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La fibrilación ventricular (FV) es la más importante
causa inmediata de muerte súbita e inesperada de ori-
gen cardiaco. En el electrocardiograma (ECG), la FV
se presenta como un ritmo aperiódico e irregular, lo
que da la impresión de que la activación eléctrica de los
ventrículos es altamente compleja y azarosa. Desafor-
tunadamente, a pesar de muchos años de investigación
y especulación, todavía no se ha podido comprobar ni
refutar dicha idea y, por lo tanto, el mecanismo de la
FV continúa siendo un tema de gran controversia.

Durante la segunda mitad del siglo XX, la hipótesis
que predominó para explicar tanto la FV como la fibri-
lación auricular (FA) fue la de las ondas múltiples que
se propagan de forma aleatoria y desorganizada1. En
1994, Arthur T. Winfree introdujo en la literatura occi-
dental una nueva teoría alternativa que implicaba a los
«rotores eléctricos tridimensionales», que se volverían
inestables cuando el grosor de la pared de los ventrícu-
los sobrepasa un valor crítico2. Winfree pensó que, en
algunos casos, varios rotores podrían «anclarse» en los
ventrículos para mantener de forma colectiva una acti-
vidad parecida a la fibrilación, aun cuando los elec-
trodos de registro epicárdicos revelasen una actividad
local aparentemente periódica2. Dicha hipótesis coin-
cidía con hallazgos experimentales que demostraban
que el corazón podía sostener actividad reentrante al-
rededor de un obstáculo funcional3, lo que llevo al
concepto de que los rotores podrían ser los centros or-
ganizadores de la FV. Desde entonces, un gran número
de trabajos se ha enfocado en estudiar la participación
de los rotores y las ondas espirales4-6, ya sean estables

Tiempo, espacio y frecuencia en la fibrilación ventricular
José Jalife

Departamento de Farmacología. SUNY Upstate Medical University. Syracuse. New York. Estados Unidos.

EDITORIAL

El autor ha recibido financiación del National Heart, Blood and Lung
Institute, National Institutes of Health de Estados Unidos.

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

Full English text available from: www.revespcardiol.org

o inestables, en la FV. Esto ha dado lugar al desarrollo
de nuevas técnicas analíticas que han permitido la
cuantificación de la dinámica de la FV, así como el es-
tudio de su evolución temporal y espacial.

La técnica de la cartografía de frecuencias dominan-
tes (FrD), basada en métodos de análisis espectral de
la señal, fue introducida hace algunos años para cuan-
tificar la distribución espacial de las frecuencias de ac-
tivación eléctrica tanto en la FV como en la FA7,8. En
ambos casos, dicho procedimiento, combinado con la
cartografía de fases9, permitió la identificación de ro-
tores relativamente estables y de alta frecuencia que
condicionan la actividad fibrilatoria en corazones de
varias especies de mamíferos. En el caso del coba-
yo10,11, la FV se mantiene por un rotor de alta frecuen-
cia que, en más del 90% de los casos, se localiza en la
pared anterior del ventrículo izquierdo. Como la fre-
cuencia del rotor es excesivamente alta, las ondas que
emanan de su entorno se rompen recurrentemente y
dan lugar a la conducción fibrilatoria. De forma simi-
lar, en el corazón de oveja, la FrD más alta durante la
FA se confina en la mayoría de los casos a la pared
posterior de la aurícula izquierda12,13, hecho que re-
cientemente se ha confirmado en humanos14. En 1995,
Gray et al15 presentaron las primeras imágenes de roto-
res en la superficie ventricular del corazón de conejo
aislado en condiciones de perfusión continua. Esos au-
tores evidenciaron la relación directa que existe entre
la dinámica de dichos rotores y la aparente turbulencia
que acompaña a la FV en el ECG. Utilizando una vi-
deocámara de alta resolución y un tinte fluorescente
que permite obtener registros del potencial de mem-
brana de la superficie epicárdica, demostraron que en
los ventrículos del conejo los rotores que condicionan
las taquicardias polimórficas por reentrada y la fibrila-
ción no son estacionarios, sino que se desplazan conti-
nuamente siguiendo trayectorias muy enmarañadas.
Por consiguiente, la conclusión obvia del estudio fue
que aun la presencia de un solo rotor errante es capaz
de generar la actividad irregular y aparentemente caó-
tica que se presenta en el ECG como FV o incluso
como torsades de pointes.

Con el fin de analizar detalladamente la evolución
temporal de la FrD durante la FV en el corazón aislado
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de conejo, el grupo del Dr. Chorro16 ha efectuado regis-
tros epicárdicos en la pared anterolateral del ventrículo
izquierdo con 240 electrodos unipolares, aplicando mé-
todos de análisis espectral y de tiempo-frecuencia. El
artículo de dichos autores, publicado en este número de
REVISTA ESPAÑOLA DE CARDIOLOGÍA, describe de forma
elocuente sus resultados, que demuestran que, en la
gran mayoría de los casos, la FrD varía significativa-
mente en tiempo y espacio en escalas de tiempo reduci-
das, incluso en condiciones de perfusión continua y es-
table.

Como demuestran los resultados de Chorro et al, el
método de análisis tiempo-frecuencia es una herra-
mienta valiosa para estudiar las variaciones temporales
de la señal eléctrica y examinar la distribución espa-
cial de las frecuencias de activación durante la FV.
Este análisis les permitió demostrar que, aunque hay
diferencias significativas en las FrD regionales, los va-
lores de frecuencia más altos se ubican en las zonas
apicales y anteriores de los ventrículos. Este último re-
sultado es original e interesante, ya que contrasta con
estudios previos en el corazón de conejo en los que no
se encontró, o quizá no se buscó, áreas de ubicación
preferente. Por ejemplo, Choi et al17 observaron que
las frecuencias y sus agrupaciones eran inestables en
el espacio y en el tiempo, aunque no indicaron que hu-
biera localizaciones preferentes. Choi et al concluye-
ron que la FV consiste de áreas inestables de frecuen-
cia cuya forma cambia en el espacio de un momento a
otro y además tienen una vida muy corta, lo que para
los autores indica que la fibrilación no es el resultado
de rotores, sino que se mantiene por ondas múltiples
que cambian de forma aleatoriamente en los 2 ven-
trículos. Es importante señalar, sin embargo, que si la
distribución espacial de las ondas fibrilatorias fuese
realmente aleatoria, las frecuencias dominantes tam-
bién se distribuirían así. Sin embargo, como demuestra
claramente el nuevo trabajo de Chorro et al16, las fre-
cuencias más altas tienden a agruparse en las zonas
apical y anterior de los ventrículos.

El Dr. Chorro y su grupo de investigadores16 han
sido cautelosos al no introducir especulaciones para
explicar las bases de la distribución de frecuencias que
han encontrado en su trabajo. Aunque el análisis de
sus datos es muy detallado, los autores tampoco dan
una idea precisa acerca de los posibles mecanismos de
la variabilidad que encuentran en la FrD. Sin embargo,
existe literatura muy conocida sobre el tema que po-
dría ayudar a esclarecer en parte los resultados4-6,18.
Como ya se ha mencionado anteriormente, la dinámica
de los rotores que se asocian a la FV tiene cierta de-
pendencia de la especie, y en el cobayo y la oveja se
dan rotores más estables que en el conejo. No obstan-
te, el trabajo de Chen et al18, que se publicó hace ya al-
gunos años y utilizó la cartografía de fases en una pre-
paración de corazón de conejo aislado muy parecida a
la de Chorro et al16, demostró que también en esa es-

pecie la FV presenta un alto grado de organización en
forma de secuencias de ondas propagadas que activan
a los ventrículos de forma similar tanto en el tiempo
como en el espacio. De hecho, en el estudio de Chen
et al18, la frecuencia de la actividad periódica tuvo una
alta correspondencia con la FrD del electrograma bi-
polar global, lo que indica que las fuentes de dicha ac-
tividad son las que mantienen la FV y podrían corres-
ponder a rotores errantes cuyo movimiento se
circunscribe a un área limitada de los ventrículos.
Además, es importante notar que la longevidad de la
mayoría de las ondas que mantenían la FV era bastan-
te limitada; el 98% de ellas duraron menos que el pro-
medio de la duración del período de activación18. Esto
era parte de un patrón general que señalaba que la re-
currente interrupción de ondas que se observaba en la
superficie de los ventrículos no era el mecanismo que
generaba la actividad fibrilatoria o la mantenía a largo
plazo. Más bien, los resultados eran compatibles con
la idea de que los rotores tridimensionales y sus conse-
cuencias en la propagación eran causa de la mayor
parte del espectro de frecuencias durante la FV y, por
lo tanto, tenían una importancia crucial en el manteni-
miento de la arritmia18.

Los resultados que se reseñan en el párrafo anterior
concurren también con los datos del grupo de Ross19,
que recientemente ha investigado la manera en que la
activación se organiza durante la FV inducida en pre-
sencia de un infarto antiguo de la cara anterior del
ventrículo izquierdo de la oveja. Utilizando 20 agujas
que contenían múltiples electrodos monopolares para
registrar la actividad transmural del ventrículo izquier-
do, estos investigadores mostraron que las regiones
con más alta frecuencia de activación presentaban lon-
gitudes de ciclo de variabilidad reducida y general-
mente se ocultaban dentro del miocardio ventricular.
En algunos experimentos pudieron demostrar regiones
en el miocardio profundo cuya actividad era estable y
enormemente rápida pero muy rítmica. Es decir, mien-
tras que en el epicardio las características de la FV
eran constantemente variables en el espacio y en el
tiempo, dentro del miocardio la actividad era de fre-
cuencia más elevada y era además altamente periódica
y organizada, hecho que es claramente compatible con
la hipótesis de que la actividad fibrilatoria en este mo-
delo experimental estaba mantenida por un rotor tridi-
mensional.

Los resultados del grupo de Ross apuntan a las
grandes limitaciones que actualmente tenemos los in-
vestigadores en este campo para interpretar los re-
gistros de actividad fibrilatoria, ya sean obtenidos 
mediante cartografía óptica o eléctrica, que necesaria-
mente se limitan a la superficie o a una parte de los
ventrículos, aun cuando los métodos analíticos que se
utilicen sean altamente fiables, como lo son los del
grupo de Chorro16. Desde mi punto de vista, éste es un
ejemplo en el que la tecnología no ha podido aún pro-
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porcionar medios o procedimientos para satisfacer ne-
cesidades científicas, cuyo objetivo es tratar de am-
pliar y profundizar el conocimiento de la realidad.
Será imprescindible que la aplicación de tecnologías
novedosas cree nuevos métodos, tanto de registro
como de análisis de la actividad eléctrica cardiaca,
para avanzar en el conocimiento de los mecanismos de
la FV. Es casi seguro que las nuevas preguntas que sur-
jan de estudios bien diseñados y basados en dichos
métodos plantearán retos renovados a la tecnología y
llevarán a su vez a otras preguntas de mayor profundi-
dad. En este sentido, el uso de las simulaciones por or-
denador combinado con el desarrollo de nuevas técni-
cas de cartografía tridimensional de los ventrículos
ofrece un foco de esperanza cuya luz no está muy lejos
de la realidad.
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