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Introduccion: los mecanismos de la fibrilacion ventricular (FV) humana son mal
conocidos. Nuestro objetivo fue estudiar patrones de organizacion espacio-temporal en
el electrocardiograma durante FV, y analizar el efecto modulador de factores eléctricos
y estructurales propios de la cardiopatia subyacente.,

Métodos: estudiamos pacientes con Sindrome de Brugada (SdBrg; patron tipo I en V1-
V2; N=15) y cardiopatia isquémica (CI; Localizacion de la escara: 4 antero-septales; 3
apicales; 4 infero-laterales; 4 posteriores) con FV durante estudios electrofisiolégicos
guiados por navegacidén 3D. Analizamos las sefiales precordiales en sus dominios de
frecuencia y fase (Fourier y Hilbert).

Resultados: la FV (19,5+8 seg) mostr6 un comportamiento homogéneo caracterizado
por frecuencias comunes (FC; 5,7+1.16 Hz) y simultaneas entre precordiales (7,6+2,1
seg). En el SdBrg el analisis de fase de cada FC mostré una activacion secuencial desde
V1 hasta V6, consistente con una activacion ventricular originada en los tractos de
salida (p<0,01). En la CI las secuencias mostraron concordancia con la localizacion de
la escara miocardica (propagacion de fases desde V1-2, V3-4 o V5-6 segin localizacion
antero-septal, apical/posterior o infero-lateral, respectivamente; p<0,01). Los datos
fueron validados en un medelo de simulacién de corazén y torso humanos. Se observod
un gradiente ordenado de frecuencias, con aquellos electrodos mas préximos a la escara
mostrando mayor Frecuencia Dominante (5,864+0,9 vs. 544x1,1 Hz; p<0,05). La
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo fue superior en pacientes sin gradiente
(61,2£9 vs. 44,6+15 %; p<0,05), v se correlaciond con la frecuencia de activacién
global (Pearson 0,49; p<0,05).

Conclusiones: la FV inducida humana (SdBrg y CI) se adapta a un modelo de fuentes
estables y periddicas de alta frecuencia localizadas en torno a las alteraciones eléctricas
y estructurales que definen la cardiopatia de base. La interaccién dindmica con el medio
circundante {conduccién fibrilatoria), modulada por el grado de afectacion estructural,
explicaria la irregularidad electrocardiografica.



