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La fibrilación auricular (FA) es la arritmia sostenida más

frecuente a nivel mundial en adultos y la que tiene una mayor

relevancia clı́nica en el momento actual1. La FA se asocia a un

incremento significativo de morbimortalidad cardiovascular2, con

un especial impacto sobre el riesgo de ictus e insuficiencia cardiaca

(IC). Además, los pacientes con FA presentan con frecuencia una

afectación significativa de su calidad de vida1.

La prevalencia de FA está en aumento, al igual que ocurre con

otras enfermedades crónicas, debido al envejecimiento poblacio-

nal, al incremento de la prevalencia de factores predisponentes

como la obesidad y a una mayor tasa de diagnóstico de la arritmia3.

En Europa, el 29,5% de la población tenı́a una edad superior a los

55 años en el año 2010, y se espera que esta cifra aumente hasta el

41% en el año 2060 4. La prevalencia estimada de FA en la población

general varı́a entre el 2 y el 4%1, pero se calcula que podrı́a

duplicarse en las próximas tres décadas. La incidencia ajustada por

edad y la prevalencia de FA son mayores en hombres que en

mujeres, y en individuos de raza blanca en comparación con

individuos asiáticos, afroamericanos e hispanos5. La FA conlleva un

impacto significativo para los sistemas de salud en términos de

necesidad de recursos y costes derivados de la asistencia sanitaria.

La IC y la FA se relacionan de forma estrecha, de modo que la

presencia de cada una de estas enfermedades predispone a la

aparición de la otra, y la coexistencia de ambas empeora el

pronóstico. Ası́, hasta el 50% de los pacientes con IC desarrollan FA

en algún momento de su historia natural, lo que supone un

incremento del riesgo de presentar esta arritmia de más de dos

veces en comparación con la población general6. La aparición de FA

es común en todo el espectro de pacientes con IC, pero su

incidencia se incrementa con el valor de la fracción de eyección del

ventrı́culo izquierdo (FEVI), siendo especialmente frecuente en los

pacientes con FEVI conservada7. Se ha descrito algunas diferencias

en el remodelado auricular en los distintos fenotipos de pacientes

con IC; ası́, en los pacientes con FEVI reducida, el remodelado

tiende a ser más excéntrico, mientras que, en aquellos con FEVI

conservada, se caracteriza por fibrosis extensa y un incremento de

la rigidez auricular, lo que lleva a una mayor pulsatilidad auricular

y un mayor estrés parietal8.

Se ha propuesto varios mecanismos por los que el desarrollo de la

FA puede empeorar la IC. Por una parte, la pérdida de la contribución

de la sı́stole auricular al llenado ventricular conlleva un incremento

del estrés parietal y una reducción de los volúmenes ventriculares,

que, junto con la irregularidad del latido y el acortamiento de la

diástole en casos de respuesta ventricular rápida, pueden reducir el

gasto cardiaco en torno al 20%9. El desarrollo de la FA se asocia a

mayor activación neurohormonal, remodelado del exoesqueleto

miocárdico y, si persiste la arritmia, inducción de apoptosis, muerte

celular y fibrosis10. En pacientes con FA de larga duración, el

remodelado auricular evolucionado favorece la dilatación de los

anillos de las válvulas mitral y tricúspide, con regurgitación valvular

secundaria, lo que agrava el cuadro de IC.

Asimismo, la IC también constituye un factor de riesgo para el

desarrollo de la FA. El aumento de la presión telediastólica

ventricular se transmite retrógradamente, lo que incrementa las

presiones de llenado auricular y, consecuentemente, del estrés

parietal. Este fenómeno activa el sistema neurohormonal, y

diferentes vı́as inflamatorias y profibróticas, y altera el metabolismo

del calcio a nivel del cardiomiocito. Estos mecanismos promueven

la progresión del remodelado estructural y eléctrico de las aurı́culas,

que predispone a la aparición y mantenimiento de la FA9,11.

Si bien se ha propuesto numerosos mecanismos fisiopatológi-

cos que son biológicamente coherentes para explicar la inte-

rrelación entre FA e IC, en el momento actual persisten lagunas de

conocimiento en relación con este tema, en especial en lo que

respecta a sus implicaciones clı́nicas. En un gran estudio

comunitario realizado en el condado de Olmsted (Minnessotta,

Estados Unidos) a finales del siglo pasado, se observó una

incidencia acumulada de IC del 24% a lo largo de un seguimiento

medio mayor a 6 años en una cohorte de pacientes con FA de

reciente diagnóstico; además, el desarrollo de la IC se asoció a un

incremento significativo del riesgo de muerte en estos indivi-

duos12. De forma interesante, en este trabajo se identificó la

duración de la FA como un factor predictivo de un mayor riesgo de

IC en el seguimiento a largo plazo, hallazgo que apoya el papel del

remodelado auricular patológico como un factor que predispone al

desarrollo de la IC en estos pacientes.

En la actualidad, existen varias calculadoras de riesgo validadas

para predecir la probabilidad de muerte y acontecimientos clı́nicos
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adversos en los pacientes con IC13. Sin embargo, existen pocas

herramientas que nos permitan estimar de forma fiable el riesgo de

desarrollo de IC en la población de pacientes con FA14,15. Además,

entre las que se encuentran disponibles, ninguna ha sido validada

hasta ahora de forma especı́fica en población española. En un

reciente artı́culo publicado en Revista Española de Cardiologı́a,

Torres-Llergo et al. presentan un interesante trabajo en el que

aportan información relevante acerca de esta laguna del conoci-

miento. Los autores analizaron una cohorte contemporánea de

1.499 pacientes con FA incluidos en el registro observacional

prospectivo REFLEJA16 y con seguimiento durante 3 años en la

consulta de cardiologı́a del Hospital Universitario de Jaén, con

la intención de analizar la incidencia de hospitalizaciones por IC y

describir factores de riesgo para este desenlace. El equipo

investigador merece nuestra felicitación por su rigor en la

ejecución del proyecto, como demuestran, por ejemplo, la baja

tasa de pérdidas de seguimiento y la exhaustividad en la recogida

de los eventos clı́nicos estudiados.

Entre los resultados del estudio de Torres-Llergo et al., destaca

una alta incidencia de hospitalización por IC en la población

analizada (tasa de incidencia de 8,51 por 100 personas/año), que

se acerca a la observada en una cohorte contemporánea de

pacientes octogenarios con FA seguidos en otro hospital univer-

sitario español17. Además, el trabajo identificó siete factores

clı́nicos que se asociaban con un incremento del riesgo de

hospitalización por IC durante el seguimiento, incluyendo mayor

edad, presencia de diabetes, enfermedad renal crónica, hiperten-

sión pulmonar e insuficiencia aórtica significativa, uso concomi-

tante de diuréticos y antecedente de implante de marcapasos. En

nuestra opinión, la asociación de todos los predictores identifi-

cados en el estudio con el riesgo de ingreso por IC resulta

coherente y, hasta cierto punto, evidente, ya que reflejan

condiciones que predisponen a desarrollar IC también en

pacientes sin FA o que, incluso, son expresión de la propia

coexistencia de un cuadro de IC en el momento del inicio del

seguimiento, como la necesidad de tratamiento diurético o la

presencia de hipertensión pulmonar. En todo caso, el mayor valor

del estudio radica en la iniciativa de los autores de desarrollar un

sencillo nomograma que permite la predicción del riesgo de

hospitalización por IC en pacientes con FA y que, aplicado a su

propia cohorte, demostró una notable capacidad de discrimina-

ción, lo que reforzó la validez interna de los resultados del estudio.

En el presente trabajo, se ha tenido en cuenta tanto pacientes

con FA de novo como formas más evolucionadas de la arritmia,

incluyendo más de un 60% de los pacientes con formas persistentes

o permanentes. Varios de los factores de riesgo identificados en el

trabajo de Torres-Llergo et al. son condiciones que afectan al

miocardio auricular, lo que favorece el inicio y perpetuación de la

FA. En una proporción importante de los pacientes en los que se

diagnostica FA, la aparición de la arritmia es una expresión de la

existencia de alteraciones de la estructura o de la función de las

aurı́culas18. El miocardio auricular presenta caracterı́sticas funcio-

nales diferentes a las del miocardio ventricular. Las propiedades

electrofisiológicas de las aurı́culas son distintas a las ventriculares,

como la diferencia en el potencial de acción y canales iónicos. Estas

diferencias hacen que las cámaras sean especialmente susceptibles

a la aparición de arritmias, tanto por incremento del automatismo

como por mecanismos de reentrada19, y además, el patrón de

conexión intercelular entre los cardiomiocitos auriculares es

distinto al observado a nivel ventricular20. Por otro lado, las

aurı́culas muestran una estructura tridimensional particular con

relaciones anatómicas complejas. El miocardio auricular puede

verse alterado por diferentes afecciones, tanto cardiacas como no

cardiacas (disfunción ventricular, valvulopatı́as, hipertensión

arterial, obesidad y consumo de tóxicos, entre otras), y es más

sensible a estos factores que el miocardio ventricular21.

En los últimos años, ha cobrado especial interés el concepto

miocardiopatı́a auricular, que se define como el conjunto de

cambios estructurales, arquitectónicos, contráctiles o electro-

fisiológicos que afectan a las aurı́culas y que, de forma potencial,

pueden producir manifestaciones clı́nicamente relevantes22.

La presencia de FA induce per se cambios funcionales y

estructurales progresivos en el miocardio auricular que favorecen

la perpetuación de la arritmia a largo plazo23. La progresión de la FA

constituye un proceso fisiopatológico complejo que incluye

cambios eléctricos, estructurales, mecánicos, funcionales y mole-

culares24. La miocardiopatı́a auricular favorece el desarrollo de FA

y, a su vez, la persistencia de esta en el tiempo propicia la

progresión del remodelado auricular patológico. El estudio de este

proceso entraña dificultades diagnósticas, pero cada vez suscita

mayor interés por su potencial aplicabilidad clı́nica25. Probable-

mente en los próximos años veamos aproximaciones más

estandarizadas para evaluar el grado de miocardiopatı́a auricular,

más allá del hecho de estar en FA, pero todavı́a no está claro el

desarrollo de IC en estos pacientes, siendo un interesante campo de

investigación futura26.

La herramienta predictiva desarrollada por Torres-Llergo et al.

resulta interesante desde el punto de vista clı́nico, dada la

relevancia del problema, y tiene un evidente potencial de

aplicabilidad futura. No obstante, nuestra opinión es que, antes

de que pueda plantearse su uso en la práctica asistencial, serı́a

deseable intentar su validación externa en otras cohortes de

pacientes con FA de nuestro entorno, tanto del ámbito asistencial

de la cardiologı́a como de otras especialidades, como medicina

interna o medicina de familia, con un tratamiento contemporáneo

e, idealmente, mediante estudios multicéntricos con diseño

prospectivo.
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