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RESUMEN

La fibrilacion ventricular (FV) es uno de los desordenes del ritmo mas desafiante y el mas
grave, la arritmia mas antiguamente descrita, la que menos se conoce, la mas compleja, la
no resuelta: “ventricular fibrillation... is a beast”. La fibrilacién ventricular es un fendmeno
complejo y dinamico de desorden eléctrico. En realidad se trata de una familia de arritmias,
no existe un modelo Unico aunque si patrones mas tipicos. Se encuentran diferencias electro-
cardiogréaficas y electrofisiolégicas; también en sus mecanismos fisiopatolégicos, modos de
inicio y perpetuacion, disparadores y necesidades terapéuticas. En ella existe caos y organi-
zacion, de un mayor desorden puede pasar a uno menor con periodicidad espaciotemporal,
repetibilidad, regularidad y viceversa; es decir, de la incoherencia a la coherencia o en senti-
do inverso.

La fibrilacion resulta cuando un frente de onda eléctrico induce una reentrada y desencadena
una cascada de nuevos frentes de ondas. En el corazén enfermo, la mayor predisposicion a
frente de onda — reentrada — fibrilacién, ha sido tradicionalmente adjudicada al incremento
de la heterogeneidad tisular, causada por el remodelado eléctrico o estructural asociado al
proceso de enfermedad.

El futuro de la fibrilacidon ventricular sera: prevenirla, identificar los sujetos propensos a ella,
profundizar en el conocimiento de las causas genéticas-adquiridas, lograr que aumente su
grado de organizacion mediante farmacos antiarritmicos, hacerla no sostenida, transformarla
en una reentrada de mas larga vida, entender las diferencias individuales y modificar las res-
puestas de canales-membranas-receptores—bombas.
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ABSTRACT

Ventricular fibrillation (FV) it is one of the most defiant rhythm disorders and the most se-
rious one, the oldest described arrhythmia, the one that it’'s less known, the most complex,
the not resolved: "ventricular fibrillation... is a beast". Ventricular fibrillation is a complex and
dynamic phenomenon of electric disorder. In fact it is a family of arrhythmias, an unique
model doesn't exist although more typical patterns might be found. They are electrocardio-
graphic and electrophysiological differences; also in their phisiopatologycal mechanisms, be-
ginning ways and perpetuation, triggers and therapeutic necessities. There is chaos and or-
ganization in it, from a bigger disorder it can pass to a smaller one with time—space periodici-
ty, repeatability, regularity and vice versa; that is to say, from incoherence to coherence or
in inverse way.

The fibrillation result when an electric wave front induces reentrance and it unchains a cas-
cade of new fronts of waves. The increment in tisular heterogeneity caused by the electric or
structural remodeling associated to the illness process, has been traditionally involved with a
bigger inclination to wave front— reentrance— fibrillation in sick hearts.

The future of the ventricular fibrillation will be: to prevent it, to identify the prone subjects to
suffer it, to deepen in the knowledge of the genetic-acquired causes, to achieve that their or-
ganization degree increases by means of antiarrthymic drugs, to make it not sustained, to
transform it in a longer life reentrance, to understand the individual differences and to modi-
fy the answers of channel-membrane-receptors-pumps.
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INTRODUCCION

La fibrilacion ventricular (FV) es uno de los cos. Se encuentran diferencias electrocar-

desordenes del ritmo maés desafiante y el
mas grave, la arritmia mas antiguamente
descrita, la que menos se conoce, la mas
compleja, la no resuelta: “ventricular fibri-

llation... is a beast”.t

Existen algunas descripciones clasicas de
esta arritmia:* “Una amenaza tan vieja co-
mo la Biblia que continGa su peligroso cur-
s0...” * “...My heart trembleth and is moved
out of its place” Libro de Job * “I touched
his heart, but it beat no longer” Egipto.

¢Por qué unos pacientes fibrilan? ¢Por qué
otros en riesgo no lo hacen? ¢{Hay una suer-
te de reserva antifibrilatoria que protege?

La FV es un fendmeno complejo y dinamico
de desorden eléctrico. En realidad se trata
de una familia de arritmias, no existe un
modelo Unico aunque si patrones mas tipi-

diograficas y electrofisiologicas; también en

sus mecanismos fisiopatolégicos, modos de
inicio y perpetuacion, disparadores y nece-
sidades terapéuticas. En ella existe caos y
organizacion, de un mayor desorden puede
pasar a uno menor con periodicidad espa-
ciotemporal, repetibilidad, regularidad vy
viceversa; es decir, de la incoherencia a la
coherencia o en sentido inverso. Uno puede
preguntarse, por fin ;cuantos tipos de ines-
tabilidades hay?: cada uno tiene su propia
inestabilidad o varias de ellas. Existen dife-
rentes tipos o combinaciones de inestabili-
dades. Un corazén no es exacto a otro; el
mismo puede tener diferentes tipos de FV
en diferentes momentos o diversos tipos en
distintas regiones al mismo tiempo. Lo tras-
cendente es establecer el nUmero de inesta-
bilidades clinicamente importantes, identifi-
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carlas, caracterizarlas y emprender las tera-
pias preventivas en cada tipo.'®

Existe un subregistro de la FV como causa
de muerte y distintas variedades eléctricas
de la FV, con formas desorganizadas y otras
tendientes a la repetibilidad, periodicidad y
menor desorganizacion. ¢Cual es la evolu-
cion temporal de la FV? Puede que la orga-
nizacion de la actividad eléctrica varie en el
tiempo. Usualmente es sostenida e inexora-
ble en el hombre y con rareza termina des-
pués de 30 segundos de duracion.®

Se trata de un evento mayor, con patrones
mas tipicos pero cuyos modelos electrocar-
diograficos y mecanismos fisiopatoldgicos
son diversos (“Types of ventricular fibrilla-
tion: 1, 2, 4, 5 or 300 000?”). En general se
acepta que existen dos formas de FV: tipo I,
onditas reentrantes rapidas-vida corta-
cambio continuo-poca repetibilidad; tipo Il,
rotor madre y onditas hijas, mas lento-
frentes largos-vias similares. También pue-
den coexistir ambas variedades, que no se
excluyen, interactian y resultan influidas
por la duracién de la FV y el empleo de
farmacos antiarritmicos.? Se le considera
como un ritmo irregular, aperiédico, con una
activacion ventricular altamente compleja y
azarosa pero aunque existen controversias
sobre sus mecanismos basicos, suele acep-
tarse que hay dos fundamentales: 1) ondas
multiples que se propagan de modo aleato-
rio y desorganizado y 2) rotores eléctricos
tridimensionales que se vuelven inestables,
varios rotores podrian anclarse en los
ventriculos para mantener de forma colecti-
va una actividad parecida a la fibrilatoria
aun cuando los electrodos epicardicos reve-
len un fenébmeno local aparentemente pe-
riddico.

El corazén puede tener una actividad reen-
trante alrededor de un obstaculo funcional,
lo cual llevé a la idea de que los rotores
podrian ser centros organizadores de FV. En
ella existen rotores y ondas espirales, esta-
bles e inestables en tiempo y en espacio; los
relativamente estables y de alta frecuencia
pueden condicionar la actividad fibrilatoria,
como su frecuencia es excesivamente alta
las ondas que emanan de su entorno se
rompen de manera recurrente y se origina
una conduccion fibrilatoria. Los rotores que

condicionan la taquicardia polimoérfica reen-
trante y la fibrilacion, no son estacionarios
sino se desplazan con trayectorias enmara-
fladas; uno solo errante puede originar acti-
vidad irregular y caética en apariencia, visto
en el electrocardiograma como fibrilacion o
torsibn de puntas. A veces existe un alto
grado de organizacién, secuencias de ondas
propagadas que activan a los ventriculos de
forma similar en tiempo y espacio; regiones
de actividad estable muy répida pero ritmi-
ca. En el subepicardio puede haber ondas
variables en espacio-tiempo y en el medio-
miocardio ser de mayor frecuencia, periodi-

ca, organizada, como un rotor tridimensio-
nal 2-4,6,10-12

Los ventriculos son estructuras tridimensio-
nales y sus arritmias son multifactoriales,
con verdaderos nidos arritmicos; variables
modos de inicio-perpetuacion-cancelacion-
fisiopatologia; algunas se relacionan con los
canales idnicos; dispersion ventricular iéni-
ca- eléctrica- periodo refractario- duraciéon
del potencial de accién. Por todo ello, existe
ineficacia, falta de confiabilidad y variabili-
dad en la accion de los farmacos antiarritmi-
cos.

Otras caracteristicas de la FV son: hetero-
geneidad anatomo-electrofisiolégica; no
uniformidad; influencia de la geometria y la
anisotropia; masa critica necesaria para que
se manifieste; focos reentrantes anatomo-
funcionales, Unicos o mudltiples; onditas
cambiantes en  forma-posicidn-espacio-
tiempo-magnitud; ondas fraccionadas o ser-
penteantes; procesos aleatorios y ordena-
dos; postdespolarizaciones tempranas; fac-
tores disparadores; relevancia de los gra-
dientes ventriculares; recidivas frecuentes;
posible origen taquisistélico; fendmenos de
alternancia y remodelacion; importancia del
proceso de repolarizacion; variedad de los
periodos refractarios y potenciales de accion
entre células vecinas; influencia del sistema
nervioso autdbnomo; discrepancias regiona-
les; fendbmenos de colision-aniquilamiento;
presentacion de un pequefio niumero de on-
ditas, ondas hijas y extincién; de un nimero
alto sin coalescencia y con un frente Unico;
o de una mayor velocidad de conduccion y
coalescencia.?™
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La FV tiene caracteristicas de incoherencia:
actividad eléctrica cadtica, irregular, desor-
ganizada, incoordinada, turbulenta, comple-
ja, no lineal, aleatoria, con numerosas hijas
némadas errantes, focales-reentrantes, con
cambios continuos en su formacion-
frecuencia-direccién-amplitud-tamarno-con-
duccion. Igualmente presenta caracteristicas
de coherencia: periodicidad  espacio-
temporal, regularidad, alto grado de organi-
zacion, reentrada scroll, patrones aparen-
temente desorganizados, irregulares, con-
duccion compleja pero coordinada, repetibi-
lidad, frentes capturados no aleatorios, islas
de activaciéon incoherente con pequefia con-
tribucion al electrocardiograma, enmasca-
ramiento de modelos coherentes y picos
dominantes, con suaves cambios en la fase
de organizacion y de conducciéon. La FV en
el hombre puede tener organizacion en-
docardica, epicardica y quizas intramiocardi-
ca. No todas las regiones son igualmente
importantes para originarla. También tiene
anclamientos: reentradas alrededor de es-
tructuras anatdmicas, vasos epicardicos o
intramiocardicos, arrugas de trabéculas en-
docardicas, arterias coronarias, zonas fibro-
ticas, insercion de musculos papilares; cam-
bios abruptos en la orientacion de las fibras
con oposicidon de las intramiocardicas y de
las subepicardicas, angulaciones, anisotropi-
a y discontinuidades.* 319

El electrocardiograma subestima el grado de
organizaciéon y ésta facilita la reversion es-
pontanea o por desfibrilacién externa, inter-
na y farmacolégica (un rotor termina mas
facilmente con choques de poca energia o
con farmacos antiarritmicos).

La génesis de la fibrilacion puede ser de un
tipo, de dos, de muchos mas. Un rotor que
origine una FV puede ir de un mayor desor-
den a uno menor, o de menor desorden a
uno mayor. También puede tratarse de una
conduccién fibrilatoria, un ritmo regular
rapido con corta longitud de ciclo que no
permite la activacion 1:1. Las multiples on-
ditas y los circuitos reentrantes estables o
inestables con corta longitud de ciclo origi-
nan conduccion fibrilatoria. El rapido encen-
dido de un foco perpetuado por macrorreen-
tradas también puede originarla. Si la cas-
cada se dispara, se llega a la via comun final
de la fibrilacion.

En algin momento se afirmé: “fibrillation is
chaos”, cuestion que no es tan tajante por-
que hay caos y organizacion e incluso orga-
nizacion en el caos.*® La FV inicial puede ser
organizada (taquisistolia) y transitar a des-
organizada (convulsiva) (1930). En el 2006
se dijo: “Human ventricular fibrillation:
wandering wavelets, mother rotors, or
both?” 3

La fibrilacion resulta cuando un frente de
onda eléctrico induce una reentrada y des-
encadena una cascada de nuevos frentes de
ondas. En el corazén enfermo, la mayor
predisposicion a frente de onda — reentrada
— fibrilacién, ha sido tradicionalmente adju-
dicada al incremento de la heterogeneidad
tisular, causada por el remodelado eléctrico
0 estructural asociado al proceso de enfer-
medad. Sin embargo, las evidencias recien-
tes indican que los factores dinamicos ope-
ran sinergisticamente con la heterogeneidad
tisular, asi como entre ellos mismos, para
promover frentes de onda. Mas que la hete-
rogeneidad tisular, los factores dinamicos
crean dispersiéon electrofisiolégica funcional
que desestabiliza la propagacion de la onda.

Existen interacciones entre la heterogenei-
dad de los tejidos y los factores dinamicos
en la estabilidad de la onda eléctrica. Estos
factores son el voltaje de membrana (pro-
piedades de la duraciéon del potencial de
accion y de la restitucion de la velocidad de
conduccién, memoria cardiaca a corto plazo
y corrientes electrotonicas) y con el Ca
(dinamica del reticulo sarcoplasmatico y sus
propiedades); de otro lado, la heterogenei-
dad estructural y electrofisiolégica del tejido
en el corazén enfermo y en el normal.?°

La interaccion entre los factores dinamicos y
la heterogeneidad de los tejidos permite
determinar el riesgo de la FV. El asunto es
reducir la inestabilidad dindmica y/o la hete-
rogeneidad del tejido para mover al pacien-
te de la larga y vulnerable ventana/zona de
FV a la pequefia zona ventana de vulnerabi-
lidad/taquicardia ventricular.?®

La reentrada ocurre cuando la onda eléctrica
se propaga a través de los ventriculos, se
rompe localmente y forma un rotor (onda
scroll) o reentrada funcional. Si las ondas se
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propagan fuera de un rotor, se desarrollan
roturas de onda adicionales (que pueden
formar nuevos rotores y resulta la fibrila-
cién).?°

La heterogeneidad del tejido, exacerbada
por la remodelacién eléctrica y estructural
de la enfermedad cardiaca, ha sido conside-
rada el mayor factor que promueve la rotura
de onda y su degeneracion en fibrilacion.
Los factores dinamicos son clave, ellos se
refieren a las propiedades celulares del po-
tencial de accion cardiaco y al Ca, que gene-
ran la onda inestable y su ruptura, incluso
en un tejido completamente homogéneo al
inicio. Actuan de forma sinérgica también
con la heterogeneidad del tejido para pro-
mover roturas de onda y fibrilacion.?® Los
factores dinamicos como propiedades globa-
les, mas que como caracteristicas electrofi-
siolégicas locales, representan un blanco
atractivo para nuevas terapias que preven-
gan la FV.%°

La FV puede deberse a un mecanismo reen-
trante, la actividad eléctrica continua con
cada onda recirculante produce la préoxima;
para que estas ondas de activacion se pro-
paguen continuamente debe haber al menos
dos caminos para la conduccién, separados
por tejido inexcitable. La activaciéon debe
extenderse alrededor de un lado del tejido
inexcitable permitiendo que el otro tenga
tiempo para recuperarse y pueda ser reexci-
tado cuando retorne el frente de onda. El
periodo refractario del tejido limita la reen-
trada y el tiempo de conduccién alrededor
del circuito debe ser mayor que el periodo
refractario de cada componente del mismo.

La velocidad de conduccién o el periodo re-
fractario menor, facilitan la reentrada pues
si el frente de onda de la activacién encon-
trara su propia cola refractaria, la taquicar-
dia terminaria. Estos circuitos reentrantes
pueden ser de dos tipos: fijo, en un sitio de
bloqueo anatémico la conduccidén encuentra
un obstaculo alrededor del cual debe viajar
la electricidad; en ausencia de estos obsta-
culos, la via del circuito esta determinada
por la refractariedad del tejido. Unas células
son inexcitables transitoriamente (por Ila
refractariedad) y se crea un obstaculo a la
conduccién alrededor del cual puede for-
marse un circuito, se trata de una reentrada

funcional. Existe también la reentrada por
onditas multiples, una onda madre que se
divide en hijas.%?*

Segun la hipo6tesis de la restitucion, la rela-
cion entre la frecuencia cardiaca y la dura-
cion del potencial de accién es critica para
estabilizar la reentrada: si la frecuencia car-
diaca aumenta y la duracion del potencial de
accion disminuye, a mayor frecuencia car-
diaca pueden ocurrir oscilaciones de la du-
racion del potencial de acciéon. Si el periodo
refractario y la velocidad de conduccién var-
jan agudamente con la frecuencia cardiaca,
las oscilaciones tienden a amplificarse cau-
sando ruptura de la onda y fibrilaciéon. Si la
duracion del potencial de accidén varia mas
lentamente con la frecuencia cardiaca, las
oscilaciones tienden a disminuir y se estabi-
liza la onda reentrante Unica. El descenso de
la curva de restitucion determina el riesgo
de la FV.*°

Entonces, la FV puede deberse a onditas
errantes o a un rotor madre estable Unico
que genera muchas ondas hijas reentrantes.

Llave para esta reentrada es la heterogenei-
dad anatémica o funcional de la refractarie-
dad y de la conduccion. Hoy se acepta que
las roturas de onda pueden ocurrir en un
tejido con propiedades homogéneas. Duran-
te la FV las inestabilidades crean heteroge-
neidad y la restitucién de la duracién del
potencial de acciébn es responsable de la
inestabilidad.*®

Recuérdese la importancia de la alternancia
en las propiedades eléctricas del corazén
(duracién del potencial de accién celular,
velocidad de conducciéon y concentraciones
de Ca intracelular) y de las alternancias es-
paciales y temporales en el inicio de las
arritmias reentrantes (por ejemplo, la FV).?

En resumen, la FV es el paso final de un
grupo heterogéneo de trastornos eléctricos
y no puede identificarse un mecanismo uUni-
co que explique todos los casos. Como toda
taquiarritmia consta de un sustrato (rotor,
reentrada y otros), un disparador y un mo-
dulador; como opcion terapéutica: el car-
dioversor-desfibrilador automatico implan-
table que es un “extinguidor de fuego”, sal-
va la vida pero no varia la historia natural;
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la ablacién que actia sobre el que dispara o
sobre el que mantiene (extrasistole ventri-
cular con intervalo corto o normal de aco-
plamiento, foco automéatico o reentrante,
trigger). Aunque debe recordarse que el
sustrato, el disparador y los marcadores
pueden presentar cambios evolutivos.?

La proteccién farmacoldgica es poco confia-
ble y la no farmacolégica sélo resulta en una
reduccion minima de las victimas de MS
pues la mayor parte no se conoce que estén
en alto riesgo antes del evento y por tanto
no se protegen. Se buscan nuevas propues-
tas de manera urgente: terapia efectiva
para la singularidad de fase; farmacos que
logren la restitucion eléctrica (duracion del
potencial de accién, velocidad de conduc-
cion), fracturas de la onda fibrilatoria, cir-
cuitos uUnicos relativamente estables, largos,
coherentes, con mayor periodo refractario,
menor nimero de onditas y desintegracion
de la espiral; se trabaja en métodos de ma-
nipulaciéon genética. El futuro de la FV sera:
prevenirla, identificar los sujetos propensos
a ella, profundizar en el conocimiento de las
causas genéticas-adquiridas, lograr que
aumente su grado de organizacion mediante
farmacos antiarritmicos, hacerla no sosteni-
da, transformarla en una reentrada de mas
larga vida, entender las diferencias indivi-
duales y modificar las respuestas de cana-
les-membranas-receptores—bombas.?%%43°
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