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La fibrilacion auricular (FA) “delirtum cordis” es la arritmia cardiaca
sostenida mas comUn y multifactorial.

La posibilidad de desarrollar FA esta estrechamente relacionada con la
edad, siendo rara antes de los 50 afios con excepcion de las formas
genéticas como aquellas observadas en el sindrome del QT corto congénito
y en el de Brugada.

Esta bien establecido que la FA es mas comUn en personas que tienen un
familiar de primer grado que desarroll6 FA a una edad temprana.

La participacion de anormalidades inmunorreguladoras en pacientes
predispuestos genéticamente se sugirid por el hallazgo de niveles séricos
elevados de anticuerpos antimiosina de cadena pesada en casos de FA
paroxistica sin cardiopatia estructural.(1).

Por lo tanto, cada vez mas la odiosa denominacion de "lone atrial
fibrillation" esta disminuyendo.

Ademas, hay muchos tipos de condiciones cardiacas y extracardiacas
estrechamente relacionados con la FA.

Estas incluyen la hipertension, enfermedad coronaria, insuficiencia
cardiaca, enfermedad cardiaca valvular, miocardiopatias, amiloidosis,
miocarditis, enfermedades congénitas, enfermedad del nodulo sinusal,
obesidad y el sindrome de apnea del suefio que nuestro genial amigo
Adrian Baranchik tanto ha estudiado.

También esta bien establecido que los niveles muy altos de alcohol pueden
aumentar la probabilidad de desarrollo de FA, y que el hipertiroidismo
pueden causarla con gran frecuencia asi como el stress causado por
neumonia, cirugias u otras enfermedades.

Los mecanismos precisos por los cuales la edad y las otras condiciones
mencionadas aumentan la propension para el desarrollo de la FA son
incompletamente entendidos.

Sin embargo, estas condiciones pueden afectar los factores
desencadenantes, que cominmente surgen en las venas pulmonares o el



sustrato para el mantenimiento de la FA, que en términos generales se
refiere a tamafio de la auricula y el grado de fibrosis.

Algunos de los factores que pueden jugar un papel en los mecanismos de
la FA incluyen el tono autondémico, la inflamacion, la presion auricular, el
estrés de la pared, y la genética.

La hipertrofia y la dilatacion auricular pueden ser la causa o la
consecuencia de la FA persistente.

La FA es causa importante de mortalidad cardiovascular una vez que es un
factor de riesgo para el accidente cerebrovascular y otras morbilidades,

Los mecanismos involucrados incluyen:

l.

Renetrada: multiples ondas reentrantes (Garrey 1914. Moe 1962 (2)
"reentrada tipo vortice” (Jalife) microrrentrada. La hipotesis de las
reentradas multiples propone que el fraccionamiento de los frentes de
ondas reentrantes genera ondas reentrantes ‘“hijas” que se
autoperpetiian. El numero de ondas reentrantes depende de la
duracion del periodo refractario, de la masa de tejido y del
dromotropismo en las auriculas. Una masa auricular grande puede
originar un numero mayor de ondas reentrantes y favorecer la
perpetuacion.

Focos automaticos: Lewis y cols (3;4) sostienen que estos focos
descargan impulsos a frecuencias muy rapidas y cuya irregularidad
se presume que se debe a interacciones entre los frentes de onda de
frecuencia elevada producidos por el generador primario y las
propiedades variables del periodo refractario auricular (conduccion
“fibrilatoria”). Esos focos se localizan, con frecuencia, en las venas
pulmonares superiores y el mecanismo “focal” parece operar sobre
todo en la FA paroxistica

3. Asociacion de ambas

Un aspecto fisiopatogénico relevante es la “remodelacion auricular”. en la

medida en que ésta se prolonga en el tiempo se relaciona con el
acortamiento progresivo del potencial de accion y de los periodos
refractarios efectivos auriculares causados por las alteraciones de las
corrientes i06nicas (remodelacion eléctrica).

Los periodos prolongados de FA pueden provocar alteraciones de

inotropismo auricular, cuya normalizacion ulterior depende de la
duracion (5) un acortamiento del periodo refractario debido a las
reducciones especificas en las densidades de corriente, a la disfuncion



del nddulo sinusal y la reduccion de la velocidad de conduccion intra-
auricular.

Este ultimo hallazgo muestra una reduccion en el acoplamiento
intercelular a través de los canales que expresan la proteina conexina
43, que conforman el poro de los gap junctions.

La geometria, anisotropia y orientacion de las fibras del tejido auricular
juegan un rol importante durante la propagacion del AP, por tanto,
implementar modelos anatomicamente realistas, que permite
reproducir con mayor precision el comportamiento eléctrico del tejido,
tanto en condicion fisioldgica normal, como de remodelado.

Los pacientes con FA presentan niveles elevados de cinasa auricular
relacionada con las sefiales extracelulares y de enzima convertidora de la
angiotensina, con un incremento de la demanda de los receptores tipo 2 de
la angiotensina II y una reduccion del nimero de receptores tipo 1 de la
angiotensina II.

La concentracion elevada de la enzima apoptotica caspasa 3 sugiere la
participacion de la apoptosis.(6).
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