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¢ Qué es y como se diagnostica la fibrilacion auricular?

Francisco Garcia-Cosio

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario de Getafe. Madrid. Espafa.

El articulo «Diferenciacién entre aleteo y fibrilacién
auricular en los electrogramas bipolares de auricula de-
recha», de Isa et al', puede plantear una cuestion muy
sorprendente para muchos lectores. ; Es realmente tan di-
ficil distinguir el aleteo de la fibrilacién auricular (FA)?
0 ;es que a los electrofisidlogos les gusta rizar el rizo?

Siendo riguroso se podria criticar el planteamiento
del trabajo, por un sesgo inherente a la seleccién de los
pacientes, de modo que si se eligié a pacientes con FA
que tuvieran «patrén eléctrico organizado», no es sor-
prendente que la variacién de los intervalos entre elec-
trogramas no fuera un identificador de FA en ese grupo.
También se echa en falta la cuantificacién de la inciden-
cia de este patrén tan organizado de FA en la auricula
derecha (AD) que permita valorar la aplicabilidad gene-
ral de los valores de sensibilidad y especificidad calcu-
lados sobre el grupo estudiado. Pero, aparte de discusio-
nes metodoldgicas, siempre posibles, el trabajo aborda
un problema de fondo que tiene un gran interés tedrico
y préactico y que podriamos resumir en la pregunta que
expresa el titulo de este comentario: ;qué es y como se
diagnostica una fibrilacién auricular?

Por sorprendente que parezca, no hay una definicién
electrofisiolégica precisa y sencilla de 1a FA. Basta revi-
sar la definicién ofrecida por las guias de la American
Heart Association/American College of Cardiology/Eu-
ropean Society of Cardiology en su edicién de agosto
de 2006%, que se limita a la descripcion de un patrén de
ondas auriculares irregulares en el electrocardiograma
(ECG), con una referencia al libro de Bellet del afio
19713, Asi se define también la FA en muchos trabajos
de la literatura electrofisiolégica. Es cierto que, al me-
nos, las nuevas guias hacen hincapié en que una fre-
cuencia ventricular irregular no es diagnéstica de FA y
que el aleteo puede producir esta irregularidad por pa-
trones irregulares de conduccién auriculoventricular
pero, ;es que no hemos avanzado nada en 35 afios, para
seguir centrdndonos en un patrén del ECG como tdnico
criterio diagnostico de FA, ;y hasta qué punto entende-
mos lo que subyace a ese patrén irregular del ECG?
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La FA se ha considerado siempre reflejo de la frag-
mentacion de la activacién auricular en multiples fren-
tes de anchura y recorrido variables. En los afios cin-
cuenta se defendié un origen focal de esta activacién
durante la FA, lo que significarfa que la fragmentacién
de la activacién seria debida a la incapacidad del mio-
cardio auricular para conducir regularmente a frecuen-
cias muy altas* (fig. 1). La conduccién de los impulsos
se encontraria con zonas de refractariedad y anisotro-
pia que producirian bloqueos funcionales de localiza-
cién variable, fragmentando la activacién en multiples
frentes u ondas. Es lo que se conoce como conduccién
fibrilatoria. Esta hipétesis del origen focal de la FA fue
arrinconada poco después por la hipétesis de la reen-
trada autosostenida de mudltiples ondas enunciada por
Moe et al’ y confirmada por Allessie en 1985 por me-
dio de cartografia endocdrdica auricular avanzada’. Se-
gun esta hipdtesis, la FA es una reentrada cadtica (de-
terminismo complejo) con multiples frentes activos
simultdneamente (fig. 1), que se mantiene de manera
indefinida siempre que el tamafio de la preparacién
o el 6rgano que fibrila sea suficientemente grande, que
el periodo refractario sea corto y desigual (dispersién
del periodo refractario) y que la velocidad de conduc-
cion sea lenta. Allessie encontré que para que la FA se
mantuviese indefinidamente era precisa la coexistencia
de un minimo de 6 frentes de activacién. En la carto-
grafia de FA aparecian de manera ocasional frentes de
activacidén nuevos que indicaban la presencia de fo-
cos®’, pero estas aparentes anomalias se explicaron
como resultado de la reentrada tridimensional®.

Los estudios de la activacion auricular durante FA en
el hombre han mostrado una complejidad notable que
hace dificil una definicién simple por medio de regis-
tros intracavitarios. Ya en 1978, Wells et al® publicaron
un estudio en pacientes con FA tras una cirugia cardiaca
y registraron electrogramas auriculares aislados durante
periodos de hasta 15 min, por medio de electrodos sutu-
rados en un punto indeterminado del «epicardio auricu-
lar». Los intervalos entre electrogramas iban desde muy
organizados, con espacios isoeléctricos bien definidos
entre los electrogramas (1/3 de los casos), a registros
completamente desorganizados en los que era imposible
definir electrogramas individuales (actividad fragmenta-
da continua). Pero, en todos los casos, el andlisis de un
gran nimero de electrogramas, a lo largo del tiempo,
demostraba variacién de intervalos entre electrogramas
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Fig. 1. Representacion esquematica de los tres mecanismos descritos
en la fibrilacién auricular. La superficie endocdrdica de las auriculas se
representa a través de las valvulas mitral y tricispide, mostrandose
los orificios de la vena cava inferior (VCI), el seno coronario (SC) y las
venas pulmonares izquierdas (VP). Las superficies de color anaranja-
do representan los frentes de activacion y las flechas indican la direc-
cion de propagacion del frente, con un borde de avance claro y una
estela de refractariedad oscura. Las zonas grises representan lineas de
bloqueo funcional. Las zonas rayadas en negro representan haces ani-
sotropicos: la cresta terminal (CT) en la auricula derecha y el haz de
Bachmann en la izquierda. A: activacion por multiples ondas, sin un
punto localizado de origen, que se mantiene por la propia dindmica de
los frentes de activacion. B: mecanismo focal en el que la activacion
irregular (fibrilatoria) tiene su origen en un foco automatico de alta fre-
cuencia (estrella amarilla) en una vena pulmonar. C: rotor anclado en
torno a la VP inferior izquierda como motor de la activacion, que tam-
bién produce conduccion fibrilatoria.
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de hasta 100 ms con cambios de electrogramas muy or-
ganizados a patrén desorganizado, y viceversa. Esto
contrastaba con la exquisita organizacidn y regularidad
de los registros obtenidos por este mismo grupo durante
episodios de aleteo en el mismo contexto clinico'®. En
la misma linea van las observaciones de Konnings et
al'! con el mapeo localizado de la activacién de la AD
anterior con alta densidad de electrodos, realizadas so-
bre FA inducida en el curso de la cirugia cardiaca. Estos
autores encontraron una activacién relativamente uni-
forme en esta localizacion, con 1 o 2 frentes de activa-
cién en un 72% de los pacientes, aunque habia una va-
riacion del intervalo entre ciclos > 40 ms. La presencia
de multiples frentes de activacién (ondas) s6lo se podia
demostrar en un 28% de los casos, mientras que en la
mayoria los patrones sefialaban activacién pasiva, mds o
menos irregular, con su origen en algin punto remoto
de la estructura auricular. Una limitacién de este estudio
era el corto tiempo de andlisis de 12 s, por cierto muy
parecido al empleado en el trabajo de Iza et al'. Un pe-
riodo de registro mds prolongado probablemente au-
mentaria las posibilidades de detectar una mayor varia-
cién de los intervalos locales®. La organizacion de la
activacién de la AD anterior estd favorecida por la ba-
rrera que supone para la conduccién la presencia de la
cresta terminal'>'* y los agujeros de las venas cavas y la
vélvula tricdspide, por lo que probablemente ésta es una
zona poco representativa del mecanismo global de la
FA. La organizacién de la actividad eléctrica de la AD
puede ser extrema en casos de FA con trastornos de la
conducci6n interauricular'.

Es ya muy conocido el reciente renacimiento de la
hipétesis focal de la fibrilacién auricular tras los tra-
bajos de Haissaguerre et al'é, confirmadas por otros
autores'’, que demuestran la induccién de FA por las
descargas ripidas desde las venas pulmonares y, con
menos frecuencia, desde otras estructuras venosas y
auriculares'®. Pero esta observaciéon se complementa
con otras relacionadas, no con el inicio, sino con el
mantenimiento de la FA. En 1992, Schuessler et al'
demostraron en perros que una reentrada localizada
podia provocar una activacion irregular (fibrilatoria)
de las auriculas, indistinguible de la FA si no se realiza
una cartografia muy detallada del punto de origen de
la activacion. Mads tarde, el grupo de Jalife demuestra,
por medio de un mapeo Optico en ovejas, como un ro-
tor estable puede ser un mantenedor de la FA% (fig. 1).
Estos rotores se localizaban principalmente en la auri-
cula izquierda, mientras que la AD tendia a activarse
pasivamente, de forma irregular, por la aparicién de li-
neas o zonas de bloqueo ante las altas frecuencias de
activacién. La ablacién local del punto de «anclaje»
del rotor puede impedir la induccién de FA en algunos
modelos experimentales?'; sin embargo, en otros mo-
delos de reentrada auricular funcional se ha podido
comprobar la capacidad de migracién de los rotores de
una zona a otra de ambas auriculas®?, lo que hace el
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Fig. 2. Registros de electrocardio-

grama (ECG) y endocavitarios en fi-
brilacién auricular — 1. De arriba
abajo se muestran derivaciones II,
IIl'y Vi1, que registran ondas auri-

culares desorganizadas de bajo
voltaje, y a continuacién registros
bipolares de auricula derecha (AD)

que cubren la pared anterior desde
el techo (techo A) a la porcion mas
inferior (A4) de centimetro en cen-
timetro, y la pared septal desde su
porcion més inferior (S4) a la mas

superior (techo P), de centimetro

en centimetro. En la parte inferior S1 4
se representan los registros de Techo P

seno coronario desde el ostium sGo

(SCo) al seno coronario distal SC1

(SC4), de centimetro en centime- sCcz2

tro. Los niimeros muestran los in- SC3

tervalos entre electrogramas. Las SC4

flechas muestran los cambios en la 200

direccion de la activacion. Se puede

2% V20V a5 °F

apreciar que, aunque hay espacios
isoeléctricos amplios entre los elec-
trogramas, los intervalos y las se-
cuencias cambian continuamente.

Fig. 3. Registros de electrocardio-
grama (ECG) y endocavitarios en
fibrilacién auricular — 2. Arriba se
observan las derivaciones Il 'y V1
muestran actividad auricular de-
sorganizada. Todos los registros
de la auricula derecha (AD) y el
seno coronario (SC) muestran de-
sorganizacion total, con deflexio-
nes multiples y lineas de base ine-
xistentes en muchos puntos, con
la excepcion del SC mas distal (SC
7) que muestra electrogramas per-
fectamente regulares a muy alta
frecuencia (ciclo 140 ms equiva-
lente a 430/min), compatible con
actividad reentrante regular (rotor)
muy localizada en la auricula iz-
quierda, como motor de la activa-
cion.
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enfoque «focal» de la ablacién de estos puntos de an-
claje muy debatible.

Volviendo al diagndstico de la FA, encontramos que
los registros intracavitarios en pacientes con actividad
auricular irregular, de configuracion cambiante en el
ECG, pueden mostrar patrones muy variables. Es facil
registrar electrogramas de multiples puntos de la AD con
catéteres multielectrodo, pero la actividad de la auricula
izquierda generalmente se registra sélo desde el seno co-
ronario. En algunos casos se registra, tanto en la AD
como en el seno coronario, una actividad relativamente

organizada, pero con secuencias en continuo cambio
(fig. 2); sin embargo, en otros casos con actividad muy
fragmentada en toda la AD y en los registros del seno
coronario se puede registrar una actividad regular muy
rdpida en un punto muy localizado, quizd indicando la
presencia de un pequefio circuito reentrante (rotor) con
conduccion fibrilatoria a ambas auriculas (fig. 3).

Los farmacos antiarritmicos tenderian a aumentar la
organizacién de la FA, ya sea por una prolongacién del
periodo refractario, ya por una ampliacion del radio de
giro de la reentrada®, con disminucién del nimero de

Rev Esp Cardiol. 2007;60(2):93-6 95



Garcfa-Cosio F. ;Qué es y como se diagnostica la fibrilacién auricular?

rotores pequefios. Los farmacos también pueden au-
mentar el bloqueo a través de la cresta terminal*, lo que
acentuaria ain mas la organizacion de la activacién. De
hecho, la aparicién de FL en pacientes con FA en trata-
miento con farmacos antiarritmicos no es mds que una
consecuencia de esta organizacion de la reentrada.

(Con qué nos podemos quedar al final para establecer
el diagnéstico diferencial entre FA y aleteo, de modo que
pudiéramos dar entrada a un diagndstico automadtico?
Cuando contamos con un electrograma aislado, la res-
puesta estd en el tiempo de registro. Si se hacen registros
suficientemente largos, = 30 s de duracidén, es muy ex-
cepcional que no se registre una variaciéon = 50 ms entre
los electrogramas de la FA, mientras que en el aleteo ocu-
rre lo contrario. El uso de un tiempo largo de deteccién es
perfectamente posible en esta situacién, ya que estas
arritmias rara vez plantean un riesgo vital; ademas, evi-
tarfa la intervencion innecesaria y potencialmente arrit-
mogénica en episodios autolimitados de taquicardia. El
tiempo suficiente de registro y examen es la clave tam-
bién para el diagnéstico diferencial del aleteo y la FA en
el laboratorio, donde las transiciones entre una y otra
arritmia son, ademds, posibles y el uso de varios puntos
de registro durante un periodo largo revelard mas pronto
o maés tarde la irregularidad y el cambio de secuencia pro-
pios de la FA. De un modo parecido, el estudio detallado
del patrén de ondas auriculares en el ECG permite descu-
brir la irregularidad y el cambio de morfologia de éstas
en la FA, en los casos en que su relativa organizacién
plantea el posible diagndstico de aleteo.

Y, por tdltimo, ;cémo llamamos a un ritmo que produce
actividad organizada en una auricula y desorganizada en
la otra? ; Tenemos que acufiar términos como «aleteo lo-
calizado con conduccién fibrilatoria» o «FA de origen lo-
calizado»? No hay respuestas a estas preguntas y el estu-
dio de cada caso tendrd que llevar a una definicién
descriptiva del mecanismo observado. Si la conduccién fi-
brilatoria es indice de trastorno difuso de la conduccién
auricular, la distincién entre ésta y la reentrada multiple
serfa poco util en la prictica, porque ambas serfan indice
de una profunda disfuncién eléctrica. Hoy por hoy, sélo la
perfecta organizacién de la activacion de ambas auriculas
que caracteriza el aleteo® nos abre el camino de su trata-
miento de cardioversioén por estimulacién programada y/o
el tratamiento «curativo» por medio de la ablacién con ca-
téter de un istmo criticamente localizado en el circuito.
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