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Generalidades

Se estima que la prevalencia actual de la fibrilacion auricu-
lar en el mundo desarrollado es de aproximadamente 1,5 a
2% de la poblacion general, y la media de edad del paciente
que sufre este trastorno ha aumentado paulatinamente, de
tal forma que oscila entre los 75 y 85 afos'. La arritmia se
asocia con un riesgo cinco veces mayor de ataque cerebro-
vascular, una incidencia tres veces mayor de insuficiencia
cardiaca congestiva y mayor mortalidad. La tasa de hospi-
talizacion de los pacientes con fibrilacion auricular también
es muy comun. Esta condicion es todo un desafio cardio-
vascular en la sociedad moderna, y se cree que sus aspectos
médicos, sociales y economicos empeoraran durante las pro-
ximas décadas. Por fortuna, durante los Gltimos afos se han
disefado una serie de tratamientos que pueden ofrecer solu-
ciones a este problema’.

Muchos son los mecanismos fisiopatoldgicos implicados en
el inicio, la perpetuacion y el mantenimiento de la fibrilacion
auricular, que generan cambios estructurales cardiacos y
repercusiones sistémicas, y se reconoce que el sistema auto-
nomico puede provocar fibrilacion auricular'=3. La activacion
del sistema simpatico y/o parasimpatico puede causar arrit-
mias auriculares. A través de la acetilcolina, la actividad
parasimpdtica activa una corriente especifica de potasio,
IK-ACh, la cual acorta heterogéneamente la duracion del
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potencial de accion y el periodo refractario efectivo en
la auricula y los miocitos de las venas pulmonares incre-
mentando la susceptibilidad a la reentrada®“. Por medio de
las catecolaminas, la estimulacion simpdtica incrementa el
calcio intracelular que promueve la automaticidad y la acti-
vidad gatillada. Esta actividad simpdtica y/o parasimpdtica
incrementada antes del inicio de la fibrilacion auricular se ha
observado tanto en modelos animales como en humanos'>.

De otro lado, los plexos ganglionares autondmicos que
constituyen el sistema nervioso intrinseco cardiaco estan
localizados en la grasa epicardica, cerca de la union de la
auricula izquierda-vena pulmonar y el ligamento de Mars-
hall. La estimulacion de los ganglios en modelos animales
conlleva cargas repetitivas de actividad auricular rapida.
Estos plexos algunas veces estan localizados proximos a la
auricula donde se registran los electrogramas fraccionados
auriculares complejos. El objetivo de la ablacién en estas
regiones puede mejorar los resultados sobre el aislamiento
de las venas pulmonares, hecho demostrado en algunos
estudios' 3.

En ciertos pacientes con corazones estructuralmente nor-
males, la fibrilacion auricular es precipitada en condiciones
de alto tono parasimpatico, tales como durante el suefo
y después de las comidas, y es referida como ‘‘fibrilacion
auricular mediada vagalmente’’. En estos pacientes se ha
sugerido la suspension de medicamentos como digoxina,
que mejoran el tono parasimpatico, pero se trata de una
hipdtesis no probada'?. Por su parte, la estimulacidn adre-
nérgica, tal como ocurre durante el ejercicio, también
puede provocar fibrilacion auricular en algunos pacientes,
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y es referenciada como ‘fibrilacion auricular mediada sim-
paticamente’’" 2,

Por muchos afos, tres grandes escuelas han tratado
de explicar el o los mecanismos de la fibrilacion auricu-
lar: ondas de propagacion aleatorias multiples, descargas
eléctricas focales y actividad reentrante localizada con con-
duccion fibrilatoria. Asi mismo, se han hecho progresos
considerables en la definicion de los mecanismos de inicia-
cion y perpetuacion de la fibrilacion auricular’. No obstante,
el concepto mas fuerte fue el reconocimiento de que, en un
subgrupo de pacientes, la fibrilacion auricular era gatillada
por un foco disparador rapido y podria ser ‘‘curada’’ con un
procedimiento de ablacidn con catéter*®. Esta observacion
importante condujo a reenfocar la atencion en las venas
pulmonares y la pared posterior de la auricula izquierda,
asi como en la inervacion autonémica. También, se reforzo
el concepto de que el desarrollo de la fibrilacion auricular
requiere un ‘“disparador’’ y un sustrato anatoémico o funcio-
nal capaz de iniciarla y mantenerla'?.

La estimulacion auricular depende tanto del sistema ner-
vioso autonoémico central (pre-ganglionar o extrinseco) como
del sistema nervioso autonémico cardiaco intrinseco. Este
incluye los ganglios, conocidos como plexos ganglionares
autonomicos, localizados especificamente en la grasa epi-
cardica y el ligamento de Marshall. El plexo ganglionar
recibe el impulso del sistema nervioso central extrinseco y
contiene neuronas aferentes, neuronas parasimpaticas efe-
rentes post-ganglionares y neuronas simpaticas, y numerosas
neuronas interconectantes que proporcionan informacion
dentro y entre los plexos ganglionares'. En modelos ani-
males, la estimulacion del tronco parasimpatico (‘‘nervio
vago’’) conduce a fibrilacion auricular y se requiere otro
estimulo para sostenerla’®”. En contraste, la estimulacion
del plexo ganglionar produce rafagas cortas repetidas e
irregulares junto a las venas pulmonares, iniciando la fibri-
lacion auricular sostenida. Los disparadores focales en las
venas pulmonares tienen un patréon de iniciacion pausa-
dependiente y producen electrogramas, muy similares al
patron de gatillo registrado en las venas pulmonares de los
pacientes con fibrilacion auricular paroxistica. Asi pues, el
disparador focal en las venas pulmonares por estimulacion
de los plexos ganglionares requiere tanto de la activi-
dad simpatica como de la parasimpatica’. En conjunto,
causan postdespolarizaciones tempranas pausa-inducidas y
actividad gatillada en las venas pulmonares y los mioci-
tos auriculares. El mecanismo de gatillado puede estar
relacionado con la combinacion de la duraciéon muy corta
del potencial de accion y la liberacion elevada de calcio
durante la sistole, conduciendo a una carga alta de calcio
intracelular durante y posterior a la repolarizacion'. Estas
observaciones sugieren que la alta concentracion de calcio
puede activar el intercambio sodio/calcio, y conducir a una
entrada neta, a postdespolarizaciones tempranas y a activi-
dad gatillada’. En comparacioén con los miocitos auriculares,
los miocitos de las venas pulmonares tienen una duracion del
potencial de accion mas corta y una sensibilidad mayor a la
estimulacion autonémica, lo cual puede explicar la predomi-
nancia de disparadores focales en las venas pulmonares en
pacientes con fibrilacion auricular paroxistica y la interrup-
cion de disparadores focales por la ablacion de los plexos
ganglionares autonémicos’-2.

La interrupcion de los nervios desde los plexos ganglio-
nares a las venas pulmonares puede explicar, al menos en
parte, la eliminacion frecuente de los disparadores focales
dentro de las venas pulmonares durante los procedimien-
tos de aislamiento de las venas pulmonares. Estos hallazgos
sugieren que la interrupcion de los nervios desde los plexos
ganglionares puede tener un papel en el éxito de la ablacion
de venas pulmonares y puede explicar el éxito de los estudios
de ablacion iniciales dirigidos a los plexos ganglionares en
pacientes con fibrilacion auricular paroxistica. La regenera-
cion de estos axones puede contribuir a la recurrencia tardia
después del aislamiento de las venas pulmonares. La abla-
cion de los cuerpos celulares nerviosos, dirigidos a los plexos
ganglionares, puede denervar de manera permanente las
venas pulmonares®®. La adicion de la ablacidn de los plexos
ganglionares a las venas pulmonares parecer ser sinérgica,
debido a que estos procedimientos pueden ser incompletos
en la actualidad; todo el tejido de los plexos ganglionares
no puede ser localizado para la ablacion por las técnicas de
estimulacion endocardica modernas y es comun que las téc-
nicas de aislamiento de venas pulmonares estén asociadas
con reconexiones tardias a la auricula®.

Se ha observado una relacién entre la actividad auto-
nomica de los plexos ganglionares y los electrogramas
fraccionados auriculares complejos. La localizacion de los
plexos ganglionares puede ser identificada como sitios aso-
ciados con bloqueo auriculoventricular transitorio durante
la estimulacién eléctrica de alta frecuencia (EEAF, 20 Hz)°.
En general, los plexos ganglionares estan localizados dentro
de las areas de electrogramas fraccionados auriculares com-
plejos. La estimulacion de los plexos ganglionares con EEAF o
la inyeccion de acetilcolina dentro de la grasa que contiene
un plexos ganglionares produce electrogramas fraccionados
auriculares complejos en la misma area de registro durante
la fibrilacién auricular®. La ablacion secuencial de multiples
(cuatro o mas) plexos ganglionares en modelos animales y en
pacientes con fibrilacion auricular paroxistica o persistente,
reduce o elimina todos los electrogramas fraccionados auri-
culares complejos, y disminuye o elimina la inducibilidad
de la fibrilacion auricular. Aquella que persiste después de
la ablacion de los plexos ganglionares tipicamente muestra
electrogramas auriculares mas organizados con longitudes
de ciclo mas prolongadas. Estos cambios en el patrén de
los electrogramas con la ablacion secuencial de los plexos
ganglionares, son similares al enlentecimiento progresivo y
a la organizacion de los electrogramas durante la técnica
de ablacién paso a paso (stepwise) realizada en pacientes
con fibrilacion auricular persistente de larga duracion. La
relacion entre los electrogramas fraccionados auriculares
complejos y la actividad de los plexos ganglionares, puede
explicar también la variedad en las tasas de éxito reportadas
para la ablacion de los electrogramas fraccionados auricula-
res complejos" . Los estudios que describen altas tasas de
éxito con la ablacion de electrogramas fraccionados auri-
culares complejos muestran sitios de ablacion concentrados
en areas cercanas a los plexos ganglionares, mientras que
los estudios que describen lo contrario muestran patrones
dispersos a los sitios de ablacion®'".

Otro hallazgo reciente es la inhibicion de la actividad de
los plexos ganglionares y los disparadores de venas pulmona-
res por la estimulacion a bajo nivel del tronco parasimpatico
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