JOURNAL OF THE AMERICAN COLLEGE OF CARDIOLOGY

© 2020 LOS AUTORES. PUBLICADO POR ELSEVIER EN NOMBRE DE

LA AMERICAN COLLEGE OF CARDIOLOGY FOUNDATION. ESTE ES UN ARTICULO

DE ACCESO ABIERTO (OPEN ACCESS) QUE SE PUBLICA BAJO

LA LICENCIA CC BY-NC-ND (HTTP://CREATIVECOMMONS.ORG/LICENSES/BY-NC-ND/4.0).

PRESENTE Y FUTURO

f

Para escuchar el audio del
resumen en inglés de este
articulo por el Editor Jefe
del JACC, Dr. Valentin Fuster,
consulte JACC.org

REVISION JACC TEMA DE LA SEMANA

La insuficiencia auricular como entidad
clinica

Revision JACC Tema de la semana

®

Felipe Bisbal, MD, PuD,*P¢ Adrian Baranchuk, MD,4 Eugene Braunwald, MD,® Antoni Bayés de Luna, MD, PuD,*f
Antoni Bayés-Genis, MD, PuDP<

La disfuncion auricular ha sido considerada ampliamente un marcador o una consecuencia de otros trastornos
cardiacos en vez de una causa de por si. En este articulo proponemos el término de insuficiencia auricular como una
entidad clinicamente relevante, definida como cualquier disfuncién auricular que cause un deterioro de la funcién
cardiaca, sintomas y un empeoramiento de la calidad de vida o la esperanza de vida. Se comentan aspectos de
etiologia, mecanismos y consecuencias de la insuficiencia auricular. Los avances recientes en la electrofisiologia y las
técnicas de diagnéstico por la imagen cardiacas han mejorado nuestro conocimiento de la muy compleja anatomia y
funcién auriculares, y han subrayado la importancia capital que tienen las auriculas en la funcién éptima del corazén.
Ha llegado el momento de reconsiderar el concepto del fallo de la funcién de la auricula como causa primaria o como
factor agravante de los sintomas en muchos de nuestros pacientes. EL concepto de insuficiencia auricular podria
fomentar una investigacién basica y traslacional que condujera a una mejor comprensién de la forma de identificar y
tratar la disfuncidn auricular. (J Am Coll Cardiol 2020;75:222-32) © 2020 Los autores. Publicado por Elsevier en
nombre de la American College of Cardiology Foundation. Este es un articulo de acceso abierto (open access) que se
publica bajo la licencia CC BY-NC-ND (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0).
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..y, si en ese momento, con su auricula sola latiendo,
se corta el vértice del corazén con unas tijeras, se observard
el flujo de sangre que sale por la herida con cada latido
auricular. De esa forma se apreciard que la sangre llega a
los ventriculos, no a través de ningtin arrastre ejercido por
el corazon distendido, sino a través de la fuerza impulsora
ejercida por el latido de las auriculas.”

—William Harvey, 1628
pesar de las observaciones descritas por Harvey
a comienzos del siglo XVII y la descripcién de las
propiedades fisiolégicas fundamentales de la

auricula izquierda (AI) realizada hace mas de 50 afios
(1,2), la Al ha sido en gran parte descuidada por los
investigadores, y se ha minimizado su papel en la fun-
cién cardiaca. Mas recientemente, la Al ha suscitado una
gran atencion, con el desarrollo de técnicas de interven-
cién para la fibrilacion auricular (FA) y la creciente sofis-
ticacidn de las técnicas de diagndstico por la imagen car-
diacas. Un conocimiento mas profundo de la estructura y
la funcién auriculares ha revelado su papel crucial en la
hemodinamica del corazén, pero este conocimiento no
siempre se ha trasladado a la practica clinica.
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ABREVIATURAS

Y ACRONIMOS

FA = fibrilacion auricular
AV = auriculoventricular
IC = insuficiencia cardiaca

ICFEp = insuficiencia cardiaca con
fraccion de eyeccion preservada

Al = auricula izquierda
OAI = orejuela auricular izquierda
VI = ventriculo izquierdo

IM = infarto de miocardio

Hay multitud de trastornos que pueden de-
teriorar el funcionamiento de la Al al afectar a
sus funciones mecanicas y homeostaticas o su
acoplamiento eléctrico con el ventriculo. Puede
producirse un deterioro de la hemodindmica
ventricular izquierda (VI), un aumento de la
trombogenicidad o una hipertensiéon pulmo-
nar, que dan lugar a manifestaciones clinicas
muy variables, incluida la insuficiencia cardia-
ca (IC), la isquemia miocardica y los eventos

VP = vena pulmonar

tromboembdlicos (llustracién central).

La disfuncién auricular ha sido considerada
ampliamente un marcador o una consecuencia de otros
trastornos cardiacos en vez de una posible causa de por
si. En esta revision proponemos el término de insuficien-
cia auricular como entidad independiente y clinicamente
relevante que va mas alla de la FA y la IC, con una gran
diversidad de etiologias, mecanismos y manifestaciones.
Se comentan aspectos de etiologia, mecanismos y conse-
cuencias de la insuficiencia auricular.

DEFINICION DE LA INSUFICIENCIA
AURICULAR

Proponemos como definicién de insuficiencia auricular
la de “cualquier disfuncién auricular (anatémica, meca-
nica, eléctrica y/o reolégica, incluida la homeostasis san-
guinea) que cause un deterioro del funcionamiento del
corazon y sintomas, y que empeore la calidad de vida o la
esperanza de vida, en ausencia de anomalias valvulares o
ventriculares significativas”. En la tabla 1 se presentan
otras definiciones de interés. Anteriormente se han abor-
dado varios aspectos de la insuficiencia auricular (3); sin
embargo, al igual que ocurrié con el sindrome de IC, es
probable que el sindrome de insuficiencia auricular sea
objeto de una redefinicion mas perfeccionada en el futu-
ro, a medida que se obtenga un mayor conocimiento
sobre esta entidad.

La IC congestiva puede no darse exclusivamente a
causa de una insuficiencia del VI. Incluso con una funcién
del VI conservada, otros trastornos (como la enferme-
dad/disfuncién de la Al) pueden causar un deterioro de
la funcidén global del corazén. En ausencia de enfermedad
del VI, las alteraciones fibrosas y la disfuncién de la auri-
cula pueden desencadenar un sindrome de IC, un ictus o
arritmias (figura 1).

ANATOMIA Y FUNCION DE LA Al

Se cree que la separacion del corazon en segmentos de
flujo de entrada y flujo de salida estaba presente ya en los
cefalocordados hace aproximadamente 600 millones de
afios y que se desarrolld por primera vez un ancestro de
la cdmara auricular alrededor de 100 millones de afios
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PUNTOS CLAVE

« La disfuncion auricular es una cuestion a
menudo descuidada.

* Proponemos la insuficiencia auricular como
entidad clinicamente relevante.

« El concepto de insuficiencia auricular podria
fomentar la investigacién de la disfuncién
auricular que condujera a su mejor compren-
sion.

después, en las primitivas lampreas y peces bruja (4).
Posteriormente la auricula pas6 a ser el componente
principal de la entrada de flujo al corazén en los organis-
mos vertebrados.

La Al es una estructura muy compleja, con una estre-
cha interaccion entre sus aspectos anatémicos, ultraes-
tructurales y funcionales. Tiene 2 partes: el componente
posterosuperior de entrada de flujo (venoso) y el compo-
nente anteroinferior de salida de flujo (vestibular). La
configuracién tridimensional asimétrica de la conexién
de las venas pulmonares (VP) sistémicas permite que se
produzcan patrones de flujo vortical especificos, que fa-
vorecen un llenado diastdlico temprano del VI al tiempo
que evitan la estasis sanguinea (5).

La orejuela auricular izquierda (OAI), una estructura
trabeculada, fijada de manera independiente y con una
gran variabilidad anatémica, ejerce una importante fun-
cién endocrina. Su separacién del cuerpo de la Al hace
que la renovacidn de la sangre de la orejuela dependa en
gran manera de la contraccioén sistélica. La pérdida de la
contraccion de la OAI (es decir, la FA) y sus caracteristicas
morfoldgicas especificas se han asociado con una estasis
de sangre y formacion de un trombo (6). Las dos auricu-
las estan conectadas por haces organizados de miocitos
situados en el surco interauricular anterior epicardico
(haz de Bachmann), el tabique y el seno coronario, lo cual
permite una activacion sincrénica biauricular.

La Al desempeifia un papel crucial en el llenado del VI
y en el funcionamiento global del corazoén y tiene una in-
teracciéon dindmica con la didstole y la sistole ventricula-
res. El acoplamiento auriculoventricular (AV) en el
momento oportuno es esencial para la sincronizacién de
las fases del ciclo auricular con la diastole del VI. El flujo
de entrada de sangre a la Al, procedente de las VP, se pro-
duce durante la sistole del VI y la relajacién isovolumétri-
ca (funcién de reservorio), y supone aproximadamente
un 40% a 50% del volumen de eyeccién del VI. La trans-
ferencia pasiva de sangre durante la diastole del VI (fun-
cion de conduccién) constituye alrededor del 20% a 30%
del volumen de eyeccién y precede a la contraccion auri-
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ILUSTRACION CENTRAL Insuficiencia auricular
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Representacion esquematica de las causas, mecanismos y manifestaciones clinicas de la insuficiencia auricular. La imagen del flujo auricular tetradimensional se ha
reproducido con permiso de Garcia et al. (66). FA = fibrilacién auricular; AV = auriculoventricular; VI = ventricular izquierdo.

cular activa (funcién de bomba-refuerzo), que transfiere
el volumen restante (~20%-30%) al VI; se produce tam-
bién un flujo retrégrado hacia las VP (2).

El buen funcionamiento de las fases de reservorio y de
conduccion es determinado por la distensibilidad arterial,
la relajacion ventricular y el gradiente de presion transmi-
tral (7). Los trastornos que causan un deterioro de cual-
quier funcién auricular, y en especial las alteraciones
mecanicas que conducen a una relacién de presién-volu-

men anormal (8), pueden afectar al funcionamiento global
del corazén, dando lugar a sintomas y a un empeoramien-
to de los resultados clinicos. A diferencia de lo que ocurre
con la miocardiopatia auricular (caracteristicas anatomi-
cas/histoldgicas especificas de la enfermedad asociadas a
una enfermedad miocardica), el término de insuficiencia
auricular hace referencia a las consecuencias funcionales
de cualquier trastorno auricular, incluida la enfermedad
auricular primaria, aunque sin limitarse a ella.




74 Bisbal et al.
Insuficiencia auricular

JACC VOL. 75, NO. 2, 2020
21 DE ENERO, 2020:222-32

TABLA 1 Definiciones

Término

Definicion

Ejemplo

Insuficiencia auricular

Miocardiopatia auricular

Remodelado auricular

Cualquier disfuncién auricular que cause un deterioro del
funcionamiento del corazén y sintomas, y que empeore la
calidad de vida o la esperanza de vida, en ausencia de anomalias
valvulares o ventriculares importantes.

Enfermedades del miocardio asociadas a una disfuncién mecénica
y/o eléctrica que generalmente (aunque no de forma invariable)
muestran una fibrosis auricular inapropiada, hipertrofia o
dilatacion y que se deben a diversas causas (adaptado de Maron
etal. [64])

Respuesta de los miocitos auriculares a los factores de estrés
eléctrico, mecanico o metabdlico (principalmente taquiarritmias
auriculares rapidas o sobrecarga de presion y volumen), que
conducen a un cambio persistente del tamafio, la funcién o las
propiedades electrofisioldgicas de la Al (adaptado de Thomas y

Carga de fibrosis alta y esfericidad causantes de un ictus en un
paciente con tan solo fibrilacién auricular (CHA,DS,-VASc = 0)
Disincronia auricular avanzada que causa un llenado ventricular
izquierdo anormal y sintomas (figura 3)

Miocardiopatia auricular fibrosa aislada, que conduce a un
deterioro de la funcidn auricular y sintomas de insuficiencia
cardiaca (figura 2)

Auricula izquierda dilatada/esférica a causa de una valvulopatia,
fibrilacion auricular o hipertension

Abhayaratna [65])

dad vascular, edad 65-74 afios, categoria de sexo (mujeres).

CHA,DS,-VASc = insuficiencia cardiaca congestiva, hipertension, edad = 75 afios, diabetes mellitus, antecedentes previos de ictus, accidente isquémico transitorio o tromboembolismo, enferme-

ETIOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA AURICULAR

En la tabla 2 se enumera una lista de las causas y desen-
cadenantes propuestos de la insuficiencia auricular.

TRASTORNOS DEL RITMO AURICULAR. La activacion
auricular sincrénica permite una contraccidn activa efi-
caz con un acoplamiento en el momento oportuno. Las
arritmias auriculares rapidas (por ejemplo la FA) produ-
cen una contraccion activa ineficaz. Una conduccion irre-
gular y rapida a los ventriculos provoca un deterioro de
la funcién tanto sistélica como diastdlica del VI, que se
asocia a una miocardiopatia inducida por taquicardia y
un llenado VI irregular y breve, respectivamente.

Un acoplamiento eléctrico AV deficiente, como se obser-
va cuando hay un intervalo PR largo y un ritmo ventricular
derecho asincrdnico, puede conducir a una contraccién au-
ricular ineficiente y una reduccién del volumen de llenado
ventricular telediastdlico. Esto puede evidenciarse tam-
bién cuando el acoplamiento AV se ve comprometido a
causa de un retraso en la activacion del VI o la Al (bloqueo
de rama izquierda del haz o bloqueo interauricular avanza-
do, respectivamente). En el bloqueo interauricular avan-
zado, la alteracion de la secuencia de contraccion
interauricular (es decir, la disincronia interauricular) es un
desencadenante adicional de la insuficiencia auricular, la IC
y la activacién de la cascada trombogénica (9) (figura 2).

MIOCARDIOPATIA AURICULAR. La fibrosis es un hallaz-
go frecuente en la mayoria de las patologias auriculares
primarias y secundarias, y da lugar a un aumento de la ri-
gidez y una reduccién de la contractilidad (10). Reciente-
mente, en un documento de consenso se ha propuesto una
clasificaciéon de las miocardiopatias auriculares (11). La
miocardiopatia auricular idiopatica se asocia a un aumen-
to de la fibrosis, arritmias auriculares y deterioro de la fun-
cién auricular (11). El sindrome de Al rigida inducida tras
una ablacién, que se calcula que se produce en aproxima-

damente un 2% a 8% de los casos, se ha relacionado con
una disminucién de la contractilidad y la distensibilidad
de la A, con una correlacion directa entre la carga cicatri-
zal y el deterioro funcional (12,13). La isquemia arterial
puede ser una causa frecuente, aunque infradiagnosticada,
de miopatia auricular con un deterioro de las funciones de
reservorio y de bomba-refuerzo (14); se ha relacionado
con un aumento de los eventos arritmicos (15), con la in-
suficiencia mitral (14) y con un peor resultado clinico
(16). Es posible que la afectacion auricular en la miocardi-
tis haya sido también infravalorada. Hasta un 30% de los
pacientes con miocarditis desarrollan una FA, y es posible
que sea una causa de disfuncién auricular (17).

REMODELADO AURICULAR. Se denomina remodelado
auricular a los cambios electrofisioldgicos, celulares y es-
tructurales adversos que se producen en el tejido miocar-
dico auricular en respuesta a la sobrecarga de presion y
volumen o a agresiones arritmicas. Las principales cau-
sas de remodelado Al son la FA y las enfermedades ven-
triculares/valvulares. No obstante, ciertos trastornos no
cardiacos, como el sindrome de apnea del suefio, la hi-
pertension, la diabetes y la obesidad, contribuyen de ma-
nera importante al remodelado de la Al a través de
diferentes vias (18). Hay muchos trastornos que pueden
coexistir y acelerar el remodelado adverso, impulsado en
la mayor parte de los casos por la presencia de FA.
Ademas de las alteraciones de canales idnicos y el de-
terioro de las propiedades electrofisioldgicas, la fibrosis
intersticial es la caracteristica distintiva del remodelado
de la Al inducido por la FA, y se asocia a una dilatacion de
la camara, deformacién esférica (19) y reduccién de la
funcién auricular (20), lo cual fomenta en mayor medida
la FA en un circulo vicioso (“la FA genera FA”). El grado de
remodelado tisular estructural es muy diverso en los dis-
tintos individuos con FA y puede asociarse a factores/
predisposicion de tipo genético (21). Es de destacar que,
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Paciente con antecedentes de hipertensién que presenta fatiga y disnea. El estudio diagndstico puso de manifiesto una duracién patoldgica de la onda P (A), una disminucién

de la funcién auricular izquierda (Al), una ausencia de ondas A en la ecocardiografia Doppler pulsada transmitral (B) y una fibrosis extensa (Utah 1V) detectada mediante el
realce tardio de gadolinio en la resonancia magnética (C). La ausencia de anomalias ventriculares importantes en las imagenes de resonancia magnética y el tamafio normal
de la Al sugieren una miocardiopatia auricular primaria. AV = auriculoventricular; IC = insuficiencia cardiaca; VI = ventricular izquierdo.

en algunos casos, la FA puede ser un marcador de una
gran carga de fibrosis auricular en vez de su causa (22).
Muchos trastornos cardiacos pueden conducir a un re-
modelado de la Al que se asocia en Ultima instancia a una
FA. El remodelado auricular que se produce a través de
alteraciones ventriculares y valvulares incluye multitud
de tipos de fibrosis intersticial, inflamacién, hipertrofia
miocitaria y necrosis, asi como la acumulacién de glucé-
geno. En paralelo con los cambios estructurales, el dete-
rioro de la funcién Al es la regla en la mayor parte de los
casos, y comporta un prondstico adverso (23,24).

MECANISMOS Y MANIFESTACIONES
DE LA INSUFICIENCIA AURICULAR

La alteracién de la dinamica del flujo, el llenado deficien-
te del VIy la FA debida a la insuficiencia auricular pueden

causar hipertension pulmonar, IC y aumento de la trom-
bogenicidad. La presencia de insuficiencia auricular
puede predisponer al paciente a una FA de nueva apari-
cién, que se perpetia y puede agravar incluso el fallo de
la Al y sus consecuencias, produciendo un circulo vicioso
(25). Asi pues, la hipétesis que planteamos es que la insu-
ficiencia auricular, como sucede con la IC manifiesta (26),
activa vias neurohormonales (principalmente del siste-
ma renina-angiotensina-aldosterona y del sistema ner-
vioso simpatico), que pueden causar un mayor deterioro
de la funcién auricular (llustracién central).

INSUFICIENCIA AURICULAR Y RIESGO DE EVENTOS
TROMBOEMBOLICOS. Los eventos cardiovasculares em-
bolicos se han relacionado cladsicamente con un origen en
la OAl en el contexto de una FA, y ello es el fundamento que
justifica las estrategias quirdrgicas y percutaneas de exclu-
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TABLA 2 Causas y desencadenantes de la insuficiencia auricular

A. Disincronia eléctrica
* Disincronia AV
© Bloqueo de rama izquierda del haz
© Bloqueo AV de primer grado
© Programacion deficiente del marcapasos
Disincronia auricular
© Bloqueo interauricular avanzado
o Velocidades de conduccién intraauricular lentas

B. Disfuncion de bombeo-refuerzo y de reservorio
* Activacion auricular répida/desorganizada

o Fibrilacién auricular

© Taquicardia auricular focal/de reentrada

Fibrosis auricular extensa

© Remodelado auricular avanzado

© Cicatrizacion extensa después de la ablacion

o Infarto auricular

© Miocardiopatia auricular

C. Deterioro de la funcién de conducto
* Dilatacién auricular grave
* Deformacion auricular esférica
* Alteracion del gradiente de presion transmitral

AV = auriculoventricular.

sion de la OAIL La evidencia reciente ha puesto en duda
este supuesto, y ha aportado nuevas perspectivas respecto
al vinculo existente entre la enfermedad auricular y el ries-
go de ictus independiente de la FA. La inexistencia de una
asociacion robusta entre la cronologia de los episodios de
FAy elictus sugiere que la FA podria ser un marcador de la
miopatia arterial en vez de una causa de formacién del
trombo (27). La evidencia actual respecto a la miopatia au-
ricular respalda el substrato auricular como una causa im-
portante de aumento de la trombogenicidad, y pone en
duda el concepto de formacion del trombo a través de la
arritmia como causa tnica conducente al ictus tromboem-
bélico (28). Los datos recientes de la poblacion MESA
muestran una intensa asociacion entre la funcién de reser-
vorio de la Al y la incidencia de eventos embélicos, incluso
después de introducir un ajuste respecto a factores de
riesgo establecidos y respecto a la presencia de una FA do-
cumentada (29).

En una poblacién de pacientes con FA muy selecciona-
dos, remitidos para una ablacidn percutanea, el remode-
lado estructural de la Al se ha asociado a un aumento del
riesgo de trombos en la OAI e ictus (30,31). Ademas, se
ha descrito que la cantidad de fibrosis existente en los
pacientes con un ictus de etiologia desconocida es supe-
rior a la de los pacientes con una causa identificada y es
comparable a la de los pacientes con FA (32). No se ha
definido todavia el vinculo entre las anomalias tisulares
estructurales y un estado protrombético. El dafio endote-
lial y las anomalias regionales o globales de la motilidad
de la pared que se asocian a un aumento de la fibrosis
podrian explicar el aumento del riesgo de ictus (20,33).

La configuracién tridimensional asimétrica de las es-
tructuras cardiacas tiene efectos beneficiosos en la dina-
mica del flujo sanguineo. A nivel de la Al la alineacién
excéntrica con vias separadas para el flujo de entrada de
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las VP izquierdas y derechas y la formacién de vértex
evita la estasis sanguinea y redirige el flujo de sangre
hacia la valvula mitral (funcién de conducto) (5,34). La
reduccién de la velocidad méaxima incrementa la estasis
tanto en la Al como en la OAI, altera el flujo vorticial
(como se ha observado en un estudio tetradimensional
en el VI) y facilita la formacion del trombo (35,36). La au-
ricula enferma puede sufrir cambios geométricos (defor-
macion esférica) y una dilatacién cameral, con lo que se
reducen las curvaduras normales y la asimetria de la AL
Estos procesos interfieren en la dindmica del flujo san-
guineo fisiologico (alteraciéon de la formacién de vortex),
con lo que se incrementa la estasis de sangre y el riesgo
de ictus (37,38).

Los factores asociados a la enfermedad auricular faci-
litan la formacién del trombo y aumentan el riesgo de
ictus, pero no estan ligados exclusivamente a la FA (figu-
ra 3). Ademas, el ictus puede facilitar en mayor medida el
remodelado de la Al a través de una activacion simpatica
de los plexos ganglionares cardiacos, dando lugar a una
disfuncién endotelial y fibrosis de la Al (39).

INTERACCION AURICULAR Y VENTRICULAR EN LA
IC La insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion
preservada (ICFEp) forma parte del espectro de la IC. La
funcién diastdlica VI anormal puede ser el substrato de la
IC en muchos pacientes, pero en algunos casos, la ICFEp
puede ser una consecuencia del fallo de la Al (40-42). La
evidencia reciente sugiere que la funcién de la Al y el re-
modelado se asocian de forma independiente al inicio de
la IC, o pueden precederle, en una poblacién sana asinto-
matica, como se ha observado en un estudio preclinico de
cardiorresonancia magnética (CRM) (43,44). Una reduc-
cién de la reserva auricular durante el ejercicio puede
constituir el primer signo de un fallo de la Al en una po-
blacion de ese tipo. En comparacion con los sujetos de
control, la Gnica caracteristica distintiva de los pacientes
con ICFEp es la reduccién de la capacidad auricular de
reservorio y de conducto, que esta correlacionada de ma-
nera independiente con la VO, méaxima (40,41). Hasta en
un 45% de los pacientes que presentan sintomas de IC de
nueva aparicidn, la disfuncioén de la Al constituye el me-
canismo subyacente (42), lo cual sugiere que la insufi-
ciencia de la Al es un factor promotor temprano del
sindrome de ICFEp y un factor crucial en la patogenia.
Ademaés del deterioro mecanico de la Al, derivado del au-
mento de la rigidez y la pulsatilidad de la presion (8), la
disfuncion eléctrica auricular y el deterioro del acopla-
miento entre Al y VI podrian desempefar un papel im-
portante en los pacientes con ICFEp (43,45).

La insuficiencia auricular por si sola puede causar sin-
tomas de IC, ictus o hipertensién pulmonar (29,40-42);
sin embargo, es posible que con mas frecuencia la insufi-
ciencia auricular agrave una disfuncién VI anteriormente
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FIGURA 2 Bloqueo interauricular
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Paciente con una miocardiopatia isquémica y fibrilacion auricular (FA) paroxistica que presenta intolerancia al esfuerzo. El electrocardiograma
muestra, con ritmo de marcapasos, una duracién prolongada de la onda P de 190 ms, con un patrén de bloqueo interauricular avanzado (A).

La ecocardiografia Doppler pulsada transmitral muestra un patrén de llenado normal en reposo (60 latidos/min [lpm]); sin embargo, se observa
una fusién progresiva de las ondas E y A a medida que aumenta la frecuencia cardiaca (B). Obsérvese la fusion completa de lasondas Ey A a

100 latidos/min, que contribuye a empeorar los sintomas y el funcionamiento global del corazén. EL mapeo ventricular izquierdo (Al) reveld una
activacion septal inicial solamente, sin contribucidn alguna del haz interauricular de Bachmann y las conexiones del seno coronario, con un tiempo
total de activacion de la Al prolongado (€). Un mal acoplamiento interarterial y una activacion lenta de la Al explican la duracién muy prolongada

de laonda P.

asintomatica y descompense o agrave un sindrome de IC
(lustracion central). En las fases iniciales de la disfuncién
del VI, la dilatacién adaptativa de la camara auricular
acomoda una precarga mas alta sin que se produzca un
aumento significativo de la presién pulmonar enclavada;
un aumento de la funcién de bombeo activo contribuye a
mantener un llenado VI suficiente (curva de Frank-Star-
ling) (2,46). Las agresiones progresivas que se producen
con la dilatacién creciente de la cAmara alteran la funcion
de conducto como primer signo de la insuficiencia auri-
cular (41); no obstante, un mayor volumen no correspon-

de a un aumento del acortamiento y la contractilidad de
las fibras.

El deterioro progresivo de la funcién global de la Al no es
capaz de acomodar el exceso de volumen/presion, y ello
conduce a una presion de la Al y una presiéon pulmonar en-
clavada altas y a un sindrome de insuficiencia auricular ma-
nifiesto. En el contexto de un remodelado tisular avanzado,
la aparicion de la FA es frecuente, y su presencia deteriora en
mayor medida la funcién eléctrica y mecanica de la Al y ejer-
ce un efecto nocivo en el funcionamiento global del corazén,
perpetuando con ello un peligroso circulo vicioso (47).
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FIGURA 3 Fisiopatologia del ictus en la insuficiencia auricular
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Los cambios funcionales, tisulares y eléctricos causados por la miopatia auricular primaria o secundaria conducen a anomalias del flujo, endoteliales y del movimiento de la
pared, que facilitan la formacién del trombo. La imagen de flujo auricular tetradimensional se ha reproducido con permiso de Foll et al. (67).

CONSECUENCIAS EXTRAAURICULARES
DE LA INSUFICIENCIA AURICULAR

Los efectos nocivos de la disfuncién VI en la estructura y
la funcién de la Al estan bien definidos; sin embargo, la
interrelacion inversa no esta tan bien caracterizada. Al-
gunos datos sugieren que la FA fomenta un remodelado
ventricular adverso; en estudios preclinicos histoldgicos
y estudios de RM en el ser humano se ha observado que
la presencia de FA se asocia a un aumento de la fibrosis
intersticial del VI (47,48).

La dilataciéon ventricular y la alteracion de la funcién sis-
télica y diastdlica se observan con frecuencia en estudios

de la respuesta ventricular rapida sostenida ante arritmias
auriculares. A nivel histopatolégico, el miocardio del VI
muestra inflamacion, alteraciones morfolégicas de los mio-
cardiocitos y una pérdida de la estructura normal de la ma-
triz extracelular miocardica, asi como de su composiciéon y
funcidn; esto explica probablemente el aumento del riesgo
de IC y de muerte subita cardiaca en estos pacientes
(49,50). La activacion reactiva de las vias neurohormona-
les, incluidas las del sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona y los péptidos vasoactivos, puede fomentar en mayor
medida un remodelado adverso. La miocardiopatia induci-
da por taquicardia puede no ser tan “benigna” y reversible
como inicialmente se habia pensado; a pesar de la supre-
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TABLA 3 Estrategias diagndsticas y posibles intervenciones

Consecuencias clinicas de la insuficiencia

Areas de influencia auricular

Estrategias diagnésticas propuestas

Posibles intervenciones futuras

Identificar a individuos sin FA con riesgo
deictus

Identificar a individuos con FA con riesgo
bajo de ictus

Riesgo de ictus

Identificar el mecanismo de los sintomas
de IC en ausencia de anomalias del VI
Disfuncion Al mecanica
IM funcional auricular
Disincronia auricular

Insuficiencia cardiaca

Identificar el mecanismo de la arritmia

Determinar el estadio de la enfermedad
auricular

Determinar la probabilidad de un control
satisfactorio del ritmo

Tratamiento de la FA

Disincronia Determinar el grado de disincronia

interauricular o auriculoventricular

Determinar las anomalias del VI debidas a
la insuficiencia auricular

Evaluar la IM funcional auricular

Evaluar la IT funcional motivada por la FA

Afectacion extraauricular

Tamafio/forma auricular: RM/angio-TAC
Deteccidn de fibrosis: RM (RTG)

Funcién mecdnica: Ecocardiografia, RM (strain)
Biomarcadores

Deteccidn de fibrosis: RM (RTG)

Funcién mecdnica: Ecocardiografia, RM (strain)
Cuantificacion de IM (ecocardiografia, RM)
Biomarcadores

trombético

Tamafio/forma auricular: RM/angio-TAC
Deteccidn de fibrosis: RM (RTG)

Biomarcadores pulmonares)

Tratamiento individualizado de la IC
Tratamiento inicial para reducir la fibrosis
Intervenciones para reducir la IM
Marcapasos auricular izquierdo

Abordaje individualizado de la ablacién (basada
en el substrato frente a aislamiento de venas

La ACO podria estar indicada en individuos sin FA o
desaconsejada en pacientes con FA.
Tratamiento inicial para reducir la fibrosis/medio

Seleccion de candidatos para el control del ritmo o

de la frecuencia
E/A derecha e izquierda (ecocardiografia)

Tamafio y funcién del VI: ecocardiografia, RM
Deteccion de fibrosis: RM (T1, RTG)
Caracterizacion de la insuficiencia valvular
(ecocardiografia, RM)
la IM/IT

Intervenciones para reducir la IM/IT (MitraClip,

anuloplastia)

Marcapasos auricular izquierda o biauricular

Estatificacion del riesgo de muerte stibita

ACO indicada en la insuficiencia auricular avanzada
para prevenir el infarto de miocardio embélico

Supresion de la FA mediante ablacion para mejorar

FA = fibrilacién auricular; angio-TAC = angiografia de tomografia computarizada; IC = insuficiencia cardiaca; Al = auricula izquierda; RTG = realce tardio de gadolinio; VI = ventriculo izquierdo; IM = insuficiencia
mitral; RM = resonancia magnética; ACO = anticoagulacion oral; IT = insuficiencia tricuspidea.

sién de la arritmia auricular causal (no exclusivamente la
FA), las dimensiones y la funcién del VI, asi como los valo-
res de mapeo T1 (un indicador indirecto de la fibrosis in-
tersticial difusa) no se normalizan en todos los pacientes
(51,52). Seran necesarios nuevos estudios para explorar el
amplio espectro del remodelado y la disfuncién del VI in-
ducidos por procesos auriculares y para determinar el
punto de no retorno a partir del cual la recuperacion es im-
probable a pesar de la supresion de la arritmia.

El ritmo y la contraccién auriculares contribuyen a
producir un flujo sanguineo coronario eficiente. Una
diastole irregular y acortada, con una alteracion de la re-
serva de flujo inducida por la FA constituye una causa
frecuente de isquemia ventricular y de infarto de miocar-
dio (IM) de tipo 2 (53). Los pacientes con FA presentan
un aumento al triple del riesgo de IM, con independencia
de otros factores. Es probable que la coexistencia de fac-
tores de riesgo que son comunes a ambas entidades,
junto con un aumento de la inflamacién y la activacién
plaquetaria, sean los factores que motivan este exceso de
riesgo. Es importante sefialar que, el tratamiento anti-
coagulante parece proteger frente a la incidencia del IM
en la poblacién con FA (54). El IM ventricular debido a un
foco embodlico auricular es una causa bien identificada de
isquemia en los pacientes con FA (55). Como se ha obser-
vado en pacientes con ictus, la disfuncién auricular au-
menta de por si el riesgo de eventos tromboembdlicos
(29) y puede conducir finalmente también a un IM emb6-
lico. Seran necesarios nuevos estudios para proporcionar
una evaluacion exhaustiva de la funcién mecanica auricu-
lar en los pacientes con un IM de origen embélico.

La insuficiencia mitral y tricuspidea funcional auricular
representa una valvulopatia inducida por la auricula que
puede causar o acentuar una IC y fomentar la aparicién de
la FA (56,57). Se han propuesto la rotacion/desplazamien-
to del plano valvular mitral posterior y la tensidn anterior
debida a la dilatacion de la Al o la AD como mecanismos
subyacentes principales (58). Los datos recientes que ad-
vierten de un exceso de mortalidad y de incidencia de IC
asociados a la insuficiencia mitral funcional auricular (59)
sugieren un posible mecanismo del beneficio de supervi-
vencia observado con la ablaciéon de la FA en pacientes con
IC. ;Podria la reduccién de la carga de FA mejorar la insu-
ficiencia mitral y tricuspidea funcional auricular y pro-
longar la esperanza de vida en esta poblacién? Seran
necesarios nuevos estudios para explicar este mecanismo.

ESTRATEGIAS DIAGNOSTICAS Y POSIBLES
INTERVENCIONES

En la tabla 3 se resumen los principales aspectos y conse-
cuencias clinicas de la insuficiencia auricular, asi como
las estrategias diagnésticas y las posibles intervenciones
asociadas a ello. La insuficiencia auricular es una posibi-
lidad que debe considerarse cuando hay sintomas com-
patibles y cualquier anomalia estructural, funcional o
eléctrica de la Al no atribuible a ningtn otro trastorno
cardiaco o extracardiaco. Los resultados de las explora-
ciones de diagnédstico por la imagen son clave para deter-
minar la funcién de la Al, detectar la posible fibrosis
auricular y evaluar los patrones de flujo sanguineo. Los
biomarcadores son un instrumento diagnéstico y pro-
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néstico emergente, con un buen rendimiento en la pre-
diccion del riesgo isquémico y hemorragico (por ejemplo,
troponina T de alta sensibilidad, propéptido natriurético
tipo B aminoterminal, factor de crecimiento/diferencia-
cién 15) (60), asi como la carga de fibrosis o el éxito de la
ablacién de la FA (microARN miR-21) (61). Las anoma-
lias del voltaje auricular pueden ser utiles para predecir
la fibrosis miocardica, el deterioro de la funcién de la Al'y
el aumento de riesgo de ictus (62,63). Aunque cualquier
disfuncién auricular, en el contexto de unos sintomas
compatibles, podria considerarse una insuficiencia auri-
cular, el establecimiento de unos criterios diagndsticos
apropiados requerird alcanzar un consenso amplio. La
aceptacion de este concepto fomentard probablemente la
investigacion en este campo, y el término debera redefi-
nirse necesariamente con mayor precisiéon a medida que
dispongamos de nuevos conocimientos.

CONCLUSIONES

La insuficiencia auricular ha surgido como una nueva en-
tidad definida por cualquier disfuncién auricular que
cause un deterioro del funcionamiento del corazén y sin-
tomas, y que empeore la calidad de vida o la esperanza de
vida, en ausencia de anomalias valvulares o ventriculares
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significativas. Los avances recientes en la electrofisiolo-
gia y las técnicas de diagnéstico por la imagen cardiacas
han mejorado nuestro conocimiento de la muy compleja
anatomia y funcién auriculares, y han revelado la impor-
tancia capital que tienen las auriculas en la funcién 6pti-
ma del corazéon. Ha llegado el momento de reconsiderar
el papel de la disfuncién auricular en funcién de los sin-
tomas de muchos de nuestros pacientes: ;un marcador,
un factor agravante, una consecuencia o una causa pri-
maria? En este articulo proponemos el concepto de insu-
ficiencia auricular que podria fomentar una investigacién
basica y traslacional que condujera a una mejor com-
prension de la forma de identificar y tratar la disfunciéon
auricular en el siglo XXI.
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