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RESUMEN 

En 14 pacientes se logró registrar en 260 
oportunidades ia in .ciación 0 la terminación 
espontáneas de paroxismos de aleteo 0 fibri- 
lación auriculares. En el comienzo de cada 
acceso se investigaron el intervalo de aco- 
plamiento. los indiDeS de precocidad y de 
acoplamiento y la existencia 0 no de extra- 
sisto/ia auricular aislada 0 'en salvas que pu- 
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diera haber pr~cedido la instalación de la 
arriimia. En' las postrimerias de cada paroxis- 
mo se observó minuciosament,e la frecuencia. 
regularidad y configuración de las detlexiones 
auriculares y la longitud de la pausa sobreve- 
nida al t:erminar el acceso. Sobre la base de 
[as observaciones efectuadas se formulan 
además, algunas consideraciones acerca del 
mecanismo de las arritmias auriculares. 
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Las informaciones referentes a la inicia- 
ción y terminación de arritmias en el hombre 
son relativamente escasas y la prolija obser- 
vación de los hechos que en esos momen- 
tos tienen lugar suele aportar datos de sumo 
interés, ~/gunos de los cua[es podrian qul- 
zás ayudar a la dilucidación aún no lograda 
del mecanismo de las alteraciones del ritmo. 
Hemos aprovechado por ello la circunstancia 
de haber conseguido registrar en 14 pacientes 
el comienzo 0 el cese espontáneo de paroxis- 
mos de aleteo auricular (AA), fibiiloaleteo 
(FBA) 0 fibrilación auricular (FA) en 260 opor- 
tunidades. Partiendo de un r/tmo sinusal (RS) 
se observó en 14 ocasiones la insta/ación de 
un AA, en 7 de un FBA y en 43 de una FA, 
registrándose la restauración del RS en 12 

accesos de AA, 9 de FBAX y 42 de FA. Ade- 
más, logróse sorprender en 24 oportunidades 
la transformación de un AA en FBA 0 FA Y en 
otras 21 el hecho inverso. Finalmente, en un 
paciente se registró 191 inicio y el fin de 44 
accesos de taquicardia auricular (T A) que 
presentan la curiosa particularidad de que la 
onda P ectópica adquiere progresivamente el 
tipico aspecto de una onda de aleteo en los 
últimos ciclos de cada paroxismo. 

RESULTADOS 08TENIDOS 

Referiremos a continuación las obser- 
vaciones efectuadas en nuestro material, 
confrontándolas con las escasas refer en- 
cias al respecto existentes en la biblio- 
grafía. 

I) Modo de comienzo de la FA 
en un RS: 

Hace ya muchos aiíos que algunos au- 
tores habían sugerido que una extra- 
sístole auricular (EA) podía preceder in- 
mediatamente el comienzo de la FA 
(1-3). En 1965 Killip Y Gault (4) reunie- 
ron 14 pacientes en los cuales lograrón 
registrar en 18 ocasiones el paso de RS 
a FA, ocurriendo la conversión en 11 pa- 
dentes contados minutos después de ha- 
ber sido abolida la FA mediante una car- 
dioversión eléctrica. EI análisis de los 

trazados reveló que en los 14 casos una 
contracción prematura auricular precedió 
la instalación de la FA: en 10 de ellos la 
P prematura fue inmediatamente segui- 
da por la rápida descarga desorganizada 
de la FA y en los otros 4 la EA fue se- 
guida 'por 2 a 5 complejos auriculares a 

creciente frecuencia culminando en FA. 
Con propósitoscomparativos examinan 
los electrocardiogramas de un grupo clí- 
nico similar de 20 pacientes, también 
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desfibrilados con cardioversión pero en 
los que persistió el RS pese a la ocurren- 
cia de frecuente extrasistolia auricular 
o T A transitoria; investigan, además, en 
ambos grupos el grade de precocidad de 
las EA determinando el lIamado lIíndice 

de acoplamiento" en el que relacionan 
el intervalo de acoplamiento de las 

EA con la longitud del cicio sinusal 

P2 - P' 

precedente (- - -). EI valor medio del 
Pl - P2 

índice de acoplamiento de las EA segui- 
das de FA fue de 0.48 + 0.3 mientras 
que el de las EA no seguidas de FA fue 
de 0.65 + 0.2 en esos mismos pacientes 
y de 0.68 + 0.1 en los sujetos con EA 

que integraban el grupo control, dife- 
renciaen ambòs.. casos altamente sign i- 
ficativa (p < 0.0001): deducen de ello 
que la propensión de un estímulo prema- 

. 

turo a iniciar una FA está relacionada con 
su mayor 0 menor precocidad, expresada 
por el índice de acoplamiento, de tal 

modo que si éste es inferior a 0.50 es 

muy alta la probabilidad de que la EA 

sea seguida de FA y si es mayor de 0.60 
ya es improbable que no persista el RS. 

Reynolds y col. (5) en 1967 investigan 
el comienzo y fin de distintas arritmias 
mediante con stante monitoreo electro- 
cardiográfico y frecuencia cardíaca com- 
putada en sujetos en los que se hubiera 
abolido una arritmia 0 sufrieran ésta en 
forma paroxística: el análisis demostró 
que el tiempo promedio de iniciación de 
la FA desde la última P sinusal era de 
159.9 + 35 mseg. en tanto que en las 
EA era de 221.3 ::!::: 65 mseg., 10 que pro- 
baría que la mayoría de los accesos de 
FA comienzan cuando aún no es com- 
pleta la recuperación auricular desde que 
el valor promedio del intervalo P-Ta re- 
sultó ser de 190 mseg. 

Por su parte, en 3 sujetos normales 
cuyas aurículas eran marcapaseadas Haft 
y col. (6) registraron 26 episodios breves 
de FA 0 FBA, comprobando que el inter- 
valo desde el comienzo de la onda P 

hasta el estímulo espiga que desencade- 
nó la arritmia oscilaba entre 180 y 280 

mseg. 
En 1970 Bennet y Pentecost (7) estu- 

dian el electrograma intraauricular dere- 
cho obtenido simultáneamente con un 
trazado de superficie desde un electrodo 
ub;cado en posici6n Vl en 8 sujetos di- 



gitalizados que padecían un infarto mio- 
cárdico agudo con frecuente extrasisto- 
lia auricuJar 0 FA intermitente: logran 
registrar en ellos el comienzo de 32 pa- 
roxismos de FA, comprobando siempre 
inicialmente una EA seguida de una TA 

regular de 1" a 30" 0 más de duración 
y de una frecuencia aproximada de 340 
por minutos; finalmente, las ondas au- 
riculares adquirían 105 caracteres típ:cos 
de la FA, aunque a veces volvían a pre- 
sentar transitoriamente la forma defini- 
da exhibida durante la FA. No todas las 
EA fueron seguidas de FA, siendo con- 
ducidas normal 0 aberrantemente aqué- 
lias cuyo intervalo de acoplam;ento era 
signific;ativamente más largo; de igual 

modo, no siempre la TA provocó el des- 
arrollo de FA, pues a veces breves acce- 
50S revertieron espontáneamente a RS. 

Nuestro material incluye 6 pacientes en 
105 que hemos tenido la oportunidad d~ 
registrar en 43 ocasiones la iniciac'ón es- 
pontánea de una FA durante el RS; ello 
ocurrió en 32 veces en 1 paciente, 7 ve- 
ces en otro y 1 vez en cada uno de 105 

4 restantes. la cuid3dosa observación del 
inicio de cada paroxismo evidenció que 
sólo 3 se produjeron tras una EA, co- 
menzando directamente 105 otros 40 con 
las típicas deflexiones de la FA. Ningún 
acceso, pues, fue precedido por 2 ó más 
EA a creciente frecuencia 0 por una EA 

seguida de una rápida TA. En 10 que 
concierne al índice de acoplamiento, re- 
lacionando el intervalo de acoplamiento 

de la daf,exión auricular inicial del pa- 
roxisma con la extens:ón del cicio sinusal 

previo, el valor en nuestros casoS osciló 

entre 0.39 y 1.10, siendo en 11 de 0.48 
o menos, en 8 de 0.50 a 0.57 y en 4 su- 

perior a 0.83; en 105 otros accesos no pu- 
do determinarse por ser impreciso el co- 
mienzo de la deflexión auricular 0 haber 
sólo un latida sinusal previo al acceso 0 

un ritmo bigeminado que altera la lon- 
gJud del cicio sinusal precedente. En 

caso de EA no seguidas de FA en esos 
mismos pac'entes el índice de acopla- 
miento varió entre 0.42 y 0.55 en 6 e 

importó 0.77 en 1. no habiendo así prác- 
ticamente diferencia con 105 valores an- 
teriores. 

En las dos primeras figuras se repro- 
duce la iniciac ón de 13 de 105 32 accesos 
de FA que 10graFon registrarse en uno de 
los sujetos que integra nuestro material 
y que no padecía ninguna otra altera- 
c'ón card ovascular. En la figura 1 se ob- 
serva en aVR, tras un complejo sinusal 

que interrumpe un acceso, el comienzo 
de otro con la típica descarga desorga- 
n'zada de la FA. En el primer trazado re- 
g'strado en III derivación, después de 2. 
latidos sinusales se inscriben 10 ondas f, 
algunas cabalgando parcial 0 totalmente 
sabre 3 complejos QRS, restaurándose el 
RS tras la respuesta ventricular de la úl- 

tima. En la siguiente III derivación se 
aprecian su:esivamente 3 complejos si- 

nusales, un paroxismo de 5 ondas f, irre- 
gularmente espaciadas, con un QRS en- 

&0 

Fig. 1 



mascarado tras la segunda y otro seguido 
de 2 f no conducidas, una larga pausa, 
un latido sinusal, un acceso de 2 ondas 
f de las cuales una cae sobre la parte 
inicial de la onda T del anterior complejo 
sinusal y otra que 10 hace sobre el QRS 

que responde a la primera y, finalmente, 
4 latidos sinusales con variaciones en 
su configuración originadas por los mo- 
vimientos respiratorios. 

Los 4 electrocardiogramas de la figu- 
ra 2 han sido registrados en III deriva- 
ción. En el pri'\1ero se observan 3 com- 
plejos sinusales, un par de ondas f mon- 
tadas respectivamente sobre la onda T 

del latido sinusal que precede a la pri- 
mera y la parte inicial del complejo QRS 

que responde a ella, un latido sinusal, 
un breve paroxismo con ondas f de es- 
caso voltaje y variada contiguración y 

luego 2 complejos sinusales. En el se- 
gundo trazado se inscribe un latido sinu- 
sal, una onda f lentamente conducida al 

ventrículo, 3 complejos sinusales, una 
onda f seguida de otra que deform a el 

comienzo del siguiente QRS, un nuevo 
latido sinusal y un a:ceso de FA con ondas 
f que varían marcadamente en voltaje 
y confguración. EI tercer e.c.g. muestra 
3 complejos sinusales, 3 ondas f sucesi- 
vas con un QRS intercalado, un latido 
sinusal, una probable EA que coin:ide 
con la onda T negativa del anterior com- 
plejo sinusal y que es seguida de 6 on- 
das f 

y, finalmente ,3 latidos sinusales. 
En el último trazado aparecen sucesiva- 
mente 3 complejos sinusales, un par de 
ondas f, un nuevo latido normal, un 
acceso de FA con deflexiones auriculares 

Fig. 2 

de forma irregular y reducido voltaje y 
3 complejos de origen sinusal. 

EI análisis de los trazados de las 2 fi- 
guras muestra con toda nitidez que de 
los 13 accesos de FA cuyo comienzo ha 
sido reproducido sólo uno es probable- 
mente iniciado por una EA (tercer e.c.g.' 
de la figura 2); además, es de resaltar 
lù frecuencia con que la FA se instala 
tan fugazmente que es só/o exteriori- 
zada por 1 ó 2 ondas f. 

II) Restauración del RS en una FA: 

Diversos autores (2, 7-9) han precisa- 
do que al restaurarse súbitamente el RS 

en una FA se produce un largo intervalo 
entre la última deflexión fibrilatoria y la 
de la longitud del cicio cardíaco normal, 
primera onda P del RS: esta pausa exce- 
de la longitud del ciclocardíaco normal, 
siendo atribuida a la represión del nódu- 
10 sinusal por la arritmiao precedente (l0). 
Pero Bennet y Pentecost agregan que a 

la forma de la onda pre-cese no se Ie 
ha prestado la debida atención: en las 

28 ocasiones en que se registraron la 

terminación de la FA en sus 8 pacientes 
observaron siempre que la rápida y des- 
organizada formación de ondas en la FA 
se tornaba mejor definida y recordaba 
la de la T A, sug'riendo el gradual retar- 
do de elaboración de estímulos por un 
foco ectópico 0 un pe~íodo de conduc- 
ción más uniforme de la onda de despo- 
larización. 

En 6 de nuestros casos logróse regis- 
trar en 42 oportunidades la restauración 
del RS, comprobándose que la extensión 
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del intervalo entre el comienzo de la úl- 

tima onda f y el de la onda P del primer 
complejo sinusal (intervalo f-P) varió 

grandemente en relación a la longitud 
del siguiente cicio sinusa/: en efecto, di- 

cho intervalo fue ligeramente más breve 
en 4 ocasiones, mucho más corto en 3 

(0.84" - 1.05", 0.24" - 0.58" Y 0.40" - 

0.7 4"), de igual extensión en 2, más pro- 
longado en 7 y considerablemente más 

largo en 3 (1.18" - 0.74", 0.90" - 0.65" 
Y 0.86" - 0.60"). En las restantes opor- 
tunidades no pudo establecerse la men- 
cionada relación por no conocerse la ex- 
tensión del siguiente cicio sinusal a causa 
de la frecuente intercalación de comple- 
ios sinusales aislados entre los accesos. 
En 10 que concierne al cambio de las 

ondas f que Bennet y Pentecost encon- 
traron siempre en las postrimerías de ca~ 

da paroxismo de FA, en nuestro material 
no ocurrió en 36 ocasiones y fue discre- 
to 0 irregular en las 6 restantes. 

III) Modo de inicíación r;al AA puro 
o impuro en un RS: 

Muy pocos son los casos publicados 

con registro de la instalación de un AA 

durante el RS, tratándose del tipo impuro 
la mayoría de las veces y siendo los ac- 
cesos general mente iniciados por EA 

(1). Reynolds y col. comprobaron en sus 

casos que el tiempo promedio de co- 
mienzo después de la última onda P 

normal era de 174.5 + 39.4 mseg., li- 

geramente más largo que en la FA pero 
notoriarnente más corto que en las EA, 
10 que habla a favor de que casi siempre 
el AA se inicia, de igua! modo que la 

FA, cuando aún es imperfecta la recupe- 
raci6n de la aurícula. 

En nuestros casos se registr6 el comien- 
zo de un acceso de AA en uno y de 13 

en otro. Siete de los paroxismos fueron 
iniciados por una EA (19 Y 59 e.c.g. de 
la figura 5). la ligadura 0 acoplamiento 
de los accesos (intervalo P-F) oscil6 entre 
0.26" y 0.58" Y el índice de acoplamien- 
to entre 0.41 y 0.87. En cuanto alas EA 
aisladAs no seguidéls de AA la ligadura 
varió entre 0.31" y 0.56' Y el índice de 
õcopla"Tliento entre 0.62 y 0.88. En otros 
2 casos de nuestro material se logró re- 
gistrar en 7 oportunidades la inlciación 
de un paroxismo de fBA, el que fue 

. 

siempre precedido por una EA (figura 
3A y B, 4B, 6A Y 39 de la fig. 5). la liga- 
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durr~ de 105 accesos varió entre 0.30" y 
0.53" Y el índice de acopiamiento entre 
0.40 y 0.77; dichos vai:xes fueron res- 
pectivamente de 0.31" a 0.56" y de 0.44 
a 0.88 para las EA aisladas que no pre- 
cedieran un acceso. 

Estos resultados son sumamente se- 
mejantes a 105 obtenidos en los sujetos 
con FA y evidencian la carencia de valor 
del índice de acoplamiento extensivo a 

105 còsos de AA puro 0 impuro 

IV) Reversión del AA puro 
o impuro a RS: 

EI AA puede cesar en forma súbita 0 

sufrir previamente una reducción en la 
frecuencia auricular, produciéndose en 
ocasiones una pausa prolongada antes 
de retornar el RS. Rytand (12) comenta 
un caso personal, otro de Katz y Pick 
(2) y otro de White y Griffith (13) en los 
que e/ AA cesa espontáneamente y sin 
cambio previo en la frecuencia auricular, 
restaurándose la línea isoeléctrica rápi- 
damente (0.04") después de inscripto el 
vértice inferior de la última onda de 
aleteo y en posición casi central en rela- 
ción alas ondas F. Por su parte, Bellet 
(11) publica 3 figuras que muestran el 
cese espontáneo de varios accesos de 
AA impuro en 105 que se observa que 
la ú/tima onda F puede ser seguida 0 no 
de respuesta ventricular, la frecuencia 
auricular en las postrimerías del paroxis- 
mo no varía, se retarda 0 hasta se ace/e- 
ra y el RS se restaura tras una pausa 
relativamente prolongada. 

En 3 de nuestros pacientes tuvimos 
ocasión de observar el retorno espontá- 
neo al RS. de 12 accesos de AA típico 
y de 9 de AA impuro. En varios se 
comprobó un retardo previo de la fre- 
cuencia auricular (figura 3A) pero en la 
mayoría ésta no sufrió ninguna variación 
(figura 4C y 29 trazado de 1a figura 5); 
en 2 de 105 3 casos se modificó ligera- 
mente la forma de las deflexiones auri- 
culares hacia el final del acceso (figu- 
ra 3A y B) Y en 105 3 ocurrió al cesar 
el paroxismo una pausa cuya extensión 
varíó dentro de un amplio margen (des- 
de 0.52" hasta 1.12"). 

V) Cambio de AA a FBA 0 FA 
o de éstos a AA: 

la mutación de AA a FA es vista con 
relativa frecuencia durante el tratamien- 
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to digitálico del mismo. De 17 pacientes 
de Reynolds y col. ello ocurrió en 10, 
precisamente en 105 que habíase com- 
probado un mayor aumento de la fre- 
cuencia auricular atribuible a una ac- 
ción vagal indirecta más acentuada de 
la digital. También han sido descriptos 
casas en que el AA se transforma en FA 
durante la estimulación del seno carotí- 
deo (4, 11, 12). En las ocasiones en que 
la mutación se produce en forma espon- 
tánea se afirma que el ritmo auricular 
aumenta gradualmente de frecuencia y 
termina por hacerse irregular. 

En 2 de nuestros casos tuvimos oca- 
sión de descubrir el paso espontáneo de 
AA a FA en 3 ocasiones y en otros 4 ca- 
50S la transformación de AA en FBA en 
21 oportunidades; por su parte, el cam- 
bio inverso de FA a AA 10 comproba- 
mos 1 vez en 2' pacientes y el de FBA 
a AA 18 veces en 4 sujetos. EI análisis 
de di,chos casos no evidenció en ninguno 
alteración previa de la frecuencia auricu- 
lar al pasar de una a otro ritmo, produ- 
ciéndose el cambio siempre en forma 
súbita. En la figura 3B puede apreciarse 
una EA después del tercer complejo si- 
nusal, la que es seguida de un acceso 
de FBA que incluye 27 complejos ven- 
triculares: de pronto cesa la irregulari- 
dad del ritmo y sobreviene un AA puro 
con bloqueo a-v 2: 1 que abarca 105 9 

últimos complejos ventriculares. En la 

figura 3C se observa un AA típico pero 
después del 59 complejo QRS el ritmo 
auricular se torna bruscamente irregular, 
traduciendo la instalación de un FBA hasta 
que súbitamente aquél se regulariza y 

se inscribe durante 105 3 últimos com- 
plejos QRS un AA puro con el mismo 
grade 2: 1 de bloqueo a-v que al comien- 
zo del trazado. la figura 4A muestra un 
AA típico al que responden 105 6 prime- 
ros QRS pero luego las ondas auricula- 
res pierden su regularidad y se hacen 
de desigual voltaje y configuración, apa- 
reciendo la última en la rama descen- 
dente de la onda R y segmento S-T del 
89 complejo ventricular; terminado así 

este breve acceso de AA impuro, se pro- 
duce una larga pausa y se inscriben 2 

latidos sinusales. En el 49 segmento de 
la figura 5, en cambio, se aprecia el 

hecho inverso: un paroxismo de FBA se 

convierte súbitamente en uno de AA 
puro. 



VI) Irregular intercalación de RS, AA, 
FA, FBA, TA Y extrasistolia 
politópica: 

En uno de nuestros pacientes existían 
cortos per(odos de RS 0 latidos sinusales 
aislados, frecuentes crisis de T A con blo- 

queo a-v, accesos de AA puro 0 impuro, 
algunos' breves paroxismos de FA, EA 

aisladas 0 en salvas y escasas extrasís- 
toles ventriculares, La TA ocurre casi 

síempre con bloqueo a-v 2: 1 pero a ve- 
ces éste altera su grade a 3: lose 
producen típicos períodos de Wencke- 
bach; el intervalo entre 2 deflexiones 
auriculares sucesivas importa en gene- 
ral 0,18", pero otras veces prolong a su 
duración a 0,22" - 0,24", En algunas 
ocasiones S8 advierten cambios progre- 
sivos de forma y reducción de voltaje 
de las ondas auriculares, en otras un 
súbito (etorno 131 aspecto típico del AA 
o una brusca alterac:ón de configuración 
y voltaje sin que varíe notoriamente 113 

regu~aridad del ritmo auricular (AA im- 
puro). En la figura 6A pueden obser- 
varse 3 compleios sinusales tras los cua- 
les ocurre una EA q.ue es seguida de 
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Fig, 6 

14 deflexiones auriculares atribuibles a 

un AA impyro pues están irregularmen- 
te espec'13das (F-F-: 0,22" a 0,32") Yva- 
rían su forma y su voltaje hasta qúe 
sobrev;ene una pausa y ~e restaura el 
RS. La figura 6B muestra en su iniciación 

., " 

un cuadro de FBA pero a partir del ter- 
cer complejo QRS aparece un AA puro 
constituido por 7 ondas F; el trazado lue- 
go adquiere nuevamente el aspecto de 
un FBA que tras 11 QRS cesa espontá- 
neamente, produciéndose una pausa ter- 
rninada a Jos 0.60" por un escape ven- 
tricular, el que es seguido a los 0,48" 
de un nuevo acceso de AA impuro. Des- 
pués de 4 complejos ventriculares las 

deflexiones auriculares presentan los 

clásicos caracteres de las ondas de AA 
típico pero después de 3 complejos QRS 

retornan a sus variaciones en 113 configu- 
ración y en el voltaje, En la figura 6C se 

observa una T A, seguida tras el 59 com- 
plejo ventricular de un acceso de AA 
constituido por 19 ondas F; el trazado 
muestra luego un AA impuro pero a 

confnua:'ón del 69 QRS se reintala 113 

TA de idéntico aspecto a 113 del comien- 
zoo Conviene aclarar que en los electro- 



cardiogram as que incluye esta figura el 

ritmo es por momentos ligeramente irre- 

gular por aparición ocasional de un blo- 
queo a-v 3: 1 0, más frecuentemente, de 
períodos de Wenckebach. 

VII) Transformación progresiva de P 

ectópicas en típicas ondas de 
aleteo: 

Uno de nuestros casòs presentaba con- 
tinuos accesos taquicárdicos separados 
por una breve pausa, precedidos por 
una onda P aparentemente sinusal y cons- 
tituidos por 2 a 12 ciclos en los que Ii! 

conducción a-v se va alargando progre- 
sivamente hasta que una deflexión auri- 
cular queda sin respuesta, reproducien- 
do el fenómeno de Wenckebach. Duran- 
te los 44 accesos registrados la frecuen- 
cia cardíaca oscila alrededor de 142 por 
minuto y el intervalo P-R, inicialmente 
de 0.18" a 0.20", aumenta gradualmen- 
te hasta Ilegar a importar 0.30" a 0.34". 
La onda P ectópica es de reducido vol- 
taje, negativa en AVR y aVL y positiva 

en las derivaciones restantes, pero pre- 
senta una notable particularidad que no 
hemos visto en trazado alguno: en efec- 
to, en todas las d~rivac ones 13 defle- 
xión auricular va modif cando g-adual- 
mente sus caracteres hasta adquirir los 

de una onda de aleteo. Ello es especial- 
mente ostensible en II, Illy aVF, ocurre 
en los últimos ciclos de cada acceso y 

se exterioriza por un aumento progresi- 
vo de voltaje y duración, adopción de 

una forma redondeada y aparición ulte- 
rior de una fase negativa terminal que 
concluye por hacerla idéntica a una on- 
da F. En la figura 7 se reproduce un trà- 
zado continuo, correspondiente a la II 

derivación de este paciente: obsérvanse 
en é/ 15 accesos taquicárdicos separados 

entre sí por una P sinusal, aparte de los 
2 últimos ciclos de uno al comienzo y 
el primer cicio de otro a/ término del tra- 
zado. La mutación paulatina del aspecto 
de la onda auricular apréciase con toda 
claridad en las 5 últimas del primer acce- 

so, las 4 finales del sexto y las 2 últimas 
de ios restõntes. 

~ 

fig- 7 
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DISCUSION 

A) Respecto al comienzo espontáneo 
de la FA durante un RS nuestros hallaz- 
gos difieren fundamentalmente de los 
descriptos por otros autores en cuanto 
a la constante precedencia de una EA, se- 
guida a veces según algunos de otras 
a creciente frecuencia (4) 0 sistemática- 
mente según otros de una rápida taqui- 
cardia regular (7). En los 43 accesos re- 
gistrados las típicas deflexiones de la 

FA aparecieron directamente en 40 y 
fueron precedidas por una sola EA en 
10$ 3 restantes. Acaso esta profunda di- 
ferencia radique en qUE> la onda f inicial 
del paroxismo sea erróneamenfe inter- 
pretada como una EA. Prueba de ello 
es que en la figura 1 del trabajo de Ki- 
Ilip y Gault se observa que la FA comien- 
za con una típica onda f (bifásica plus- 
minus y de alto voltaje) que los auto- 
res describen como "onda P prematu-. 
ra" e interpretan como una EAi de igual 

modo, en su figura 2 la "onda P prema- 
tura" que inicia la FA es muy similar a 

varias de las ondas f advertibles en el 
resto del trazado y en su figura 3, tras 
una P prematura, se describen "por 10 

meno~.2 ondas P ectópicas rápidas" que 
no dlfleren mayormente de varias de 
las ondas f de la FA que sigue. Simila- 
res reparos nos merecen les afirmacio- 
nes de Bennet y Pentecost de que todos 
los accesos comienzan con una EA segui- 
da de una T A rápida y regular que al 
cabo de 1" a 30" se transforma en FA. 
EI examen de los trazados pubHcados 
plantea el interrogante de por qué la 
deflexión auricular inicial no es una on- 
da : ~rT razón de ser casi siempre igual 
o similar a las que siguen. Par otra par- 
t7' la rápida TA que en sus casos sigue 
slempre a la EA está constituida par 
~>ndas que a vec~s no son regulares ylo 
Igualesi en su flgura 8, además, se re- 
produce un acceso de 2 complejos auri- 
culares sucesivos y otro de 9 con un 
QRS intercalado en 105 que 105 comple- 
ios auriculares son regulares pero va- 
rían en su formay voltaje, sugiriendo la 
posibilidad de que respondan a un FBA 

que precede a la instalación de Ja FA. 
Finalmente, 105 mencionados autores 
sostienen que el e.c.g. de superficie 
puede ser engaño$o y no permitir una 
clarà' distinción entre una TA y los pri- 
meros períodos de una FA, basándose 
en los hechos reproducidos en la figu- 
ra 4 en la que el e.g. auricular derecho 
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muestra una "T A bien definida en tanto 
que la derivación VI simultáneamente 
registrada sugiere una FA con respuesta 
ventricular irregular": en realidad, las 

ondas P en el e.c.g. auricular son regu. 
lares pero varían grandemente en vol- 
taje y configuración y en VI muestral1' 
la misma regularidad pero el trazado 
está muy deformado por numerosos ar- 
tefactos ya existentes durante el RS, 10 

que explica que no sea aparente la re- 
gularidad del rápido ritmo auricular ini- 
cial. 

Con r~ción al indice de acoplamien- 
to, la investigación de su valor en nues- 
tros casas no arrojó diferencias signifi- 
cativas entre 105 accesos de FA y las EA 

que no eran seguidas de arritmia: tales 
resultados no concuerdan, pues, con la 

importancia asignada por Killip y Gault 
a aquel valor ,en cuanto a establecer si 

una EA tiene altas a remotas posibilida- 
des de ser seguida de una FA. Ya en 
1971 Kennedy (14) había opuesto se- 
rios reparos a la generalización de se- 
mejante afirmación en vista de, las ca- 
racterísticas clínicas especiales de 105 14 

pacientes de Ki/lip y Gault (todos con 
FA previa, abolida en 11 pocos minutos 
antes con cardioversión eléctrica, pero 
que reaparece tras una 0 más EA) y de 
los 8 pacientes de Bennet y Pentecost 
(todos digitalizados con un infarto mio- 
c~rdko reciente y frecuentes EA 0 paro- 
xismos de FA). Por ella, seleccionó de- 
liberadamente un grupo heterogéneo de 
150 sujetos con 2 a más EA e investigó 
el índice de acoplamiento y las arritmias 
que se hubieran producido: en 105 casas 
can índice inferior a 0.48 + 0.03 la EA 

fue segu1da de FA en 1, de TA en 6 y 
de ninguna arritmia en 16; en los casas 
can índice superior a aquel valor se pro- 
dujo FA en 5 y TA en 16, no ocurriendo 
ninguna alteración de ritmo en 96. De- 
duce de ello que el índice de acopla- 
miento podría ser un factor crítico en 
pacientes previa mente fibrilados pero 
carece de valor en sujetos que no han 
tenido FA y en los que existen otros 
factores aparentemente más importantes 
en el desencadenamiento de la arritmia 
(hipertrofia auricular, distención, isque- 
mia). 

Effert y Büchner (lS) indagaron el 

grado de precocidad de las EA mediante 
un índice que relaciona su ligadura 0 

acoplamiento can el intervalo entre el 

comienzo de la P ectópica y la termina- 



ción de la onda T del latido precedente, 
dedudendo que el desencadenamiento 
de FA es más probable con valores de 
tal índice entre 0.5 y 0.9. Por su parte, 
Della Mora y col. (16) investigaron en 
126 pacientescon una 0 más EAel ín- 
dice de acop)atniento y el índice de pre- 
cocidad, analizando -entre otros varios 
parámetros - las arritmias asociadas. En 
31 sujetos coníndice de acoplamiento 
igual 0 infer.jor a 0.60 la FA sólb ocurrió 
en el 5.2 %, no produciéndose justa- 
mente en los únicos 4 casos en los que 
aquél fue de 0.50 0 menos; en cambio, 
en 95 casos con índice de acoplamiento 
superior a 0.60 la FA sobrevino en el 
12.6 %. Finalmente, en 10 que respecta 
al índice de precocidad la incidencia de 
FA fue de 10.3 %, tanto en los 29 pa- 
cientes en los que dicho índice fue igual 
o inferior a 0.95 como en los 97 sujetos 
en los que superaba tal valor. Los men- 
cion ados autores sostienen, en conse- 
cuencia, que el hallazgo de EA con re- 
ducidos valores de índice de acoplamien- 
to y de precocidad es de escasa signifi- 
cación pronóstica. 

Antes de terminar con el tema que 
atañe a la instalación de una FA durante 
el RS, deseamos hacer hincapié sobre un 
hecho que no ha recibido la debida con- 
sideración hasta el punto de no ser men- 
cion ado - de acuerdo a nuestra búsque- 
da - en ninguna publicación 0 libro de 
texto: nos referimos a la posibilidad de 
que un paroxismo de FA pueda estar 
constituido únicamente por una o~da f 

o por 2 ondas f de las cuales sólo una 
es condùcida. Se comete así en esos ca- 
sos el error de interpretar dichas ondas 
f como EA conducidas 0 bloqueadas y 
se ornite el real díagnóstico de FA pa- 
roxística. 

B) Cuando cesa espontáneamente la 
FA y retorna el RS, de las 42 oportuni- 
dades en que ello se produjo sólo se 
observó un cambio discreto 0 irregular 
de las últimas ondas f en 6 ocasiones, 
contrastando con el hallazgo sistemático 
de notorioscambios de las ondas pre- 
cese relatados por Bennet y Pentecost. 
Además,' la pausa que sigue a la termi- 
nación de la FA fue en casi la mitad de 
las ve~es de igual 0 más breve extensión 
que el cicio sinusal siguiente, 10 que evi- 
dencia que no siempre el automatismo 
del nódulo sinusaJ es deprimido por la 

arritmia precedente. 
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C) Cuando durante el RS es sorprendi- 
do el comienzo de un AA, el análisis de 
los t'azados demostró que en 7 de los 
14 accesos se produjo una EA previa, 
hecho también comp!obado cuando se 
logró registrar el inicio de 7 paroxismos 
de AA impuro. EI índice de acoplamien- 
to en esas 21 oportunidades oscil6 entre 
0.40 y 0.87 en tanto que en los niismos 
pacientes importó entre 0.44 y 0.88 'para 
las EAno seguidas de acceso alguno: 
ello ratifica la escasa significación del 
índice aludido, como ya 10 manifestára- 
mos al referirnos a la FA, en 10 que res- 
pecta al grade de probabilidad de una 
EA de desencadenar una crisis de aleteo. 

Hecho interesante a recalcar en nues- 
tros cas os es la comprobación en varias 
oportunidades de una onda F en el seg- 
mento SoT del complejo ventricular de 
algunas EA, fueran 0 no seguidas de AA 
puro 0 impuro (figura 3 A Y B, 4 Bye 
y 1':>, 3':> Y 5':> 

e.c.g. de la figura 5). Como 
dijéramos al referirnos a la FA, se de- 
muestra, pues, la posibilidad de 'que un 
AA esté constituido por una única onda 
F, aparte de que si ésta es conducida at 

ventrículo puede ser tomada errónea- 
mente por una EA. En la figura 7-14 B 

del texto de Bellet (11) se observa el 
hecho mencionado sin que merezca el 
debido comentario: tras un breve acceso 
de AA se inscriben 2 complejos sinusales 
sucesivos, siendo el 2':> seguido precoz- 
mente de una onda F idéntica a la que 
integraban el paroxismo y conducida a 

los ventrículos; a continuación se pro- 
duce una breve pausa, un complejo si- 
nusal y otra típica onda F prematura. 
Comentando los efectos de la compre- 
sión del seno carotídeo sobre un caso 
de AA con bloqueo a-v 2: 1, Gould y 
Lyon (17) muestran cQmo dicha manio- 
bra retarda acentuadamente la frecuen- 
cia auricular, apareciendo 2 ondas F a 

intervalos desiguales y sin respuesta ven- 
tricular (que los autores interpretan co- 
mo extrasísto/es ventriculares) y restau- 
rándose luego el RS; como prontamente 
recurre el AA se insiste con la estimula- 
ción del seno carotídeo con 10 que vuel- 
ve a retardarse la frecuencia auricular, 
se intensifica el grade de bloqueo a-v, 
se inscriben 2 nuevas ondas F no condu- 
cidas (también tomadas erróneamente 
como extrasístoles ventriculares) y tras 

un intervaJo se restaura definìtivamente 
el RS. Poco tiempo después Berkman (18) 
rebate en el caso mencionado el diag- 



nóstico de AA y sostiene injustificada- 
mente que se trata de una TP A con 150 
de frecuencia, desechando asimismo el 

diagnóstico de extrasístole ventriculares 
para los 2 pares de deflexiones aisladas 
pero las interpreta como EA en lugar de 
ondas F producidas a menor frewencia 
y no seguidas de respuesta ventricular. 

Muestras de los hallazgos en 2 de 
nuestros casos son reproducidas en las 

figuras 3 a 5. En la figura 3A (II) obser- 
vamos 4 latidos sinusales, una EA con 
onda P muy alta cabalgando sobre la 

onda T y seguida de respuesta ventricu- 
lar, breve pausa, un latido sinusal, otra 
EA similar a la anterior pero en la parte 
final de cuyo complejo QRS se inscribe 
una onda F que inicia un paroxismo de 
FBA (constituido por 8 deflexiones auri- 
culares con respuesta ventricular irregu- 
lar, retardo progresivo de la frecuencia 
y manifiesto cambio de forma de las úl- 
timas ondas F), pausa, 4 latidos sinusa- 
les, una EA análoga alas otras, pausa, 
2 latidos sinusales, nueva EA en el seg- 
mento SoT de cuya respuesta ventricular 
aparece inscripta una onda F que tradu- 
ce el comienzo de un FBA con iguales 
caracteres que el anterior, pausa y, fi- 
nalmente, 2 latidos sinusales. En la figu- 
ra 4B (III) tras Un complejo sinusal se 
produce un breve FBA constituido por 
8 ondas F con 5 complejos QRS por res- 
puesreìrestaurándose el RS con EA bige- 
minädascuyos caracteres hacen presumir 
fundadamente que se trate de ondas F 

por sér prácticamente iguales a los de 
las ondas del acceso. La figura 4C (III) 
muestra 2 latidos sinusales con EA bige- 
minadas, la última seguida de un paro- 
xismo de AA constituido por 16 ondas F 

(la primera con respuesta ventricular abe- 
rrante, ,Ias siguientes con bloqueo a-v 
3: 1 y luego 2: 1), retornando espontánea- 
mente a continuación el RS. Los 4 prime- 
ros trazados de la figura 5 constituyen 
uno continuo registrado en V 1: se obser- 
van 2 complejos sinusales con EA bige- 
minadas, advirtiéndose tras la segunda 
una onda F en el segmento SoT que inicia 
un acceso de AA con bloqueo a-v 2: 1; 
al cesar éste espontáneamente, aparecen 
latidos sinusales con algunas EA inter- 
caladas de las cuales la tercera muestra 
en el segmento SoT de su complejo ven- 
tricular la terminación de una onda F y 
la quinta es seguida de un paroxismo de 
FBA con deflexiones auriculares desigua- 
les 0 irregularmente espaciadas y com- 
plejos ventriculares en su mayoría en- 

sanchados y aberrantes hasta que a par- 
tir del 8e;> QRS se instalada un AA puro 
con bloqueo a-v 2: 1. En el último trazado 
de la misma figura (V5) se ve un com- 
plejo sinusal, una EA con una nítida on- 
da F en su segménto SoT que no es con- 
ducida al ventrículo y provoca una breve 
pausa, un latido sinusal, una EA tardía, 
un complejo sinusal, otra EA tardía con 
una onda F en su SoT que tam poco es 
conducida y origina una pausa relativa- 
mente larga, .un latido sinusal y otra EA 
con una F en su SoT que inicia un acceso 
de AA. 

D) Cuando el RS retornó tras un pa- 
roxismo de AA puro 0 impuro, hecho 
registrado en 21 ocasiones, la frecuencia 
auricular se redujo previamente sólo en 
pocos casos, la configuración de las úl- 
timas ondas F se alteró en forma suave, 
aunque no siempre, y la pausa siguiente 
a la finalización del acceso varió noto- 
riamente en extensión. 

E) La mutación de un AA en FBA 0 

FA, ocurrido en 24 oportunidades, de 
igual modo que en las 19 en que acon- 
teció el hecho in verso, se produjo en 
forma súbita y sin variaciones previas de 
la frecuencia auricular, en contraste con 
10 habitualmente afirmado. 

F) Comentario aparte merecen los 2 

casos cuyos trazados se exhiben en las 

figuras 6 y 7, pues presentan ciertas 
particularidades que podrían acaso arro- 
jar alguna luz en el esclarecimiento del 

mecanisme de las arritmias auriculares, 
aun cuando ello escape al propósito fun- 
damental de este trabajo. Respecto a di- 
cho mecanismo han sido propuestas di- 
versas teorías, cada una de las cuales no 
puede desecharse como posibilidad teó- 
rica pero no cuenta con evidencia direc- 
ta que la apoye 0 suscita fundados argu- 
mentos a favor y en contra, aparte de 
no explicar todos los fenómenos asocia- 
dos con el inicio, el mantenimiento y la 

finalización de la arritmia: tales teorías 
suponen la existencia de un movimiento 
circular (19-21) numerosos focos auricu- 
lares (22, 23), múltiples circuitos de re- 
entrada (9, 24) 0 rápida formación de 
estímulos en un foco ectópico (25). 

Nuestrocaso de la figura 6 presenta 
una mezcla irregular de RS y diversas 
arritmias auriculares (extrasistolia, TA 
con bloqueo a-v, FA y paroxismo de AA 
puro e impuro), realizándose el cambio 
de una a otra en forma progresiva 0 brus- 
ca, la mayor parte de las veces sin que 
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se perturbe la regularidad del ritmo au- 
ricular. La circunstancia de produdrse 
todas estas distintas alteraciones suce- 
diéndose sin interrupción 0 con sólo bre- 
ves períodos intercalados de RS habla 
a favor en estecaso de un mismo me- 
canismo de producción, pues es difícil- 
mente concebible que puedan entrar en 
acción en forma casi ininterrumpida los 

otros mecanismos que han sido invoca- 
dos para cada una de las distintas arrit- 
mias auriculares. Esta teoría unifocal de 
origen es la que supone la fortnación de 
estímulos desde un foco ectópico, depen- 
d;endo el tipo de arritmia resultante sólo 
de la frecuencia de la descarga ectópica. 

Finalmente, el caso al que correspon- 
den los trazados de la figura 7 muestra 
la transformación gradual y progresiva 
de las deflexiones auriculares de los ac- 
cesos taquicárdicos en típicas ondas de 
aleteo, 10 que aboga asimismo por la 

ocurrencia en tales circunstancias de un 
único mecanisme actuante. 

CONCLUSIONES 

EI análisis de las observaciones efec- 
tuadas permite arribar alas siguientes 
conclusiones: 

19) Durante el RS la FA se instala di- 
rectamente en la gran mayoría de los 

casos, siendo contados aquéllos en los 

que es precedida por una EA; esto ocu- 
rre, en cambio, con relativo frecuencia 
en el AA puro a impuro. 

29) AI retornar espontáneamente el 
RS las úftimas deflexiones del AA redu- 
cen su frecuencia únicamente en algu- 
nos casos y alteran poco a nada su con- 
figuración y las de la FA muestran sólo 
a veces un cambia suave a irregular, 
siendo sumamente variable la 10ngJud 
de la pausa que sigue a una u otra arrit- 
mia. 

39) Los índices de acoplamiento y de 
precocidad no poseen prácticamente sig- 
nificación en 10 que concierne al grado 
de probabilidad de desencadenamiento 
de crisis de AA 0 FA. 

49) Algunos paroxismos de FA 0 AA 
se hallan constituidos por sólo 1 ó 2 de- 
flexiones auriculares, las que pasan casi 

siempre inadvertidas si no son seguidas 
de respuesta ventricular 0 son errónea- 
mente interpretadas como EA si son con- 
ducidas al ventrículo. 
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59) La transformación de un AA en 
FBA a FA, a de éstosen AA tuvo lugar 

brus:amente y sin previa alteración de 
la frecuencia auricular. 

69) La sucesión ininterrumpida de di- 

versas arritmias auriculares en un pacien- 
te y la gradual transformación de ondas 
P ectópicas en ondas de AA en otro cons- 
tituyen un sólido argumento a favor de 
la naturaleza unitaria de las arritmias 

auriculares. 

SUMMARY 

The spontaneous mode of onset or cessa- 
ti6n of auricular flutter and fibril/aron has been 
recorded 260 times in 14 patients. At the be- 
ginning of each access were irwestiflated the 

coupling index, the precocity index and. the 
presence of ectcpic atrial beats that could 
have preceded the arrhythmia. At the end 
of each paroxysm were investigated the fre- 
cuency, regularity and configuration of the 

atrial waves and the time lapse between the 

cessation of the access and the onset of sinus 
rhythm. Possib~e relation ships between va- 
rious auricular arrythmias are discussed. 
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