopladas. Además, en el mapa cada pun-
to puede ser representado por su fase alrededor del bu-
cle (paneles C y D). En ambos casos el ECG (que no
se adjunta en la figura) era típico de FV; sin embargo,
las señales transmembrana en cada punto demuestran
un fuerte componente periódico cuya frecuencia se
acerca a los 8 Hz12. Los cambios continuos de fase re-
flejan un alto nivel de organización de las ondas eléc-
tricas porque se mueven en la superficie ventricular a
lo largo de los procesos de excitación, recuperación y
difusión (es decir, propagación electrotónica). Las sin-
gularidades de fase espaciales se identifican fácilmen-
te como lugares donde todos los valores de fase con-
vergen (de –π a π).

En la figura 5D se expone el diagrama del espacio
de fases de la señal en un píxel. Este píxel estaba lo-
calizado en un punto próximo a otro al que una singu-
laridad se había desplazado en el instante en el que se
hizo el mapa de fases en el panel A («+»). Como se

esperaba, la fase de este píxel se desplazó hacia el
centro del bucle en ese instante (panel D). Las singu-
laridades de fase espaciales pueden clasificarse según
el sentido de rotación de la onda; hemos elegido «+»
para la dirección en el sentido horario y «–» para el
sentido antihorario. Como se desprende de la teoría,
las líneas de fase conectan a los puntos singulares de
sentido opuesto, o terminan en una barrera anatómi-
ca18,22,24,25. Como se observa, este nuevo método de re-
presentación de los patrones de FV mediante su fase,
θ[x,y,t] nos permite estudiar directamente y en detalle
la dinámica de singularidades de fase, las ondas hijas
y los rotores, así como su iniciación, esperanza de
vida y terminación12.

Más importante aún es que podemos estudiar los
cambios de la dinámica de la FV en el curso del de-
sarrollo de isquemia global, tal y como ocurre en el
corazón que fibrila in situ. Como se ha demostra-
do12,30, estos estudios proporcionan, por primera
vez, una cuantificación de la dinámica de la FV en
estado estable en el corazón bien oxigenado y per-
fundido con el sistema de Langerdorff. Además, los
datos suponen una información de los mecanismos
de mantenimiento de gran utilidad de la FV. Pode-
mos esperar que los conocimientos derivados de di-
chos datos nos llevarán al descubrimiento de nue-
vos tratamientos eléctricos o farmacológicos más
efectivos.
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Fig. 5. Mapas instantáneos de fase
de la superficie cardíaca del conejo
(A) y oveja (B) durante FV sostenida
demuestran la coexistencia de sin-
gularidades de fase. El sentido de
rotación se representa como «+»
para la dirección en el sentido hora-
rio y «–» para el sentido antihorario.
A: en este instante se observaron
tres singularidades de fase (dos en
sentido horario y otra en sentido an-
tihorario). B: en el corazón de oveja,
que es de mayor tamaño, se apre-
ciaron nueve singularidades (cinco
en sentido horario y cuatro en senti-
do antihorario). La fase, θ (t) fue
computada como (F[t + τ] – Fmean,
F[t] – Fmean). C: cuando la singulari-
dad de fase estaba cerca, la repre-
sentación en el tiempo de la fluores-
cencia (F) de un pixel pone de
manifiesto oscilaciones de baja am-
plitud. D: cuando representamos
F(t) frente a F(t + τ), la misma señal
permanece cercana al centro de la
gráfica, es decir, en la singularidad
de fase no podemos definir la fase.
La línea discontinua (panel C) y el
punto rojo (panel D) indican el ins-
tante en el que se tomó la imagen.
Las líneas verticales en los paneles
A y B corresponden a 1 cm. (Figura modificada de Gray RA, Persov A, Jalife J. Spatial and temporal organization during cardiac fibrillation. Nature
1998; 392: 75-78. Con permiso editorial.)



Fibrilación ventricular humana. 
Periodicidad espacial y temporal

La evidencia que se expone en este artículo demues-
tra que existe un alto grado de organización espacial y
temporal en la FV y prepara el terreno para un mejor
entendimiento de los mecanismos de FV, tanto en co-
razones humanos sanos como enfermos.

Aunque se cree que la fibrilación en el corazón hu-
mano es el resultado de un gran número de ondas hijas
nómadas4,5, sus mecanismos detallados aún se desco-
nocen2. Como se ha discutido en otras publicacio-
nes11,31, los avances técnicos recientes en la cartografía
óptica han hecho posible demostrar que, en el corazón
de mamíferos pequeños, todas y cada unas de las on-
das espiroideas que se mueven a gran velocidad a tra-
vés de los ventrículos pueden dar lugar a patrones
electrocardiográficos indistinguibles de la FV. Sin em-
bargo, en corazones de mayor tamaño se ha observado
una organización espacio-temporal más compleja12.
Parece factible que, debido a la formación de múltiples
singularidades de fase de vida corta y de dinámica 
variable, la autoorganización en corazones mayores,
como el humano, tenga lugar en forma de un número
relativamente reducido de ondas espirales nómadas
que interaccionan entre sí, dando lugar a patrones es-
pacio-temporales complejos. Por tanto, las imágenes
de vídeo y el análisis cartográfico de fases de corazo-
nes humanos perfundidos con Langendorff (p. ej., re-
chazos de trasplantes) podrían darnos una idea sobre el
número de singularidades de fase, su dinámica y su es-
peranza de vida en el desarrollo y perpetuación de la
fibrilación ventricular.

¿Por qué es esto importante?

Quizá la aplicación práctica más inmediata sea la
utilización de la teoría de la singularidad de fase para
reducir la energía del campo eléctrico requerida pa-
ra terminar la fibrilación. Un número importante de
modelos recientes y trabajos experimentales están en-
focados hacia el estudio de cómo las descargas eléc-
tricas de alta energía afectan a la dinámica de vórti-
ces, así como a su génesis y terminación. Así, hay
evidencia de que la duración del estímulo y la posi-
ción del vórtice, con relación al electrodo que aplica
la descarga, desempeñan un papel crucial en la desfi-
brilación32. Estudios en los que se usaron métodos nu-
méricos ponen de manifiesto que los vórtices se des-
plazan en dirección del campo eléctrico aplicado33 y
que la aplicación de un campo eléctrico periódico y
uniforme, a una frecuencia similar al período de rota-
ción del vórtice, da lugar a desplazamiento resonante
de éste34. Sobre la base de estos datos se ha propuesto
un desfibrilador de baja energía que usaría un meca-
nismo de retroalimentación y el efecto de desplaza-
miento resonante35. Aunque no está claro si el despla-

zamiento resonante puede ocurrir en tejido cardíaco,
sí se ha observado en un medio químico36. Más re-
cientemente se ha demostrado que la formación de
singularidades de fase en el miocardio, con reinduc-
ción de reentrada, puede explicar el fracaso de deter-
minadas descargas monofásicas de alta energía aplica-
das desde un cardioversor-desfibrilador interno para
terminar con FV37.

Finalmente, otros estudios recientes han adoptado
técnicas analíticas y experimentales similares para es-
tudiar la activación eléctrica y las arritmias en ratones
normales, así como transgénicos y knockout38-40. Estos
modelos ofrecen una aproximación nueva y poderosa a
la genética de las enfermedades cardiovasculares y 
algunas arritmias cardíacas han sido asociadas a 
cambios en los niveles de expresión de varias proteí-
nas41-43. Así, para el síndrome del QT largo congénito
se ha propuesto como mecanismo explicativo las mu-
taciones en canales iónicos que dan lugar a alteracio-
nes en su cinética y tanto en el síndrome de QT largo44

como en la FV idiopática familiar45 se han identificado
mutaciones en la región que codifica el canal de sodio
cardíaco SCN5A. En modelos animales con FV tam-
bién se han identificado cambios en los niveles de ex-
presión de la proteína conexina41,43. La combinación
del estudio de la propagación de ondas, basado en téc-
nicas de imágenes de vídeo y en dinámica no lineal, y
los modelos de ratones modificados genéticamente,
supone una herramienta de incalculable valor para es-
tudiar las grandes consecuencias orgánicas y electrofi-
siológicas de alteraciones en genes específicos. En fin,
la elucidación a través del estudio óptico de los cam-
bios electrofisiológicos de sustratos alterados genética-
mente puede proporcionar una relación de causalidad
entre factores moleculares y la susceptibilidad a fibri-
lación cardíaca y muerte súbita.

GLOSARIO

Atractor círculo límite: el ciclo rítmico de transfor-
maciones al que un sistema dinámico tiende tras cual-
quier perturbación.

Punto singular: (también conocido como «singulari-
dad de fase») se usa para describir los puntos de rotura
de un frente de onda que se comportan como centros
organizadores alrededor de los cuales tiene lugar la ro-
tación.

Rotura de onda: una onda de excitación se rompe
cuando choca con un obstáculo anatómico o funcional
y se forman puntos singulares.

Ondas hijas: usamos este término para describir un
segmento del frente de onda de excitación, sin tener en
cuenta el tamaño, limitado en sus extremos por un pun-
to singular, un punto singular y un límite, o dos límites.

Rotor: un rotor se define como una onda de excita-
ción que gira alrededor de un punto singular durante
uno o más ciclos.
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