Archivos de Cardiologia de México

Volumen Suplemento Abril-Junio
Volume 74 Supplement 2 April-June 2004

Articulo:

Espectro clinico y complicaciones de la
fibrilacion auricular

Derechos reservados, Copyright © 2004
Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez

Otras secciones de Others sections in
este sitio: this web site:

0 indicedeestentimero O Contents of this number
0 Mésrevistas O Morejournals
0 Busqueda 0 Search

@edigraphic.com


http://www.medigraphic.com/espanol/e-htms/e-archi/e-ac2004/e-acs04-2/e1-acs042.htm
http://www.medigraphic.com/espanol/e-htms/e-archi/e-ac2004/e-acs04-2/e1-acs042.htm
http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/espanol/e-buscar/e1-busca.htm
http://www.medigraphic.com/ingles/i-htms/i-archi/i-ac2004/i-acs04-2/i1-acs042.htm
http://www.medigraphic.com/ingles/i1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/ingles/i-buscar/i1-busca.htm
http://www.medigraphic.com/archivoscardiologia
http://www.medigraphic.com

ARCHIVOS
pe CARDIOLOGIA
pe MEXICO

S293

Espectro clinico y complicaciones de

la fibrilacion auricular

Antoni Bayés de Luna,* Iwona Cygankiewicz,* Antoni Bayés Genis,* Carlos Grande,*
Xavier Vifiolas,* Enrique Rodriguez,* Juan Cinca*

Resumen

La fibrilacion auricular es la arritmia més frecuen-
temente diagnosticada, afecta millones de pa-
cientes y debido a sus complicaciones lleva a
un aumento de mortalidad. El amplio espectro
de sus presentaciones clinicas asi como los
mecanismos fisiopatolégicos subyacentes expli-
can las diferentes formas que existen de preven-
cién y tratamiento. En este articulo hacemos én-
fasis en aspectos de la FA que contintan siendo
controvertidos a través de los afios como son: la
clasificacion, los mecanismos electrofisiolgicos,
los subgrupos clinicos especiales y las compli-
caciones de la misma.

Summary

CLINICAL SPECTRA AND COMPLICATIONS OF
ATRIAL FIBRILLATION

Atrial fibrillation (AF) is the most frequently recog-
nized arrhythmic diagnosis, affects millions of pa-
tients and due to its complications leads to an in-
creased mortality. The broad spectrum of clinical
presentation as well as the underlying pathophys-
iological mechanisms of AF explains the different
ways of prevention and treatment of AF. In this
paper we focus on the classification, electrophys-
iological mechanisms, special clinical subgroups
and complications of AF as these aspects for years
continue to be the subjects of controversies.

Key words: Atrial fibrillation. Supraventricular arrhythmias. Electrophysiology of arrhythmias.
Palabras clave: Fibrilacién auricular. Arritmias supraventriculares. Electrofisiologia de las arritmias.

Epidemiologia y clasificacidon
afibrilacién auricular (FA) eslaarritmia
sostenida que mas frecuentemente se
diagnostica. Afecta millones de pacien-

tes y aumenta claramente su prevalencia con la
edad. En la poblacién general la incidencia de
la FA se estima en alrededor de 0.4%, sin em-
bargo en personas mayores de 75 afios supera
el 5%. Laincidencia de FA es mucho més alta
cuando coexiste cardiopatia estructural.! La
importancia de la FA no radica solo en que es
mas frecuente en pacientes con cardiopatia, sino
gue éstos presentan mas complicaciones, inclui-
da una mayor mortalidad en presencia de la
misma.?

A pesar de ser la FA la arritmia mas comun y

haber sido durante afios €l objeto de numerosos

estudios sigue habiendo controversiasrespecto a

sus formas de presentacion clinica, sus mecanis-

mos desencadenantes y las estrategias para su
manejo. A pesar de la existencia de guias actua-

lizadas para el tratamiento del paciente con FA®
el enfoque del mismo debe ser siempre indivi-
dualizado.

LaFA tienevariasformas de presentacion clini-
cadeacuerdo aladuracion y alos sintomas que
la acompafian (sintomética o asintomética). La
mas reciente clasificacion* se basa principalmen-
te en caracteristicas clinicas, fundamentalmente
en larecurrenciay duracion delaarritmia (auto-
limitada o no) y en lapresenciao no de sintomas
(Tablal). De acuerdo con las guiasAHA/ ACC/
ESC,® puede ser clasificada como de reciente
comienzo, paroxistica (autolimitada), persisten-
te (no autolimitada) y permanente. Sin embargo,
pensamos que €l término paroxistica no es el
correcto, puestodas las FA lo sony en realidad
lo que caracteriza a este grupo es que searepeti-
tiva. Por otra parte creemos que se deberia afia-
dir a esta clasificacién la FA esporédica. En la
Figura 1 se expone la clasificacion de FA que
proponemos.

* Servei de Cardiologia e Institut Catala de Cardiologia, Hospital de Santa Creu i Sant Pau, Barcelona.
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Mecanismos electrofisiolégicos

Un mejor entendimiento delos mecanismoselec-
trofisiol 6gicos que explican el desencadenamien-
to delas crisis de FA y su progresion alas for-
mas persistentes y permanentes ayudara a esta-
blecer estrategias mas eficaces para prevenir y
controlar lamisma. Hay muchos factores impli-
cados en |la presentacion de esta arritmia por lo

Tabla |. Formas de presentacién clinica en los
pacientes con fibrilacién auricular.

Asintomatica
Sintomatica

» Palpitaciones

Disnea

Angina

Episodios embdlicos
Sincope

Muerte subita cardiaca

Esporadica | —»

Repetitiva — | Persistente |—> |Permanente

(Paroxistica)

Fig 1. Tipos de fibrilacién auricular.

SNA
3. Toéxicos

Desencadenantes Auriculas Fibrilacién auricular
vulnerables
1. Extrasistole 1.Auriculas 1. Esporadica
auricular grandes
2. Desequilibrio Fibrosis 2. Repetitiva
transitorio del Bloqueo

interauricular 3. Persistente

2.Focos 4. Permanente

auriculares

3.Desequilibrio
del SNA
Acortamiento del
periodo refractario

Fig 2. El concepto del “desencadenante-sustrato-arritmia” en la patogénesis
de la fibrilacién auricular.
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gue es imposible establecer un mecanismo uni-
versal que explique la misma, asi como encon-
trar unaterapia que puede ser eficaz en todoslos
pacientes que la padecen.

Como en las arritmias ventriculares, en la pato-
génesisdelaFA también podemos utilizar €l con-
cepto de desencadenantes/ moduladores y pre-
sencia del miocardio vulnerable. Los extraesti-
mulos auriculares y las alteraciones transitorios
del sistema nervioso autonomo (SNA) asi como
diversos toxicos como el alcohol pueden consi-
derarse como los factores desencadenantes més
importantes para que en presenciade un miocar-
dio auricular vulnerable se pueda generar una
crisisde FA (Fig. 2). El miocardio auricular vul-
nerable puede ser una consecuencia de cambios
funcionales (acortamiento del periodo refracta-
rio debido de predominio vagal) o cambios ana-
tdmicos como crecimientos de |as auriculas que
se acompafian de fibrosis auricular y/o trastorno
de conduccion auricular lo que facilita la apari-
cion de fendmenos de reentrada o la presencia
de focos auriculares automaticos especialmente
alrededor de las venas pulmonares (Fig. 2). La
presencia del bloqueo interauricular avanzado
puede ser detectado por ECG (presencia de la
ondap = enll, lll, aVF) y es un marcador muy
especifico defibrilacion/flutter auricular antesde
1 afio en presencia de cardiopatia avanzada.®
Losdesequilibrios del SNA parecen ser masim-
portantes en el desencadenamiento de la FA que
aparece en forma de crisis repetitiva (paroxisti-
ca) mientras que en laFA permanente, el sustra-
to anatdmico, especialmente la auricula crecida
suele ser el factor dominante. Se deben distin-
guir dos tipos diferentes de sustrato anatomico:
1) la presencia de auriculas dilatadas, con cam-
bios anatdbmicos y funcionales en presencia de
cardiopatia estructural, por giemplo la estenosis
mitral, que facilita fenémenos de microreentra-
da auricular, y 2) la presencia de uno o varios
focosenlasvenas pulmonares con capacidad para
generar estimulos que pueden iniciar FA repeti-
tiva (paroxistica) ain en pacientes sin cardiopa-
tia organica. Asi pues que activacion foca y la
reentrada pueden considerarse como los dos me-
canismos principales de la FA.

El sistema nervioso autondémico puede jugar un
papel fundamental como desencadenante y tam-
bién como sustrato.” El desequilibrio simpatico-
parasimpético determina dos formas de FA. La
primera por aumento del tono vagal (FA con pre-
dominio de aparicién nocturna) y la segunda por
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Tabla 1. Areas de investigacion en la patogénesis de fibrilacién auricular.

Estiramiento de las fibras auriculares

« Implicaciones fisiopatolégicos de la activacién de canales i6nicos in-

ducidas por el estiramiento de las fibras

l6gicas

Efectos de la dilatacién auricular sobre sus propiedades electrofisio-

Efectos de los bloqueantes de los canales i6nicos activados por el

estiramiento en la inducibilidad y mantenimiento de la FA

Efectos de la dilatacién auricular en la frecuencia y actividad de los

focos auriculares de las venas pulmonares

Dilatacién auricular como desencadenante de FA iniciada por un foco

ectopico en las venas pulmonares

Determinantes moleculares y celulares

Papel del remodelado iénico vs estructural

Defectos genéticos en la funcién de ankyrin-B

Anomalias de los canales de potasio

Papel de la amiloidosis

Estudios genéticos “microarray”

Papel de la orientacién de las fibras en la génesis de los mecanismos
de reentrada

aumento del tono simpatico (inducido por cate-
colaminas post emociones o gercicio).
Lapresenciadeateracionesfuncionalesy/o ana-
témicos facilitan los mecanismos de perpetua-
cion de la FA. Por un lado las auriculas de los
pacientes con FA muestran amenudo un alto gra-
do de fibrosis que contribuye a la heterogenei-
dad delos periodosrefractarios auricularesy por
otra parte, laFA provocaun remodel ado el éctri-
co y mecanico de laauriculaquefacilitaasimis-
mo las futuras recidivas.

Recientemente se han empezado a descubrir los
aspectos genéticos que participan en el desen-
candenamiento de la FA. Se ha visto que hasta
un tercio delos pacientes con FA sin cardiopatia
estructural tiene familiares que presentan dicha
arritmiay existen algunos casos descritos de fa-
milias con altaincidencia de FA .2 Recientemen-
te se ha descrito la relacion de casos familiares
de FA con alteracionesen el cromosomal0.° Sin
embargo, enlamayoriade casos, laFA esmésel
resultado de lainteraccion de distintos genescon
diferentes desencadenantes ambientales que de
la expresién de un gen anico responsable.

El area de investigacion en los mecanismos e ec-
trofisiol6gicos de laFA abarcamuchos camposen
loscuaese papel del estiramiento delasfibrasasi
como determinantes celulares y moleculares jue-
gan un papel muy importante en desencadenamien-
toy laperpetuacién delaFA (Tablall).

Subgrupos clinicos especiales

La FA se puede presentar en casi todas las car-
diopatias. Las méasfrecuentes son lasvalvulares,
laenfermedad coronaria, lamiocardiopatiadila-

tada y la hipertension arterial. Sin embargo un
numero considerable de casos de FA ocurre en
sujetos sin enfermedad cardiaca evidente (fibri-
lacién auricular aislada). Ademas, la FA puede
desencadenarse por un proceso agudo como in-
gestién de alcohol, cirugia, infarto agudo de mio-
cardio, tromboembolismo pulmonar, pericardi-
tis, hipertiroidismo etc. La edad avanzada esta
asociada con agrandamiento delasauriculas, alta
incidencia de hipertension, disfuncion diastéli-
cay arteriosclerosis. Es por ello que en los pa-
cientes mayores de 75 afios la incidencia de la
FA esta presente en alrededor de 5% de pacien-
tes.

Vamos ahora a comentar algunos aspectos de la
FA que se ve en grupos especial es como son los
atletas, los pacientes con WPW vy los consumi-
dores de acohal.

Atletas: Laincidenciade laFA enlos atletas se
estima en 0.6% (mayor que en la poblacion ge-
neral). Por otro lado se encuentra FA en el 25%
de los atletas que consultan por pal pitaciones. '
La préctica intensa del deporte puede también
provocar cambios tanto anatémicos como fun-
cionales en el corazdn (corazén de atleta). Tam-
bién frecuentemente se ve el aumento del tono
vagal (relacionado con €l acortamiento del pe-
riodo refractario) 1o que puede provocar la apa-
ricién de FA en estos sujetos. Por otra parte, €l
gjercicio de larga duracion puede predisponer a
laFA en el seguimiento alargo plazo.!!
Pacientes con WPW. Estos pacientes merecen
mayor atencién, yaque en ellos FA podriatener
serias consecuencias hemodindmicas si la con-
duccién AV esrapida. Los pacientescon historia
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de FA y unamuy alta respuesta ventricular, de-
bido ala presencia de una via accesoria con un
periodo refractario muy corto, tienen mayor ries-
go de desarrollar fibrilacion ventricular y muer-
te sibita.'?

Alcohal. El sindromede* corazdn de vacaciones”
(holiday heart syndrome) explicala aparicion de
crisisde FA después del consumo agudo de al co-
hol. El acohol puede actuar como un desencade-
nante provocando unacrisis paroxisticade FA, aun
en |los sujetos sanos sin enfermedad cardiaca apa-
rente. El mecanismo exacto de la FA por inges-
tion de alcohol no es bien conocido pero un au-
mento de las catecolaminas circulantes, una ma-
yor respuestaala estimulacién adrenérgica, cam-
bios en los periodos refractarios y tiempo de con-
duccién, y dafio miocéardico minimo han sido pos-
tulados como posibles mecanismos. Por otro lado,
el consumo prolongado de alcohol puedellevar a
miocardiopatia dilatada e insuficiencia cardiaca
que facilitan asu vez la aparicién de arritmias.®®

Complicaciones

Lafibrilacién auricular se asocia con un elevado
riesgo de complicaciones. Las tres mas impor-
tantes son tromboembolismo, miocardiopatiapor
frecuenciaventricular rgpida (taquimiocardiopa-
tia) y muerte stbita. Se ha descrito que la FA
asociada con blogueo de rama izquierda es un
marcador de elevadamortalidad en | os pacientes
con insuficiencia cardiaca.

Laincidencia de episodios embdlicos en pacien-
tescon FA esarededor de 5% a afio, sin embar-
go en los pacientes ancianos la frecuencia puede
alcanzar al 36%. El riesgo del accidente vascu-
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lar cerebral aumenta cuando se combina la FA
con otros factores del riesgo como son la hiper-
tension arterial y la arteriosclerosis. A menudo
€l embolismo cerebral es asintomaticoy se des-
cubre mediante lapracticade TAC. Las compli-
caciones hemodinamicasdelaFA son principal-
mente debidas ala pérdidade la contraccion au-
ricular efectiva, asincroniaAV y frecuenciaven-
tricular excesivamenterépida. AdemaslaFA lle-
vaal remodelado eléctrico y mecanico de laau-
ricula que facilitala perpetuacion de laarritmia.
Ello facilitalaaparicion deinsuficiencia cardia-
caque después perpetialaFA (“lalCllevaala
FA ylaFA llevaalC"). Lamuerte stbita es de
especial importancia en pacientes con FA y
WPW. No debe olvidarse también el efecto
proarritmico de los farmacos que reciben los pa-
cientescon FA.

Consideraciones terapéuticas
Teniendo en cuentalas complicaciones potencia-
les delaFA debemos pensar en estrategias para
revertir la misma o controlar la frecuencia car-
diacay prevenir las complicaciones embdlicas.
Esta fuera de este trabajo profundizar en este
tema. Sdlo queremosrecordar quelosresultados
delostrabajos recientes publicados no muestran
unaclara ventaja de | as estrategias tendientes al
control del ritmo comparadas con el uso de aqué-
Ilas para controlar la frecuencia cardiaca.* Sin
embargo habida cuenta las limitaciones de di-
chos trabajos® y las diversas formas de presen-
tacion de FA creemos que las estrategias tera-
péuticas deben de individualizarse para cada pa-
ciente.
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