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RESUMEN

Las nuevas ediciones de los textos clasicos de Fisiologia apenas presentan los
nuevos avances en electrofisiologia del nodo sinusal (NSA) y atrial, por lo que
se hace necesaria una actualizacion. Dos mecanismos explican el
automatismo del NSA. El primero se denomina reloj de membrana, en este,
la corriente Ir juega el papel principal. El segundo es conocido como reloj de
calcio, y los canales de rianodina 2 en articulacién con el intercambiador
sodio-calcio son su base molecular. Un tercer reloj explicaria la sincronia
intercelular (mecano-sensibilidad inherente). El NSA debe ser visto como un
complejo multicéntrico donde el impulso eléctrico puede tener multiples
origenes y diferentes sitios de salida. La propagacién del frente de activacién
en el atrio derecho ocurre a través de fibras ordinarias (no tractos
especializados), pero con disposicion espacial ventajosa para el

dromotropismo. La activacion del atrio izquierdo ocurre principalmente a
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través del haz de Bachmann, aunque existen otras vias que juegan algun rol
fisioldgico y fisiopatoldgico. El blogqueo interatrial parcial o completo cuando
se asocia a la ocurrencia de taquicardias supraventriculares se denomina

sindrome de Bayés.

INTRODUCCION

El origen del latido cardiaco y la forma en que propaga siempre ha cautivado
a los fisiélogos. Lejos de los escasos cambios que algunos textos clasicos les
imprimen a los capitulos que abordan esta tematica, se divisa lo que ha
crecido el conocimiento sobre este campo cuando se revisan las mas recientes
publicaciones. Los nuevos hallazgos estan revolucionando la compresion, el
diagndstico y el tratamiento de las arritmias cardiacas lo que demuestra una
vez mas el valor de las ciencias basicas. La presente conferencia pretende
difundir la concepcion actual sobre la génesis del automatismo sinusal y la

forma en que ocurre la conduccién eléctrica en los atrios.

DESARROLLO

Origen del latido cardiaco en el nodo sinoatrial

Breves apuntes historicos

El origen miogénico del impulso cardiaco fue identificado por Walter Gaskell
hace unos 140 afos!. El descubrimiento anatémico del nodo sinoatrial (NSA)
fue realizado por Sir Arthur Keith y Martin Flack. Durante una expedicion
maritima, Wenckebach le sugirié a Keith el estudio de la unidn sinoatrial que
€l habia nombrado en sus experimentos ultimus moriens. El Dr. Keith y el
estudiante de medicina Martin Flack observaron en corazones humanos y de
varios mamiferos una masa compacta de células musculares distintas a las
del miocardio circundante (el NSA), que le recordd a Keith el nodo descrito
por Tawara?. Sus hallazgos fueron publicados en 1907.

Localizacion anatémica e histologia

En el NSA (marcapasos fisioldgico) se origina la actividad eléctrica del
corazén® #. Se localiza en la unién de la vena cava superior con el atrio

derecho y en profundidad es epicardico (Fig. 1).



Fig. 1. Mapeo del origen del impulso eléctrico en el nodo sinusal mediante un
sistema de navegacion EnSite (St. Jude) con catéter Array y tecnologia
Endocardial Solutions de no contacto (con capacidad para visualizar 3600
puntos de un solo latido).

Se obtienen asas con distintos colores donde el blanco representa el sitio de
origen del latido en el nodo sinusal, ubicado en la auricula derecha en relacidn
estrecha con la desembocadura de la vena cava superior. El resto de los
colores constituyen la secuencia de propagacién del impulso en la vecindad
del nodo sinusal. En la parte superior derecha de la figura se visualiza un
torso que representa que la imagen cardiaca ha sido tomada en vista oblicua
anterior derecha. Tomado de: Carmona Puerta R, Lorenzo Martinez E. El nodo
sinusal normal: lo que sabemos ahora. CorSalud 2020, 12(4): 415-424
Presenta forma de media luna con su eje largo paralelo al surco terminal, con
una longitud media de 13,5 milimetros (mm) y un rango de 8 - 21,5 mm>.
Con técnicas de marcaje inmunoenzimatico de la conexina 43 se ha
observado que el NSA alcanza hasta 29,5 mm, lo que sugiere que los limites
nodales basados solamente en la histologia son insuficientes.

Las células del NSA se denominan células P (por su aspecto relativamente
palido al microscopio electrénico), tienen nucleos Unicos (algunas pueden ser
multinucleadas) y discos intercalares pobremente definidos. El aspecto

celular palido también ha sido observado en perros y caballos®. Con el



decursar de los afios la poblacién de células sinusales tiende a disminuir”- 8.
Se ha postulado que son necesarias muy pocas de estas células para
mantener el ritmo normal.

En la periferia del NSA puede observarse el llamado efecto mosaico,
caracterizado por la entremezcla de células nodales y atriales con reduccion
gradual en la proporcién de las células del nodo a medida que se avanza hacia
el tejido atrial®. La morfologia de las células también cambia y adoptan un
aspecto transicional entre células del NSA y atriales, lo cual se conoce como
efecto gradiente.

Caracter multicéntrico del nodo sinoatrial

No existe una correlacion anatdmica exacta entre el NSA compacto y su
expresion funcional como marcapasos. Los estudios mas recientes han
confirmado el caracter multicéntrico del complejo NSA. Se plantean multiples

origenes del impulso eléctrico y varios sitios de salida (Fig. 2).

Fig. 2. Mapa de activacién temporal de las auriculas derecha e izquierda en
3D obtenido mediante un sistema de navegacién EnSite (St. Jude) NavX
PRECISION. El mapeo fue realizado en ritmo sinusal, en vista oblicua anterior

derecha. El color blanco representa el sitio de acti-vacion mas precoz y



guarda relacién con la actividad del nodo sinusal. Obsérvese que existen
varios sitios precoces que apoyan la existencia de mas de un sitio de origen
o de salida. Por orden de precocidad le sigue el color rojo que constituye la
despolarizacién de la auricula derecha en su zona lateral y crista terminalis.
Le sigue el color naranja, verde, azul y por ultimo, los tonos violetas, que le
dan un sentido secuencial a la propagacién del impulso desde la auricula
derecha a la izquierda. Tomado de: Carmona Puerta R, Lorenzo Martinez E.
El nodo sinusal normal: lo que sabemos ahora. CorSalud 2020; 12(4): 415-
424.

Latido a latido el sitio de activacidon sinusal varia de 0 - 41 mm, estos
hallazgos parecen sustentar la observacién clinica de la alta variacion en la
morfologia de la onda P del ECG vista en sujetos normales®.

Irrigacion sanguinea

La arteria del NSA es la responsable del aporte sanguineo a esta estructura,
tiene un origen proximal en la arteria coronaria derecha en el 55 - 65% de
los pacientes, 25 - 45% en la arteria circunfleja y de ambas en el 10%19°.
Algunos estudios anatémicos han sugerido que la verdadera irrigacién del
NSA parte desde su periferia, a través de una densa red arteriolar que se
dicotomiza después de un numero variable de ramas las cuales terminan en
una red capilar glomerular consistente en anillos capilares glomerulares
pericelulares!!. Existe evidencia de la falta de ramas derivadas de la arteria
del NSA que hacen cuestionable el nombre con el que es designada. Lopez y
cols.'? afirmaron "es la red y no la arteria del marcapaso la mayor responsable
de la nutricién del nodo sinusal".

Inervacion

El NSA estd densamente inervado por terminales postganglionares
adrenérgicas y colinérgicas!3. Esta red neural proviene de los subplexos
epicardicos dorsal atrial derecho (contiene el 26% de todos los ganglios del
corazon) y ventral atrial derecho (contiene el 11% de los ganglios epicardicos
en el humano)?!*. La inervacion vagal se encuentra lateralizada, el nervio vago
derecho tiene un efecto mas pronunciado sobre el NSA a diferencia del
izquierdo que ejerce su accién principalmente sobre el nodo

auriculoventricular?>.



Génesis del automatismo en el nodo sinoatrial y propagacion
eléctrica nodo sinoatrial - miocitos atriales

Génesis del automatismo

Dos mecanismos distintos, que coexisten al mismo tiempo, son los
responsables de la actividad de marcapasos en el NSA!® (Fig. 3.). El reloj de
membrana (también llamado reloj de voltaje) y el reloj de calcio®. El término
reloj de membrana se refiere a las corrientes que mas contribuyen a la
despolarizacién espontanea temprana en las células del NSA. Estas son: 1)
corriente graciosa (Ir, funny), 2) corriente del rectificador tardio con cinética
rapida de inactivacion (IKr) y 3) la ausencia de la corriente portada por el
rectificador interior (IK1).

Ir es portada por los canales HCN (hyperpolarization activated, cyclic
nucleotide gated) localizados en la membrana plasmatical’. En humanos se
ha encontrado que los canales HCN1, HCN2 y HCN4 se expresan en alta
densidad en el NSA?8,

El papel que juega IKr es el de repolarizar al potencial de accion lo que
permite que If se manifieste, pero esto necesariamente tiene que
acompafarse de la ausencia de la corriente IK1 cuya funcion principal es la
estabilizacion del potencial de membrana. Debido a la falta de IK1 en el NSA
su potencial es labil, lo cual contribuye significativamente a la despolarizacion
temprana de la fase 4. Sin embargo, estudios recientes afirman que la
presencia de IK1 es determinante en la ignicidn del potencial de accién en
células automaticas, y cambian radicalmente algunos puntos de la teoria del
reloj de membranal® 29,

Se creia que toda la actividad automatica podia explicarse por el reloj de
membrana, pero se ha comprobado que este opera en encarrilamiento mutuo
con el reloj de calcio. Ha sido demostrado que desde el reticulo sarcoplasmico
se liberan de manera estocastica, espontanea, repetida y sincrdnica iones de
calcio que funcionan como pulsos despolarizantes breves que se conocen

como chispazos de calcio o liberacion local de calcio?®.



Fig.3. Mecanismos de produccion de la actividad automatica normal en el
nodo sinusal a través de la interaccion de los relojes de calcio (Ca2+) y de
membrana. A. Refleja los primeros momentos de la pendiente de ascenso de
la fase 4 del potencial de accién, y los graficos de densidad de corriente If y
NCX (sefalado por el rectdngulo sombreado). Obsérvese el incremento
progresivo de la corriente If portada por iones sodio que penetran a través
de los canales HCN (izquierda de la figura), lo que da lugar a una
despolarizacién progresiva que no es suficiente para alcanzar el umbral de
disparo (reloj de membrana). B. El rectangulo sombreado destaca la
aceleracion diastélica tardia que se manifiesta al final de la fase 4 del
potencial de accidon y que permite que se alcance el umbral de disparo.
Durante este periodo de tiempo ocurre la entrada de iones Ca2+ por los
canales tipos T que inducen la ocurrencia de episodios de liberacién local de
Ca2+ desde el RS (chispazos de Ca2+) a través de canales RR tipo 2 (reloj
de Ca2+). Dicho Ca2+ se intercambia por iones sodio a través de canales

NCX, lo que potencia poderosamente el régimen de despolarizacién de fase



4. Tomado de: Carmona Puerta R, Lorenzo Martinez E. El nodo sinusal
normal: lo que sabemos ahora. CorSalud 2020, 12(4): 415-424.

Abreviaturas: HCN, canales activados por hiperpolarizacién con compuertas
modu-ladas por nucleétidos ciclicos; ICL, canales lentos de Ca2+; ICT,
canales transitorios de Ca2+; If, corriente If; IKr, canales de potasio (K) con
recti-ficacion tardia y cinética rapida de inactivacion; mV, milivoltios; NCX,
intercambiador sodio (Na)-Ca2+; pA, picoamperios; RR, canales de rianodina

tipo 2; RS, reticulo sarcoplasmatico; TT, tubulos T.

Este escape se produce a través de los canales de rianodina (RyR2). Se
incrementa en frecuencia en respuesta a la corriente que aportan los canales
transitorios de calcio (ICat) de la membrana celular, mediante el mecanismo
de liberacion de Ca inducido por Ca?!. La méaxima conductancia al calcio
mediada por ICar se alcanza en el Ultimo tercio de la fase 4, las chispas de
Ca que inducen generan una corriente subsarcolemal que estimula al
intercambiador Na/Ca (NCX) a trabajar en el sentido interior. NCX extruye el
calcio que se fuga desde el reticulo sarcopldsmico, y a cambio introduce iones
de sodio que en adicién al aportado por Ir produce la aceleracién final de la
pendiente de fase 4, lo cual permite alcanzar el potencial de disparo?®.

Tanto el reloj de membrana como el reloj de calcio difieren dinamicamente??.
El reloj de membrana se puede modelar de forma determinista como un
oscilador de ciclo limite, similar a los ritmos circadianos y las oscilaciones
hormonales. En este caso el comportamiento del sistema es atraido por una
orbita periddica estable alrededor de un punto central que, si es perturbado,
eventualmente regresa a la misma orbita. Asi los ciclos limite tienden a ser
robustos con una frecuencia relativamente estable, pero sin un gran rango
dinamico. El reloj de calcio por otro lado opera mediante un mecanismo
conocido como criticidad, un proceso altamente dependiente de la
aleatoriedad que se ha utilizado con éxito para modelar una amplia gama de
fendomenos naturales, desde avalanchas y terremotos hasta extinciones
masivas. Los comportamientos de los sistemas criticos se rigen por leyes de
potencia, lo que produce un amplio rango dindmico, que a menudo abarca
ordenes de magnitud. Por lo tanto, se espera que el reloj de calcio, basado
en el mecanismo de criticidad, genere un amplio rango dinamico de

frecuencia cardiaca, desde muy lento hasta muy rapido. Por el contrario, se



espera que el reloj membrana, basado en el mecanismo de ciclo limite,
muestre un rango dindmico mucho mas limitado.

Otro mecanismo regulador que para MacDonald y Quinn?® debe ser
considerado un reloj maestro o tercer reloj (el reloj abuelo) es el llamado
mecano-sensibilidad inherente. Una célula del NSA por si sola no puede
excitar a todo el NSA, aunque todas sus células se encuentren bien acopladas,
por tanto, no basta con que los componentes moleculares responsables del
automatismo de una célula se encuentren bien encarrilados, se requiere
ademas el encarrilamiento de la actividad entre todas las células para que
resulte en sincronia. El mecanismo de mecano-sensibilidad inherente (se
puede considerar un reloj mecanico u oscilador mecdanico) consiste en
encarrilar a las células del NSA a través de su estiramiento ciclico mediante
el llenado auricular derecho que ocurre en cada ciclo cardiaco. Esta
comprobado que el estiramiento del NSA induce un potencial de inversidon que
puede ir desde -20 mV hasta 0, pero no se ha podido identificar con certeza
la entidad molecular responsable de tal efecto. Se ha especulado que podrian
ser canales idnicos mecanosensibles, pero también pudiera tratarse de
oscilaciones en los ya conocidos relojes (de membrana y de calcio). A través
de este fendmeno, la despolarizacion subumbral de las células del NSA
generada intrinsecamente por el estiramiento puede actuar para normalizar
la actividad eléctrica heterogénea en células no sincronizadas y ayudar a
evitar que grupos de células anormalmente rapidas o arritmicas superen al
marcapasos por su encarrilamiento. Dado que el NSA esta constantemente
sujeto a un estiramiento ciclico oscilante in vivo, el estiramiento puede actuar
para mejorar especificamente la despolarizacién diastodlica espontanea y
"suavizar" las diferencias de automatismo entre las células a través del nodo,

estabilizando asi el ritmo.

Propagacion eléctrica nodo sinoatrial - miocitos atriales

Llama la atencion que la gran masa de miocitos atriales que exhiben
potenciales de reposo en - 85mV no induzca hiperpolarizacion de las células
del NSA (potencial de reposo en - 60mV) por influencia electrotdnica.
También que el desajuste fuente-sumidero entre el NSA y los cardiomiocitos

atriales no produzca



un fendmeno de disipacion de cargas, que vuelva imposible el alcance del
potencial atrial hasta el valor umbral. Estos posibles predichos parecen ser
prevenidos por aislamiento funcional y estructural del NSA en la forma de
fibrosis, la cual confiere un alto grado de confinacion eléctrica y mecanica®.
Las vias especializadas de salida desde el NSA al poseer tan lentas
velocidades de conduccién debido a los bajos niveles de expresion de
conexina 43, trae como consecuencia acumulacién de cargas en cantidad
suficiente para excitar a los miocitos atriales?*. Existen evidencias recientes
de que la disposicidon arquitectdonica existente dentro del NSA es un fuerte
determinante de su bioritmicidad?®.

Electrofisiologia de los miocitos atriales ordinarios

Potencial de membrana en reposo y potencial de accion

El potencial de membrana en reposo de los miocitos atriales puede variar
entre - 60 mV a - 85 mV y en promedio es mas despolarizado que su
contraparte ventricular, un efecto que es debido a menores densidades de la
corriente IK1%3 26, La configuracion del potencial de accidon presenta una
morfologia triangular, a diferencia del aspecto en espiga y domo que exhiben
los miocitos ventriculares. Al igual que los miocitos ventriculares y células de
Purkinje en los miocitos atriales se distinguen claramente 5 fases enumeradas
desde 0 hasta 426.

Canales ionicos

La fase 0 estd determinada por la corriente rapida de sodio (INa), con un
mayor nivel de expresion para la subunidad a Na, 1,5 como sucede en los
ventriculos, sin embargo, en los miocitos atriales la subunidad Na, B1 se
expresa de forma mas prominente. Aunque a temperatura de laboratorio
también se ha detectado

el componente tardio de la corriente de sodio, a temperatura fisioldgica este
parece ser despreciable. La fase temprana de la repolarizacién (fase 1) es
debida a la corriente transitoria hacia afuera tipo 1 (Iwi) generada
molecularmente por las subunidades a y B del canal de potasio Kv4,3/KChiP2.
La meseta (fase 2), que en los atrios tiene morfologia triangular, esta
determinada por la corriente lenta de calcio (ICa.) la cual es de mayor
magnitud que la observada en los miocitos ventriculares. La fase 3 del

potencial de accion se encuentra determinada por la corriente ultrarrapida del



rectificador tardio (IKur) (correlacion molecular: Kv 1,5) y los componentes
rapido (IKr) y lento (IKs) del rectificador
tardio. IKur solo estd presente en los miocitos atriales y contribuye de una
manera mucho mas holgada a la repolarizacién atrial que IKr e IKs!3, El
determinante principal de la fase 4 es IK;i. Su densidad es 5 - 6 veces menor
en los miocitos atriales que en los ventriculares, y es responsable al menos
parcialmente de la mayor lentitud que se observa en la fase tardia de la
repolarizacion atrial, asi que también tendria cierto grado de implicacion en
la fase 3. Desde el punto de vista molecular, IK; es explicada por el canal Kir
2,1.
También existen algunos tipos de canales idnicos que son atrio especificos y
gue tienen alguna contribucidon al potencial de accidon, estos son: canales de
potasio dependientes de acetilcolina, canales de potasio de doble poro y los
activados por pequerias conductancias de calcio'3.
Propagacion del impulso eléctrico en los atrios
Los tractos internodales (éExisten?)
Desde hace décadas se ha ensefado que la propagacion del impulso eléctrico
dentro del atrio derecho es funcién de los llamados tractos internodales® 27,
Estos se designan como tracto internodal anterior (de Bachmann), medio (de
Wenckebach) y posterior (de Thorel). A pesar de que en textos clasicos?’ 28
aun se hace alusion a los mismos, la concepcidn actual es negar su existencia.
Después de la publicacion de Thorel en 1909 se llevaron a cabo extensas
discusiones en la Sociedad Alemana de Patologia (1910) que dieron lugar a
los criterios de Ashoff y Monckeberg, aun vigentes, para la identificacion de
miocitos especializados en la conduccién de impulsos eléctricos?®. Los
enunciados de estos criterios son:

1. Miocitos histologicamente diferenciables del miocardio de trabajo

adyacente.
2. Serialmente rastreables seccion a seccion.
3. Aislados del miocardio de trabajo adyacente por cufas de tejido
fibroso.

Los llamados tractos internodales no cumplen los criterios necesarios para
ser considerados como tal. Andersen y cols.?® plantearon que estos criterios
hubieran servido para evitar algunas de las controversias que han rodeado a

los llamados tejidos especializados en décadas recientes, incluyendo a los



tractos internodales. Wellens y cols.3° mencionaron en su libro que después
de buscar innumerables células en el NSA y en el miocardio atrial de muchos
corazones de mamiferos, siempre fallaron en delinear las ampliamente
aclamadas vias intraatriales especificas. Estos autores concluyeron, que son
los haces de fibras musculares atriales regulares los elementos
predominantes que proporcionan continuidad celular entre el NSA y el nodo
auriculoventricular. Mas recientemente se ha sugerido el empleo del término
miocardio atrial internodal y no el de tractos, debido a que no existe evidencia
ultraestructural contundente sobre la existencia de miocitos de conduccién
rapida en bandas definidas, ademdas los mapas de activacién
electroanatémicos no revelan tractos de conduccion rapidos?3.

La propagacion del frente de onda eléctrico en los atrios es compleja. En
algunas regiones las fibras se organizan como estructuras bien demarcadas,
y su orientacion favorece que el impulso se propague principalmente a través
de su eje largo. Esta agrupacién, en forma de fasciculos de grosor y nimero
variable contribuye a la transmisidn rapida del impulso y a la eficiencia del
acoplamiento electromecanico entre ambos atrios. Es el haz de Bachmann un
tipico ejemplo de fasciculo donde las ondas eléctricas se conducen con flujo
rapido y laminar. Sin embargo, en algunas areas de la pared atrial la
distribucién uniforme de las fibras miocardicas queda interrumpida por fibras
que se entrecruzan de forma intrincada, esto da lugar a la propagacién
anisotrépica no uniforme del impulso eléctrico, como ocurre en la crista
terminalis y el antrum de las venas pulmonares3!.

El haz de Bachmann

Es a nivel del tabique interatrial que el haz de Bachmann es identificado como
un fasciculo definido, sus extensiones derecha e izquierda se bifurcan y
rodean a las respectivas orejuelas atriales. El brazo superior de la extensién
derecha se origina en la vecindad del NSA mientras que el inferior lo hace en
el subepicardio del vestibulo atrial derecho, el brazo superior de la extension
izquierda pasa por delante de los orificios de la vena pulmonar izquierda, y el
brazo inferior desciende hacia el vestibulo atrial*2. Ambos brazos después de
rodear a la orejuela del atrio izquierdo se fusionan en la pared lateral del
respectivo atrio y progresa hasta la pared posterior33.

No existen dudas de que la activacién del atrio izquierdo ocurre

preferencialmente a través del haz de Bachmann3* 3>, Los modelos



computarizados estiman que la velocidad de conduccién en el haz de
Bachmann es de 177 centimetros por segundo (cm/s) mientras que en los
miocitos atriales comunes es de 74 cm/s3¢. Mediante novedosas técnicas de
mapeo intraoperatorio de alta resolucion se ha podido caracterizar la manera
en que esto ocurre3>, Con dicho mapeo, Knol y cols.33 analizaron la conduccion
interatrial en 185 pacientes sometidos a cirugia de revascularizacion
miocardica33. Los autores ratificaron que la principal forma en que se propaga
el

frente de onda desde el atrio derecho al atrio izquierdo es a través del haz de
Bachmann, con una velocidad de conduccién media de 89 cm/s (96% de los
pacientes). En algunos casos se observé la entrada de un frente de onda en
la region central del haz de Bachmann, que se propagaba después
bidireccionalmente hacia ambos atrios y era producto de la conexidn de haces
musculares originados en el tabique interatrial®® 3. Una banda muscular
posterosuperior estuvo implicada en la entrada del frente de activaciéon por
la parte posterior de la extensién derecha del haz de Bachmann,
probablemente por emergencia del impulso sinusal en el atrio derecho
posterior. En pocos pacientes fue observada la activacidon precoz de la
extension atrial izquierda del haz de Bachmann. Esto produce el
desplazamiento del frente de onda desde el atrio izquierdo al derecho. En
estos casos, la activacion atrial izquierda podria ocurrir a través de la
conexién interatrial posterior y/o la banda septopulmonar, las cuales se
conectan a los fasciculos circunferenciales de la pared posterior del atrio
izquierdo desde donde se establece conexién con la extensidon atrial
izquierda del haz de Bachmann y la banda posterosuperior. El desplazamiento
caudal del marcapaso primario en el NSA podria explicar este patrén de
activacion interatrial alternativo. Otra via alternativa de conduccién interatrial
es la musculatura del seno coronario3*. Los sitios de salida definidos que se
observan en el epicardio ocurren por activacion asincréonica endocardio-
epicardio mediada por conexiones musculares entre ambas capas32.

El haz de Bachmann estad compuesto por miocitos atriales ordinarios y fibras
de Purkinje3®. En el mismo se han medido potenciales de membrana en
reposo de mayor amplitud y velocidad de ascenso, la morfologia de la fase

de meseta es



convexa Yy sus altas velocidades de conduccidon son inhibidas por la
acetilcolina®®. Son mas resistentes que las fibras atriales a los incrementos
en las concentraciones extracelulares de potasio. La caracteristica mas
distintiva en estas fibras es la demostracién de un periodo de excitabilidad
supernormal, que rara vez se observa en el resto de los miocitos atriales?®.
Lecciones aprendidas de los bloqueos interatriales

Aunque el primer caso de bloqueo interatrial fue descrito por Bachmann en
1941, sus criterios diagndsticos fueron claramente delineados por Bayés de
Luna. A partir del ECG los dividié en bloqueos de primer (bloqueos parciales),
segundo (aberrancia atrial) y tercer grado (completo o avanzado)*°. En el
primer caso se requiere la presencia de una onda P = 0,12 segundos de
duracion en las derivaciones DI, DII o DIII, mientras que el bloqueo interatrial
avanzado se diagnostica cuando existe una onda P > 0,12 segundos junto a
una morfologia mas-menos (+ / =) en las derivaciones DII, DIII y aVF, o sea,
un primer componente positivo en la onda P seguido por otro negativo*. El
bloqueo interatrial de segundo grado esta presente cuando aparecen
patrones transitorios de bloqueo interatrial. La ocurrencia de un bloqueo
interatrial avanzado implica un cambio en la secuencia de activacién del atrio
izquierdo hacia un sentido caudocraneal posterior#? 43,

De manera simplificada puede verse esta clase de bloqueos como producidos
por la interrupcién de la conduccién a través del haz de Bachmmann, con la
propagacién del impulso por las fibras musculares del seno coronario. Gao y
cols.** realizaron recientemente una simulacion de la conduccién en atrios
humanos incluyendo cuatro vias de conduccién (haz de Bachmann, fibras de
la vecindad de las venas pulmonares derechas, fibras del foramen ovale y
musculatura del seno coronario) a la luz de los conocimientos anatémicos
actuales. El bloqueo del haz de Bachmann aumenté la duracion de la onda P
desde 103 milisegundos (ms) (valor normal del modelo con las cuatro vias
de conduccion intactas) hasta 113 ms, sin cambios en su polaridad, por lo
gue no se cumplieron los criterios de bloqueo interatrial. La interrupcion de
la conduccion en cada una de las otras tres vias incluidas en el modelo,
apenas produjo cambios en la duracidon y morfologia de la onda P. Solo se
reprodujo el criterio de bloqueo interatrial completo cuando al mismo tiempo
estaba interrumpida la conduccién por el haz de Bachmann y las fibras que

llegan hasta la vecindad de las venas pulmonares derechas. Lo anterior



determinaba que el impulso se propagara a través de las fibras musculares
del foramen ovale y el seno coronario, con la consiguiente activacion
caudocraneal del atrio izquierdo. Estos hallazgos aclaran la complejidad de la
conduccidn interatrial, y que no es suficiente el bloqueo completo del haz de
Bachmann para que se manifiesten los criterios del bloqueo interatrial
avanzado en el ECG. Moser y cols.*® tras realizar un procedimiento de ablacién
en caja de areas fibrdticas en el atrio izquierdo anterior (zona del haz de
Bachmann) en 68 pacientes con fibrilacion atrial persistente y paroxistica con
aislamiento previo de venas pulmonares, observaron que no se producian
cambios significativos en la duracién de la onda P ni en el tiempo de
conducciéon biatrial, lo que apoya los hallazgos de Gao y cols.**. La
provocacion de bloqueo interatrial podria tener fines terapéuticos. Un estudio
reciente de modelacién comprobd que en pacientes con fibrilacién atrial
persistente sin remodelado estructural es posible aislar el atrio izquierdo en
fibrilacién atrial para que el atrio derecho recupere el ritmo sinusal a través

del bloqueo del haz de Bachmann, las fibras del foramen ovale y del seno

coronario?®,

Tanto el bloqueo interatrial parcial como el avanzado se han asociado a una
mayor incidencia de arritmias atriales, pero esto es mas acentuado en los
bloqueos avanzados*’-*°, los cuales también constituyen un marcador de
recurrencia de fibrilacion atrial en varios escenarios®” . Sin embargo, en el
estudio REGICOR el riesgo de fibrilacion atrial fue muy similar en ambos
grados de bloqueo interatrial®2. La asociacion de arritmias supraventriculares
y bloqueo interatrial avanzado se conoce actualmente como sindrome de
Bayés de Luna, que también estd vinculado a la ocurrencia de infarto
cerebral3% 47 53,

CONCLUSIONES

La vision electrofisiolégica actual del NSA y los atrios es escasamente
abordada en las ediciones actuales de los mas importantes textos de
Fisiologia. Dos mecanismos llamados, reloj de membrana y reloj de calcio,
explican las propiedades automaticas de los miocitos del NSA. Estos operan
en encarrilamiento mutuo, lo que explica el caracter robusto de este sistema.
Un tercer reloj explicaria la sincronia intercelular (mecano-sensibilidad

inherente). El NSA debe ser visto como un complejo multicéntrico donde el



impulso eléctrico puede tener multiples origenes (y migrar latido a latido), y
diferentes sitios de salida. La propagacién del frente de activacién en el atrio
derecho ocurre a través de fibras ordinarias (no tractos especializados), pero
con disposicion espacial ventajosa para el dromotropismo. La activacion del
atrio izquierdo ocurre principalmente a través del haz de Bachmann, aunque
existen otras vias que juegan algun rol fisioldgico v fisiopatoldgico. El bloqueo
interatrial parcial o completo asociado a taquicardias supraventriculares se

denomina sindrome de Bayés.
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