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RESUMEN

Se realiza una revision bibliografica que contribuye al enriquecimiento de
conocimientos sobre fibrilacion auricular, fisiopatologia y génesis de esta arritmia,
en profesionales de las ciencias médicas tanto en el pre como en el postgrado. Se
emplean métodos de andlisis-sintesis, asi como andlisis documental.
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INTRODUCCION

La fibrilacion auricular (FA) es una arritmia en la que la actividad eléctrica
auricular normal con onda P es remplazada por mdltiples y pequeiias ondas
fibrilatorias de diferentes morfologias, amplitud y duracidn, sin contracciones
auriculares organizadas.

Es la arritmia clinica sostenida mds comun. Se desarrolla en el 7 % de la
poblacidon adulta y asociada con aumento en la mortalidad (1.3 a 2.6 veces) y
riesgo de accidente cerebrovascular (ACV) fatal, (2.5 veces). Conlleva a mds
hospitalizaciones que cualquier otra arritmia.

La tasa de morbilidad de fibrilacion del Hospital General Docente “Dr.
Agostinho Neto™ de Guantdnamo, revela que constituye un problema de salud
en el dmbito territorial, ademds de asociarse a diversas situaciones
cardiovasculares o ho, que empeora su prondstico.

! Master en Urgencias Médicas. Especialista de I Grado en Cardiologia. Instructor.



Por lo anterior planteado se hace necesario ofrecer referentes relacionados
con la misma. Para ello se realiza este frabajo donde se profundiza en los
conocimientos sobre fisiopatologia y origen de ésta, en los profesionales de la
salud.

DESARROLLO

En el inicio y el mantenimiento de la fibrilacion auricular (FA) se plantean
multiples mecanismos. En 1924 Walter Garrey publica los 3 mecanismos bdsicos
de la FA: Mdltiples circuitos reentrantes, ondas madres reentrantes y foco
ectépico de descargas rdpidas.

Gordon Moe plantea su hipétesis de "mdlltiples frentes” de ondas. En 1970
Allesie describe el mecanismo de reentrada /eading circle. La revolucion en el
conocimiento de FA llega a mediados de la década de los 90 s.

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

La reentrada tridimensional, la conduccién fibrilatoria, la actividad en espiral
y los frentes de ondas midltiples son de vital importancia dentro de estos
mecanismos.

Reentrada por mdltiples ondas: Mltiples focos de reentrada que originan
frentes de onda reentrantes que circulan simultdneamente por ambas
auriculas, la activan en forma aleatoria, desaparecen y vuelven a formarse; una
vez establecidos siguen las vias de excitacién. En funcién de la presencia o
ausencia de refractariedad auricular muchos de ellos alcanzan el nodo auriculo
ventricular activando al ventriculo con frecuencia irregular y variable.

Conduccion fibrilatoria: Conduccidn irregular, trayectos cambiantes, activacion
regular con ciclos de descargas corto, foco dnico localizado. Se interrumpe la
activacién al desaparecer el foco. Rotores localizados.

Activacion en espiral: Reentrada, activacién giratoria, sin obstdculo central,
trastornos de excitabilidad, medio homogéneo. Miltiples o Unico con centro de
giro migratorio.

Reentrada tridimensional: Activacién centrifuga radial, origen focal, frente de
activacion profundo, musculos pectineos, fibras musculares de orientacion
diferente, anisotropia, origen focal.



La FA puede originarse a nivel de las venas pulmonares, seno coronario, venas
cavas y pared libre auricular y, a su vez, a nivel de las venas pulmonares que es
su origen mds frecuente en:

- Manguitos miocdrdicos.

- Arquitectura compleja.

- Composicion de los segmentos de venas pulmonares adyacentes a la auricula
- Actividad eléctrica anisotrépica.

- Varios tipos de células (nodales, vasculares, miocdrdicas).

- Dispersién de refractariedad.

- Automatismo espontdneo.

Estos pacientes en general presentas extrasistoles auriculares frecuentes y
paroxismos de FA sin cardiopatia orgdnica.

El comienzo y persistencia de FA puede estar modulado por el sistema
nervioso auténomo. Coumel distinguié la fibrilacion vagal y adrenérgica; sin
embargo, la distincién entre ambos mecanismos no siempre estd clara.

La FA por aumento del tono vagal ocurre con mds frecuencia en los varones
que en las mujeres, por lo general, en pacientes relativamente jévenes (30 a 50
afios) y rara vez progresa a permanente. Suele presentarse en pacientes sin
enfermedad cardiaca estructural reconocible. Los episodios habitualmente
ocurren durante la noche, ferminan por la mafiana y no son desencadenados por
el estrés ni el ejercicio. El reposo, el estado posprandial y la ingestion de
alcohol pueden ser otros factores precipitantes.

La fibrilacion por aumento del tono simpdtico se asocia con mayor frecuencia
con cardiopatia estructural (enfermedad coronaria generalmente) que la de
origen vagal. Tipicamente ocurre durante el dia y esta favorecida por el estrés,
el ejercicio y la ingestion de café, té o alcohol. Generalmente los episodios
duran sélo unos minutos. Es menos habitual que la FA de origen vagal y el
mecanismo subyacente no se conoce.

NUEVOS CONCEPTOS EN LA GENESIS DE LA FIBRILACION AURICULAR

En los dltimos 5 afios, lo que revoluciona los conceptos es la demostracién de
que la propia fibrilacién auricular crea las condiciones eléctricas y anatémicas
para autoperpetuarse, que produce modificaciones en el tejido auricular,
conocidas genéricamente como remodelado auricular. Asi, cuanto mayor sea la
duracion del episodio de fibrilacion o cuanto mayor sea la frecuencia de



recurrencias de la arritmia, menos posibilidades habra de reversion de la
misma a ritmo sinusal. Por ello, un gran porcentaje de pacientes con FA
paroxistica desarrollard una fibrilacion crénica incluso en ausencia de
cardiopatia subyacente. Por otro lado, el éxito del tratamiento farmacoldgico
depende de la duracién de la FA, observdndose que la cardioversién es menos
efectiva cuando persiste mds de 72 horas.

Remodelado eléctrico

La FA altera las propiedades electrofisioldgicas auriculares (remodelado
eléctrico), de modo que promueve su propio mantenimiento y recurrencia. Estos
cambios incluyen:

a) Un acortamiento no uniforme de la duracion del potencial de accién y del
Periodo Refractario (PR), lo que acentta la dispersion de ambos pardmetros
entre diversas regiones de la auricula.

b) En condiciones normales, la estimulacién de la auricula a frecuencias rdpidas
acorta el PR; sin embargo, tras estimulacion crénica de la auricula este
proceso de acomodacion desaparece, observdndose que los PR son mds
cortos que en condiciones nhormales a cualquier frecuencia de estimulacion.

c) Finalmente, tras varias semanas de fibrilacién, se produce una disminucion
de la velocidad de conduccidn intraauricular que contribuye al remodelado
eléctrico y la perpetuacion de la arritmia. Estos cambios facilitan la
coexistencia de mdltiples frentes de onda y el automantenimiento de la
misma, dificultan su reversién a ritmo sinusal y facilitan recurrencias tras
la cardioversion. El acortamiento de la duracion del potencial de accidn
auricular podria deberse a una disminucién de las corrientes de entrada de
sodio y calcio y/o a un aumento de las corrientes de salida de potasio.

Remodelado anatémico

Al cabo de varias semanas-meses de fibrilacién, se producen cambios
estructurales en la auricula (dilatacién, hipertrofia miocitaria, fibrosis,
pérdida de miofibrillas, acimulo de glucdgeno, dispersion de cromatina nuclear,
fragmentacion del reticulo sarcopldsmico, reduccion de las crestas
mitocondriales) que se asemejan a la morfologia del miocardio hibernado. Este
cuadro, denominado remodelado anatémico o taquimiocardiopatia, facilita la
dispersion de los potenciales de accién y deprime la velocidad de conduccidn
intraauricular, efectos que asociados a los producidos por el remodelado



eléctrico, favorecen la perpetuacién de mdlltiples frentes de reentrada de la
FA.

FUNCION DEL SISTEMA RENINA ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA EN LA
GENESIS DE LA FIBRILACION AURICULAR

La angiotensina II facilita la aparicion de arritmias en el miocardio del
paciente hipertenso con insuficiencia cardiaca o cardiopatia isquémica porque:
a) Aumenta la frecuencia, la contractilidad y las demandas miocdrdicas de

oxigeno, la produccidn de radicales libres y el tono simpdtico.

b) Produce vasoconstriccién coronaria e hipopotasemia.

c) Exhibe propiedades ftroficas sobre los miocitos cardiacos (produce
hipertrofia cardiaca) y directamente o a través de la liberacién de
aldosterona, aumenta la fibrosis intersticial y perivascular cardiaca que
desacopla los miocitos cardiacos y disminuye la velocidad de conduccidn
intracardiaca.

Diversas evidencias indican que la activacion del sistema renina angiotensina-
aldosterona presenta una importante funcion en el remodelado estructural de
la fibrilacién auricular:

- Los miocitos cardiacos expresan el enzima de conversién de la angiotensina
IT y todos los componentes del renina angiotensina aldosterona.

- En los pacientes con FA paroxistica o crénica estd aumentada la expresion de
la enzima convertidora de la angiotensina y los niveles auriculares de
angiotensina IT y de cinasas activadas por mitdgenos. Este aumento de los
niveles de AII estimularia receptores, produciendo vasoconstriccion,
antidiuresis, aumento de presion y volumen auriculares, hipertrofia de
miocitos cardiacos, proliferacion de fibroblastos y aumento de proteinas de
matriz extracelular.

- La expresion de la enzima convertidora de la angiotensina aumenta en
presencia de diversos procesos asociados con una mayor incidencia de FA
(sobrecargas de presién y/o de volumen, hipertrofia cardiaca, hipertension
arterial, infarto de miocardio, insuficiencia cardiaca, senescencia), lo que
sugiere la existencia de una correlacidn entre la activacion del sistema renina
angiotensina-aldosterona y, mds en particular, de la activacién de receptores
y de la FA.



Por todo lo anterior, seria de esperar que los farmacos que inhiben la sintesis
de la angiotensina IT (inhibidores del enzima de conversion) o previenen sus
acciones deletéreas, mediadas a través de receptores (antagonistas de los
receptores de la angiotensina IT), podrian representar un nuevo abordaje del
remodelado auricular y una nueva estrategia en el tratamiento y profilaxis de
la FA, particularmente en pacientes con hipertension arterial, insuficiencia
cardiaca o dilatacién auricular.

En un modelo de insuficiencia cardiaca y FA aumentan los niveles auriculares
de angiotensina IT asi como de las cinasas activadas por mitdgenos. En este
modelo, el enalapril reducia los niveles auriculares de angiotensina IT y reducia
la FA, cambios que se acompaiiaban de mejoria de la velocidad de conduccién y
de reduccién de la FA y de la duracién de la fibrilacién.

Por otro lado, captopril y candesartdn previenen el remodelado eléctrico en
perros sometidos a estimulacion auricular rdpida. En estudios clinicos, el
tratamiento con inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina
disminuye la presidn intraauricular y la frecuencia de los latidos prematuros
auriculares, las recurrencias tras cardioversién eléctrica y la incidencia de FA
en pacientes con infarto de miocardio e insuficiencia cardiaca.

Estas acciones antiarritmicas serian debidas a la capacidad de los inhibidores
de la enzima convertidora de la angiotensina para:

a) Reducir la tension parietal cardiaca, las demandas miocdrdicas de oxigeno
(reducen pre y postcarga) y el tono simpdtico

b) Inhibir las acciones tréficas de la angiotensina IT (disminuyen la hipertrofia
miocitaria, la fibrosis y la dilatacion cardiaca y mejoran la funcidn
auricular).

c) Actuar como barredores de radicales libres en el miocardio isquémico
aumentando los niveles de dxido nitrico.

d) Aumentar la produccién de cininas, que incrementan el flujo coronario y la
captacion de glucosa y reducen la pérdida de potasio por la célula cardiaca
durante la isquemia; ademds, aumentan la liberacion déxido nitrico, que
ejerce potentes acciones vasodilatadoras coronarias, antiarritmicas,
antiagregantes plaquetarias y antimitogénicas.
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