
Introducción y  objetivos. En la fibrilación auricu-

lar junto a los mecanismos de reentrada y de acti-

vación aleatoria se han descrito patrones de activa-

ción focal que se han atribuido tanto a propagación

desde el endocardio como a la existencia de zonas

de actividad automática. Los objetivos del presente

estudio son analizar y cuantificar los patrones de

activación auricular en un modelo experimental 

de fibrilación. 

Material y  métodos. Se estudian 11 preparacio-

nes de corazón aislado de conejo según la técnica

de Langendorff en los que se inducen episodios de

fibrilación auricular mediante sobreestimulación

tras haber provocado dilatación auricular derecha

con un balón intraauricular. Utilizando un electro-

do múltiple compuesto por 121 electrodos, situado

en la pared lateral de la aurícula derecha, se cons-

truyen los mapas de activación correspondientes a

10 segmentos de 100 ms en 11 episodios distintos

de fibrilación auricular sostenida.

Resultados. De los 110 segmentos analizados, en

44 de ellos ( 40%)  se observan patrones de activa-

ción aleatoria. En 15 segmentos ( 14%)  se observan

reentradas completas y en ellas el número de giros

consecutivos está comprendido entre 1 y 2,25 ( pro-

medio 1,4 ± 0,4) . En 49 segmentos ( 44%)  se eviden-

cia o bien un frente único de activación que atra-

viesa sin bloquearse el área de registro, o bien dos

frentes simultáneos que no reexcitan la zona acti-

vada por el otro. En 2 segmentos ( 2%)  se obtiene

un patrón de activación focal sin evidencia de pro-

pagación desde el epicardio que rodea a la zona ac-

tivada.

Conclusiones. a) en el modelo estudiado los pa-

trones de activación aleatoria son más frecuentes

que los de reentrada completa; b) la reentrada com-

pleta puede ocurrir en áreas menores de 1 cm2, y 

c) la activación focal durante la fibrilación auricu-

lar es un fenómeno raro.
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ACTIVATION PATTERNS DURING ATRIAL

FIBRILLATION IN AN EXPERIMENTAL MODEL

Introduction and objectives. In atrial fibrillation,

along with the mechanisms of complete reentry and

random activation focal activation patterns have

been described which have been attributed both to

propagation from the endocardium and to the exis-

tence of zones with automatic activity. The objeti-

ves of present study are to analyze and quantify the

atrial activation patterns in an experimental model

of atrial fibrillation.

Material and methods. In 11 Langendorff-perfu-

sed rabbit hearts atrial fibrillation was induced by

atrial burst pacing after right atrial dilatation with

an intra-atrial balloon. A multiple electrode consis-

ting of 121 electrodes and positioned in the right

atrial free wall was used to construct the activation

maps corresponding to 10 segments of 100 ms in 11

different episodes of sustained atrial fibrillation

( one per experiment) .

Results. Of the 110 segments analyzed, 44 ( 40%)

corresponded to random activation patterns. Fif-

teen segments ( 14%)  corresponded to complete 

reentry, and in these cases the number of consecu-

tive rotations ranged from 1 to 2.25 ( mean 1.4 ±

0.4) . In 49 segments ( 44%)  a single activation front

was seen to pass through the recording area wit-

hout block; alternatively, two simultaneous fronts

were recorded that did not re-excite the zone acti-

vated by the other. In two segments ( 2%)  there was

a focal activation pattern without evidence of pro-

pagation from the epicardium surrounding the acti-

vated zone.
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Conclusions. a) in the experimental atrial fibri-

llation model used, random activation patterns are

more frequent than complete reentry patterns; 

b) complete reentry can occur in areas smaller than

1 cm2, and c) focal activation during atrial fibrilla-

tion is rare.

Key words: Arrhythmia. Atrial fibrillation. Reentry.

Mapping. Experimental model.

(Rev Esp Cardiol1999; 52: 327-338)

INTRODUCCIÓN

La fibrilación auricular (FA) es una arritmia fre-
cuente y se asocia a una elevada morbilidad especial-
mente en presencia de cardiopatía orgánica1,2. El es-
tudio de los mecanismos por los que se induce y
perpetúa la fibrilación auricular se apoya tanto en
aproximaciones teóricas3 como en las aportaciones de
diversos trabajos experimentales y clínicos en los que
se analiza el proceso de activación auricular durante la
arritmia4-13. Los avances en el conocimiento de los me-
canismos básicos de la FA podrían permitir sentar las
bases racionales de diversas aproximaciones farmaco-
lógicas, quirúrgicas o de otra naturaleza, al tratamiento
de la FA1,2,5-9,13-24. 

Moe et al3 en la década de los 60 desarrollaron la hi-
pótesis de la perpetuación de la FA debida a la propa-
gación irregular de numerosos frentes de activación
generados por el fraccionamiento de otros frentes al
atravesar zonas de tejido con propiedades no homogé-
neas en cuanto a excitabilidad y velocidad de conduc-
ción. Los trabajos de Allessie et al4 demostraron la
presencia de varios frentes de activación simultáneos,
determinados por arcos de bloqueo funcional y con
variaciones constantes en su ubicación, frecuencia y
dirección de propagación. Konings et al10, en pacientes
con síndrome de Wolff-Parkinson-White en los que se
inducía la FA mediante sobreestimulación, obtuvieron
mapas de la activación epicárdica auricular derecha y
definieron tres tipos de FA según las características de
los mapas que predominaban en cada paciente, así
como los patrones de reentrada en los mapas analiza-
dos. Recientemente, Holm et al11 utilizaron también
métodos cartográficos para analizar la activación auri-
cular epicárdica en pacientes con FA crónica y encon-
traron varios patrones predominantes entre los que
destacaron los que describieron como patrones foca-
les, cuando había episodios frecuentes y repetitivos de
activación con un origen muy localizado. La existen-
cia de patrones de activación focal ha sido objeto de
discusión tanto por su posible papel en la perpetuación
de la FA, como por los mecanismos relacionados con
su aparición o por las implicaciones terapéuticas cuan-

do predomina este tipo de activación durante la FA. 
En la clínica se han descrito patrones fibrilatorios 
auriculares que se explican por la existencia de zonas
de activación focal rápida y repetitiva y que responden
a procedimientos terapéuticos de ablación dirigidos
selectivamente a la destrucción de las mismas25, a di-
ferencia de los procedimientos de ablación que se apli-
can siguiendo pautas basadas en la experiencia quirúr-
gica aportada por la técnica del laberinto13,15,16,18,20-23.

Siguiendo la línea de investigación dirigida a estu-
diar los mecanismos de perpetuación de la FA y con el
objeto de analizar los patrones de activación auricular
empleando procedimientos cartográficos de alta reso-
lución, en el presente trabajo se ha utilizado un mode-
lo experimental con corazones aislados y perfundidos
de conejo en el que se han abordado los siguientes ob-
jetivos concretos: a) analizar los tipos de activación
que se objetivan durante la FA estableciendo en las re-
entradas completas tanto su persistencia en el tiempo
como el área miocárdica implicada, y b) estudiar en
dicho modelo si los patrones de activación focal cons-
tituyen un patrón relevante o accesorio en la perpetua-
ción de la arritmia.

MATERIAL Y MÉTODOS

Preparación experimental

Se han estudiado once preparaciones de corazón ais-
lado y perfundido de conejos de raza California de
peso superior a 3,5 kg (peso medio = 4,2 ± 0,6 kg).
Tras la heparinización y extracción del corazón se ha
sumergido en Tyrode frío (4 °C). Una vez aislada la
aorta se ha conectado a un sistema de Langendorff con
el objeto de perfundir al corazón con Tyrode a una pre-
sión de 60 mmHg y una temperatura de 37 ± 0,5 °C. La
composición milimolar de la solución perfundida ha
sido: NaCl 130, NaHC03 24,2, KCl 4,7, CaCl2 2,2,
NaH2PO4 1,2, MgCl2 0,6 y glucosa 12. La oxigenación
se ha efectuado con una mezcla de O2 (95%) y
CO2(5%).

Con el objeto de dilatar la aurícula y favorecer la in-
ducción de episodios de fibrilación auricular se ha 
introducido un catéter balón de látex en la aurícula de-
recha a través del orificio de la vena cava superior. Ini-
cialmente se ha rellenado con 0,5 ml de suero salino 
a 37 °C para mantener el balón en la cavidad auricular
y para desplegar ligeramente la pared libre auricu-
lar permitiendo así situar correctamente los electrodos.
Los electrogramas auriculares epicárdicos unipolares
se han registrado mediante una placa-electrodo (14 ´

14 mm) compuesta por 121 electrodos unipolares (diá-
metro = 0,125 mm, distancia interelectrodo = 1 mm)
situada en la pared libre auricular derecha haciendo
coincidir la parte posterior de la placa con el borde an-
terior del «sulcus terminalis», de tal modo que el elec-
trodo múltiple abarcaba la porción media y superior de
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la pared libre sin incluir la zona de la orejuela derecha
y la porción inferior de dicha pared (fig. 1). Se ha uti-
lizado como electrodo indiferente una lámina de plata
de 4 ́ 6 mm situada sobre la aorta. Se han colocado
dos electrodos bipolares de registro adicionales (diá-
metro = 0,125 mm, distancia interelectrodo = 1 mm)
en la zona del haz de Bachmann y en la pared lateral
del ventrículo derecho. La estimulación auricular se ha
efectuado con un electrodo bipolar (diámetro = 0,125
mm, distancia interelectrodo = 1 mm) situado en la
zona superior de la placa-electrodo. La estimulación se
ha realizado con un estimulador GRASS S88 provisto
de unidad de asislamiento de estímulos (SIU5). Los
estímulos han sido impulsos rectangulares con una du-
ración de 2 ms e intensidad doble del umbral diastóli-
co. Los registros se han obtenido con un sistema de
mapeo de la actividad eléctrica cardíaca (MAPTECH).
Los electrogramas se han amplificado y filtrado (ga-
nancia de 300 a 500, filtros de 1-500 Hz) y se han
multiplexado. La digitalización de las señales se ha
efectuado con una frecuencia de 1 kHz. 

Protocolo experimental

Una vez situados los electrodos y transcurridos
treinta minutos para que se estabilice la preparación se
ha provocado la dilatación auricular añadiendo suero
salino (volumen = 2 ml) a 37 °C al balón intraauricu-
lar. A partir de los cinco minutos de la dilatación se 
ha registrado la activación auricular con el electrodo
múltiple tanto durante el ritmo sinusal como durante 
la estimulación auricular a una frecuencia fija (ciclo
250 ms). A continuación se han aplicado trenes de estí-
mulos de 2 s de duración (intensidad doble del umbral
diastólico y frecuencia de 50 Hz) hasta conseguir la
inducción de episodios sostenidos de fibrilación auri-
cular que se han definido como aquellos episodios de
respuestas auriculares rápidas con una duración mayor
de 30 s y en los que se demostraba la existencia de ci-
clos auriculares (AA) irregulares, con valores medios
inferiores a 100 ms, y en los que el análisis de los ma-
pas de activación auricular demostraba la existencia de
patrones cambiantes de activación y zonas variables 
de bloqueo funcional, que no estaban presentes duran-
te el ritmo espontáneo o durante la estimulación auri-
cular a una frecuencia fija. Los registros obtenidos en
cada experimento se han almacenado en soporte mag-
nético para su análisis detallado. En cada uno de los
episodios de FA correspondiente a cada uno de los ex-
perimentos se ha seleccionado un intervalo de cuatro
segundos de duración para efectuar el análisis de la
arritmia. A lo largo de un segundo, en los electrogra-
mas auriculares registrados con cada uno de los elec-
trodos unipolares, se han marcado los tiempos de acti-
vación local que se han determinado identificando el
momento de máxima pendiente negativa del electro-
grama auricular10,26. Para construir los mapas de acti-

vación de la pared auricular abarcada por el electrodo
múltiple se han trazado las isócronas correspondientes
a intervalos de 5 ms.
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Fig. 1. Parte superior: representación esquemática de la situación
del electrodo múltiple utilizado para el análisis de la activación au-
ricular. Parte media e inferior: mapa de activación y registros obte-
nidos en el experimento número 13 durante el ritmo sinusal. Se ob-
serva la activación uniforme desde el cuadrante superior izquierdo
hacia el inferior derecho. Se han seleccionado los registros obteni-
dos en los puntos señalados con las letras A a E. Se indican también
los tiempos locales de activación en cada uno de los electrodos. Las
isócronas se han construido a intervalos de 5 ms y el tiempo de refe-
rencia del mapa de activación coincide con la activación local del
electrodo A; AD: aurícula derecha; Ant.: anterior; Ao: aorta; Inf.:
inferior; Post.: posterior; ST: sulcus terminalis; Sup.: superior; VCI:
vena cava inferior; VCS: vena cava superior.



Parámetros analizados

Intervalos AA durante la arritmia

Se ha determinado el promedio de los intervalos co-
rrespondientes a las activaciones auriculares consecu-
tivas en todos los electrodos, a lo largo del período de
tiempo seleccionado en cada episodio de FA. Tras
construir los histogramas de frecuencias de dichos in-
tervalos se han determinado la mediana, los percenti-
les 5 y 95 y la diferencia entre dichos percentiles.

Velocidad de conducción auricular durante 
la fibrilación auricular

Para determinar la velocidad de conducción del pro-
ceso de activación auricular durante la FA se ha dividi-
do la zona explorada por el electrodo en 9 cuadrantes
que abarcan casi la totalidad de dicha zona (3 en la
parte superior, 3 en la parte media y 3 en la parte infe-
rior). En cada cuadrante se ha determinado la veloci-
dad de conducción separadamente seleccionando úni-
camente cuatro electrodos situados en los vértices de
un cuadrado de 2 mm de lado. Cada cuadripolo se ha
dividido en dos triángulos para calcular el vector de
propagación en cada triángulo, según el procedimiento
descrito en un trabajo anterior27. El promedio de las
velocidades correspondientes a estos dos vectores ha
sido considerado como la velocidad de conducción en
el área del cuadripolo. Con el objeto de evitar las me-
diciones correspondientes a zonas de bloqueo funcio-
nal o de colisión de distintos frentes de activación no
se han considerado los valores inferiores a 7,5 cm/s ni
superiores a 200 cm/s. El promedio de los 9 cuadripo-
los de todos los mapas de activación en cada episodio
de FA ha sido considerado como la velocidad media
de conducción durante la arritmia. 

Características de los mapas de activación

Se han obtenido los mapas de activación en cada
uno de los diez segmentos marcados a intervalos de
100 ms a lo largo del período de tiempo seleccionado
en cada episodio de FA(110 segmentos en total). Los
mapas obtenidos se han clasificado en cuatro tipos dis-
tintos según sus características y siguiendo la clasifi-
cación de Konings et al10:

a) Mapas correspondientes a activación aleatoriaen
los que se evidencia la existencia de un frente de acti-
vación que reexcita una zona activada inmediatamente
antes por otro frente de onda distinto.

b) Mapas correspondientes areentrada completaen
los que se evidencia un frente de activación que reexcita
una zona previamente activada por el mismo frente, gi-
rando alrededor de una zona de bloqueo funcional.

c) Mapas sin evidencia de reentrada completa ni de
activación aleatoriaen los que se observa o bien un
frente único de activación que atraviesa el área de re-
gistro sin bloquearse o bien dos frentes simultáneos
que no reexcitan la zona activada por el otro.

d) Mapas con patrones de activación focalen los
que una zona del electrodo muestra signos de activa-
ción sin que se evidencie propagación hacia esta zona
desde el epicardio que rodea la zona activada.

Análisis de los mapas de activación con patrones 
de reentrada completa

En aquellos mapas en los que se ha objetivado un
patrón de reentrada completa se han determinado los
siguientes parámetros:

a) Número de girosdel frente de activación alrede-
dor del arco de bloqueo funcional hasta que se extin-
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TABLA 1
Características de los episodios de fibrilación auricular analizados en cada experimento

Caso
AA medio Mediana Percentil 5 Percentil 95 V (FA) V (SIN)

(ms) (ms) (ms) (ms) (cm/s) (cm/s)

1 72 ± 16 74 43 95 34,4 54,8
2 62 ± 15 60 43 90 50,4 56,0 
3 49 ± 12 46 33 73 29,6 57,1
4 61 ± 10 61 45 78 39,3 60,9
5 57 ± 11 55 40 79 28,4 65,3
6 57 ± 12 56 39 78 32,0 48,9
7 72 ± 12 74 54 90 36,0 42,0
8 72 ± 15 71 49 68 31,6 41,1
9 85 ± 9 84 74 100 34,7 53,8

10 59 ± 14 57 39 87 28,5 57,1
11 68 ± 15 68 45 92 32,3 38,0

Media ± desviación típica 65 ± 10 64 ± 11 46 ± 11 85 ± 10 34,3 ± 6,3 52,3 ± 8,7 

AA: intervalo entre dos activaciones auriculares sucesivas durante la fibrilación auricular; ms: milisegundos; V (FA): velocidad de conducción duran-
te la fibrilación auricular; V (SIN): velocidad de conducción durante el ritmo sinusal.



gue el movimiento circular. Para cuantificar este pará-
metro se ha dividido cada giro en cuatro cuadrantes
dando el valor de 0,25 a cada cuadrante. 

b) Área mínimadel electrodo abarcada por el frente
de activación en su movimiento circular. Para ello en
los mapas se ha identificado la zona de bloqueo fun-
cional alrededor de la cual tiene lugar la reentrada y se
ha planimetrado el área en la que se puede seguir al
frente de activación considerando la zona de bloqueo
funcional y al menos dos electrodos con registros ade-
cuados alrededor de la zona de bloqueo. Se han inclui-
do dos electrodos arbitrariamente, con el objeto de
asegurar la identificación del patrón reentrante.

Cálculos estadísticos

Los datos cuantitativos se presentan como prome-
dios ± desviación típica de la media. Las compara-

ciones entre los valores medios se han efectuado me-
diante el análisis de la variancia (ANOVA). Se han consi-
derado significativas las diferencias cuando el valor de p
ha sido inferior a 0,05.

RESULTADOS

Características generales de los episodios 
de fibrilación auricular

Los episodios de FA analizados en cada experimen-
to han tenido una duración comprendida entre 32 s y
15 min con un promedio de 4 min 50 s. El número de
intervalos AAmedidos en cada experimento ha estado
comprendido entre 1.341 y 2.087 (promedio = 1.740 ±
233). Las características de cada episodio en cuanto a
intervalos AAmedios, parámetros derivados del histo-
grama de frecuencias, velocidad media de conducción
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Fig. 2. En la parte superior se observa el regis-
tro obtenido con el electrodo señalado en los
mapas de activación (rodeado por un cuadra-
do) durante uno de los episodios de FA estudia-
dos (experimento número 3) y en el que se indi-
ca la duración (en ms) de los intervalos AA
consecutivos. Sin aplicar el análisis de los pa-
trones de activación definidos en el trabajo, en
los mapas correspondientes a los ciclos A y B
se observa, en el primero de ellos, la existencia
de un frente de onda que entra desde la parte
derecha del electrodo y tras bifurcarse colisona
en la zona media con otro frente de onda que
llega desde el cuadrante superior izquierdo. En
la porción superior derecha se observa una
zona de bloqueo funcional indicada por el au-
mento de densidad de las isócronas. Durante el
ciclo B se observa la colisión de dos frentes de
onda que provienen de la parte izquierda del
electrodo y del cuadrante superior derecho. En
los mapas se indican los tiempos de activación
local (en ms) de cada uno de los electrodos uni-
polares, así como las isócronas construidas a
intervalos de 5 ms. En cada uno de los mapas
se ha utilizado como tiempo de referencia el
inicio de la ventana de tiempo empleado.



auricular durante la arritmia, así como la velocidad de
conducción durante el ritmo sinusal, quedan reflejados
en la tabla 1. Los intervalos AA medios han estado
comprendidos entre 49 y 85 ms (promedio = 65 ± 10
ms). La mediana de los intervalos AA ha estado com-
prendida entre 46 y 84 ms (promedio = 64 ± 11 ms).
La diferencia entre los percentiles 5 y 95 del histogra-
ma de frecuencias ha estado comprendida entre 19 y
52 ms (promedio = 39 ± 10 ms) y la velocidad media
del proceso de activación auricular durante la FA ha
estado comprendida entre 28,4 y 50,4 cm/s (promedio
34,3 ±6,3 cm/s). La velocidad de conducción durante
el ritmo sinusal ha estado comprendida entre 38,0 y
65,3 cm/s (promedio 52,3 ± 8,7 cm/s).

En la figura 2 se exponen los registros obtenidos
con uno de los electrodos durante un episodio de FA.
Se observa la irregularidad de los ciclos AA consecuti-
vos que en el registro que se reproduce (corresponde a
un intervalo de 640 ms) están comprendidos entre 35 y

69 ms. En los mapas de activación de los ciclos A y B
señalados en el registro se observan los patrones varia-
bles de activación auricular así como la existencia de
zonas de bloqueo funcional que no están presentes du-
rante el ritmo sinusal. En el mapa obtenido durante el
ritmo sinusal se aprecia la activación uniforme de la
pared auricular abarcada por el electrodo (fig. 1).

Patr ones de activación auricular durante 
la fibrilación auricular

Se han analizado los mapas de activación en los
diez segmentos obtenidos a intervalos de 100 ms en
cada uno de los episodios de FA estudiados (110 ma-
pas en total). En la figura 3 se exponen los mapas de
activación correspondientes a uno de los segmentos en
los que se evidencia un patrón de activación aleatoria.
En el mapa 1 de esta figura se observa un frente de
onda que entra en la zona abarcada por el electrodo
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Fig. 3. Mapas de activación au-
ricular consecutivos obtenidos
durante la FA en el experimento
número 11. Se observa un pa-
trón de activación aleatoria (ex-
plicación en el texto). En los
mapas se ha señalado la ubica-
ción de los electrodos seleccio-
nados (A a G) en los registros
de la parte inferior de la figura.
El tiempo de activación local
del electrodo situado en el vérti-
ce superior izquierdo del mapa
número 1 es el tiempo de refe-
rencia de ambos mapas.



desde el cuadrante superior izquierdo y despolariza la
porción media e inferior izquierda del electrodo. En su
desplazamiento hacia la porción superior derecha se
bloquea al llegar aproximadamente a la zona indicada
por el electrodo marcado con la letra D. En el mapa 2
se observa que inmediatamente después esta misma
zona es activada por otro frente que entra desde la por-
ción lateral derecha. En la parte inferior de la figura se
han seleccionado los registros obtenidos con los elec-
trodos señalados con letras (A a G) y se observa la ex-
tinción del frente de activación inicial y la posterior
activación de los electrodos D a A por el frente de
onda que proviene de la parte derecha del electrodo. El
número de mapas en los que se han evidenciado patro-
nes de activación aleatoria ha sido de 44 (40% de los
segmentos analizados).

En la figura 4 se exponen los mapas de activación
correspondientes a un patrón de reentrada completa.
En el mapa 1 se observa la llegada de un frente de

onda desde la parte superior izquierda del electrodo
que tras girar alrededor de un arco de bloqueo funcio-
nal reentra en la zona previamente activada por él 
mismo y situada en el cuadrante superior izquierdo
(mapa 2). En la parte inferior de la figura se observan
los electrogramas obtenidos con los electrodos Aa F
situados a lo largo del circuito reentrante y en los que
se puede observar el movimiento circular hasta su in-
terrupción inmediatamente antes de llegar por segunda
vez consecutiva al cuadrante superior izquierdo. El nú-
mero de mapas de activación en los que se han eviden-
ciado patrones de reentrada completa ha sido de 15 (el
14% de los segmentos analizados).

En la figura 5 se expone la activación auricular en
uno de los segmentos en los que no se han evidenciado
patrones de reentrada completa o de activación aleato-
ria. Se observa la presencia de dos frentes de activa-
ción que entran en la zona del electrodo desde la zona
superior e inferior derecha. Estos frentes son simultá-
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Fig. 4. Mapas de activación au-
ricular consecutivos obtenidos
durante la FA en el experimento
número 3, en donde se observa
un patrón de reentrada comple-
ta (explicación en el texto). En
los mapas de activación se ha
señalado la ubicación de los
electrodos A a F seleccionados
en la parte inferior de la figura.
El tiempo de referencia de am-
bos mapas corresponde a 6 ms
antes del tiempo de activación
del electrodo situado en el vérti-
ce superior izquierdo.



neos y colisionan en la zona central del electrodo. El
número de mapas de activación correspondientes a
este tipo ha sido de 49 (el 44% del total de segmentos
analizados).

En la figura 6 se recoge la activación auricular du-
rante uno de los episodios de FA en los que se ha ob-
servado un patrón de activación focal. En la zona 
media-derecha se aprecia una zona activada más pre-
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Fig. 5. Mapa de activación auri-
cular obtenido durante la FA en el
experimento número 6. Se observa
la entrada simultánea de dos fren-
tes de activación sin evidencias de
reentrada. En la parte inferior se
representa el registro obtenido
con el electrodo señalado en el
mapa con un cuadrado. El tiempo
0 corresponde al tiempo de refe-
rencia del mapa de activación. Se
indica la duración de los interva-
los AA consecutivos (en ms).

Fig. 6. Mapa de activación obte-
nido durante la FA en el experi-
mento número 9 en el que se ob-
serva una zona de activación
focal sin evidencia de transmi-
sión desde las zonas adyacentes
a la activada más precozmente.
A la derecha se representan los
electrogramas registrados con
los electrodos señalados en el
mapa (A a D). Se indica el tiem-
po de activación local tomando
como referencia el tiempo co-
rrespondiente al electrodo con
activación más precoz (O).



cozmente sin evidencia de transmisión de la activación
desde las zonas adyacentes. En la parte derecha de la
figura se representan los electrogramas obtenidos en la
zona de activación más precoz (O) así como en cuatro
de los electrodos que rodean la zona (A a D) cuya acti-
vación local es más tardía que en la zona central. Este
tipo de activación ha sido observado en dos ocasiones
(el 2% del total de segmentos analizados).

Se han comparado los promedios de los intervalos
AA y la velocidad de conducción de los episodios de
FA en los que han predominado los patrones de activa-
ción aleatoria con respecto a aquellos en los que han
predominado los patrones de activación sin evidencia
de reentrada completa o de activación aleatoria. Se
han obtenido diferencias significativas en la velocidad
de conducción que ha sido inferior en los casos con
predominio de patrones con activación aleatoria: 31,5
± 2,9 cm/s frente a 39,2 ± 8,0 cm/s (p < 0,05).

Reentradas completas

En aquellos segmentos en los que se han observado
patrones de reentrada completa se han analizado dos as-
pectos relacionados con este tipo de reentrada. En primer
lugar, se ha cuantificado el número de giros consecutivos
hasta que la zona activada por el frente de onda reentran-
te es invadida por otro frente de activación distinto. El
número de giros consecutivos ha estado comprendido en-
tre 1 y 2,25, con un promedio de 1,4 ± 0,4 giros. En el
ejemplo de reentrada completa que se muestra en la figu-
ra 4 el frente de onda reentra en la zona previamente acti-
vada por el mismo frente en una ocasión y se bloquea an-
tes de completar el segundo giro (1,75 giros).

Asimismo, se ha planimetrado el área de la pared
auricular implicada en las reentradas completas obser-
vadas en el estudio. El área ha estado comprendida en-
tre 40 y 90 mm2 (promedio = 54,7 ± 16,4 mm2). En el
ejemplo de la figura 4el área estimada es de 42 mm2

ya que la longitud y la anchura del área abarcada por
la zona de bloqueo y dos de los electrodos con los que
se registra el movimiento circular alrededor de la mis-
ma es de 7 ́6 mm.

DISCUSIÓN

Los principales hallazgos del presente trabajo son:
en el modelo estudiado los patrones de activación ale-
atoria son más frecuentes que los de reentrada completa.
La reentrada completa puede ocurrir en áreas menores de
1 cm2. La activación focal durante la fibrilación auricular
es un fenómeno raro.

Consideraciones metodológicas en relación 
con el procedimiento cartográfico utilizado

La metodología utilizada en el análisis de los patro-
nes de activación durante la FA influye en los resul-

tados que se obtienen en este tipo de estudios. La 
densidad de los electrodos que se emplean en los pro-
cedimientos cartográficos determina la resolución es-
pacial del procedimiento. Si la separación interelectro-
do es grande los patrones de reentrada que tienen lugar
en zonas miocárdicas limitadas no pueden ser diferen-
ciados de patrones de activación focal. Por otra parte,
la extensión del área abarcada por el electrodo múlti-
ple determina el seguimiento de los frentes de activa-
ción durante la arritmia. En el presente trabajo la sepa-
ración interelectrodo ha permitido caracterizar la
activación con una resolución de 1 mm y la extensión
máxima abarcada por el electrodo ha sido de 1 ´ 1 cm.
En el trabajo de Konings et al10 se utilizaron electrodos
en forma de cuchara con un diámetro de 3,6 cm y con
una separación interelectrodo de 2,25 mm, mientras
que en el de Holm et al11 se utilizaron dos electrodos
múltiples rectangulares con unas dimensiones de 
3,6 ́ 2,3 cm y una separación interelectrodo de 3,1 ´

5,9 mm. La densidad alta del electrodo utilizado en el
presente estudio ha permitido identificar circuitos re-
entrantes de dimensiones reducidas, pero el tamaño
global del electrodo puede haber limitado su caracteri-
zación cuando las dimensiones del circuito hayan sido
mayores que el área abarcada por el mismo. Otro as-
pecto a considerar es la limitación que supone explorar
una zona localizada de la aurícula derecha que 
puede que no sea representativa del resto de las zonas
auriculares. En el modelo utilizado no se recoge infor-
mación de las zonas septal y paraseptal o de la aurícu-
la izquierda. Se han descrito diferencias en el grado de
organización de la actividad eléctrica auricular en la
aurícula derecha anterior y en las zonas septales13, di-
ferencias en las que estarían implicados tanto la trabe-
culación de la pared libre de la orejuela como la situa-
ción de la «crista terminalis».

Reentrada completa y activación aleatoria durante
la fibrilación auricular

En el trabajo se ha observado que la reentrada com-
pleta puede ocurrir en áreas menores que la abarcada
por el electrodo (promedio de 54,7 ±16,4 mm2) y esto
ha ocurrido en el 14% de los mapas analizados, mien-
tras que la activación aleatoria ha sido más frecuente
que la reentrada completa (el 40% de los mapas). Aun-
que los resultados del trabajo de Konings et al10 no son
comparables al tratarse de un estudio efectuado en pa-
cientes, estos autores observaron reentradas de tipo
completo en el 28 al 66% de los mapas (dependiendo
de los tipos de FA estudiados), y la activación aleatoria
fue observada menos frecuentemente (del 8 al 33% de
los mapas estudiados). Estos autores no estimaron el
área mínima abarcada por las activaciones reentrantes
pero en las figuras del trabajo puede estimarse que po-
dían tener lugar en áreas ligeramente superiores a 
1 cm2. La diferencia en cuanto a la incidencia de pa-
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trones de reentrada completa o de activación aleatoria
con respecto a la de este trabajo se debe, entre otros
factores, a las diferencias en las propiedades electrofi-
siológicas del miocardio del corazón de conejo y del
ser humano10,28y a las características de los electrodos,
ya que la superficie total abarcada es distinta y por
ello también es distinta la probabilidad de registrar
una reentrada completa. Las propiedades electrofisio-
lógicas del miocardio, especialmente en lo referente a
los períodos refractarios, la velocidad de conducción y
la longitud de onda del proceso de activación durante
la FA determinan las dimensiones de los circuitos re-
entrantes2,29,30. En el trabajo de Holm et al11, efectuado
en pacientes, la activación aleatoria ocurrió con fre-
cuencia y estuvo presente entre el 23 y el 79% de los
mapas analizados. Los circuitos completos de reentra-
da sólo se observaron en algunos registros con porcen-
tajes iguales o inferiores al 3% de los mapas estudia-
dos. Estos autores no cuantificaron el tamaño de las
zonas de bloqueo funcional o el área miocárdica im-
plicada en las reentradas. Por otra parte, Gray et al12,
utilizando sistemas cartográficos basados en procedi-
mientos ópticos, con mayor resolución espacial, tam-
bién observaron la existencia de patrones de activa-
ción circular en el corazón aislado de oveja, pero las
rotaciones de las ondas de activación nunca fueron
completas. El tamaño de la zona de bloqueo alrededor
de la cual tenía lugar el movimiento reentrante fue, en
promedio, de 1,8 ± 0,3 cm. Ikeda et al31 estudiaron
piezas aisladas de miocardio auricular de pacientes
trasplantados e indujeron ondas de activación reen-
trante al aplicar protocolos de estimulación programa-
da. La persistencia de las ondas reentrantes fue en pro-
medio de 5,2 ± 1,4 ciclos y en los frentes de onda se
observaba un desplazamiento variable en el área estu-
diada, hasta su terminación espontánea. En el trabajo
de Konings et al10, anteriormente mencionado, se
cuantificó el número de giros alrededor de las zonas
variables de bloqueo funcional que determinaban lo
que denominaron impulsos reentrantes continuos. El
promedio de estos giros fue de 2,4 ± 1,4 ciclos, es de-
cir, el número de ciclos en los que persistía el movi-
miento circular en la pared auricular derecha fue pe-
queño aunque en los tipos de FA más abigarrados la
persistencia era mayor (5,4 ± 3,1 ciclos). En nuestros
resultados la persistencia del movimiento de reentrada
también ha sido limitada con un promedio de 1,4 ± 0,4
giros y este tipo de activación ha coexistido tanto con
patrones de activación aleatoria como con patrones de
activación sin evidencias de reentrada. 

Patr ones de activación focal en la fibrilación
auricular

Allessie et al4, en su trabajo sobre la fibrilación auri-
cular en un modelo canino, describieron la existencia
de patrones de activación focal episódicos y aislados,

que fueron relacionados con la transmisión desde la
aurícula contralateral. Konings et al10, en su estudio
efectuado en pacientes observaron que ocasionalmente
un frente de activación parecía originarse en la propia
pared auricular derecha sin evidencia de propagación
desde las zonas vecinas hacia el sitio de activación
más precoz. Dada la escasa incidencia de este tipo de
activación (entre el 0 y el 3,5% de los mapas analiza-
dos según el tipo de FA estudiada) y el hecho de que
ocurriera en diferentes sitios y como fenómeno aisla-
do, consideraron como explicación más probable la
transmisión desde las trabéculas endocárdicas.

Holm et al11 observaron en 4 de los 16 pacientes es-
tudiados activaciones auriculares repetitivas con patro-
nes de difusión focal. El número de activaciones foca-
les consecutivas varió entre 1 y 21 con un promedio
de 4, es decir, la activación focal auricular fue en mu-
chos casos repetitiva, aunque se trataba de un fenóme-
no intermitente. Estos autores, tras discutir los posi-
bles mecanismos relacionados con los patrones de
actividad focal, consideran que es probable que sean
causados por la salida a la superficie de ondas de acti-
vación desde circuitos en los que participan las trabé-
culas endocárdicas. Esta explicación es la propuesta
por Gray et al12 para explicar las activaciones focales
observadas en corazones aislados de oveja, es decir, se
basa en considerar a la aurícula como una estructura
tridimensional en cuya activación está implicada la
trama muscular subendocárdica. Nuestros resultados
son similares a los reportados por Konings et al10 en
cuanto a la escasa incidencia de patrones de activación
focal, que no parecen originados por verdaderos focos
de automatismo anormal o actividad repetitiva en zo-
nas del miocardio auricular y en cuya explicación la
hipótesis más plausible es la ya comentada anterior-
mente de la transmisión de la activación auricular ha-
cia el epicardio desde trabéculas endocárdicas. Inde-
pendientemente de la explicación del fenómeno la
importancia de la activación focal durante la fibrila-
ción auricular en el modelo utilizado es muy limitada. 

Implicaciones clínicas

El trabajo se ha efectuado en un modelo experimen-
tal de FA y la extrapolación al ser humano tiene limi-
taciones importantes. En el modelo se utilizan cora-
zones sanos con aurículas sometidas a distensión
mecánica aguda, mientras que en los pacientes con FA
y dilatación auricular crónica los mecanismos de dis-
tensión y los fenómenos de tracción de las fibras mio-
cárdicas y las respuestas a los mismos probablemente
son distintos. Por otra parte, en el tejido auricular de
los pacientes con FA crónica suelen estar presentes al-
teraciones estructurales, por ejemplo zonas de fibro-
sis32,33, que no están presentes en el modelo utilizado. 

En el trabajo no se ha evidenciado un papel destaca-
do de los mecanismos focales ni se han encontrado
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evidencias de circuitos reentrantes únicos y fijos en su
ubicación. Así pues, la existencia de patrones de acti-
vación focal no sería relevante al plantear las estrate-
gias terapéuticas de la FA cuyas características sean si-
milares a las del modelo. Por otra parte, los datos
obtenidos sugieren adoptar cierta cautela al interpretar
patrones de activación focal cuando la resolución del
procedimiento cartográfico no sea la adecuada, dado el
pequeño tamaño que pueden alcanzar los circuitos re-
entrantes durante la arritmia. Un elemento adicional en
la identificación de los patrones de activación durante
la FA es la detección de variaciones en la ubicación de
los circuitos reentrantes, hecho característico cuando
son determinados por arcos de bloqueo funcional.
Cuando se trate de verdaderos focos de automatismo
anormal es más probable que exista cierto grado de
constancia tanto en su ubicación como en los patrones
de activación durante la arritmia. Los tipos de mapas
encontrados, especialmente los de activación aleatoria
y las reentradas completas, apoyan la utilización de es-
trategias terapéuticas encaminadas a disminuir el nú-
mero de ondas circulantes hasta un número inferior al
necesario para su perpetuación. Esto puede conseguir-
se farmacológicamente14 o aislando zonas del tejido
auricular para que los circuitos reentrantes y transito-
rios responsables de la FA no puedan formarse y se ex-
tingan debido a los obstáculos anatómicos originados
mediante la cirugía o mediante procedimientos de abla-
ción transcatéter5-9,15-23, teniendo presente que cuando
las características de la FA sean similares a las descritas
la ablación transcatéter dirigida a lesionar áreas muy li-
mitadas probablemente no impediría la formación de
los circuitos aleatorios o reentrantes variables y múlti-
ples en las zonas adyacentes.

CONCLUSIONES

1. En el modelo estudiado los patrones de activación
aleatoria son más frecuentes que los de reentrada com-
pleta.

2. La reentrada completa puede ocurrir en áreas me-
nores de 1 cm2.

3. La activación focal durante la fibrilación auricu-
lar es un fenómeno raro.
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