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RESUMEN

La fibrilacién auricular, una de las arritmias mas frecuentes, suele aparecer en situaciones clinicas que
dilatan las auriculas, aumentan la presién en el interior de estas cavidades o afectan a su pared, como
ocurre con algunos procesos inflamatorios. En este articulo se revisan los principales agentes relacionados
con el incremento del riesgo de fibrilacién auricular, aspecto intimamente conectado con las opciones
actualmente disponibles para prevenirla.

Etiology and Prevention of Atrial Fibrillation

ABSTRACT

Atrial fibrillation, one of the most common cardiac arrhythmias, usually appears in clinical conditions that
either cause atrial dilation, increase interatrial pressure or affect the atrial walls. Such conditions can occur
with some inflammatory processes. This article provides a review of the principal factors associated with
an increased risk of atrial fibrillation - factors that are closely linked to current strategies for preventing

Heart failure the arrhythmia.

INTRODUCCION

La fibrilacién auricular (FA), una de las arritmias mas frecuentes,
suele aparecer en situaciones clinicas que dilatan las auriculas,
aumentan la presion en el interior de estas cavidades o afectan a su
pared, como ocurre con algunos procesos inflamatorios.

En el presente articulo se revisan los principales agentes relaciona-
dos con el incremento del riesgo de FA, aspecto que esta intimamente
conectado con las opciones actualmente disponibles para prevenirla.

ETIOLOGIA DE LA FIBRILACION AURICULAR

La cardiopatia hipertensiva' y la enfermedad coronaria (EC) son las
enfermedades crénicas que mas frecuentemente se relacionan con el
origen de la FA en paises desarrollados.

La hipertensién arterial (HTA) incrementa 1,42 veces el riesgo de
sufrir FA?, y aunque el incremento del riesgo es relativamente
pequefio, la elevada frecuencia de HTA en la poblacién general la con-
vierte en la mas frecuente causa subyacente de FA'.

La EC no causa frecuentemente FA a menos que esta se complique
con un infarto agudo de miocardio (IAM) o IC (IC). El IAM causa FA
transitoria en un 6-10% de los casos, debido a isquemia auricular o
dilatacion auricular secundaria a IC*, Sin embargo, la EC estable
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causa FA con mucha menos frecuencia’®; asi, en el estudio CASS’, que
incluy6 a 18.000 pacientes con enfermedad arterial coronaria docu-
mentada angiograficamente, la EC fue causa de FA en solo el 0,6% de
los casos. La FA suele ocurrir en pacientes de edad > 60 afios, varones,
con insuficiencia mitral (IMi) e IC, sin relacién con el nimero de arte-
rias coronarias afectadas. El CASS y otros estudios han mostrado la FA
como un factor independiente asociado a un incremento de la morta-
lidad de pacientes con EC estable”.

La enfermedad de las valvulas cardiacas es otra causa frecuente de
FA, de modo que practicamente cualquier valvulopatia que origine
una estenosis o una regurgitacion significativa, especialmente de las
vélvulas auriculoventriculares, se relaciona con la aparicion de FA. En
el caso del prolapso valvular mitral o defectos de las valvas, que incre-
mentan un 5% anual la incidencia de FA, la edad > 65 afios y una
auricula izquierda > 50 mm son factores de riesgo independientes®.
Las cardiopatias reumaticas son una causa infrecuente de FA en los
paises desarrollados, pero su frecuencia estd aumentando en los tlti-
mos afios debido a la inmigracion de personas procedentes de paises
subdesarrollados o en vias de desarrollo™'. En estos pacientes, la pre-
sencia de estenosis mitral, IMi e insuficiencia tricuspidea se asocia a
FA en el 70% de los casos; con IMi y estenosis mitral, en el 52%; con
IMi sola, en un 29% y con estenosis mitral sola, en el 16%".

La ICy la FA a menudo ocurren juntas y cada una de ellas puede
predisponer a la otra. La ocurrencia de FA en pacientes con IC depende
de la gravedad de esta, de modo que la incidencia es mucho mayor en
fases mas avanzadas de la enfermedad.

La miocardiopatia hipertrofica es otra causa frecuente de FA, con una
prevalencia variable que oscila entre el 10y el 28% de los pacientes'>*4,
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Abreviaturas

EC: enfermedad coronaria
FA: fibrilaciéon auricular
HTA: hipertensién arterial
IC: insuficiencia cardiaca

Las cardiopatias congénitas se asocian a FA, como ocurre en un
20% de los pacientes con defectos del septo interauricular'. En estos
pacientes, la edad destaca como un factor causal de enorme impor-
tancia, pues en los pacientes de 40-60 afios la incidencia de FA es del
15%y en la franja de edad > 60 afios, de un 61%®. La FA ocurre con mas
frecuencia en cardiopatias congénitas con afeccién auricular, pero
también se relaciona con otras como la anomalia de Ebstein, el ducto
arterioso persistente o la cirugia de correccién de otras cardiopatias
como defectos del septo interventricular, tetralogia de Fallot, esteno-
sis pulmonar o transposicién de grandes vasos.

Enfermedades tromboembdlicas venosas como la trombosis
venosa profunda o la embolia pulmonar incrementan el riesgo de
FA"78, La relacién de la FA con la trombosis venosa profunda no esta
bien estudiada y no se conoce bien, a diferencia de la asociacién cau-
sal de la FA con la embolia pulmonar, que ocurre en un 10-15% de los
pacientes’s,

Asimismo, la FA puede estar relacionada con otras enfermedades
cardiopulmonares como:

» Enfermedad pulmonar obstructiva crénica'®2,

» Sindrome de apneas/hipopneas obstructivas del suefio® %, Asi, se
ha informado que los pacientes tratados con ventilacién con pre-
sién positiva continua presentan menor incidencia de FA recu-
rrente a los 12 meses tras una cardioversion eléctrica que los no
tratados?'.

* Miocardiopatias dilatadas como la miocardiopatia periparto® o,
menos frecuentemente, miocardiopatias restrictivas como la ami-
loidosis.

* Miocarditis en general o en el contexto del lupus eritematoso sis-
témico?.

» Pericarditis idiopatica o urémica®?’,

» Los tumores cardiacos no se relacionan a menudo con la aparicién
de FA.

La obesidad (indice de masa corporal [IMC] > 30) se relaciona con
mayor riesgo de FA de manera significativa respecto a los pacientes
con normopeso (IMC 20-25). La obesidad implica un riesgo de FA 1,4y
1,6 veces mayor en varones y en mujeres respectivamente?s, La diabe-
tes mellitus es un claro factor causal de FA, con un riesgo relativo
incrementado del 10% en varones y el 50% en mujeres®.

La enfermedad renal crénica incrementa el riesgo de FA, de modo
que en pacientes con indice de filtrado glomerular (IFG) entre 30 y
59 ml/min/1,73 m? el riesgo relativo de FA es un 32% mayor que en
pacientes con funcién renal normal®. En comparacién con individuos
que tenian IFG > 90 ml/min/1,73 m? en un seguimiento medio de
10,1 afios, en el estudio ARIC*, el riesgo relativo de FA fue 1,3 con IFG
60-89 ml/min/1,73 m?; 1,6 con IFG 30-59 ml/min/1,73 m?, y 3,2 con
IFG 60-89 ml/min/1,73 m?2.

Asimismo, la FA se relaciona con diversos tipos de cirugia, espe-
cialmente con la de revascularizacién coronaria o la de sustitucién o
reparacion valvular cardiaca. En pacientes sometidos a cirugia car-
diaca, se ha observado un 30-40% de casos de FA relacionados con la
cirugia de revascularizacion coronaria, un 37-50% tras cirugia valvular
y mas de un 60% en cirugia mixta coronaria y valvular®?*=¢, El tras-
plante cardiaco es causa de FA hasta en un 24% de los pacientes con

denervacion del corazon trasplantado, sin que esto se asocie a rechazo
del 6rgano®>*’. La mayoria de estos episodios ocurren precozmente en
las primeras 2 semanas, mientras que aquellos que ocurren a partir de
las 2 semanas se asocian a un incremento del riesgo de muerte del
paciente®”?%, La cirugia no cardiaca se asocia a la aparicién de FA con
menos frecuencia que la cirugia cardiaca, entre el 1y el 40%3°4, La
mayoria de los episodios ocurren en los primeros 3 dias tras la cirugia
y se relacionan especialmente con la cirugia intratoracica no cardiaca.

El hipertiroidismo incrementa el riesgo de FA*, de modo que en
todos los pacientes sin causa conocida de FA hay que medir la tirotro-
pina como parte de la evaluacién inicial. La incidencia de FA en
pacientes con hipertiroidismo puede ser del 8,3% de la poblaciéon
general, menos del 1% de los menores de 40 y hasta un 10-20% de los
mayores de 60. Asimismo, es mas frecuente en varones que en muje-
res®2. El hipertiroidismo subclinico también incrementa el riesgo de
FA, con una prevalencia similar a la de los pacientes con hipertiroi-
dismo clinico (el 13 y el 14% respectivamente)*>44,

Ademas de los agentes causales ya mencionados, hay otros facto-
res relacionados con el desarrollo de FA:

» Historia familiar: la existencia de familiares con FA de primer
grado de parentesco, especialmente los padres, es un factor inde-
pendiente de riesgo de FA, como lo son la edad, el sexo, la HTA, la
diabetes mellitus o las cardiopatias con sintomas relacionados®.
Datos del Framingham Heart Study mostraron un incremento signi-
ficativo de la incidencia de FA en familiares de primer grado (razén
de riesgos [HR] = 1,40; intervalo de confianza del 95% [1C95%], 1,13-
1,74)%,

» Elpapel de los factores genéticos como agente causal de FA no esta
claro, porque en la mayoria de los pacientes se combinan algunas
de las causas anteriormente mencionadas. Asimismo, su patréon
hereditario resulta realmente complejo, sin bien en la mayoria de
los pacientes hay una susceptibilidad genética. Aunque en algunas
familias se han identificado casos con patrén hereditario monogé-
nico, la herencia poligénica se plantea como la mas comin y puede
ser la explicacién de los pequefios incrementos de riesgo de FA en
familiares de primer y segundo grado. En un andlisis del estudio de
Framingham, los individuos con FA de origen familiar tenian
mayor riesgo de FA que los sujetos sin historia familiar (HR = 1,85;
el 4,1 frente al 2,7%). Esta asociacién estaba mas marcada en los
sujetos cuya edad de inicio de la FA era < 75 afios, sin infarto de
miocardio previo, IC o enfermedad valvular#.

« Laposible relacion entre el peso al nacer y el desarrollo de FA se ha
evaluado en un estudio prospectivo que incluyé a aproximada-
mente 28.000 mujeres de mas de 45 afios y sin FA basal. Ajustando
los riesgos por edad en un seguimiento de 14,5 afios, el riesgo de
FA se vio incrementado en los casos con mayores pesos y segin los
diversos intervalos establecidos (1,0 con < 2,5 kg; 1,3 con 2,5-3,2 kg;
1,28 con 3,2-3,9 kg; 1,7 con 3,9-4,5 kg, y 1,71 con > 4,5 kg)*".

* Los procesos inflamatorios e infecciosos pueden incrementar el
riesgo de FA. En este sentido, se ha observado que los pacientes
con concentraciones de proteina C reactiva por encima del valor de
referencia tienen mas riesgo de FA (HR = 1,77; 1C95%, 1,22-2,55)*,
fracaso de la cardioversién® o recurrencias de la FA tras ella®.

 Las extrasistoles supraventriculares son un importante agente pre-
dictor de FA. Asi, en un seguimiento medio de 13 afios de adultos
sin evidencia de FA mediante monitorizacién ECG (Holter) de 24 h,
se objetivé un incremento del riesgo de FA del 27% en aquellos con
extrasistolia®'. Asimismo, las taquicardias supraventriculares® y el
sindrome de Wolff-Parkinson-White se asocian a mayor riesgo de
FA%,

* El consumo de alcohol se relaciona claramente con el riesgo de
sufrir FA, independientemente de que el paciente sufra o no una
miocardiopatia alcohdlica. Este incremento del riesgo (HR = 1,34;
1C95%, 1,01-1,78) ocurre fundamentalmente en varones y en casos
de consumo significativo (> 36 g/dia)*.
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» Ciertos medicamentos pueden contribuir al desarrollo de FA, como
la teofilina o la adenosina, por incremento del tono vagal, o los bis-
fosfonatos utilizados en el tratamiento de la osteoporosis®.

* Se ha demostrado que la excesiva practica de deporte, en especial
el de resistencia, se asocia con la aparicion de determinadas arrit-
mias, entre las que destaca la FA. De hecho, se ha establecido que
un tiempo acumulado total de mas de 1.500 h de entrenamiento
fisico intensivo incrementa de manera muy significativa (> 5
veces) el riesgo de episodios de FA, lo que indica la existencia de un
limite o umbral para su aparicién®. El mecanismo de produccion
de la FA no esta claro, aunque probablemente los cambios produci-
dos en las auriculas (dilatacién o fibrosis) sean determinantes.

El estudio de beneficiarios de Medicare en Estados Unidos puso de
manifiesto la relacién entre los principales agentes causales y la FA en
funcion de la edad de los pacientes (tabla)*.

Tabla
Comorbilidades relacionadas con la aparicion de fibrilacién auricular en beneficiarios
de Medicare en Estados Unidos

Comorbilidad Edad > 65 afios, %  Edad < 65 afios, %
Hipertensi6n arterial 83,0 81,1
Cardiopatia isquémica 63,8 64,5
Insuficiencia cardiaca 51,4 59,3
Diabetes mellitus 36,5 531
Enfermedad renal crénica 323 40,3
Enfermedad pulmonar obstructiva 232 31,4
crénica

PREVENCION DE LA FIBRILACION AURICULAR

Aunque no hay recomendaciones especificas para la prevencién de
la FA, si se sabe que diversas estrategias pueden ayudar a reducir de
manera significativa su incidencia. En este contexto, los aspectos
esenciales radican en la prevencion de la aparicién y desarrollo de las
comorbilidades o agentes causales ligados al incremento del riesgo de
padecer FA, asi como la implementacién de toda medida que permita
lograr el mejor control posible de dichas comorbilidades y todos los
agentes causales descritos anteriormente.

La mayoria de las recomendaciones que tienen impacto en la pre-
vencion de la FA estan relacionadas con el estilo de vida, especial-
mente la alimentacion saludable, la practica moderada de ejercicio
fisico, evitar el tabaquismo y moderar el consumo de alcohol. Estos
altimos son agentes causales directos que se pueden controlar, pero
las recomendaciones de estilo de vida reducen el riesgo de sobrepeso
y obesidad, asi como el riesgo de aparicién de HTA y diabetes melli-
tus, que incrementa directamente el riesgo de FA, y de cardiopatias,
que igualmente incrementan el riesgo.

Se ha demostrado que el tratamiento adecuado de la HTA reduce la
incidencia de FA, especialmente cuando se realiza con farmacos inhi-
bidores de la enzima de conversion de la angiotensina o bloqueadores
de los receptores de aldosterona®. Asimismo, este grupo de farmacos
se ha demostrado especialmente eficaz en la reduccién de la FA en
pacientes con IC>.

Segtn datos del recientemente publicado estudio LEGACY, la pér-
dida de peso que se mantiene se asocia a una significativa reduccién
en la aparicién de FA. En el estudio se incluy6 a 355 pacientes con FA
e IMC > 27. Se comprob6 que los pacientes que conseguian perder
peso y mantenerse con una pérdida superior al 10% del peso previo
eran los que mas permanecian con un ritmo cardiaco normal. Por el
contrario, los pacientes que presentaban grandes fluctuaciones en su
peso (variaciones > 5%) eran los que mas posibilidad tenian de sufrir
la arritmia®,

CONCLUSIONES

En resumen, la prevencién y el tratamiento adecuados de las car-
diopatias que incrementan el riesgo de FA pueden reducir significati-
vamente la incidencia de FA, con la importante implicacién pronds-
tica que esto conlleva.
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