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Sefior Editor:

En los dltimos afios se ha descrito que cambios en la
geometria auricular se relacionan con la presencia de
fibrilacion auricular (FA) paroxistica particularmente,
en pacientes con hipertension arterial. Por ejemplo,
Ciaroni y cols' describieron que las dimensiones de
la auricula izquierda (Al), se correlacionan con la
probabilidad de presentar FA paroxistica.

Marquez y colaboradores® mencionan que el factor
estructural mas conocido como sustrato anatomico
gue permite el desarrollo de la FA, es la dilatacion de
las auriculas. EI mayor tamafio y la dilatacion de la
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auricula producen acortamiento del potencial de
accion por disminucion de las corrientes transitorias
de potasio (Ito) y de las lentas de calcio (lcal),
reducen la fase 0 de despolarizacién, aumentan el
automatismo ectépico e inducen pospotenciales. La
dilatacién se acompafa de fibrosis intersticial, la que
separa los haces de miocitos, por lo que aumenta la
conduccién anisotropica y disminuye la velocidad de
conduccién, situacion que favorece la existencia de
FA por la posibilidad de que se formen mas circuitos
de reentrada en las auriculas. La dilatacién auricular
puede ser secundaria a una cardiopatia o a una
neumopatia. En el primer caso es importante
destacar el papel de la hipertension arterial (HTA)
sistémica, que al producir disfuncion diastolica es
capaz de incrementar el tamafio auricular, lo que
explicaria en parte, la alta prevalencia de FA en este
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grupo poblacional.

La FA es la mas prevalente de todas las arritmias
auriculares, ademas de ser la forma mas comin de
alteracion mantenida del ritmo cardiaco y su inciden-
cia aumenta con la edad’. Muchos estudios han de-
mostrado la presencia de HTA en pacientes que
desarrollan FA y el estudio Framingham, demostr6 el
doble de su prevalencia en pacientes con cardiopatia
hipertensiva, comparados con la poblacién control®.
La HTA y la FA no son dos problemas aislados, sino
gue presentan una clara interrelaciéon para potenciar
sus efectos perjudiciales entre si. La hipertrofia
ventricular izquierda (HVI) secundaria a la HTA,
aumenta el estrés parietal y produce activaciéon del
sistema nervioso simpatico, esto Gltimo incrementa el
automatismo y la anisotropia, y por ende las arritmias
cardiacas. En esta fisiopatologia se considera que la
angiotensina Il desempefia un papel central en el
remodelado auricular®.

Jalife® resume ocho mecanismos que evidencian que
las alteraciones de la Al justifican la FA cronica, de
ahi que sea esta la mas comun en la préactica clinica,
ademas refiere que todas las formas de tratamiento
han sido hasta ahora decepcionantes y que, la idea
de investigar las propiedades moleculares, celulares
y electrofisiolégicas, que son especificas de la Al,
puede ser importante y tener relevancia clinica.

Algunas de esas propiedades las resume de la si-

guiente forma®:

1. Como consecuencia de la adaptacion a presio-
nes intracavitarias mas elevadas, la Al tiene
paredes y musculatura mas gruesas y heterogé-
neas.

2. La Al se encuentra en contacto directo con las
cuatro venas pulmonares, donde se genera la
gran mayoria de los disparos eléctricos de acti-
vidad rapida y prematura que dan lugar a la FA.

3. Los bordes del fasciculo septo-pulmonar en la
pared posterior de la Al forman una barrera que
es capaz de impedir la propagacion, facilitar la
ruptura de ondas prematuras y asimismo, facilitar
la génesis de la reentrada.

4. Larica inervacion de la pared posterior de la Al y
la mayor densidad de los canales de potasio en
esa region, contribuyen al periodo refractario mas
corto y a establecer el gradiente de frecuencias
dominantes que caracteriza a la FA.

5. El hecho de que durante la FA mantenida, la fre-
cuencia de la Al es mas alta que la de la dere-

cha, contribuye a que los cambios idnicos, que
resultan del aumento de la corrientes de potasio
(IK1) y las dependientes de acetilcolina (IKACh)
constitutiva, sea mayor en la Al.

6. La dilatacion y el estiramiento del misculo auri-
cular establecen condiciones para la formacion
de rotores que se sitlan principalmente en la
pared posterior de la Al.

7. La activacion a frecuencias elevadas, las ma-
yores presiones y la dilatacién, favorecerian
mayores cambios estructurales e ionicos, mas
proliferacion de los fibroblastos y un mayor grado
de fibrosis en la Al que en la derecha.

8. Combinados con la disfuncion diastolica, los
cambios i6nicos y la fibrosis de las auriculas
establecen el substrato idéneo para la FA.

Lo anterior explica que las condiciones anatomo-
fisiolégicas de la Al expuestas a sobrecargas de
presion, donde media la angiotensina Il, facilitan la
aparicion y mantenimiento de la FA’. Chavez y
colaboradores®, han demostrado la correlacién entre
el area de la Al en nifios hipertensos y la dispersion
de la onda P en el electrocardiograma; esta Ultima
variable, a mayores valores, representa un riesgo
independiente de FA. Este Ultimo articulo refleja que
los cambios eléctricos y anatémicos secundarios al
dafio por HTA, pueden aparecer desde la infancia.

Si se ha demostrado la asociacion entre HTA,
crecimiento de la Al y FA, pues permitame Sefior
Editor culminar con la misma oraciéon que redactamos
en carta anterior’: logremos la prevencion de la HTA
y ademas, el diagndstico y control de las cifras de
presién arterial de los pacientes pre e hipertensos,
para asi disminuir el riesgo de FA.
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