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El mecanismo de reentrada en la fibrilacion auricular
paroxistica del humano se comprueba durante la infusion

intravenosa de adenosina

José Jalife*

a ablacién con catéter por radiofrecuen-

cia de las fuentes de activacién de alta

frecuencia, que se localizan en la pared
posterior de la auricula izquierda, es una forma
muy efectiva de terminar la fibrilacién auricular
(FA) en una proporcién significativa de pacien-
tes,!? lo que confirma el importante papel que
juegan dichas fuentes en el mecanismo que sos-
tiene a la FA.!> Sin embargo, atn no se sabe si
las fuentes son focales, es decir focos automati-
cos o de actividad disparada, o si corresponden
a actividad por reentrada (rotores). Es muy pro-
bable que la solucién de esta incégnita lleve al
desarrollo de nuevas estrategias en el tratamien-
to y/o la cura de la FA, ya sea por medios farma-
coldgicos o invasivos. El objetivo de este traba-
jo hasido el de determinar los efectos de la infu-
sién intravenosa de adenosina sobre la
frecuencia de activacion fibrilatoria local, en las
auriculas de grupos de pacientes con FA paroxis-
tica y FA persistente.® También hemos utilizado
simulaciones por computadora en un modelo
bidimensional de las auriculas para ayudarnos a
descifrar los resultados del estudio de electrofi-
siologfa clinica. Ya se ha demostrado que la abla-
cién de las fuentes de més alta frecuencia es efec-
tiva en terminar la FA!? y se sabe también que la
adenosina acorta el periodo refractario auricu-
lar.”8 Consecuentemente, es de esperarse que la
adenosina acelere la reentrada, hecho que corro-
boramos en las simulaciones. Por lo tanto, he-
mos utilizado la infusién intravenosa de adeno-
sina durante la FA con el propésito de identifi-

car a las fuentes que mantienen a la FA y para
que esto sirva de guia en la ablacion.

Los resultados demostraron que tal y como se
esperaba de un mecanismo de reentrada, la infu-
si6n de adenosina aument6 la frecuencia de ac-
tivacion, principalmente en las zonas de tejido
auricular que mostraban las mas altas frecuen-
cias bajo condiciones basales.! En los pacientes
con FA paroxistica, la adenosina produjo el
mayor aumento de frecuencia de activacién en
la unién de la pared posterior de la auricula iz-
quierda con las venas pulmonares. En cambio,
en los pacientes con FA persistente, tanto en
condiciones basales como en la presencia de
adenosina, fuentes de alta frecuencia coexistian
en una de las auriculas, o en ambas, pero siem-
pre lejos de las venas pulmonares. La ablacion
del tejido que contenia a las fuentes dominantes
de mayor respuesta a la adenosina, cerca de las
venas pulmonares, terminé la fibrilacién en la
mayorfa de los pacientes con FA paroxistica.'
Estos resultados comprueban el concepto de que
la identificacién de las fuentes de actividad por
reentrada por la infusién de adenosina es una
estrategia efectiva para guiar a la ablacién y eli-
minar a la FA.
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