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Resumen

La presente revision es un resumen de la fisiopatologia de la fibrilacion auricular (FA) y mues-
tra los avances en el conocimiento de esta arritmia. En su génesis y mantenimiento deben
considerarse los factores que se describen a continuacion. Factor genético: esta implicado
en los casos de FA familiar. Factor predisponente estructural: dilatacion auricular, el factor
estructural mas conocido que permite el desarrollo de la FA. Factor predisponente estructural:
el haz de Bachmann y las vias de conduccion interauricular establecen gradientes de frecuen-
cia entre la auricula izquierda y la derecha, lo que les confiere un papel en la conduccion
fibrilatoria. Factores predisponentes electrofisioldgicos: periodos refractarios heterogéneos
favorecen la generacion de FA. Factores desencadenantes: papel de la actividad eléctrica
anormal (“focos ectopicos”). Factores moduladores: papel del sistema nervioso auténomo. El
aumento del tono vagal acorta los periodos refractarios auriculares, lo que favorece una ma-
yor dispersion de los mismos y la generacion de las reentradas en el contexto de una actividad
desencadenada. Finalmente, existen tres tipos de remodelamiento auricular secundario a la
FA: estructural, contractil, eléctrico. Los tres se encuentran interrelacionados y contribuyen a
mantener la FA; de ahi la sentencia de que “la FA genera mas FA”.

Recent advances in the atrial fibrillation pathophysicology

Abstract

This review is a summary of the pathophysiology of atrial fibrillation (AF) and the progress
in the understanding of this arrhythmia. The following factors should be considered in the
genesis and maintenance of AF. The genetic factor is involved in cases of familial AF. Predispo-
sing structural factors: atrial dilation, structural feature that allows the development of AF.
Predisposing structural factors: the role of the Bachmann's bundle and frequency gradients
between the left and right atrium. Electrophysiological factors: heterogeneous refractory
periods favor the fibrillatory conduction. Triggers: abnormal electrical activity (ectopic foci).
Modulating factors: autonomic nervous system. Increased vagal tone shortens atrial refrac-
tory periods, creating a greater dispersion of the refractory periods and the generation of re-
entries in the context of triggered activity. Finally, there are three types of atrial remodeling
secondary to AF: structural, contractile, electrical. They are interrelated and contribute to
maintaining the AF (“AF begets AF”).
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Introduccién

A casi cien anos de la primera descripcion de la fibrila-
cion auricular (FA) en el ser humano, aun existen muchas
interrogantes sobre esta arritmia. Los cardidlogos se pre-
guntan: jpor qué aumento la incidencia de FA?, ;por qué
razon ciertas enfermedades no cardiacas se asocian con
FA?, ;existen factores genéticos implicados en la aparicion
de FA?, ;qué papel juega la inflamacion?, ;por qué se re-
conoce ahora que la “FA genera FA”?, ;es posible prevenir
la FA?, jcomo actlan los IECA para prevenir la FA?, jcuales
son las bases que fundamentan la posibilidad de curar la
FA mediante cirugia o ablacion con catéter?. La presente
revision es un resumen de la fisiopatologia y muestra los
avances en el conocimiento de esta arritmia, de la que
aun faltan muchas cosas por descubrir.

La FA es una arritmia que se caracteriza por la con-
traccion rapida (entre 400 y 700 por minuto) e irregular
de las auriculas. La frecuencia ventricular depende de
la capacidad de conduccion de los impulsos a través del
nodo auriculoventricular (AV) y en forma caracteristica
es irregular (“arritmia completa”). Los fisidlogos fueron
los primeros en conocer la FA, quienes de manera ex-
perimental la inducian mediante estimulacion eléctrica
de las auriculas. La primera publicacion de FA en el ser
humano fue de Cushny y Edmonds en 1906.'Sin embargo,
Sir James Mackenzie ya habia observado pacientes con FA
desde 1880.2 Su observacion fue clinica y con registros
flebograficos antes de la apariciéon del ECG; eran enfer-
mos cuya “irregularidad del pulso” se asociaba con aus-
encia de ondas “a” en los registros del pulso hepatico y
yugular, por lo que supuso que se trataba de una paralisis
auricular. En 1898 encontrd en la autopsia de uno de estos
enfermos una auricula distendida y de pared adelgazada,
lo que parecia corroborar su hipdtesis: la “asistolia au-
ricular”. No obstante, en casos subsecuentes encontro lo
contrario, es decir, auriculas hipertroficas, evidencia de que
estas auriculas se habian estado contrayendo, aunque él
no podia registrar dicha actividad. Entonces pens6 que
la actividad auricular estaba oculta, enmascarada por la
actividad ventricular, y que ambas contracciones, auricu-
lar y ventricular, se realizaban al mismo tiempo. Supuso
que ello se debia a que el impulso eléctrico se originaba
en el nodo AV y por ello lo catalogd como “ritmo nodal”.
Fue hasta que Mackenzie conocio el trabajo de Cushny y
Edmonds, quienes descubrieron la FA en el ser humano,
cuando reconoci6 la posibilidad de que en realidad sus
pacientes fueran casos de FA. Por su parte, Thomas Lewis,
el discipulo favorito de Mackenzie, quien también habia
inducido FA en perros y conocia lo descrito por Mackenzie,
hizo registros electrocardiograficos de la FA experimental
en 1909, lo que le permitid correlacionar las oscilaciones
de la linea basal del ECG con la FA en el ser humano.

Fisiopatologia

En la génesis y mantenimiento de la FA deben considerar-
se los siguientes factores:

Factor predisponente genético.
Un factor genético esta implicado en los casos de FA fa-
miliar.? Esta entidad fue descrita por primera vez en 1943

por Wolff. Estudios recientes informan una prevalencia de
FA familiar correspondiente a 5% de todos los casos de FA
y hasta de 15% de todos los casos de FA aislada idiopatica.
En 1996 Ramon Brugada y colaboradores fueron los prime-
ros en sefalar la existencia de una mutacion en el locus
10q22-24 (brazo largo del cromosoma 10) en tres familias
catalanas afectadas por FA con un modo de herencia au-
tosomico dominante.* Aunque eran varios los genes candi-
datos a encontrarse afectados por dicha mutacion, fue en
el 2003 cuando se informo6 una mutacion (locus 11p15.5)
en el gen del canal de potasio KCNQ1 (KvLQT1).5 Este gen
codifica la formacion de los canales de potasio que gene-
ran la corriente IKs y la mutacion afecta la region del poro
del canal, lo que resulta (a diferencia de lo que ocurre
en el sindrome de QT largo congénito) en una ganancia
de la funcidon. Al incrementarse la salida de K*, la repo-
larizacion se hace mas precoz, con lo que disminuye la
duracion de los potenciales de accion que, de producirse
de manera no homogénea, provocan la heterogeneidad de
los periodos refractarios auriculares implicada en la pato-
génesis de la FA. En 2003 fue informado también un tercer
locus (6q14-16) en una familia de 34 miembros en que ocho
sufrian FA. En estos casos se desconoce el gen afectado.®
Como candidatos se han propuesto el gen que codifica el
polipéptido alfa de la hormona estimulante de la tiroides
(TSH) y el gen de la anquirina. La investigacion de estos
posibles responsables de la FA es intensa como lo indica en
2004 el grupo de Ramon Brugada, que tenia identificadas
seis familias, con 132 individuos, 50 de los cuales tenian
FA, dos de ellos diagnosticados in utero.”®

Hay investigaciones en curso para saber si existe una
predisposicién genética a adquirir la FA. Yamashita y cola-
boradores® compararon la presencia de polimorfismo del
gen de la ECA en pacientes con FA idiopatica y en sujetos
controles.® Estos polimorfismos, que en el ventriculo es-
tan implicados en la generacion de fibrosis miocardica, no
son mas frecuentes en sujetos con FA. Lai y colaboradores
encontraron polimorfismos del alelo 38G del gen minkK,
aungue se desconoce si este polimorfismo tiene expresion
funcional.™

Factor predisponente estructural: dilatacion

auricular.

El factor estructural mas conocido como sustrato anato-
mico que permite el desarrollo de la FA es la dilatacion de
las auriculas. El mayor tamafno auricular y la dilatacion
auricular producen acortamiento del potencial de accion
por disminucion de las corrientes /e I, reducen la fase
0 de despolarizacion, aumentan el automatismo ectopico
e inducen postpotenciales.

La dilatacion se acompana de fibrosis intersticial, la
que separa los haces de miocitos, con lo que aumenta
la conduccion anisotrépica y disminuye la velocidad de
conduccidn, situacion que favorece la existencia de FA por
la posibilidad de que se formen mas circuitos de reen-
trada en las auriculas.''? La dilatacion auricular puede
ser secundaria a una cardiopatia o a una neumopatia. En
el primer caso es importante destacar el papel de la hi-
pertension arterial sistémica, que al producir disfuncion
diastolica es capaz de incrementar el tamafo auricular, lo
que explicaria en parte la alta prevalencia de FA en este
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Figura 1. Inicio de actividad fibrilatoria desencadenada por una extrasistole originada en la vena pulmonar inferior izquierda. La flecha
sefala como la actividad eléctrica registrada en el canal 9-10 de la VP es mas precoz que en el resto de los canales.
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grupo poblacional.”™' En el segundo caso hay que desta-
car la asociacion entre sindrome de apnea obstructiva
del sueiio y FA."> En este caso, el mecanismo involucrado
puede consistir en una dilatacion de la auricula derecha
secundaria al incremento de la presion arterial pulmonar
que puede desarrollarse en estos enfermos.

Factor predisponente estructural: papel del haz

de Bachmann.

En forma experimental, la induccion de FA por estimula-
cion vagal, que inhibe la activacion de la ciclasa de ade-
nilato con disminucion de la adenosina y del monofosfato
ciclico; el aumento que éste produce en /_, disminuye el
periodo refractario. La aparicion de focos ectopicos tie-
ne tres patrones que se denominan de reentrada, focal
y septal. En el inicio del tipo “focal” la mayor actividad
ectopica aparece en la cara anterior de la vena cava supe-
rior, en la zona del haz de Bachmann, y tiene una amplia
region de activacion precoz.'® Otras zonas de actividad fo-
cal también aparecen en las orejuelas, cerca de las venas
pulmonares derechas y en la auricula izquierda. También
se ha estudiado la forma en que las vias de conduccion
interauricular (haz de Bachmann y fasciculo interauricular in-
feroposterior) establecen gradientes de frecuencia entre
la auricula izquierda y la derecha, lo que les confiere un
papel en la conduccion fibrilatoria. Estudios de mapeo 6p-
tico en corazon aislado de oveja han demostrado que exis-
te un gradiente de frecuencia de activacion progresiva
entre la auricula izquierda y la derecha en la FA."7 Asi, una
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frecuencia dominante en la auricula izquierda de 18.8 Hz
llega a la porcion izquierda del haz de Bachmann con una
frecuencia de 18.7, mientras que en la porcion derecha
tiene un frecuencia menor (14.5 Hz). Un gradiente similar,
aunque de menor magnitud, se demuestra en la via in-
terauricular inferoposterior, donde la frecuencia pasa de
14.8 en el lado izquierdo a 14.1 en el lado derecho. Asi,
al final, la frecuencia promedio en la auricula derecha es
de 9.8 Hz. De estos estudios se deduce la importancia que
tiene el haz de Bachmann en la conduccion fibrilatoria de
la auricula izquierda a la derecha. Estos hallazgos expli-
carian en parte la observacion hecha en el laboratorio de
electrofisiologia clinica de actividad fibrilatoria mas rapi-
da en la auricula izquierda que en la derecha.

Factores predisponentes electrofisioldgicos.

Desde principios del siglo pasado surgieron las primeras
hipotesis acerca de la generacion de FA: foco ectopico,
circuito Unico de reentrada y circuitos multiples de re-
entrada. De manera curiosa, los defensores de cada una
de estas teorias las consideraban mutuamente excluyen-
tes. Sin embargo, hoy en dia se ha demostrado que todos
estos mecanismos (reentrada de multiples ondas de ac-
tivacion [“ondillas”], por un circuito de reentrada erran-
te que cambia de sitio y localizacion en forma constante
[“circuito lider”], por un foco ectopico de descarga muy
rapida, por dos focos ectdpicos que laten a frecuencias
distintas) pueden coincidir, no sélo en un contexto ex-
perimental sino también en el ser humano (Figura 1).
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Figura 2. Lesion por ablacion. A, fotomicrografia del subendocar-
dio de la auricula izquierda (tincion de Masson, 10x). El endocardio
grueso en azul y los fasciculos miocardicos en rojo. Hay una zona
de sustitucion miocardica por tejido conectivo fibroso cicatrizal
(asterisco). B, fotomicrografia de la transicion abrupta entre el
miocardio y el tejido fibroso cicatrizal (asterisco) como secuela
de la ablacion endocardica. Hay lesion del miocardio circundante
caracterizada por elongacion y ondulacion de fibras (flecha).
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En cualquier caso, la presencia de periodos refractarios
heterogéneos propicia la generacion de FA al favorecer
blogueos de conduccion que en forma constante cambian
de localizacion y tamafo y que son los que permiten la
reentrada que perpetla la arritmia.

Desde hace varios afos el grupo de Jalife'® se halla
estudiando los mecanismos de la FA. Al principio realizd
simulaciones en computadora para estudiar la propaga-
cion de las ondas del circuito en dos dimensiones. Ob-
servo que, a diferencia de la teoria del “circuito lider”
propuesto en modelos unidimensionales, en su modelo
bidimensional las ondas de propagacion tenian forma de
espiral con un centro excitable (“rotor”). La persistencia y
propagacion de la espiral de activacion dependen del an-
gulo de curvatura de la misma y de la excitabilidad del
tejido auricular. A partir de estos nuevos conocimientos
surgieron estudios sobre la propagacion del frente de ac-
tivacion en tres dimensiones. Se ha comunicado que se
producen ondas en forma de “rollos”. Este conocimiento
se esta aplicando en la terapéutica, ya que se estudia la
presencia de rotores en seres humanos con FA e incluso se
realiza la ablacion con catéter de los mismos para curar
la FA"™ (Figura 2).

Es interesante sefalar la conocida relacion entre la
aparicion de FA en pacientes con vias accesorias auricu-
loventriculares y el sindrome de Wolff-Parkinson-White
(WPW).% Esto se debe a que, por conduccion retrégrada
a través del haz anémalo o el nodo, el estimulo llega a
la auricula en el periodo vulnerable y la hace fibrilar. La
fibrilacion se autosostiene y la activacion ventricular se
produce unas veces por el haz anomalo y otras veces por
el nodo A-V, de acuerdo con los periodos refractarios de la
conduccion oculta (Figura 3).

Esta hipotesis se ha comprobado, ya que la FA no re-
curre cuando se practica una ablacion exitosa de las vias
andmalas. Hace poco se seialo la presencia de dobles po-
tenciales en el seno coronario de pacientes con sindrome
de WPW y vulnerabilidad auricular.?!

Figura 3. Fibrilacion auricular preexcitada. Se observa el QRS en-
sanchado y en V, es posible apreciar la onda delta.
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Figura 4. A, presencia de actividad eléctrica en la vena pulmonar.
B, extrasistoles auriculares no relacionadas con la vena pulmonar
que desencadenan una fibrilacion auricular posterior a la tercera
extrasistole (C).

Factores desencadenantes: papel de la actividad

eléctrica anormal (“focos ectopicos”).

Pueden ser el "gatillo o disparador” de una FA (Figura 4).
Desde hace tiempo se conoce el papel de las extrasistoles
en la FA. Mackenzie escribio en 1914: “...he estudiado
cientos de casos y visto iniciar esta condicion bajo una
variedad de circunstancias, en particular en individuos
con extrasistoles frecuentes”. En 1931 Schwarz publica
un articulo titulado “los efectos de la digital sobre las
contracciones auriculares prematuras asociadas con ata-
ques de FA paroxistica” y en 1932 Langeron se refiere a la
“existencia de un estado prefibrilatorio”. En 1958 Scherf y
colaboradores establecen que un foco ectopico podria ge-
nerar FA debido a una descarga muy rapida del mismo que
no permite la conduccion hacia las auriculas en relacion
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Figura 5. Las flechas sefalan la presencia de un doble potencial
registrado en el interior de la vena pulmonar superior derecha que
corresponde a la activacion eléctrica de la auricula izquierda y de
la vena pulmonar, respectivamente, lo que demuestra la presencia
de actividad eléctrica focal relacionada como desencadenante de
la fibrilacion auricular.
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1:1, de lo que resulta FA. Se conocen tres mecanismos por
los que se puede originar un foco ectopico: aumento del
automatismo, postdespolarizaciones tardias (y actividad
desencadenada) y reentrada. En forma experimental se
puede inducir FA por una estimulacion auricular rapida.
Existen multiples zonas generadoras de actividad ectépi-
ca que puede resultar en FA: auricula derecha (incluida
la cresta terminal), auricula izquierda y el denominado
“sistema venoso” (desembocadura de venas pulmonares,
vena cava superior, vena cava inferior, ligamento de Mar-
shall).2z

Apenas en la década pasada Haissaguerre y su grupo
establecieron que la presencia de actividad eléctrica en
las venas pulmonares (VP) se asociaba con la génesis y
el mantenimiento de algunas formas de FA idiopatica®
(Figura 5). Ello constituyo un avance fundamental en el
tratamiento de la FA debido a que permitid el desarrollo
de la ablacion con catéter para el tratamiento de esta
arritmia.? Aunque ya se conocia la existencia de masculo
dentro de las VP, fue este descubrimiento el que atrajo la
atencion de los electrofisidlogos basicos y clinicos hacia
estas estructuras. Los avances han sido enormes. Asi, el
origen de esta actividad se explica en la capacidad del
musculo que rodea la porcion proximal de las VP para ge-
nerar potenciales de accion debido a corrientes idnicas
activadas por estiramiento al paso del flujo sanguineo.?

Figura 6. Ganglio nervioso. Fotomicrografia de ganglio nervio-
so en el tejido epicardico de la auricula izquierda. Se observan
cuatro cuerpos neuronales y numerosos axones. También se re-
conocen la capsula fibrosa limitante y el tejido adiposo que lo
soporta (HyE, 10x).

Se ha descrito la presencia de conduccion decremental y
de periodos refractarios cortos en algunas VP “arritmo-
genas”, lo que sugiere un mecanismo de reentrada en la
génesis de esta actividad eléctrica ectdpica.?* Incluso se
ha identificado la presencia de células especializadas en
conduccion (células P, transicionales y de Purkinje) dentro
de las VP humanas.'

Factores moduladores:

papel del sistema nervioso autonomo.

El remodelamiento anatoémico se caracteriza por una dis-
tribucion despareja de las terminaciones nerviosas y de
los receptores simpaticos y parasimpaticos en las auricu-
las, lo que acorta el periodo refractario auricular en for-
ma heterogénea (Figura 6).

La acetilcolina actGia por medio de receptores mus-
carinicos que a través de la proteina G, inhiben I y en
cambio activan /,_,, por lo que se acorta la duracion del
periodo refractario auricular de manera heterogénea y se
disminuye la longitud de onda, lo que produce una fibri-
lacion auricular estable.?? En términos generales, se atri-
buye un mayor componente simpatico a la FA relacionada
con una cardiopatia estructural y un gran componente va-
gal a la FA idiopatica conocida también como “FA vagal”,
que describié de manera original Coumel. La asociacion
entre esofagitis por reflujo y FA puede tener un compo-
nente vagal de fondo.*

Por otro lado, se ha informado que alrededor de 70%
de los episodios de FA ocurre durante el dia y es precedido
por un incremento del tono simpatico. El 30% de los episo-
dios que ocurren por la noche se relaciona a su vez con un
incremento de la actividad vagal. Recientemente Bettoni
y colaboradores**exploraron la variabilidad de la frecuen-
cia cardiaca previa al paroxismo de FA relacionada con
actividad ectopica en las VP. Encontraron un incremento
del intervalo RR promedio y de la banda de frecuencia
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Figura 7. Estimulacion vagal durante la aplicacion de radiofrecuencia en el ostium de la vena pulmonar superior izquierda. En el trazo se

observa una pausa ventricular de casi 5 segundos.

AN

baja que ocurria hasta 15 minutos antes de los episo-
dios, lo que traduce un incremento del tono simpatico,
con posterior disminucion a los 10 y 5 minutos previos a
los episodios en relacion con un “retiro simpatico”, mien-
tras que la banda de frecuencia alta se mantenia elevada
(tono parasimpatico elevado).®

Un incremento del tono vagal acorta los periodos re-
fractarios auriculares, favorece una mayor dispersion de
los mismos y la generacion de las reentradas en el con-
texto de actividad desencadenada presente. Estos co-
nocimientos han tenido aplicacion terapéutica. Pappone
ha informado la utilidad de la ablacion con catéter de la
inervacion vagal de la auricula izquierda en la ablacion
con catéter de la FA’ (Figura 7). La mayor zona de inerva-
cion vagal se localiza en la pared posterior de la auricula
izquierda, lo que podria explicar el beneficio de las lineas
de ablacion realizadas para la “modificacion del sustrato”
en la FA.¥

Factores de mantenimiento,

fenémeno de remodelamiento.
Se denomina remodelamiento a la adaptacion fisiopato-
logica de las auriculas al ritmo fibrilatorio. Existen tres
tipos de remodelamiento auricular secundario a la FA: es-
tructural, contractil y eléctrico. Los tres se encuentran
interrelacionados y contribuyen a mantener la FA; de alli
la sentencia coloquial de que la “FA genera mas FA”.

Remodelamiento estructural: se observan varios cam-
bios histopatologicos en las auriculas de individuos con
FA, incluidos aquéllos con la denominada FA idiopatica.3?
Los mas distintivos incluyen la presencia de inflamacion,
la destruccion de fibras musculares (miolisis), el incre-
mento de fibras de colagena en la matriz extracelular y
el almacenamiento de glucogeno intracelular (Figura 8).
En este sentido, es interesante la observacion clinica de
Chung y colaboradoress® de que los pacientes con FA pre-
sentan niveles de proteina C reactiva (PCR) mayores que
los controles y de que hay una mayor elevacion de PCR
a mayor “carga” de FA. A los cambios propios de la FA
se deben agregar aquellos producidos por la ablacion con
catéter (Figura 9).

Remodelamiento contrdctil: aturdimiento auricular.
La FA condiciona disminucion de la fuerza de contraccion
auricular, aun con periodos cortos de taquicardia. Cuando
la arritmia termina, esta disminucion de la fuerza con-
tractil se hace mas evidente y constituye el denominado
“aturdimiento” auricular.®’ Este hecho favorece la estasis
sanguinea (con su correlacion clinica en la presencia de
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Figura 8. Fibrosis intramiocardica. Fotomicrografia de miocardio
auricular en la zona subepicardica. Hay fibrosis intersticial en
color azul con la tincion tricrémica de Masson (10x). Contrasta
con el color rojo de las fibras miocardicas. En la parte exterior se
observa el tejido adiposo del epicardio.
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“contraste espontaneo” en los ecocardiogramas de es-
tos pacientes) y a este fendbmeno se atribuyen en gran
parte los episodios tromboembodlicos observados en la
FA, aunque la contribucion de alteraciones en la coagu-
lacion también son muy importantes.! Remodelamien-
to eléctrico. La FA sostenida condiciona alteraciones en
las corrientes ionicas de los miocitos auriculares que a
la larga condicionan mayor dispersion de los periodos re-
fractarios, lo que favorece el mantenimiento de la FA. EL
importante incremento de la frecuencia de contraccion
auricular condiciona una sobrecarga de calcio intracelu-
lar que amenaza la viabilidad de la célula. Por ello, se
inactivan canales del calcio y a largo plazo pueden ocurrir
alteraciones moleculares (disminucién de RNA mensajero
para formar canales de calcio) que contribuyen aln mas
a disminuir la corriente de calcio. Esto condiciona acor-
tamiento de la duracion del potencial de accién, lo que
conlleva a la dispersion de los periodos refractarios antes
descrita. Uno de los canales mas comprometidos en este
fendmeno es el de la corriente lenta de calcio (/CaL) por
dos mecanismos: regulacion a la baja de subunidades del
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Figura 9. Zona con ablacién extensa y profunda. Fotomicrogra-
fia de la pared auricular izquierda (tincion tricromica de Masson,
10x). El endocardio muestra engrosamiento y desorden de las fi-
bras de colagena (de color azul). Hay sustitucion extensa del mio-
cardio por tejido fibroso cicatrizal secundario a la ablacion. El es-
caso miocardio residual se encuentra en la porcion subepicardica
de color rojo, por debajo del cual hay tejido adiposo.
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canal y disfuncion del canal por cambios en el estado de
fosforilacion.

Una observacién importante es que el remodelamien-
to eléctrico ocurre en forma concomitante con el remode-
lamiento contractil, como lo demostré Schotten.* En ani-
males de experimentacion constatoé una disminucion pa-
ralela del indice de trabajo miocardico auricular y de los
periodos refractarios auriculares tras el establecimiento
de la FA, con una recuperacion igual de paralela tras el
restablecimiento del ritmo sinusal

Conclusiones

La FA es una arritmia con un solo cuadro clinico y electro-
cardiografico, pero con multiples mecanismos participan-
tes en su génesis y mantenimiento. Todos los mecanismos
descritos en forma experimental desde principios del siglo
pasado se han demostrado en el humano. El conocimiento
de los focos ectdpicos auriculares, del papel del sistema
nervioso autonomo, asi como de la existencia de rotores
esta contribuyendo en forma reciente a los avances en la
ablacion con catéter y al desarrollo de nuevos farmacos
para prevenir y tratar esta arritmia.
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