INSUFICIENCIA AURICULAR
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Con el advenimiento de nuevas tecnologías, ha aumentado el conocimiento sobre la anatomía y la función de las aurículas, lo que ha permitido otorgarles una mayor participación en diversas entidades clínicas. Hoy en día se sabe que el deterioro en la función de las aurículas podría llevar, entre otras cosas, al desarrollo de insuficiencia cardíaca, hipertensión pulmonar o ser el origen de embolias,. Por lo tanto, ha pasado de ser sólo un histórico marcador fisiopatológico, a ser una causa.
	El funcionamiento de la aurícula izquierda (AI) se puede describir en tres fases: de reservorio (el llenado se produce durante la sístole del ventrículo izquierdo, representa el 40-50% del volumen del ventrículo izquierdo), de conducción (pasaje pasivo hacia el VI, representa el 20-30%) y de bomba (es la sístole auricular, representa el 20-30% restante). El compromiso de una o varias de estas fases se traducirá en lo que actualmente se propone como “insuficiencia auricular”: cualquier alteración anatómica, mecánica, eléctrica y/o reológica, que genere alteraciones en la función cardíaca, asociados a síntomas o empeoramiento de la calidad de vida, en ausencia de trastornos valvulares o ventriculares (1). Puede diferenciarse de la miocardiopatía auricular (debido a enfermedades del miocardio, presentándose con fibrosis, hipertrofia o dilatación auricular) y remodelado auricular (respuesta de los miocitos a factores mecánicos, eléctricos y/o hemodinámicos).
	Las causas de la insuficiencia auricular (1) pueden ser:
	Disincronía
eléctrica
	Disfunción de bombeo
y de reservorio
	Deterioro de la 
función de conducto

	Disincronía AV
	Activación auricular
rápida / desorganizada
	
· Dilatación auricular grave.
· Deformación auricular esférica.
· Alteración del gradiente de presión transmitral.


	· Bloqueo de rama izquierda del haz
· Bloqueo AV de primer grado
· Programación deficiente del marcapasos
	· Fibrilación auricular
· Taquicardia auricular focal/de reentrada
	

	Disincronía auricular
	Fibrosis auricular extensa
	

	· Bloqueo interauricular avanzado
· Velocidades de conducción intraauricular lentas
	· Remodelado auricular avanzado
· Cicatrización extensa después de la ablación
· Infarto auricular
Miocardiopatía auricular
	



	La presencia de una o varias de estas causas va a generar activación neuro-hormonal (2) a nivel de la AI, produciendo a su vez mayor insuficiencia auricular, y de esta forma un círculo vicioso que perpetúa la disfunción.
La importancia del reconocimiento de la insuficiencia auricular radica en que, en patologías ya conocidas, puede preceder a otros mecanismos (como en insuficiencia cardiaca con fracción de eyección preservada) (3,4), en la regurgitación mitral, o representar un mecanismo alternativo (estudios recientes demostraron que en sólo 8% de los accidentes cerebrovasculares isquémicos se detecta fibrilación auricular en los 30 días previos al evento) (5).



UTILIDAD DE LA ECOCARDIOGRAFÍA

Existen parámetros ecocardiográficos para determinar el tamaño de la aurícula izquierda, como el diámetro anteroposterior medido en una vista paraesternal (eje largo, modo M o bidimensional) y el índice de volumen de la aurícula izquierda obtenido en una vista apical de 4 y 2 cámaras (figura 1), cuyo resultado nos permiten establecer si se encuentra agrandada y en qué magnitud (tabla 1).
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Fig 1. Superior izquierda: diámetro de la AI obtenido en vista paraenteral eje largo, por modo M. Superior derecha: diámetro de la AI obtenido en vista paraenteral eje largo, por modo 2D. Inferior: volumen de AI obtenido por método de disco biplano.


[image: ]Si bien estos parámetros han sido ampliamente validados como factores predictores de recurrencia de fibrilación auricular (6, 7), o de eventos cardio/cerebrovasculares (8-17), su presencia nos informa acerca de una alteración anatómica por estrés mecánico, hemodinámico y/o eléctrico crónico, es decir, de una patología ya instalada. La evaluación de la función auricular resulta de particular interés ya que puede encontrarse comprometida aún antes de poder observar los cambios anatómicos, brindándonos la posibilidad de optar por una estrategia precoz para la interrupción de la causa de la disfunción. 

Tabla 1. Valores normales de AI, según medición.


Tabla 1. Valores normales de AI


Modo Doppler
El flujo transmitral por Doppler pulsado nos permite determinar la velocidad y duración de la onda A (figura 2) como reflejo de la contracción de la aurícula izquierda, aunque es un método influenciado por la precarga. En el estudio NORRE (18) con 449 voluntarios sanos, se obtuvo como velocidad normal promedio de la onda A un valor mayor a 0.60±0.17 cm/seg, con variaciones según edad y sexo.Fig 2. Flujo transmitral por Doppler pulsado.

El Doppler tisular permite cuantificar la velocidad de movimiento del tejido que se desea estudiar. Al colocarse la muestra en el anillo mitral, podremos observar la onda a’ (figura 3), que se corresponde con la relajación miocárdica tras la contracción auricular, alejándose del ápex (por eso se inscribe como onda negativa). El estudio NORRE obtuvo como velocidad normal promedio un valor de 9.4±2.0 y de 9.2±2.7 a nivel septal y lateral, respectivamente. Fig 3. Doppler tisular al nivel del anillo mitral. La segunda onda negativa, al final de la diástole, es la onda a’.

En un estudio con 723 pacientes con diagnóstico de infarto de miocardio (IAM) y presiones de llenado elevadas, pudo observarse que aquellos con una velocidad de a’ menor a 6.88 cm/seg presentaron en el seguimiento una sobrevida libre de muerte cardiovascular (CV) y hospitalizaciones  significativamente menores que aquellos con valores superiores, demostrando su utilidad pronóstica a largo plazo (19). En 2010, Tan y col. realizaron mediciones con Doppler tisular a 60 voluntarios (15 con IC con fracción de eyección preservada [ICFEp], 15 hipertensos y 30 sanos) en reposo y tras un test de ejercicio cardiopulmonar; observaron que, si bien la onda a’ en reposo era similar en los 3 grupos, en ejercicio era significativamente menor, y además se correlacionaba con el pico máximo del consumo de oxígeno y la E/e’ (20). En el mismo sentido, recientemente en un estudio con 448 pacientes con ICFEp, la medición de la onda a’ tuvo una correlación significativa con los niveles de BNP, el diámetro auricular, la masa ventricular izquierda y los gradientes tricuspídeos como predictores independientes de eventos CV totales o relacionados a IC; aquellos con velocidades inferiores a 7.45 cm/s, tenían 18% mayor riesgo de eventos (21).

Strain de la aurícula izquierda
	El estudio de la deformación auricular (strain) mediante la técnica de rastreo de marcas (speckle tracking) ofrece un mejor entendimiento de la mecánica auricular en sus 3 fases (figura 4). El strain de la AI ha sido estudiado en múltiples escenarios (22-41) para determinar el grado de remodelado de la AI, el riesgo de embolia, recurrencia de fibrilación auricular, pronóstico de IC, etc.

[bookmark: _GoBack][image: ]Fig.4 Speckle tracking y Strain de AI. Izquierda: determinación del contorno de la AI. Medio: evaluación de la calidad del seguimiento. Derecha: curvas de deformación de la AI.

Fibrilación auricular
Obokata y col tomaron 286 pacientes con FA, y observaron que los 82 pacientes con embolia aguda presentaban un significativamente menor strain global de la AI (LAS), estableciendo por curva ROC un punto de corte de -15.4%; por otro lado, en el análisis multivariado, el LAS fue un predictor independiente de embolia y mortalidad. Finalmente, se determinó que LAS tiene valor incremental sobre CHA2DS2-VASc (22).
En un estudio con 61 pacientes con FA paroxística en plan de ablación por radiofrecuencia, en ecografías realizadas el día previo, con tamaño auricular normal, se observó que la dispersión mecánica de la AI (tiempo entre el comienzo de la onda P y la sístole AI) era mayor en aquellos que presentaban recurrencia posterior al procedimiento (23). 

Insuficiencia cardíaca
	Freed y col. evaluaron la función de la AI en 308 pacientes con ICFEp (junto a strain del ventrículo izquierdo y del derecho) y evidenciaron que el strain de la fase de reservorio se asoció significativamente con aumento de las resistencias vasculares pulmonares y con disminución del consumo de oxígeno, y que, de todas las mediciones, fue la que se asoció más fuertemente al punto final compuesto de hospitalizaciones CV o muerte (24). 
	En un estudio observacional de 138 pacientes que consultaron por primera vez con síntomas sugestivos de IC, tras el análisis ecocardiográfico finalmente se los clasificó en IC con fracción de eyección reducida, ICFEp, y no-IC. Mientras que el strain ventricular sólo estuvo reducido en los ICFEr, el strain auricular se encontraba significativamente reducido en ambos grupos de IC, con excelente capacidad diagnóstica determinada por curva ROC (26). Los resultados de este estudio señalan a la disfunción auricular como mecanismo inicial, y la utilidad de su evaluación en pacientes con síntomas nuevos. Obokata y col (26) demostraron que el simple agregado del levantamiento pasivo de piernas durante el estudio agrega valor diagnóstico.
	La utilidad del strain AI también ha sido evaluada para predecir respuesta a la terapia de resincronización cardíaca, observando que el strain sistólico pico (junto a otros parámetros ventriculares) se asoció significativamente con la ocurrencia del punto final de remodelado del VI en el análisis multivariado (27).

Cabe destacar, que el strain de la AI tiene como limitaciones que puede verse afectado por las condiciones de precarga, función y presiones de llenado del VI, por lo que algunos autores sugieren sólo la utilización de la evaluación de la función de bomba (sístole de la AI), aunque es una práctica aún discutida (28). Por otro lado, en 2812 voluntarios sanos se demostró una amplia variación de acuerdo con edad y sexo (29) .

CONCLUSIONES
	La insuficiencia auricular es una nueva entidad que surge del mejor entendimiento de la anatomía y función de la AI a partir del aporte de las nuevas tecnologías de imagen cardíaca. Su presencia, en ocasiones antes del desarrollo de otras anomalías, obliga a plantearnos en cada paciente si puede ser la causa más que un mero marcador pasivo.
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