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INTRODUCCIÓN

En los últimos años del siglo XX la cardiología ha
redescubierto la fibrilación auricular (FA). Las arrit-
mias ventriculares son tratadas con éxito con el desfi-
brilador implantable, las taquicardias por vías acceso-
rias e intranodales y el mismo flúter auricular pueden
ser eliminados con radiofrecuencia aplicada con caté-
teres, con lo que la FA se convierte en la última fronte-
ra de las arritmias. Además, la FA representa un enor-
me mercado potencial, lo que atrae muchos recursos
hacia su investigación. Nuevos fármacos, marcapasos,
desfibriladores y métodos de ablación lineal o focal
son desarrollados continuamente, pero el éxito parece
esquivo o cuanto menos parcial. Cada paso plantea
más preguntas de las que responde y hay una cierta
confusión conceptual. Resulta oportuno volver a la
base del problema y empezar por preguntarse qué sa-
bemos de la FA.

EL MECANISMO DE ACTIVACIÓN 
EN LA FIBRILACIÓN AURICULAR

La definición de FA depende hoy por hoy sólo del
electrocardiograma (ECG); se denomina FA a un pa-
trón continuo e irregular de ondas auriculares. El me-
canismo no ha sido estudiado en humanos y depende-
mos de modelos animales y matemáticos para su
comprensión. Cada vez parece más probable que pron-
to tendremos que dividir la FA en varios tipos de arrit-
mia con mecanismos y sustratos diferentes.

La reentrada por múltiples ondas

Los estudios experimentales y modelos informáticos
diseñados por Moe hace 40 años1, y confirmados por
los estudios de cartografía de Allessie2, son todavía la
base para aceptar la reentrada con múltiples frentes si-
multáneos (multiple wavelets)como el mecanismo de

la FA. Todo el miocardio auricular participa en el man-
tenimiento de frentes simultáneos de activación que
continuamente giran, se dividen, se fusionan o se ex-
tinguen (fig. 1A). Un circuito simple de reentrada,
como el flúter, se estabiliza por un obstáculo central,
sea orgánico o funcional y el mantenimiento de la acti-
vación depende de la longitud de onda(período refrac-
tario × velocidad de conducción) y del tamaño del cir-
cuito3,4. En la FA la presencia de múltiples frentes
añade una complejidad mucho mayor. No hay estabili-
dad en torno a ningún obstáculo, sino que cada onda
de activación condiciona el curso de las que la su-
ceden, alterando la refractariedad y la velocidad de
conducción o creando transitoriamente obstáculos fun-
cionales. La FA se mantiene en función de la probabi-
lidad de que en cada momento se forme un número de
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Fig. 1A. Representación esquemática de la fibrilación auricular por re-
entrada múltiple. Las aurículas se representan en una visión oblicua
anterior izquierda. El endocardio se representa punteado, dentro de los
anillos tricúspide (izquierda) y mitral. Se representan los orificios de
las venas cavas, seno coronario y venas pulmonares izquierdas como
orientación. Las zonas sombreadas representan frentes («ondas») de
activación que progresan en la dirección de las flechas, dejando tras
de sí una zona de refracteriedad (oscuro). Hay zonas de bloqueo fun-
cional (líneas negras) que obligan a girar a los frentes. El haz de Bach-
mann y la cresta terminal (rayado) pueden ser obstáculo a la conduc-
ción en sentido transversal.
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nuevos frentes igual o mayor que el que se extingue;
es un proceso caótico, en el sentido de estar determi-
nado por múltiples factores en una lógica no lineal5.
La formulación matemática y la construcción de mo-
delos informáticos del proceso fibrilatorio necesitará
utilizar programas de análisis de elementos finitos, ca-
paces de computar la interacción de múltiples varia-
bles, incluyendo geometría real, a lo largo del proceso.

La activación en espiral

La activación en espiral o rotor (vortex)es un intere-
sante desarrollo teórico del mecanismo de reentrada, al
que ha contribuido de modo importante el grupo de Ja-
life6. La activación gira como un remolino, sin un obs-
táculo central, debido a una menor excitabilidad en su
centro de giro que hace la conducción más lenta que
en la periferia (fig. 2) y puede producirse en medios
homogéneos, en contraste con la necesidad de una dis-
persiónde la refractariedad para la reentrada por on-
das múltiples de Moe1. Un patrón irregular en el ECG
podría ser producido por múltiples rotores simultáneos
o por un rotor único con centro de giro migratorio7. El
modelo espiral puede ayudar a entender algunos efec-
tos de los fármacos antiarrítmicos debidos a la depre-
sión de la excitabilidad y no a cambios del período re-
fractario8.

Reentrada tridimensional

En la hipótesis clásica de las múltiples ondasse
considera que todo el grosor del miocardio auricular 

se activa simultáneamente, de modo que los frentes de
activación se mueven e interaccionan en sólo dos di-
mensiones1; sin embargo, la realidad parece más com-
pleja. En las cartografías epicárdicas de FA se han en-
contrado patrones de activación centrífuga radial,
aparentemente focal2,9, que se explican como la emer-
gencia de frentes de activación profundos, no detec-
tables desde la superficie epicárdica. En la aurícula
derecha la estructura endocárdica de los músculos pec-
tíneos puede ser una vía para esta activación reentrante
en profundidad10 (fig. 3). En la aurícula izquierda se ha
descrito una estructura miocárdica compuesta por va-
rias capas celulares con distinta orientación espacial11

que potencialmente pudiera también dar origen a cir-
cuitos de reentrada tridimensionales. Esta tercera di-
mensión de la reentrada auricular es otro factor a tener
en cuenta a la hora de diseñar estrategias de ablación
en líneas o compartimentación.

Conducción fibrilatoria

En los trabajos iniciales sobre la inducción de FA
con aconitina ya se describieron las diferencias entre
conducción fibrilatoriay FA12. La conducción fibrila-
toria consiste en la conducción irregular, con trayectos
cambiantes, de una activación regular cuyo ciclo de
descarga es tan corto que no permite la recuperación
completa del miocardio circundante (fig. 1B). El con-
cepto es similar al de la conducción aberrante depen-
diente de la frecuencia. En apariencia es una fibrila-
ción, pero cuando el foco desaparece la activación se
interrumpe, porque hay un origen localizado de la acti-
vación. Por contra, la FA es un proceso autosostenido
que, aunque haya sido desencadenado por una descar-
ga focal, persiste al hacer desaparecer el foco inicia-
dor. Recientemente se ha demostrado conducción fi-
brilatoria en modelos experimentales de reentrada

Fig. 1B. Esquema representativo de conducción fibrilatoria. Existe un
solo circuito de reentrada fijo, que arbitrariamente se ha situado en
torno a una vena pulmonar inferior izquierda. La activación se propaga
girando en torno a obstáculos funcionales (líneas negras) incluyendo
la anisotropía del miocardio en el haz de Bachmann o la cresta termi-
nal (rayado).

Fig. 2. Esquema de un rotor de activación reentrante espiral. Las fle-
chas marcan el progreso del frente de activación. La velocidad de giro
es inferior en el centro porque aquí se encuentra una zona de baja ex-
citabilidad provocada por el anterior paso de la activación (zona oscu-
ra). No hay ningún obstáculo central, anatómico ni funcional.
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frase «atrial fibrillation begets atrial fibrillation»(la
FA lleva a FA). El principal cambio observado es un
acortamiento del período refractario con pérdida de su
adaptación a la frecuencia, que es reversible al inte-
rrumpir la FA. Estudios posteriores demostraron que el
remodelado incluye alteraciones estructurales20, y de
los canales iónicos de la membrana21. A corto plazo se
produce una dispersión de períodos refractarios que
favorece la reentrada y a largo plazo también se altera
la velocidad de conducción22. Se atribuye una gran im-
portancia a la sobrecarga de calcio en la génesis del re-
modelado23. El remodelado ha dado nuevo impulso a
la idea de la cardioversión precoz como medio para la
prevención de la FA crónica y, de alguna manera, apo-
yó la creación del desfibrilador implantable auricular.

La dificultad de realizar experimentos de semanas
de duración ha hecho que varios grupos estudien 
los efectos de la estimulación auricular rápida durante
minutos24-26, lo que han denominado también remode-
lado. Hay que ser muy cuidadoso a la hora de interpre-
tar la bibliografía así generada, ya que se están tratan-
do fenómenos distintos.

Sustratos anatómicos

No obstante, la historia clínica de la FA enseña que
en la mayoría de los casos se inicia sin un precipitante
reiterado, como el causante del remodelado eléctrico
experimental, y estudios ya antiguos demostraron la
presencia de sustratos anatómicos27 y electrofisiológi-
cos28 estables. Estudios recientes del grupo de Nattel29

han demostrado una sobrecarga hemodinámica crónica
de la FA a través de fibrosis intersticial y alteración de
la conducción, sin cambios en el período refractario.
Los estudios biópsicos de Aimé-Sempé et al30 apoyan
la presencia de muerte celular y otras alteraciones en
la FA humana en presencia de cardiopatía orgánica. La
posible relación de los sustratos anatómicos con la
susceptibilidad al remodelado eléctrico o con la apari-
ción de iniciadores (triggers) aún no está establecida.

ORIGEN FOCAL DE LA FIBRILACIÓN
AURICULAR

Haïssaguerre et al fueron los primeros en describir
casos de FA paroxística debidos a descargas focales
repetitivas desde las venas pulmonares, que podían ser
curados por medio de la ablación del foco de origen31.
Otros autores han descrito focos fuera de las venas
pulmonares, incluyendo la cava superior, el seno coro-
nario o la pared libre auricular32. El estudio anatómico
de las venas pulmonares ha demostrado la presencia
de manguitos de miocardio que se extienden en una
longitud variable, especialmente en las venas pulmo-
nares superiores, con propiedades electrofisiológicas
especiales, incluyendo automatismo espontáneo y ca-
pacidad de generar respuestas repetitivas por pospo-
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focal (microrreentrada)13, y en estudios de FA experi-
mental el grupo de Jalife14 ha descrito rotores localiza-
dos en la aurícula izquierda como origen de activación
irregular del resto del miocardio auricular. Estos ha-
llazgos reflejan la necesidad de no considerar un solo
mecanismo para el ECG de FA, abren la puerta a una
mejor comprensión de los efectos de los fármacos an-
tiarrítmicos y quizá puedan llevar al diseño de inter-
venciones de ablación más localizadas y más efectivas.

Clasificación de la fibrilación auricular
por cartografía local

La demostración de reentrada tridimensionaly de
actividad focal con conducción fibrilatoria subraya la
cautela necesaria para la interpretación de estudios ba-
sados en la cartografía localizada a una porción deter-
minada de las aurículas, especialmente la derecha9,15,16.
De estos estudios han emanado clasificaciones de la
FA basándose en su complejidad local, cuya significa-
ción debe cuestionarse, ya que no se descarta conduc-
ción fibrilatoria y, en cualquier caso, parece que la au-
rícula izquierda es más importante para el proceso
fibrilatorio17. Recientemente se han desarrollado siste-
mas de cartografía sin contacto directo con el endocar-
dio18, capaces de registrar continuamente la activación
de una cámara cardíaca completa cuya aplicación al
estudio de la FA podrá arrojar datos de interés.

SUSTRATO Y REMODELADO

Remodelado eléctrico en la fibrilación
auricular

En un experimento reciente el grupo de Allesie ha
demostrado que en cabras normales la estimulación
rápida no produce FA, pero si se mantiene la estimula-
ción rápida durante días o semanas, un 80% de los ani-
males desarrolla FA, que en la mayoría es permanen-
te19. Este proceso de hacer las aurículas vulnerables a
FA se ha llamado remodeladoy se ha resumido en la

Fig. 3. Esquema representativo de reentrada tridimensional utilizando
un músculo pectíneo de la aurícula derecha. La emergencia en superfi-
cie del frente de activación que llega por el músculo papilar muestra
un patrón centrífugo radial, de apariencia focal.



tenciales precoces33. Esta definición clara de la FA pa-
roxística de origen focal se ha difuminado con el in-
tento de extender esta patogenia a todas las FA paro-
xísticas, con y sin cardiopatía asociada, e incluso a la
FA crónica establecida34. Se propone la ablación de fo-
cos productores de una sola extrasístole y hasta la
ablación de áreas con potenciales «rápidos», en ausen-
cia de extrasístoles, por considerarlos característicos
del miocardio de las venas pulmonares35. Se ha consi-
derado focal la FA en la que se identifican 3-4 focos
de origen en distintas venas pulmonares y/o pared li-
bre auricular. En este momento el origen focal de la
FA abre una posibilidad terapéutica para pacientes
bien seleccionados, con episodios muy frecuentes, casi
diarios, de FA y extrasistolia auricular frecuente y/o
fácilmente inducible, de origen localizado. Es proba-
ble que en pacientes con cardiopatía significativa el
papel de los focos precipitantes sea de una importancia
relativa, predominando el sustrato miocárdico difuso.
La selección de pacientes es importante porque la
ablación con radiofrecuencia en las venas pulmonares
puede producir complicaciones graves, como embolias
sistémicas, hemopericardio y obstrucción venosa con
hipertensión pulmonar36.

PAPEL DEL SISTEMA NERVIOSO AUTÓNOMO

La estimulación vagal ha sido un método clásico
para producir FA en el laboratorio y Coumel definió
una FA «vagal», de incidencia nocturna, relacionada
con bradicardia37, concepto que ha permanecido hasta
hoy, aunque sus límites no son tan definidos como se
quisiera. Estudios más recientes sugieren, sin embar-
go, un papel menos claro del vago38 y una mayor im-
portancia del sistema nervioso simpático de lo que se
ha creído hasta ahora39-42. Aún queda mucho camino
por recorrer para comprender las complejas interaccio-
nes del vago y el simpático y su efecto arritmogénico
sobre el sustrato y los iniciadores de la FA.

SORPRESAS Y LECCIONES DE LOS
FÁRMACOS ANTIARRÍTMICOS

En los últimos años se ha consolidado el potencial
terapéutico de los fármacos bloqueantes de canales de
Na (acción clase IC). En preparaciones experimentales
se ha comprobado que el efecto está relacionado con
una prolongación de la longitud de onda, que debida a
la mayor prolongación del período refractario que a la
disminución de la velocidad de conducción hace que
el efecto sobre la longitud de onda sea impredecible43-45.
Estudios más recientes sugieren que la depresión de la
excitabilidad miocárdica puede desempeñar un papel
antiarrítmico al impedir los giros cerrados de los fren-
tes de activación8. No obstante, no es el único hallazgo
que pone en cuestión una relación simple de refracta-
riedad y longitud de onda con el efecto antiarrítmico

de un fármaco. Los nuevos fármacos con efecto casi
exclusivamente prolongador del potencial de acción y
del período refractario (acción clase III)46 han demos-
trado ser mucho más eficaces en el flúter que en la
FA47,48. Existe una tendencia en la bibliografía a mez-
clar los efectos sobre una y otra arritmia49, lo que pue-
de ocultar los modestos efectos sobre la FA. La actitud
opuesta, es decir, buscar las causas de la diferencia de
efectividad en el flúter y la FA podría ayudarnos a en-
tender también mejor los mecanismos de ambas arrit-
mias50.

PREVENCIÓN DE LA FIBRILACIÓN
AURICULAR CON MARCAPASOS

Animadas por el efecto preventivo de la estimula-
ción auricular crónica en pacientes con enfermedad
del nódulo sinusal51, se han desarrollado líneas que in-
vestigan la prevención de FA por medio de estimula-
ción auricular en ausencia de bradicardia asociada. Es
interesante constatar que, tras el  fracaso de la hipóte-
sis extrasistólica en las arritmias ventriculares, el papel
de las extrasístoles se reanima actualmente con la FA.
Con el fin de suprimir las extrasístoles se han desarro-
llado algoritmos basados en aumentos de frecuencia y
en la supresión de pausas postextrasistólicas. Hasta el
momento no ha habido resultados positivos en este
sentido52.

En pacientes con FA asociada a bloqueo del haz de
Bachmann en el ECG53 se ha postulado la resincroni-
zación auricularpor medio de la estimulación simul-
tánea de ambas aurículas, colocando un segundo elec-
trodo en el seno coronario. Tras algunas experiencias
iniciales alentadoras, el primer estudio controlado no
ha dado resultados positivos54, que quizá no es de ex-
trañar, ya que no se conoce bien la base anatómica y
electrofisiológica del bloqueo de Bachmann y la esti-
mulación biauricular podría, al menos en teoría,
aumentar la dispersión de la activación en algunos ca-
sos, al añadir un nuevo frente de activación.

Una contribución importante de los ensayos de pre-
vención de FA con marcapasos es que la memoria de
estos dispositivos permitirá en el futuro conocer mu-
cho mejor los mecanismos de iniciación y termina-
ción de estas arritmias, y con ello quizá se puedan 
diseñar estrategias terapéuticas y preventivas más ra-
cionales55.

SOLUCIONAR EL PROBLEMA
AUNQUE NO SE COMPRENDA

Algunas técnicas terapéuticas propuestas pasan
por alto las causas de la FA y se dirigen a hacerla in-
viable o a interrumpirla. Son conceptos muy intere-
santes, aunque no nos ayuden a progresar en la com-
prensión de las causas y, por tanto, en la prevención
de la FA.
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La técnica del laberinto (maze)

El éxito de la ablación con radiofrecuencia en el
flúter creó la ilusión de poder reproducirlo en la FA.
En ésta, como en muchas otras áreas, los electrofisió-
logos se basaron en la experiencia previa de los ciru-
janos e intentaron reproducir la intervención de Cox,
que divide el miocardio auricular en «corredores»
por medio de cortes lineales56-58. Cada corredor está
abierto en un extremo para recibir la activación del
ritmo sinusal, pero cerrado en el otro extremo para
impedir el retorno (reentrada) de la activación; por
eso se llama la intervención del laberinto (maze).La
posibilidad de llevar a cabo este tratamiento por me-
dio de catéteres es atractiva, ya que lo haría aplicable
a un gran número de pacientes. Sin embargo, se han
encontrado problemas técnicos por el momento insal-
vables. La manipulación precisa de los catéteres en la
aurícula izquierda es difícil y la realización de líneas
de ablación transmurales y continuas es casi imposi-
ble en una sola intervención. Se ha llegado a eliminar
la FA con ablación lineal de aurícula izquierda, pero
a costa de múltiples intervenciones para el tratamien-
to de recurrencias o de taquicardias reentrantes por
líneas incompletas, además de una tasa significativa
de complicaciones graves (accidentes embólicos y
hemopericardio)59,60. En el aire quedaría la cuestión
del efecto de la ablación en líneas sobre la función
auricular.

Una lección parece clara después de los ensayos de
ablación de FA en líneas: el éxito sólo puede reprodu-
cirse si las líneas se hacen en la aurícula izquierda. Al-
gunos grupos han logrado mejora del control de FA
paroxística tras ablación lineal de aurícula derecha,
pero con unos porcentajes de éxito bajos y la necesi-
dad de utilizar fármacos antiarrítmicos en la mayoría
de los pacientes después del procedimiento61,62. Así
pues, parece que la aurícula izquierda sería la base
principal de la actividad fibrilatoria en la FA.

El desfibrilador automático auricular

También pareció una buena idea repetir el éxito del
desfibrilador automático ventricular en la aurícula63. La
colocación de electrodos en el seno coronario y la aurí-
cula derecha permite incluir la mayor parte del miocar-
dio auricular dentro del campo de la descarga, y la uti-
lización de pulsos bifásicos de descarga permite
umbrales por debajo de 5 J en la mayoría de los casos.
Además, al no tratarse de una arritmia inmediatamente
mortal, se pueden aplicar algoritmos complejos de re-
conocimiento que impidan las descargas inapropiadas.
El problema de la seguridad pareció aclararse con la fi-
jación de un límite mínimo al intervalo RR previo a la
descarga, para evitar la inducción de fibrilación ventri-
cular. Pero otros problemas limitan su aplicación. Los
choques de hasta 0,5 J pueden ser muy dolorosos64, y
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aunque la mayor parte de los choques tienen éxito, las
recidivas de FA a los pocos segundos son muy frecuen-
tes63. De los desfibriladores auriculares implantados,
gracias a la grabación en memoria, podemos también
aprender a conocer mejor la verdadera incidencia y 
mecanismos de las arritmias auriculares en pacientes
con FA65.

¿UNA SOLUCIÓN MOLECULAR 
PARA LA FIBRILACIÓN AURICULAR?

La descripción de una base genética para la FA fa-
miliar66 abre aún un nuevo ángulo a la investigación de
alcance incalculable67. Es posible que cambios de las
conexinas, las proteínas de las uniones intercelulares
(gap junctions), desempeñen un papel en la alteración
de la activación68, o que se puedan establecer relacio-
nes moleculares entre activación alterada y expresión
de canales iónicos de la membrana69, y se podrían lle-
gar a definir bases genéticas para una predisposición
especial a sufrir unos u otros mecanismos de arritmia
o un distinto efecto de los fármacos antiarrítmicos.

Pero, de todo lo dicho es inevitable concluir que aún
quedan muchos pasos que dar antes de que podamos
simplificar las causas de la FA a una o varias alteracio-
nes genéticas. Tendremos que entender primero cuáles
son los probablemente múltiples mecanismos de la
ahora considerada una sola arritmia, cómo interaccio-
na el sustrato con los precipitantes y los moduladores
y qué hace a algunos sujetos sensibles al remodelado
eléctrico, mientras que otros no lo son (fig. 4). Y una
vez delimitados los mecanismos necesitaremos méto-
dos de integración nuevos, no lineales, que nos permi-
tan tener un enfoque más abierto, para entender la au-
téntica complejidad que subyace a ese tan conocido

Sobrecarga mecánica
Daño isquémico
Miocardiopatías
Inflamación

Taquicardia
Bradicardia
Código genético SNA

(?)

(?)

FA

Reentrada
múltiple

Conducción
fibrilatoria

Remodelado
eléctrico
Canales iónicos
Conexinas

Foco
iniciador

VP
VCS, SC
AI, AD

Remodelado
anatómico

Dilatación
Fibrosis
Anisotropía anormal

Fig. 4. Resumen de la patogenia de la fibrilación auricular, siguiendo
las líneas actuales de investigación. Para una explicación completa,
véase el texto. AI: aurícula izquierda; AD: aurícula derecha; FA: fibrila-
ción auricular; SC: seno coronario; SNA: sistema nervioso autónomo;
VCS: vena cava superior; VP: venas pulmonares.



ECG de la FA. Pero el camino está abierto y se sigue
arañando la corteza del problema, de sorpresa en sor-
presa, con avances prometedores.
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