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Resumen

La fibrilaciéon auricular (FA) es la arritmia cardiaca mas frecuente y se
asocia estrechamente con la miocardiopatia auricular (MA), proceso pa-
tolégico que altera tanto la estructura como la funcién de las auriculas.
Factores como la hipertension y la obesidad desempefian roles fundamen-
tales en el desarrollo de la MA y en la perpetuacion de la FA, al favorecer
el estiramiento auricular y activar respuestas neurohumorales. Ademas,
la inflamacién croénica vy la fibrosis auricular constituyen ejes centrales en
la progresion de estas condiciones, al alterar la homeostasis del calcio,
promover el estrés oxidativo y activar el inflamasoma NLRP3. Una revisién
bibliografica realizada en bases de datos como PubMed, Scopus, Nature,
ScienceDirect y Scielo permitié seleccionar 71 fuentes de 215 consulta-
das, evidenciando que la fibrosis interfiere con la conduccién eléctrica, es-
tabilizando circuitos de reentrada y perpetuando la arritmia. Herramientas
diagnodsticas, como la resonancia magnética cardiaca y el ratio CTx/PIIINP,
resultan esenciales para evaluar la progresién y eficacia de tratamientos,
incluyendo la ablacién con catéter. Comprender mecanismos resulta cru-
cial para optimizar estrategias preventivas y terapéuticas, fomentando in-
tervenciones que modulen la inflamacién y fibrosis auricular.
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Aftrial fibrillation and atrial cardiomyopathy
in 2025: an updated overview
of their pathophysiology, diagnosis,
and therapeutic options

Abstract

Atrial fibrillation (AF) is the most common cardiac arrhythmia and is
closely associated with atrial cardiomyopathy (AC), a pathological process
that alters both the structure and function of the atria. Factors such as
hypertension and obesity play fundamental roles in the development of AC
and the perpetuation of AF by promoting atrial stretching and activating
neurohumoral responses. Moreover, chronic inflammation and atrial
fibrosis constitute central elements in the progression of these conditions by
disrupting calcium homeostasis, promoting oxidative stress, and activating
the NLRP3 inflammasome. A bibliographic review conducted using
databases such as PubMed, Scopus, Nature, ScienceDirect, and SciELO
allowed the selection of 71 sources from 215 consulted, demonstrating
that fibrosis interferes with electrical conduction by stabilizing reentrant
circuits and perpetuating the arrhythmia. Diagnostic tools, including
cardiac magnetic resonance imaging and the CTx/PIIINP ratio, are essential
for assessing the progression and efficacy of treatments, such as catheter
ablation. Understanding these mechanisms is crucial for optimizing
preventive and therapeutic strategies, fostering interventions that modulate
atrial inflammation and fibrosis.
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Introduccion

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia cardiaca
mas frecuente, caracterizada por impulsos eléctri-
cos anormales que sobrepasan el marcapasos na-
tural del corazén y provocan contracciones irregula-
res y rapidas de las auriculas, lo que se traduce en
sintomas como palpitaciones, disneay fatiga (1,2,3).
Su clasificacion se basa en la persistencia del epi-
sodio, abarcando desde formas paroxisticas hasta
la FA permanente, siendo mas comun en personas
de edad avanzada y en aquellas que presentan con-
diciones asociadas como hipertensién, diabetes y
obesidad, ademés de otros desencadenantes como
el consumo excesivo de alcohol o el estrés (2,3,4).
La gestiéon de la FA resulta desafiante, pues a pesar
de que las opciones terapéuticas incluyen la abla-
cién por catéter y la farmacoterapia, el tratamiento
se ve limitado por la incompleta comprension de su
etiologla.

En paralelo, la miocardiopatia auricular (MA) se
define como un proceso patolégico especifico que
afecta principalmente las auriculas, diferenciando-
se de otras miocardiopatias que comprometen la
totalidad del corazén (4,5,6). Inicialmente descrita
en 1972 para referirse a una condicién hereditaria
exclusiva de las auriculas, su concepto se ha am-
pliado para enfatizar su estrecha relacién con la FA
(5,6,7). La MA no solo se erige como una causa in-
dependiente de la FA, sino que también incrementa
el riesgo de accidente cerebrovascular asociado a
esta arritmia, contribuyendo significativamente a su
progresion mediante procesos fibrosantes que alte-
ran la estructura y funcién auricular, favoreciendo el
remodelado vy la aparicién de arritmias (7,8).

La interconexién entre la FA y la MA radica en
gue esta Ultima actla como un sustrato patolégico
subyacente que propicia el desarrollo de la arritmia.
La MA se caracteriza por cambios estructurales, ar-
quitecténicos y electrofisiolégicos en las auriculas,
creando un entorno que facilita tanto el inicio como
la progresiéon de la FA (9,10,11,12). Ademas, la pre-
sencia de MA esta asociada a peores resultados en
procedimientos de ablacién, ya sean realizados por
catéter o quirirgicamente, lo cual resalta la impor-
tancia de identificar y estudiar sus caracteristicas
para optimizar el manejo clinico de la FA (10,11,12).

Diversos factores de riesgo influyen en el desarro-
llo de la FA, algunos modificables y otros no. Entre
los no modificables se destacan la edad avanzada,
el género masculino, la predisposicion genética y la
etnia. Sin embargo, los factores modificables abren
importantes oportunidades para la prevencion, sien-
do la hipertensién arterial el factor de riesgo més
prevalente, dado que incluso leves incrementos en
la presion arterial elevan la probabilidad de apariciéon
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de la FA. La obesidad, por su parte, también des-
empena un papel determinante, ya que cada in-
cremento de cinco unidades en el indice de masa
corporal aumenta significativamente el riesgo de su
aparicién y recurrencia. La insuficiencia cardiaca y
las enfermedades coronarias y vasculares, median-
te mecanismos como el remodelado auricular y la
hipercoagulabilidad, agravan el pronéstico de esta
arritmia (12,13,14). Asi, la implementacion temprana
de intervenciones basadas en cambios en el estilo
de vida, tratamientos médicos y programas de reha-
bilitacién cardiaca integral es esencial para reducir la
incidencia de la FA y mejorar los resultados en salud
cardiovascular (13,14,15).

El propdsito de la presente revisién es ofrecer
una visién integral sobre la fibrilacién auricular y su
asociaciéon con la miocardiopatia auricular, haciendo
hincapié en su impacto en la funcién cardiovascular
y el prondstico de los pacientes. Se abordan los me-
canismos fisiopatoldgicos subyacentes que inclu-
yen alteraciones en la homeostasis del calcio, estrés
oxidativo y la activacién del inflamasoma NLRP3,
procesos que se relacionan directamente con la
aparicién y progresién de la FA (9,10). Asimismo, se
revisan las estrategias de manejo farmacoldégico vy
los avances recientes en técnicas de ablacion con
catéter, tales como la radiofrecuencia, el crioballoon
y la ablaciéon por campo pulsado, que han mejorado
los resultados terapéuticos al abordar directamente
las alteraciones estructurales y eléctricas de las au-
riculas (3,4,7).

Este proceso fibrosante, junto con la inflamacién
cronica y la senescencia celular, constituye un eje
central en la progresion tanto de la FA como de la
MA, impactando negativamente en la eficacia de las
intervenciones terapéuticas (9,10,11,12).

La importancia del control de factores de riesgo,
en particular la hipertensién y la obesidad, se des-
taca no solo por su contribucién directa al desa-
rrollo de la FA, sino también por su influencia en la
progresion de la MA. La intervencién temprana en
estos factores modificables puede disminuir signi-
ficativamente la incidencia de arritmias y mejorar la
respuesta a tratamientos, reduciendo la morbilidad y
la mortalidad asociadas a las complicaciones cardio-
vasculares (12,13,14).

Ademés, el uso de herramientas diagndsticas
avanzadas, como la resonancia magnética cardiaca
y la determinacién de biomarcadores especificos,
el ratio CTx/PIIINP, resulta esencial para evaluar la
progresion de la enfermedad y el éxito de los trata-
mientos, incluida la ablacién con catéter (7,8). Estas
técnicas permiten identificar de manera temprana
las alteraciones en la estructura auricular, facilitando
la implementacion de estrategias personalizadas de
manejo.
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Metodologia

El propdsito de esta revisidon es ofrecer una vision
integral sobre la fibrilacion auricular (FA) y la miocardio-
patia auricular (MA), explorando mecanismos fisiopato-
l6gicos, factores de riesgo y estrategias terapéuticas
eficaces. Se hizo énfasis en tratamientos emergentes,
como la ablacién por catéter, y en un enfoque multidis-
ciplinario que involucre cardiologia y nutricién. Se anali-
zaron estudios publicados entre enero de 2000 y enero
de 2025, consultando bases de datos como PubMed,
Scopus, Nature, ScienceDirect, Google Scholar y
SciELO, en inglés y espanol. Los criterios de inclusion
abarcaban articulos que discutian la relacion entre FA,
MA, complicaciones cardiovasculares y tratamientos
disponibles, como la ablacién de venas pulmonares y la
farmacoterapia. Se revisaron ensayos clinicos, estudios
observacionales vy revisiones sistematicas, prestando
atencion a la hipertension, la obesidad vy la fibrosis au-
ricular. El andlisis identificd patrones comunes, como
areas de bajo voltaje y progresion de la fibrosis, que
incrementan el riesgo de insuficiencia cardiaca y acci-
dentes cerebrovasculares. Los resultados subrayan la
necesidad de un manejo integral para reducir complica-
ciones en pacientes con FAy MA.

Resultados

Alo largo de las Ultimas décadas, la comprension de
la fibrilacién auricular (FA) y la miocardiopatia auricular
ha avanzado notablemente, revelando una compleja red
de interacciones moleculares y estructurales que sub-
yacen en la enfermedad. La fisiopatologia de la FA se
caracteriza por una remodelacion estructural que afec-
ta tanto la anatomia como la funcién de las auriculas.
En este contexto, la taquicardia auricular en FA eleva la
carga intracelular de calcio (Ca2*), lo que activa meca-
nismos protectores como la inactivaciéon de los canales
de Ca?* tipo L, reduciendo de forma notable la duracion
del potencial de accion y el periodo refractario efectivo,
condiciones que facilitan la formacién de circuitos de
reentrada (16,17,18). Este desequilibrio idnico provoca
la alteracién de las proteinas reguladoras del Ca?*, lo
gue perpetla la disfuncion y, a su vez, activa proteasas
como la calpaina, encargada de degradar tanto los ca-
nales de Ca2* como las proteinas de acoplamiento ex-
citacién-contraccién. Dichos procesos, aunque pueden
parecer propios de una novela de ciencia ficcién, son
tan reales y complejos como el intrincado laberinto de
un castillo encantado, donde cada puerta abierta a un
nuevo mecanismo puede desencadenar eventos ines-
perados en el entramado celular.

Simultdneamente, la insuficiencia cardiaca (IC) y las
enfermedades valvulares contribuyen al estiramiento
de la pared auricular debido al incremento de presion
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y volumen, lo que desencadena la fibrosis intersticial.
Este fendmeno se relaciona directamente con el au-
mento de angiotensina Il y TGF1, dos moléculas fun-
damentales en la activacién de vias fibroproliferativas
que alteran la matriz extracelular y crean barreras para
la conduccion eléctrica, facilitando asi los circuitos de
reentrada (19,20,21). Ademés, la sobrecarga de Ca2*
no se queda atras, pues activa proteasas v, a la par, el
estrés oxidativo y la inflamacién contribuyen a la degra-
dacioén y alteracion de las proteinas estructurales y fun-
cionales. La remodelacién de las conexinas, esenciales
para la transmisién eléctrica, se ve comprometida, y la
apoptosis de miocitos, exacerbada por la IC, agrava el
adelgazamiento auricular vy la fibrosis, formando un cir-
culo vicioso que dificulta la reversion de la arritmia. Es
casi como si el corazén, en un intento desesperado por
mantenerse en pie, se autoconstruyera un entramado
defectuoso que, a pesar de sus esfuerzos, resulta en
un caos electrizante.

La inflamacion crénica y el estrés oxidativo juegan un
papel protagoénico en el desarrollo de la miocardiopatia
auricular, integrdndose de manera casi teatral en el es-
cenario del envejecimiento. Las citocinas proinflamato-
rias, como IL-1B, IL-6, IL-8 y TNF-a, se erigen como los
actores principales que alteran la homeostasis tisular
del corazon (22,23,24,25). Estos mediadores, liberados
en el contexto de la activacion del inflamasoma Nirp3,
inducen dano celular al promover la disfuncién mitocon-
drial y aumentar la produccion de especies reactivas de
oxigeno (ERO), lo que a su vez intensifica la respuesta
inflamatoria. En un entorno donde cada molécula pa-
rece tener su propio drama, la activacion del Nirp3 se
convierte en el catalizador que agrava el dano cardiaco
y potencia la respuesta inflamatoria, demostrando que
el corazén también puede tener sus momentos de re-
belién contra el orden establecido.

Por otro lado, la senescencia celular y el fenotipo
secretor asociado a la senescencia (FSAS) contribuyen
a la generacién de un microambiente inflamatorio que
afecta de manera negativa a las células endoteliales y
la funcién de los progenitores endoteliales (22,23,25).
Este proceso, que recuerda a la acumulacién de sabi-
durfa (o de arrugas) en el organismo, favorece la apari-
cién de una disfunciéon vascular que, en conjunto con
la disbiosis de la microbiota intestinal, potencia la in-
flamacion sistémica. La alteracién de la barrera intes-
tinal permite la translocacion bacteriana, lo que incre-
menta los niveles de citocinas inflamatorias y crea un
estado procoagulante, poniendo en jaque la integridad
del sistema cardiovascular. Asi, el envejecimiento y
sus consecuencias moleculares se convierten en el
telén de fondo de una patogenia que, aunque tragica
en su avance, ofrece multiples puntos de intervencion
terapéutica.

La remodelaciéon auricular en la FA y la miocardio-
patia auricular es un proceso multifacético que abarca
tanto alteraciones eléctricas como estructurales. La
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remodelacion eléctrica, inducida por tasas auricula-
res persistentemente elevadas, conduce a un acorta-
miento del periodo refractario, lo que favorece la per-
petuacion de la arritmia (27,28,29). Este fendmeno,
caracteristico de la FA paroxistica, puede evolucionar
hacia formas més persistentes incluso en ausencia
de una enfermedad cardiaca subyacente significativa
(28,29,30). Paralelamente, la remodelacion estructural
se manifiesta en cambios en las dimensiones auricu-
lares, alteraciones en la contractilidad y modificaciones
a nivel ultraestructural, a menudo desencadenadas por
condiciones como la hipertensién o la insuficiencia
cardiaca congestiva (ICC). El estiramiento auricular y la
activacion neurohumoral no solo propician un ambien-
te propicio para la aparicién de arritmias, sino que la
propia FA, al generar sobrecarga hemodinamica, agrava
esta remodelacién, confirmando la interdependencia
de estos procesos.

La fibrosis auricular se erige como uno de los ele-
mentos fundamentales en la persistencia de la FA, y su
papel en la alteracion de la electrofisiologia cardiaca es
innegable. Desde 1999, diversos estudios han eviden-
ciado que el depdsito excesivo de matriz extracelular
interrumpe la continuidad de los haces musculares v,
sumado a la proliferacién de fibroblastos y su transfor-
macién en miofibroblastos, crea un sustrato apto para la
formacién de disparos ectdpicos y circuitos de reentrada
(30,31,32,33). Los modelos computacionales basados
en imagenes por resonancia magnética (MRI) han apor-
tado luz sobre la localizacion preferente de estos circui-
tos reentrantes en zonas con fibrosis parcial, donde se
intercalan tejidos fibréticos y no fibréticos (30,31,35,36).
La densidad y disposicion heterogénea de la fibrosis en
estas areas se correlaciona con la estabilizacién de los
circuitos, abriendo la puerta a terapias personalizadas
gue, mediante ablacién guiada por modelos especificos
del paciente, podrian revolucionar el manejo clinico de
la FA (30,31,37). Esta compleja interaccion, en la que la
fibrosis no es simplemente un espectador sino un pro-
tagonista activo, destaca la importancia de abordar la
enfermedad desde multiples dngulos.

El diagnéstico de la FA y la miocardiopatia auricular
se fundamenta en una serie de herramientas clinicas y
tecnolégicas que, al combinarse, ofrecen una visiéon in-
tegral de la condicion. La palpacién del pulso arterial y
el electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones siguen
siendo pilares fundamentales para identificar irregulari-
dades ritmicas en pacientes con sintomas como disnea,
palpitaciones, sincope o dolor toracico (37,38,39). En si-
tuaciones en las que la FA es paroxistica y el ECG estan-
dar no logra capturar el episodio, se recurre a registros
ambulatorios de ECG de 24 horas o dispositivos de mo-
nitoreo prolongado, lo que incrementa la sensibilidad
diagnostica. Ademas, el ratio CTx/PIIINP se presenta
como un indicador crucial del equilibrio entre la degra-
dacién v la sintesis del coldgeno en el tejido cardiaco
(40,41,42,43). CTx, liberado durante la degradacion del
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colageno tipo |, y PIIINE marcador de sintesis activa del
colageno tipo lll, permiten evaluar el recambio estructu-
ral y detectar un ambiente pro-fibrético que podria favo-
recer alteraciones en la conduccion eléctrica (41,44,45).
La integracién de estos biomarcadores con técnicas
avanzadas de imagen, como la resonancia magnética
cardiaca con realce tardio de gadolinio, proporciona una
herramienta diagndstica robusta y complementaria.

En la era de la medicina personalizada, emergen nue-
vos biomarcadores que permiten la deteccién tempra-
nay la estratificacion del riesgo en la miocardiopatia au-
ricular. Las citoquinas de la familia de la interleucina-6,
incluyendo IL-6, IL-11 y Oncostatin M, han captado la
atencién por su participacion en procesos inflamatorios
y fibréticos (46,47,48). IL-6, en particular, ejerce efectos
duales al estimular la diferenciacion de linfocitos Th17
y, al mismo tiempo, inhibir la formacién de células T re-
guladoras, creando asi un entorno proinflamatorio que
puede desencadenar fibrosis (46,49). A este complejo
entramado se suma el papel del microARN miR-21, un
pequefno regulador génico cuya expresion se altera sig-
nificativamente tras una lesion cardiaca (52,53,54). El
miR-21, con su capacidad de modular la apoptosis vy la
fibrosis, se erige no solo como un marcador diagnds-
tico, sino también como un posible objetivo terapéuti-
co, evidenciando la naturaleza dual de los procesos de
proteccién y deterioro en el tejido cardiaco. Esta con-
vergencia de marcadores moleculares abre nuevas vias
para intervenciones terapéuticas precoces y personali-
zadas, brindando al clinico herramientas mas precisas
para anticipar y mitigar la progresion de la enfermedad.

El NT-proBNP se ha consolidado como un biomarca-
dor esencial en el diagndstico vy la predicciéon de com-
plicaciones en pacientes con FA e IC. Este péptido, li-
berado en respuesta al estrés hemodindmico, muestra
niveles considerablemente elevados en la presencia de
FA, diferenciandose de otras afecciones cardiacas y se-
falando la coexistencia de procesos patolégicos cuan-
do se asocia a la insuficiencia cardiaca (55,56,57). Su
utilidad no se limita al diagnéstico, en el seguimiento
de los pacientes, el NT-proBNP ha demostrado ser un
predictor fiable de la aparicién y progresién de la FA.
En cuanto al tratamiento, la estrategia farmacoldgica
continla siendo la primera linea de abordaje, con el
uso de farmacos antiarritmicos que buscan restaurar y
mantener el ritmo sinusal. FA&rmacos como la flecaini-
da, propafenona, y los bloqueadores del canal de po-
tasio IKr, a pesar de sus limitaciones y riesgos, siguen
desempenando un papel relevante en el manejo de la
FA (58,569,60,61). La amiodarona, pese a su eficacia,
es una espada de doble filo debido a su toxicidad mul-
tiorganica. Frente a estos desafios, las investigaciones
recientes se han enfocado en el desarrollo de terapias
especificas que ataquen exclusivamente los canales
ionicos atriales, ofreciendo la promesa de un control
del ritmo sin comprometer la seguridad del paciente.
La ablacion con catéter, en sus diversas modalidades
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—incluyendo la radiofrecuencia (RF), la crioballoon (CBA)
y la novedosa ablacién por campo pulsado (PFA)- se
erige como un avance revolucionario, proporcionando
tasas de éxito superiores y tiempos de procedimiento
reducidos (62,63,64).

La prevenciéon de la miocardiopatia auricular no
puede desvincularse del control de factores de riesgo
como la hipertension y la obesidad, condiciones que se
han relacionado de manera ineludible con la disfuncién
cardiovascular (65,66,70,71). La obesidad, al inducir un
estado inflamatorio crénico, desencadena una cascada
de disfunciones vasculares, trombdticas y metabdlicas,
mientras que la hipertension ejerce su influencia a tra-
vés del aumento de la presion arterial y el estiramiento
auricular (65,66,67). La pérdida de peso, incluso modes-
ta, ha demostrado tener un impacto significativo en la
reduccion de las comorbilidades y en la mejora de la
funcién cardiovascular. De forma casi poética, el control
de estos factores no solo mitiga el riesgo de desarrollar
FA y miocardiopatia auricular, sino que también puede
revertir, en cierta medida, el dano estructural inducido
por el exceso de presidén y volumen, ofreciendo una
ventana terapéutica en la que la intervencién oportuna
se traduce en una mejor calidad de vida (68,69,70,71).

El prondstico en la miocardiopatia auricular se ve pro-
fundamente influenciado por la extension de la fibrosis
auricular, evidenciada por la presencia de areas de bajo
voltaje (LVA) en la auricula izquierda. Estudios han de-
mostrado que los pacientes con LVAs extensos (=20
cm?2) presentan un riesgo significativamente mayor de
eventos adversos, tales como muerte, insuficiencia car-
diaca y accidente cerebrovascular (ACV) (68). La asocia-
cién independiente entre la presencia de LVAs y estos
eventos compuestos subraya la importancia de evaluar
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el grado de fibrosis como un indicador prondstico cru-
cial, sin que la recurrencia de la FA en si misma pueda
explicar completamente estos desenlaces adversos.
En este sentido, la miocardiopatia auricular se conso-
lida como un factor determinante del mal prondstico
a largo plazo, y la cuantificacién precisa de las LVAs se
convierte en una herramienta invaluable para la estratifi-
cacion del riesgo y la toma de decisiones terapéuticas.

Finalmente, las complicaciones cardiovasculares
asociadas a la miocardiopatia auricular y la FA se pre-
sentan como un desafio clinico mayusculo, ya que su
coexistencia incrementa significativamente el riesgo
de mortalidad, hospitalizacién e insuficiencia cardiaca.
Los pacientes con miocardiopatia dilatada o hipertrofi-
ca que desarrollan FA muestran tasas de mortalidad y
eventos adversos superiores a las de sus contrapartes
sin FA (69,70). En particular, la miocardiopatia restrictiva
y la FA se asocian con un riesgo incrementado en un
79% de sufrir un ACV, lo que evidencia la urgente ne-
cesidad de estrategias terapéuticas integrales. La abla-
cién por catéter, al restaurar el ritmo sinusal y mejorar
la funcion ventricular, se destaca como un tratamiento
prometedor que, ademas de mitigar los sintomas, pue-
de reducir la mortalidad y mejorar el pronéstico a largo
plazo (69,70,71). En este entramado de interacciones y
complicaciones, el manejo adecuado de la FA y la mio-
cardiopatia auricular requiere un enfoque multidiscipli-
nario que abarque desde la prevencién y el diagndstico
temprano hasta intervenciones terapéuticas persona-
lizadas, recordandonos con un guifo a la ironia de la
medicina que, a pesar de la complejidad del corazén,
cada latido nos invita a descubrir nuevos caminos en
la busqueda de la salud (68,69,70,71). Ver Figura No.1.
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= = Dilatacidn auricular
=] < Puede inducir cambios
L} -E p.-|mrdBim-s en ¢l miocardio Aumenta la susceptibilidad a la Valvulopatias
E E auricular. fibrilacidn auricular y trombesis.
s =] Madifican la dindmica auricular
%] E y predisponen a ta R
g g Hipertensidn
g i s th

il E O Aumenta el riesgo de remodelado Enformedades tiroideas
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E : Isquemia miocardica pueden contribuir a la FA,
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Factores metabdlicos gue contribuyen
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Figura No.1: Factores y condiciones asociadas con la fibrilacién auricular y la miocardiopatia auricular.
(Elaboracion propia de los autores, basada en la revisién exhaustiva de la literatura citada en el manuscrito)
Referencias adaptadas -(28,29,30, 65,66,67,69,70,71).
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Discusion

La gestion de la FA y la MA sigue siendo un
reto clinico, dada la complejidad de su diagndés-
tico y tratamiento. Si bien los tratamientos far-
macoldgicos son fundamentales, los avances en
la ablacién con catéter ofrecen nuevas oportuni-
dades terapéuticas, especialmente en pacientes
con FA persistente o sintomatica. La ablacién, en
particular el aislamiento de venas pulmonares,
ha demostrado ser mas efectiva que los medi-
camentos antiarritmicos tradicionales, con mejo-
ras significativas en términos de tasas de éxito y
reduccion de complicaciones. A pesar de estos
avances, la implementacién de tratamientos més
selectivos y menos invasivos sigue siendo un area
de investigacion activa. Ademas, los estudios que
evidencian la correlacion entre la hipertension, la
obesidad y el desarrollo de FA y MA refuerzan la
necesidad de un enfoque preventivo en la aten-
cion cardiovascular. En este contexto, la pérdida
de peso y el control de la hipertensién se posi-
cionan como estrategias clave para mejorar la sa-
lud cardiovascular. Por otro lado, la presencia de
fibrosis en la auricula izquierda, a través de areas
de bajo voltaje, resalta la importancia de la mo-
nitorizacion constante en pacientes con FA para
prever complicaciones graves como insuficiencia
cardiaca y accidente cerebrovascular.

Discussion

Managing AF and AC remains a clinical cha-
llenge given the complexity of their diagnosis and
treatment. While pharmacological treatments are
fundamental, advances in catheter ablation pro-
vide new therapeutic opportunities, especially
for patients with persistent or symptomatic AF
Pulmonary vein isolation, in particular, has demons-
trated superior efficacy compared to traditional an-
tiarrhythmic drugs, significantly improving success
rates and reducing complications. Despite these
advances, the development of more selective and
less invasive treatments continues to be an active
area of research. Studies demonstrating the corre-
lation between hypertension, obesity, and the de-
velopment of AF and AC underscore the need for
a preventive approach in cardiovascular care. In
this context, weight loss and blood pressure con-
trol are key strategies to improve overall cardiovas-
cular health. Furthermore, the presence of fibrosis
in the left atrium, evidenced by low-voltage areas,
highlights the importance of continuous monito-
ring in AF patients to anticipate severe complica-
tions such as heart failure and stroke.
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Conclusion

La FA y la MA son patologias interrelacionadas
gue impactan significativamente la salud cardio-
vascular, especialmente en poblaciones envejeci-
das. La FA, a pesar de ser uno de los trastornos
cardiacos mas comunes, sigue siendo un desafio
debido a sus complicaciones vy la variabilidad en
su respuesta al tratamiento. Aunque el control
farmacolégico es el enfoque principal, los avan-
ces recientes en la ablacién con catéter, como el
aislamiento de venas pulmonares, y técnicas inno-
vadoras como la ablacion por radiofrecuencia y la
criobalén, han mejorado la eficacia y la seguridad
de los procedimientos. Ademas, el control adecua-
do de factores de riesgo como la hipertensién y la
obesidad juega un papel crucial en la prevencion
de complicaciones graves, como la miocardiopatia
auricular y el accidente cerebrovascular. La presen-
cia de areas de bajo voltaje en la auricula izquierda,
asociadas a fibrosis, representa un factor impor-
tante de pronostico desfavorable. Por lo tanto, un
enfoque integral y personalizado en el manejo de
la FA'y MA es esencial para mejorar los resultados
a largo plazo de los pacientes. Recomendaciones
para médicos. (28,29,30, 65,66,67,69,70,71).

1. Implementar un enfoque multidisciplinario en
el manejo de la FA y MA, integrando cardio-
logia, endocrinologia y nutricion para abordar
factores de riesgo subyacentes.

2. Considerar la ablacién con catéter, particular-
mente el aislamiento de venas pulmonares,
como opcion de tratamiento en pacientes con
FA persistente o sintomatica que no respon-
den a la farmacoterapia.

3. Priorizar la evaluacion de la funcion cardiaca
mediante electrocardiografia y ecocardiografia
en pacientes con FA para identificar posibles
areas de bajo voltaje y fibrosis.

4. Realizar un manejo integral de la hipertensién
y obesidad, promoviendo la pérdida de peso
como estrategia clave para reducir el riesgo de
progresién a miocardiopatia auricular.

5. Vigilar de cerca los efectos secundarios de los
tratamientos farmacoldgicos, especialmente en
pacientes con enfermedades cardiacas estructu-
rales, para evitar complicaciones adicionales.

6. Promover la educacién al paciente sobre la im-
portancia del control de la FA, la adherencia al tra-
tamiento y la modificacién de estilo de vida para
prevenir complicaciones a largo plazo.

7. Participar activamente en la investigacion de nue-
vas tecnologias, como la ablacién por campo pul-
sado, que podrian ofrecer alternativas mas segu-
ras y eficaces en el tratamiento de la FA y MA.
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Conclusion

Atrial fibrillation (AF) and atrial cardiomyopathy
(AC) are interrelated pathologies that significantly
impact cardiovascular health, particularly in the
elderly. Despite being one of the most common
cardiac disorders, AF remains challenging due to
its complications and variable treatment respon-
ses. Although pharmacological management is
the primary approach, recent advances in catheter
ablation—such as pulmonary vein isolation, radio-
frequency ablation, and cryoballoon techniques—
have enhanced both efficacy and safety. Effective
control of risk factors, notably hypertension and
obesity, is crucial in preventing severe complica-
tions, including AC and stroke. The presence of
low-voltage areas in the left atrium, associated
with fibrosis, serves as an important unfavorable
prognostic factor. Therefore, an integrated and
personalized management approach for AF and
AC is essential to improve long-term patient outco-
mes. Recommendations for Clinicians:

1. Implement a multidisciplinary approach that
integrates cardiology, endocrinology, and nutri-
tion to address underlying risk factors.

2. Consider catheter ablation, particularly pul-
monary vein isolation, for patients with per-
sistent or symptomatic AF unresponsive to
pharmacotherapy.

3. Prioritize cardiac function evaluation through
electrocardiography and echocardiography to
detect low-voltage areas and fibrosis.

4. Manage hypertension and obesity comprehen-
sively, promoting weight loss as a key strategy
to reduce progression to AC.

5. Closely monitor pharmacological treatment
side effects, especially in patients with structu-
ral heart disease.

6. Educate patients on AF management, treat-
ment adherence, and lifestyle modifications to
prevent long-term complications.

7. Actively participate in research on emerging
technologies, such as pulsed field ablation,
which may offer safer and more effective alter-
natives for treating AF and AC.

Publicacion
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