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Los estudios electrofisiológicos de pacientes con enfermedad del nódulo sinusal y fibrilación
auricular paroxística presentan ciertas limitaciones . La facilidad con que estos pacientes desarro-
llan fibrilación auricular mediante la estimulación cardíaca programada durante el estudio elec-
trofisiológico perturba el análisis detallado de las propiedades electrofisiológicas del miocardio
auricular. Por ende, los datos obtenidos mediante el mapeo endocárdico auricular durante ritmo
sinusal adquieren una incuestionable importancia en el conocimiento del sustrato electrofisio-
lógico auricular. Las investigaciones recientes basadas en el registro de electrogramas locales
auriculares anormalmente prolongados y fraccionados durante ritmo sinusal y su distribución
característica en la aurícula derecha de pacientes con fibrilación auricular paroxística han aporta-
do nueva información sobre las propiedades electrofisiológicas de la aurícula patológica . Hemos
demostrado previamente que los electrogramas auriculares endocárdicos anormalmente prolon-
gados y fraccionados registrados en la aurícula derecha denotan una conducción auricular irre-
gular y que se registran frecuentemente en pacientes con fibrilación auricular paroxística, ya sea
idiopática, o asociada a enfermedad del nódulo sinusal . El mapeo endocárdico auricular en pa-
cientes con fibrilación auricular paroxística ha proporcionado más conocimiento acerca del sus-
trato electrofisiológico de esta taquiarritmia . La detección de electrogramas auriculares anorma-
les identifica a un grupo de pacientes con vulnerabilidad auricular aumentada y con incidencia
significativamente mayor de episodios espontáneos o inducidos de fibrilación auricular. REV
ARGENT CARDIOL 1997; 65 (4) : 425-431 .
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La técnica de mapeo endocárdico ha sido muy em-
pleada en el análisis de las taquicardias supraven-
triculares, así como en el análisis de la conducción
intra e interauricular, ventriculoauricular e intra-
ventricular en el hombre . (1-3) El análisis detallado
de las secuencias de activación miocárdica me-
diante el mapeo cardíaco ha contribuido al conoci-
miento de los mecanismos arritmogénicos .

Desde el advenimiento de los estudios elec-
trofisiológicos para la investigación clínica de
arritmias supraventriculares y ventriculares se
ha logrado un progreso impresionante que cul-
minó con el tratamiento exitoso y definitivo de

varias taquicardias mediante la ablación por ra-
diofrecuencia .

Mediante el mapeo endocárdico ventricular se ha
registrado actividad eléctrica ventricular continua y
fraccionada . Estos electrogramas endocárdicos ven-
triculares han permitido localizar el sitio de irritabi-
lidad y origen de taquicardias ventriculares en pa-
cientes con cardiopatía isquémica y así facilitar el
tratamiento de la arritmia, ya sea por radiofrecuen-
cia o por cirugía .

En trabajos anteriores hemos demostrado, me-
diante la técnica de mapeo endocárdico por catéter
de la aurícula derecha, que los electrogramas auri-
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culares anormales denotan una conducción auricu-
lar irregular y que son registrados frecuentemente
en pacientes con fibrilación auricular paroxística
idiopática o asociada a enfermedad del nódulo
sinusal. (4-6) El estudio histológico de los tejidos
auriculares y ventriculares que presentan electrogra-
mas endocárdicos anormales, muestra fibras mus-
culares muy separadas y distorsionadas por tejido
conjuntivo, lo cual provoca una disminución de las
conexiones intercelulares y por ende, un aumento
de la resistencia al flujo de corriente y conducción
lenta . (7, 8) Areas con fibras musculares pobremen-
te acopladas en el tejido auricular patológico con
lesiones fibrodegenerativas pueden conducir a pro-
piedades electrofisiológicas anormales . El acopla-
miento eléctrico entre fibras adyacentes se produce
con mayor dificultad cuando las fibras miocárdicas
se encuentran rodeadas de septos de tejido
conjuntivo . Cuando las paredes auriculares se en-
cuentran marcadamente alteradas y distorsionadas
por los procesos fibrodegenerativos, la onda de des-
polarización debe cambiar de dirección frecuente-
mente de acuerdo con la orientación de las fibras
miocárdicas, creando de esta manera sitios de blo-
queo de conducción y reentrada . (7)

El electrograma auricular anormal traduce una
actividad eléctrica local inhomogénea relacionada
con una conducción anisotrópica, no uniforme y re-
tardada a través de un miocardio auricular patoló-
gico. (7, 9,10) Por lo tanto, estos electrogramas auri-
culares anormales indican zonas con histología pa-
tológica y conducción alterada donde es factible des-
encadenar arritmias por reentrada .

Si bien existen diversos parámetros electrofisio-
lógicos obtenidos por estimulación auricular progra-
mada que podrían ser utilizados como indicadores
de una vulnerabilidad auricular aumentada, (11-15)
este artículo se dedicará exclusivamente a los datos
electrofisiológicos obtenidos mediante el mapeo en-
docárdico por catéter de la aurícula derecha duran-
te el ritmo sinusal .

MAPEO ENDOCARDICO AURICULAR
POR CATETER

El mapeo endocárdico auricular por catéter cons-
tituye una parte de la rutina del estudio electrofisio-
lógico en pacientes con taquicardia supraventricu-
lar. (16-19) Este procedimiento ofrece hallazgos muy
significativos para el análisis de la conducción intra
e interauricular, así como auriculoventricular y ven-
triculoauricular en el hombre. También ayuda a de-
terminar la localización exacta de las conexiones au-
riculoventriculares accesorias e identificar su papel
en la iniciación y mantenimiento de la arritmia .

Sin embargo, la mayoría de estas investigaciones
están basadas en el estudio de la secuencia de acti-
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vación auricular durante la taquicardia, y los elec-
trogramas auriculares registrados han sido utiliza-
dos mayormente para dicho propósito. En la litera-
tura mundial son escasas las descripciones cualita-
tivas y cuantitativas de electrogramas auriculares
locales registrados en ritmo sinusal . El análisis de-
tallado de los electrogramas aportaría datos impor-
tantes para la evaluación de las anormalidades elec-
trofisiológicas locales a nivel del miocardio auricu-
lar. El análisis del electrograma auricular en ritmo
sinusal sería de mayor importancia en los pacientes
con fibrilación auricular paroxística que en aquellos
con taquicardia paroxística supraventricular, debi-
do a que la inducción eléctrica de fibrilación auricu-
lar sostenida perturba la finalización del estudio elec-
trofisiológico . Por ende, la descripción detallada de
los electrogramas auriculares en ritmo sinusal ad-
quiere una importancia particular en el estudio de
pacientes con fibrilación auricular paroxística .

El primer intento para definir los valores normales
de los electrogramas endocárdicos registrados en la
aurícula derecha en ritmo sinusal fue publicado por
Tanigawa y colaboradores. (20) La técnica del mapeo
endocárdico con catéter consistió en registrar los
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Fig . 1 . Sitios de mapeo endocárdico por catéter de la aurícula dere-
cha. Los electrogramas auriculares fueron registrados de 12 sitios
endocárdicos en cada paciente . Los sitios que figuran del 1 al 4
corresponden a la parte alta de la aurícula derecha mientras que los
sitios del 5 al 8 son de la parte media, y aquellos del 9 al 12 son de la
parte baja. Los sitios marcados como 1, 5 y 9 corresponden a la re-
gión anterior, los sitios 2,6 y 10 a la región lateral, los sitios 3, 7 y 11
a la región posterior, y los sitios 4, 8 y 12 corresponden a la región
medial de la aurícula derecha. SVC: vena cava superior. IVC : vena
cava inferior. Ao: aorta . PA: arteria pulmonar. LA : aurícula iz-
quierda. RV: ventrículo derecho. LV: ventrículo izquierdo .
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Fig . 2. Electrogramas auriculares endocárdicos anormales registra-
dos por catéter de la aurícula derecha durante ritmo sinusal en 3
pacientes con enfermedad del nódulo sinusal . La Figura 2A mues-
tra un electrograma anormal de 135 mseg de duración con 5
deflexiones fragmentadas . El patrón de fragmentación consistió en
un electrograma de potencial doble . La Figura 2B muestra un elec-
trograma anormal de 175 mseg de duración con 7 deflexiones frag-
mentadas, con un patrón que también consistió en un electrograma
de potencial doble. La Figura 2C muestra un electrograma anormal
de 125 mseg de duración con 14 deflexiones fragmentadas .

electrogramas bipolares de las paredes anterior, pos-
terior, lateral y medial de las zonas alta, media y baja
de la aurícula derecha (Figura 1) . Doce electrogramas
endocárdicos fueron registrados en los diferentes si-
tios de la aurícula derecha y en cada uno de ellos se
midieron cuantitativamente la duración y el número
de deflexiones fragmentadas . El mapeo endocárdico
tuvo un tiempo de duración de 5 a 15 minutos con un
tiempo de fluoroscopía promedio de 4 minutos . La
duración de un electrograma auricular fue definida
como el intervalo desde el comienzo de la actividad
eléctrica más temprana que se desvió de la línea de
base hasta la última deflexión del electrograma auri-
cular donde la línea de base fue cruzada por la activi-
dad auricular. El número de deflexiones fragmenta-
das fue obtenido mediante el conteo de las
deflexiones que apuntaban hacia abajo (Figura 2) .

Tanigawa y colaboradores definieron los valores
normales de los electrogramas auriculares basados
en las medidas cuantitativas y cualitativas de 516
electrogramas endocárdicos en 43 sujetos con fun-
ción normal del nódulo sinusal y sin fibrilación au-
ricular paroxística . (20) La duración promedio y el
número promedio de deflexiones fragmentadas de

ioón,
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Fig . 3 . Dos electrogramas auriculares endocárdicos registrados
durante ritmo sinusal en dos pacientes, uno con fibrilación auri-
cular paroxística y otro con enfermedad del nódulo sinusal . El
electrograma de la izquierda muestra un electrograma anormal
de 120 mseg de duración y 11 deflexiones fragmentadas . El elec-
trograma de la derecha muestra un electrograma anormal de 130
mseg de duración, con 12 deflexiones fragmentadas .

los electrogramas auriculares de estos pacientes fue
de 74 ± 11 mseg y 3,9 ± 1,3 (desvíos estándar) res-
pectivamente. Los valores mayores a 2 desvíos es-
tándar fueron definidos como anormales . Por ende,
un electrograma auricular anormal fue definido
como aquel que tuviera una duración igual o mayor
a 100 mseg y/u ocho o más deflexiones fragmenta-
das (Figura 3) .

MECANISMO DE ORIGEN DE
ELECTROGRAMAS AURICULARES
ANORMALES

Durante la conducción de un impulso eléctrico,
la corriente axial fluye de una célula miocárdica a la
adyacente a través de los discos intercalares, los cua-
les poseen normalmente una resistencia relativamen-
te baja. (21) La conducción perpendicular al eje lon-
gitudinal de las fibras musculares auriculares pue-
de ser retardada debido a que en dicha dirección la
resistencia axial efectiva es mayor . (21) Esta mayor
resistencia axial resulta en parte por la cantidad es-
casa y la longitud corta de los discos intercalares en
la dirección laterolateral de las fibras musculares
comparados con la dirección terminoterminal .

Cuando las fibras musculares auriculares se en-
cuentran separadas por tejido conjuntivo, las pro-
piedades de conducción pueden alterarse debido a
los efectos sobre la resistencia axial, creando una pro-
pagación discontinua y anisotrópica. (23)

Spach y colaboradores han demostrado que la
velocidad de conducción deprimida producía una
reducción en la amplitud y un aumento en la dura-
ción del electrograma extracelular del sistema de
Purkinje canino. (24) En un modelo computarizado
de generación de electrogramas se demostró que la
velocidad de conducción disminuida era responsa-
ble del aumento en la duración del electrograma,
mientras que la resistencia intracelular aumentada,
era la responsable de la naturaleza fraccionada del
electrograma. (25)
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En un trabajo sobre el papel funcional de las com-
plejidades,estructurales en la propagación del impul-
so eléctrico, Spach y colaboradores sugirieron que el
desarrollo de la reentrada en una región determinada
de la aurícula depende tanto de las diferencias espa-
ciales en las propiedades de membrana como de las
complejidades anatómicas, tales como las de un mio-
cardio auricular anisotrópico donde las fibras muscu-
lares están separadas por tejido conjuntivo . (26)

Estudios histológicos en pacientes con fibrilación
auricular han demostrado cambios fibrodegenerati-
vos en el miocardio auricular, pérdida de fibras en
los tractos intemodales y engrosamiento fibroso del
pericardio. (27, 28) Adicionalmente, estudios pato-
lógicos detallados y cuantitativos realizados en pa-
cientes con fibrilación auricular paroxística y enfer-
medad del nódulo sinusal han demostrado una fi-
brosis extensa del miocardio auricular en la vecin-
dad del nódulo sinusal y en los tractos internodales .
(29-31) Por lo tanto, un electrograma endocárdico au-
ricular anormalmente prolongado y fraccionado re-
gistrado en estos pacientes mediante el mapeo de
la aurícula derecha durante ritmo sinusal, podría tra-
ducir una actividad eléctrica localizada e inhomo-
génea relacionada con una conducción retardada, no
uniforme y anisotrópica a través de un miocardio
auricular patológico . (4-6)

IMPLICANCIA CLINICA DE LOS
ELECTROGRAMAS AURICULARES
ANORMALES

Centurión y colaboradores han tratado reciente-
mente de clarificar la importancia y la significación
clínica de registrar electrogramas auriculares anor-
males mediante el mapeo endocárdico de la aurícu-
la derecha por catéter durante ritmo sinusal en pa-
cientes susceptibles de desarrollar fibrilación auri-
cular. (10)

Hace más de 30 años Moe y colaboradores, con la
teoría de las ondas múltiples de fibrilación auricu-
lar, sugirieron que la persistencia de la fibrilación
auricular dependía del número promedio total de
ondas eléctricas que podía sostener el tejido auricu-
lar. (32-35) Ellos sugerían que si un frente de despo-
larización progresa a través de un tejido que es irre-
gularmente excitable sería irregularmente refractado
desplazándose a velocidades no uniformes a través
de vías no uniformes dejando un tejido no uniforme
a su paso .

Moe y colaboradores demostraron que una de-
terminada masa de tejido auricular puede sostener
un número mayor de ondas si la velocidad de con-
ducción está disminuida y retardada . Por ende, cual-
quier factor que aumente el número promedio de
ondas eléctricas tendería a perpetuar la arritmia .

Teniendo en cuenta que los electrogramas auricu-
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lares anormales indican una conducción lenta y retar-
dada a través de un tejido auricular anisotrópico, esta
anomalía podría favorecer el desarrollo de un núme-
ro mayor de ondas eléctricas y facilitar la iniciación
y mantenimiento de la fibrilación auricular.

Adicionalmente, se ha demostrado histológica-
mente que los tejidos donde se originan los electro-
gramas anormalmente prolongados y fraccionados
presentan procesos fibrodegenerativos . (7, 8) Cuan-
do las paredes auriculares se encuentran marcada-
mente alteradas por fibrosis, la onda de despolariza-
ción debe cambiar frecuentemente de dirección res-
pecto de la orientación longitudinal de la fibra mio-
cárdica. Esto provocaría bloqueos unidireccionales
en determinados sitios, generando los elementos fun-
damentales del mecanismo de la reentrada . (7)

Centurión y colaboradores diseñaron un estudio
para evaluar la relación existente entre ciertos
parámetros electrofisiológicos que indican una vul-
nerabilidad auricular aumentada y los electrogramas
auriculares anormales . (10) Entre los indicadores
electrofisiológicos de vulnerabilidad auricular au-
mentada fueron estudiadas la actividad auricular
fragmentada, la respuesta auricular repetitiva y la
fibrilación auricular sostenida, todas inducidas por
estimulación auricular programada con extraestímu-
lo simple. En dicho trabajo se intentó esclarecer la
importancia y el significado del registro de electro-
gramas auriculares anormales durante ritmo sinusal,
en pacientes susceptibles de desarrollar fibrilación
auricular. Demostraron que los pacientes que po-
seían electrogramas auriculares anormales tenían
una vulnerabilidad auricular significativamente au-
mentada, comparados con aquellos que tenían elec-
trogramas normales . Los electrogramas auriculares
anormales mostraron una muy buena especificidad
y valor predictivo positivo al evaluar la inducción
de fibrilación auricular sostenida. La especificidad
demostrada fue de 94% con un valor predictivo po-
sitivo del 93%, mientras que la sensibilidad fue de
41% con un valor predictivo negativo del 47% . (10)

Si bien existen diversos factores que influyen en
mayor o menor grado en la aparición de la fibrila-
ción auricular, los electrogramas auriculares anor-
males registrados durante ritmo sinusal en pacien-
tes con alteraciones electrofisiológicas del miocar-
dio auricular podrían ser considerados como indi-
cadores de una vulnerabilidad auricular aumenta-
da. (35-42)

El significado clínico potencial, radica en el hecho
de que la detección de electrogramas auriculares
anormales durante ritmo sinusal, en pacientes sus-
ceptibles de desarrollar fibrilación auricular, tales
como aquellos con enfermedad del nódulo sinusal y/
o fibrilación auricular paroxística, puede ayudar a
identificar a un grupo de pacientes con vulnerabili-
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dad auricular significativamente aumentada y con
una incidencia significativamente mayor de episo-
dios espontáneos o inducidos de fibrilación auricular .

En base a estas observaciones clínicas, se ha de-
terminado que a la mayoría de los pacientes con en-
fermedad del nódulo sinusal, que poseen electrogra-
mas auriculares anormales y una vulnerabilidad au-
ricular aumentada, se les inserte un marcapasos bi-
cameral programado en modo DVI, en el Hospital
Universitario de Nagasaki, Japón. Los resultados ini-
ciales de estudios prospectivos y de seguimiento a
largo plazo, que se encuentran en pleno desarrollo
actualmente, avalan dicha conducta terapéutica (ob-
servaciones no publicadas) .

LIMITACIONES DEL MAPEO ENDOCARDICO
AURICULAR

En todo estudio electrofisiológico existen ciertas
limitaciones de la técnica de mapeo intraauricular
que deben ser consideradas .

Los electrogramas endocárdicos fueron registra-
dos de las paredes anterior, posterior, lateral y me-
dial de las zonas alta, media y baja de la aurícula
derecha en un intento de cubrir todas las regiones
de la aurícula derecha . A pesar de haber registrado
electrogramas de 12 sitios diferentes de la aurícula
derecha, este número limitado de sitios puede no ser
suficiente para detectar electrogramas auriculares
anormales . La probabilidad de que los sitios no
mapeados de la aurícula derecha presenten electro-
gramas anormales persiste como incógnita a ser in-
vestigada .

Ciertos detalles técnicos del mapeo auricular, como
la distancia entre los electrodos del catéter bipolar, los
filtros de frecuencia utilizados, los registros con alta
ganancia y los movimientos de la interfase catéter-te-
jido pueden afectar de diferente manera la configura-
ción de los electrogramas registrados . (43, 44) Todos
los electrogramas auriculares endocárdicos fueron
registrados con catéteres bipolares con una distancia
entre los electrodos de 10 mm, que es la distancia que
utiliza la mayoría de los laboratorios de electrofisiolo-
gía. Se conoce que los filtros de frecuencia pueden
influenciar la amplitud de los electrogramas . Sin em-
bargo, los estudios de electrogramas auriculares
endocárdicos obtenidos por mapeo en ritmo sinusal
no consideraban la amplitud de los electrogramas .
Dichos estudios investigaron la duración y la de-
flexión fragmentada de los electrogramas .

Finalmente, como los electrogramas endocárdicos
fueron registrados en la aurícula derecha solamen-
te, los datos y resultados obtenidos no pueden ser
extrapolados a los de la aurícula izquierda . Hasta el
momento, desconocemos de la existencia de datos
cuantitativos y cualitativos sobre los electrogramas
endocárdicos de la aurícula izquierda .
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CONCLUSIONES
La técnica de mapeo endocárdico auricular ha

sido empleada extensamente en el análisis de la se-
cuencia de activación miocárdica y ha contribuido a
la compresión de los mecanismos arritmogénicos en
pacientes con taquicardias supraventriculares .

El mapeo endocárdico por catéter de la aurícula
derecha durante el ritmo sinusal ha permitido re-
gistrar electrogramas auriculares anormales de cier-
tas zonas auriculares patológicas, en pacientes con
fibrilación auricular paroxística asociada o no a en-
fermedad del nódulo sinusal . El electrograma auri-
cular anormal traduce una conducción auricular irre-
gular, caracterizada por una actividad eléctrica lo-
cal inhomogénea, relacionada con una conducción
anisotrópica, no uniforme y retardada a través de
un miocardio auricular patológico . Estos electrogra-
mas auriculares anormales indicarían zonas con his-
tología patológica y conducción alterada, en las que
se pueden originar arritmias por reentrada .

El mapeo endocárdico auricular en pacientes con
fibrilación auricular paroxística ha proporcionado
mayor conocimiento del sustrato electrofisiológico de
esta taquiarritmia. La detección de electrogramas au-
riculares anormales identifica a un grupo de pacientes
con vulnerabilidad auricular aumentada y con una
incidencia significativamente mayor de episodios es-
pontáneos o inducidos de fibrilación auricular.

SUMMARY

RIGHT ATRIAL ENDOCARDIAL MAPPING :
IMPLICATIONS OF ABNORMALLY
PROLONGED AND FRACTIONATED
ELECTROGRAMS

There are several limitations in the clinical elec-
trophysiologic studies of patients with atrial vul-
nerability, such as those with sick sinus syndrome
and paroxysmal atrial fibrillation. During pro-
grammed atrial stimulation it turns out relatively
easy to induce atrial fibrillation in those patients,
perturbing the electrophysiologic study and fur-
ther detailed analysis of the electrical properties
of the atrial muscle. Therefore, all the data obtained
by endocardial mapping of the right atrium dur-
ing sinus rhythm acquire an important relevance
in the understanding of the electrophysiologic
sustrate of the atrium . The recent investigations
based on the recording of local abnormal atrial elec-
trograms during sinus rhythm and their character-
istic distribution in the right atrium of patients
with paroxysmal atrial fibrillation have provided
us new information on the electrophysiologic prop-
erties of the diseased atrium. We have previously
demonstrated that abnormal atrial electrograms
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reflect an electrophysiologic abnormality of the
atrium and that they are characteristic of paroxys-
mal atrial fibrillation, idiopathic or associated to
sick sinus syndrome . The endocardial catheter
mapping of the right atrium in patients with par-
oxysmal atrial fibrillation has shed more light on
the understanding of the electrophysiologic
sustrate of atrial fibrillation . The detection of ab-
normal atrial electrograms identifies a group of
patients with augmented atrial vulnerability and
a high predisposition to develop spontaneous and
induced episodes of atrial fibrillation .

Key words Atrial endocardial mapping -
Abnormal atrial electrograms - Paroxysmal atrial fibrillation
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