
COMENTARIO EDITORIAL

 Montero Cabezas y Delgado 61

 Comentario editorial 

E
n el año 1628, William Harvey describió el impor-

tante rol de la aurícula izquierda en la modula-

ción del llenado ventricular. Los avances técnicos confirmaron siglos después los hallazgos de Harvey y 
han permitido comprender con más detalle la compleja fisiología auricular, sus mecanismos adaptativos y la 
intensa relación de interdependencia con el ventrículo 

izquierdo. Los estudios hemodinámicos invasivos senta-

ron las bases para el posterior desarrollo de las técnicas 

de imagen en el estudio de la aurícula izquierda, en par-

ticular, y de la hemodinámica cardíaca en general. De 

forma habitual, se realiza el análisis tridimensional de la anatomía auricular mediante la ecocardiografía tridi-mensional, la tomografía computarizada o la resonancia 
magnética; evaluamos las diferentes funciones de la 

aurícula izquierda (reservorio, conducción y contrac-

ción) mediante técnicas de deformación miocárdica (strain); e incluso podemos cuantificar la fibrosis auri-
cular mediante resonancia magnética. En el artículo de 

revisión de Thomas y colaboradores (1) se resumen las 

actuales aplicaciones de las técnicas de imagen no inva-

sivas en el estudio anatómico y funcional de la aurícula 

izquierda y sus implicaciones clínicas. La insuficiencia cardiaca es probablemente la patolo-

gía que requiere un análisis más minucioso de las funcio-

nes sistólica y diastólica del ventrículo izquierdo para decidir el manejo clínico del paciente. Su clasificación en 
función de la fracción de eyección del ventrículo izquier-

do (reducida o preservada) tiene importantes implicacio-

nes terapéuticas y pronósticas y, en muchas ocasiones, la 

medida invasiva de las presiones pulmonares es necesa-ria para caracterizar mejor a los pacientes con insuficien-

cia cardiaca, particularmente aquellos que tienen fracción 

de eyección preservada. La presión de enclavamiento pulmonar obtenida de forma invasiva refleja la presión 
auricular izquierda y las presiones de llenado ventricular. 

La determinación de su valor y el análisis de la morfolo-

gía de la onda tienen importantes implicaciones clínicas 

(figura). Hoy en día, es posible su estimación mediante técnicas de imagen con un alto grado de fiabilidad. Así, la velocidad de flujo transmitral durante la fase inicial dias-

tólica (onda E) así como su relación con la velocidad de 

relación tisular (E/e') han demostrado una aceptable co-

rrelación con la presión de enclavamiento pulmonar en 

diferentes escenarios clínicos. En cambio, el volumen 

máximo de la aurícula izquierda, a pesar de ser uno de los 

parámetros clave para determinar la función diastólica 

del ventrículo izquierdo, ha demostrado tener una corre-

lación pobre con la medida invasiva de las presiones de 

llenado del ventrículo izquierdo (2). Esto es debido a que el volumen de la aurícula izquierda refleja más la cronici-
dad de la disfunción diastólica del ventrículo izquierdo 

que los cambios agudos de las presiones de llenado. Me-

diante técnicas de imagen que evalúan la deformación 

miocárdica (strain), se pueden analizar las funciones de 

reservorio, conducción y contracción auricular que han 

demostrado mejor correlación con la presión de enclava-

miento pulmonar, la presión telediastólica del ventrículo 

izquierdo y la presión arterial pulmonar media que el vo-

lumen de la aurícula izquierda. Valores de contracción auricular medidos por strain >16% permiten predecir presiones de enclavamiento >18 mmHg3. Incluso en pa-

cientes con fracción de eyección reducida, el strain longi-

tudinal de la aurícula izquierda mantiene una buena 

correlación con las presiones de llenado ventricular (4). 

Estos hallazgos indicarían que las técnicas de strain mio-cárdico reflejan mejor la función de la aurícula izquierda 
como línea divisoria entre el ventrículo izquierdo y la cir-

culación pulmonar que amortigua las variaciones de pre-sión y flujo secundarias a los cambios cíclicos del trabajo 
cardiaco. Para un mismo volumen auricular, cualquier al-

teración de la estructura del miocardio auricular dará 

lugar a una reducción de la deformación miocárdica y por 

consiguiente un mayor estrés hemodinámico de la circu-

lación pulmonar, originando remodelado y empeora-

miento de la hipertensión pulmonar, un aumento de la 
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poscarga del ventrículo derecho y finalmente síntomas 
de fallo cardiaco derecho (5). En la revisión de Thomas et 

al (1), se resumen las diferentes variables de la estructura 

y función de la aurícula izquierda medidas de forma no 

invasiva que están asociadas con el pronóstico de los pa-cientes con insuficiencia cardiaca y fracción de eyección 
preservada y enfatizan el concepto de cardiomiopatía 

auricular.La cardiomiopatía auricular se define como cualquier alteración estructural, contráctil o electrofisiológica que 
afecta a las aurículas con el potencial de dar lugar a alte-raciones clínicas relevantes (6). Atendiendo a su perfil 

histológico, se han propuesto 4 tipos diferentes: predo-

minio de alteraciones en cardiomiocitos (tipo I), predo-minio de fibrosis (tipo II), combinación de alteraciones en cardiomiocitos y fibrosis (tipo III) o infiltración no-
colágena (tipo IV). Aunque la utilidad clínica de esta cla-sificación queda aún por demostrar, permite entender las 
características anatómicas y funcionales de la aurícula 

izquierda visualizadas con técnicas de imagen en cada 

una de las patologías en las que esta cámara juega un 

papel central.Así por ejemplo, los pacientes con insuficiencia car-

diaca con fracción de eyección preservada muestran una 

FIGURA Valoración integral anatomo-funcional de la aurícula izquierda mediante ecocardiografía bidimensional, Doppler, strain y parámetros hemodinámicos invasivos

Fila superior, de izquierda a derecha: Ejemplo de paciente sin alteraciones de la función diastólica ventricular. La aurícula izquierda muestra un volumen indexado normal. 

Las curvas de presión de la aurícula (AI) y el ventrículo (VI) son normales, mostrando el predominio del llenado diastólico temprano (área verde, onda E) respecto al 

telediastólico, determinado por la contracción de la aurícula izquierda (área azul, onda A). La función de reservorio medida por strain global auricular muestra valores 

normales. Fila intermedia. El deterioro inicial de la función diastólica (alteración de la relajación) precede con frecuencia al remodelado anatómico auricular, como se observa 

en este caso. El gradiente diastólico transmitral al inicio de la diástole se reduce, y se produce un incremento de la contractilidad auricular debido al aumento del volumen. 

Esto se traduce en la disminución de la onda E, el alargamiento del tiempo de deceleración y el tiempo de relajación isovolumétrico y el aumento de la onda A en el Doppler 

transmitral. Asimismo, el strain global de la aurícula disminuye sensiblemente. Fila inferior: el progresivo deterioro de la función diastólica del ventrículo determina el 

aumento de la presión telediastólica ventricular y la sobrecarga de la aurícula izquierda. Como resultado, se produce un acortamiento del llenado diastólico precoz, 

produciéndose un rápido incremento de la presión ventricular y un acortamiento del tiempo de deceleración. Este rápido aumento de la presión determina la disminución de 

la onda A al final de la diástole (E>A). La presencia de remodelado auricular es habitual, así como una marcada disminución del strain global auricular. 
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dilatación de la aurícula izquierda mucho menor 

(41±12 ml/m2 vs. 50±17 ml/m2; p<0.001) pero una rigi-

dez y un estrés de pared mucho mayor (0.79±0.75 

mmHg/ml and 158±52 kdynes/cm2 vs. 0.48±0.44 

mmHg/ml and 113±74 kdynes/cm2, respectivamente; 

p<0.001 para ambos) que los pacientes con fracción de 

eyección reducida (5). Freed et al (7) demostraron en 308 pacientes con insuficiencia cardiaca y fracción de 
eyección preservada que la función de reservorio de la aurícula izquierda medida con técnica ecocardiográfica 
de speckle tracking era de 36.2±14.9% (56% de los pa-

cientes con un valor <34.1%, considerado el limite bajo 

de la normalidad). En la revisión de Thomas et al (1), se 

propone un valor de función de reservorio auricular nor-mal de >35%, aunque hay que tener en cuenta la variabi-
lidad de la medida entre los diferentes sistemas ecocardiográficos y de análisis de las imágenes. Como se 
menciona en la revisión (1), no hay estudios comparando 

los valores de función de reservorio de la aurícula iz-

quierda medidos con técnicas de strain en pacientes con insuficiencia cardiaca con fracción de eyección preserva-

da y en pacientes con fracción de eyección reducida pero 

es de esperar que ambas situaciones presenten valores 

de strain reducidos, quizás de forma más pronunciada en 

los pacientes con fracción de eyección reducida. La dife-rente fisiopatología de la insuficiencia cardiaca con frac-

ción de eyección preservada versus reducida es bien conocida: en la insuficiencia cardiaca con fracción de 
eyección preservada se ha propuesto la presencia de pro-cesos sistémicos como inflamación microvascular o limi-
tada disponibilidad de óxido nítrico que favorecen la 

rigidez de las cámaras cardiacas.

Por otra parte, es bien conocido que los pacientes con insuficiencia cardiaca con fracción de eyección preserva-da presentan con una mayor frecuencia fibrilación auri-
cular (5). La cardiomiopatía auricular es un componente fundamental en la fisiopatología de la fibrilación auricu-lar. Pacientes con fibrilación auricular paroxística pre-sentan por lo general un menor grado de fibrosis que los pacientes con fibrilación auricular persistente (8). Pero la variabilidad en la extensión de la fibrosis es alta y no es infrecuente encontrar pacientes con fibrilación auricular paroxística con fibrosis masiva biauricular y pacientes con fibrilación auricular persistente de larga evolución con patrones de fibrosis leve, sugiriendo que la fibrila-ción auricular es más una consecuencia de la fibrosis au-

ricular que caracteriza la cardiomiopatía auricular que la causa de la fibrosis (8). Las técnicas de strain también 

han demostrado que los pacientes con fibrilación auricu-

lar persistente tienen un valor de función de reservorio 

de la aurícula izquierda mucho menor que el de los pa-cientes con fibrilación auricular paroxística o el de con-

troles (24.2±12.3% vs. 29.8±13.4%, 36.9±11.6%, 

respectivamente; p <0.001) (9).

El impacto clínico de la cardiomiopatía auricular va más 

allá de las consecuencias derivadas del desarrollo de arrit-

mias auriculares. El riesgo de ictus en pacientes con car-diomiopatía auricular, en ausencia de fibrilación auricular, 
podría no ser trivial. Mutaciones en el gen MYL4 se han 

asociado a la presencia cardiomiopatía auricular rápida-

mente progresiva con un alto riesgo de eventos tromboem-bólicos e implante de marcapasos (10). La identificación y 
validación de marcadores de cardiomiopatía auricular puede ser de gran ayuda en la estratificación del riesgo 
embólico y el manejo individualizado de las arritmias auri-

culares. En pacientes con accidente cerebrovascular crip-

togénico, el valor de función de reservorio de la aurícula 

izquierda es menor que el de controles (30±7.3% vs 

34±6.7%, respectivamente; p <0.001) (11). 

La resonancia magnética utilizando técnicas de realce tardío o de mapeo en T1 permite cuantificar la fibrosis de reemplazo y la fibrosis intersticial, respectivamente, y es 
una importante técnica adyuvante para caracterizar la cardiomiopatía auricular (12). La presencia de fibrosis 
auricular detectada por resonancia magnética se ha aso-

ciado con accidentes cerebrovasculares en pacientes con fibrilación auricular (13). 
La creciente evidencia que demuestra el rol pronóstico de la cardiomiopatía auricular en la insuficiencia cardiaca, fibrilación auricular y accidentes cerebrovasculares, nos 

obliga a pensar más allá de la simple dimensión antero-

posterior de la aurícula izquierda o del volumen máximo 

auricular y a ahondar en el análisis de la función auricular 

para poder entender mejor la sintomatología del paciente, 

a predecir el riesgo de eventos cardiovasculares y a perso-

nalizar el manejo del paciente. Por ello, la iniciativa de 

Thomas y colaboradores, ilustrando cómo la inclusión del 

estudio no invasivo avanzado de la aurícula en la práctica 

clínica puede ser determinante, es muy bienvenida.
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