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COMENTARIO EDITORIAL

Insuficiencia auricular:

una nueva entidad con
importantes repercusiones

clinicas

Jests Alvarez-Garcia  ®, Manuel Martinez-Sellés ¢

a dilatacién y la disfuncién auricular han sido

consideradas tradicionalmente como marcadores

o consecuencias de otras afecciones cardiacas. Sin
embargo, Bisbal y cols (1), de forma oportuna y acer-
tada, proponen en este articulo cambiar esta perspec-
tiva. Para ello, plantean el término insuficiencia auricu-
lar, definido como cualquier disfuncién auricular
(anatémica, mecanica, eléctrica y/o reoldgica, incluida la
homeostasis de la sangre) que causa un deterioro en el
rendimiento cardiaco, provocando sintomas que empeo-
ran la calidad o la esperanza de vida, en ausencia de alte-
raciones significativas valvulares o ventriculares. En
definitiva, cualquier afectacion auricular que sea clinica-
mente relevante y que no se explique como una conse-
cuencia secundaria de un trastorno primario ajeno a las
auriculas. Los motivos por los que se ha producido histé-
ricamente un cierto menosprecio de las auriculas son
variados e incluyen las dificultades para un correcto
estudio anatdmico y electrofisiologico de las mismas. Sin
embargo, los avances en las técnicas diagnosticas, inclu-
yendo la cardiorresonacia magnética y los mapeos elec-
trofisiolégicos de voltaje electroanatémico, han permi-
tido mejorar nuestra comprension de la anatomia y
funcidén auricular, claves para entender como una altera-
cion en cualquier de ellas puede ejercer un efecto deleté-
reo sobre la funcién cardiaca. Este comentario editorial
estd enfocado a las distintas etiologias de la insuficiencia
auricular.

ALTERACIONES DEL RITMO CARDIACO

Las alteraciones del ritmo cardiaco incluyen no solo la
fibrilacion auricular (FA), sino también situaciones de
acoplamiento electromecéanico auriculo-ventricular su-
boéptimo, como intervalos PR largos y estimulacion ventri-

Jests Alvarez
Garcia

Manuel
Martinez-Sellés

cular asincrénica derecha, del ventriculo izquierdo
(bloqueo de rama izquierda) o de la auricula izquierda
(bloqueo interauricular -BIA- avanzado). En este ultimo,
se suma también el trastorno en la secuencia de contrac-
cion interauricular (disincronia interauricular). Ademas,
para el diagndstico de BIA es suficiente s6lo con objetivar
una onda P 2120 milisegundos en un electrocardiograma
de superficie (2). La morfologia de la onda P en derivacio-
nes inferiores permite saber si el BIA es parcial (positiva)
o avanzado (bifasica #) (3). El BIA avanzado se puede pro-
ducir experimentalmente bloqueando el haz de Bachmann
(4) y multiples trabajos han demostrado el valor prondsti-
co del BIA avanzado tanto en la predicciéon de FA como de
ictus y otros eventos (demencia y mortalidad) (5-11). El
hecho de que el estimulo no se conduzca por el haz de Ba-
chmann produce una activacién de la auricula izquierda
de forma retrograda a través de la musculatura del seno
coronario y la fosa oval. De ahi la disincronia asociada a
este trastorno que puede producir una contraccién auricu-
lar izquierda contra una valvula mitral ya cerrada. Esta si-
tuacion a la larga acaba modificando la anatomia auricular
y se asocia con la aparicion de fibrosis. Por ello, el sindro-
me de Bayés (BIA avanzado asociado a taquiarritmias au-
riculares) forma parte de este cuadro clinico de
insuficiencia auricular, ya que la disincronia que produce
se acompaiia de fallo hemodinamico y estd asociada al sus-
trato anatémico de fibrosis auricular (2).

MIOCARDIOPATIAS AURICULARES

Estas miocardiopatias, todas ellas relacionadas con la fi-
brosis, incluyen la miocardiopatia auricular idiopatica y el
sindrome de auricula izquierda rigida tras ablaciéon (12).
La fibrosis desempefia un papel fundamental en el inicio y
mantenimiento de la FA, principalmente debido a la mayor
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automaticidad y a la reentrada relacionada con la aniso-
tropia. La identificacion y cuantificacion de la fibrosis auri-
cular sigue suponiendo un desafio, aunque las nuevas
técnicas de cardiorresonancia magnética con realce tardio
con gadolinio y los mapeos electrofisiolégicos de voltaje
electroanatémico han supuesto una verdadera revolucion
en la caracterizacién de areas fibréticas (13). Aunque no
es exactamente una miocardiopatia, en este apartado tam-
bién se puede incluir la isquemia y el infarto auricular, en-
tidades igualmente infradiagnosticadas hasta hoy (14),
pero con un impacto sobre la anatomia y la funcién de las
auriculas evidente (15,16) y que puede extenderse a las
estructuras valvulares vecinas (17). Su reconocimiento cli-
nico podria conllevar el desarrollo de acciones especificas
en el futuro para prevenir su ocurrencia.

REMODELADO AURICULAR

El remodelado auricular también estd relacionado con la
fibrosis, y se debe sobre todo a la FA. Este remodelado
también puede ser secundario a una enfermedad ventri-
cular o valvular significativa. Sin embargo, como Bisbal y
cols (1) plantean que el término insuficiencia auricular
se reserve para situaciones en ausencia de alteraciones
significativas valvulares o ventriculares, no estariamos
ante una verdadera insuficiencia auricular. Es importante
sefialar que algunas patologias extracardiacas (sindrome
de apnea del suefo, hipertension arterial, diabetes y obe-
sidad) también producen remodelado auricular, aunque
tampoco en estos casos estariamos frente a una insufi-
ciencia auricular primaria.

IMPLICACIONES CLIiNICAS

La insuficiencia auricular y algunas de sus manifestacio-
nes como BIA avanzado, fibrosis y remodelado auricular
son per se un factor de riesgo de ictus, lo que ha llevado a
sugerir la necesidad de realizar estudios aleatorizados
para valorar el posible efecto protector de los anticoagu-
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lantes de accidn directa en pacientes con remodelado au-
ricular que, pese a no tener FA documentada, si presentan
bloqueo interauricular avanzado y una puntuacién
CHA,DS,-VASc elevada (18-21). Por otro lado, la presen-
ciay extension de la fibrosis auricular izquierda entre los
pacientes con FA asi como de BIA puede influir en la toma
de decisiones relevantes con respecto a la necesidad de
anticoagulacion, la adopcién del control de frecuencia
frente a control de ritmo y el tipo de estrategia de abla-
cién que se seguird en el caso de que se decida un trata-
miento intervencionista (13). De hecho, ya se han
propuesto varios tipos de modificaciones de sustrato in-
dividualizadas dirigidas a las areas fibréticas auriculares,
aunque su impacto en el resultado del paciente debe in-
vestigarse mas a fondo en ensayos clinicos controlados
aleatorizados. Dado que la fibrosis auricular también se
asocia al desarrollo (22) y a las recurrencias de FA (23)
asi como al ictus isquémico (24), podria ser interesante
investigar si el empleo de farmacos antifibréticos puede
reducir la fibrosis auricular, al menos a nivel experimen-
tal. Ya hay estudios que sugieren que reduciendo la carga
fibrética se podria conseguir menos vulnerabilidad auri-
cular respecto a la aparicién de FA (25). Una informacion
reciente e interesante es que los anticoagulantes de ac-
cién directa frenan también la progresién de la fibrosis
en modelos experimentales (26).

En definitiva, el concepto de insuficiencia auricular
creemos que ha venido para quedarse. Sin embargo, si
queremos que la descripcion de esta nueva entidad tenga
un impacto clinico positivo, es imprescindible un adecua-
do conocimiento de sus principales etiologias y realizar
estudios y ensayos clinicos dirigidos a demostrar la posi-
ble utilidad de algunas terapias en este contexto.

DIRECCION PARA LA CORRESPONDENCIA: Manuel
Martinez-Sellés. Servicio de Cardiologia, Hospital
Universitario Gregorio Marafién, Madrid, Espafia. Email:
mmselles@secardiologia.es
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