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“…and, if at this time, with its auricle alone beating, you cut off the 

apex of the heart with a pair of scissors, you will see the blood flow 

out from the wound with each beat of the auricle. You will thus 

realize that the blood gets into the ventricles not through any pull 

exerted by the distended heart, but through the driving force exerted 

by the beat of the auricles."    William Harvey, 1628 

 
 
 
 
 
En el siglo XVII William Harvey describe la circulación sanguínea y en el párrafo 

precedente nos ilustra sus observaciones sobre las aurículas. Cuatro siglos después y 

con ayuda de grandes avances tecnológicos podemos decir que ¿conocemos bien la 

anatomía y fisiología auricular? Distintas patologías que diagnosticamos y tratamos el 

día a día implican a la aurícula izquierda y el estudio de la misma nos debería permitir 

entenderlas y tratarlas mejor. Este escrito nos acerca a la valoración anatómica y 

funcional de la aurícula izquierda mediante la ecocardiografía con intención de despertar 

la curiosidad y ampliar su uso en la práctica clínica diaria.  

 

 
 

 
 
 
 
 
 

  



         

 

 

8 

 

ABREVIATURAS 
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ABSTRACT 
 
 

Stroke and heart failure are diseases linked to high morbidity and mortality. Cryptogenic 

stroke (CrS) is defined as a stroke of unknown cause after ruling out several aetiologies. 

CrS may represent up to 30% of ischaemic strokes. Previous studies have shown silent 

atrial fibrillation (AF) can be a plausible cause of cardioembolism and is not infrequent 

after a CrS. Currently, heart failure (HF) is prevalent and left atrial (LA) dysfunction can 

be both a cause and consequence. It would be interesting to study LA function by 

imaging techniques in both scenarios in clinical practice. For this reason, the aim of this 

thesis was to analyse atrial function by echocardiography with speckle tracking in order 

to diagnose AF in CrS and as a prognostic marker in acute HF. 

 

Two prospective studies were conducted and consecutive patients, with CrS in the first 

study and acute HF in the second, were included. An echocardiogram was performed 

that included atrial size analysis, left atrial ejection fraction (LAEF) and auricular strain 

by speckle tracking. In patients admitted for CrS, insertable cardiac monitor was 

implanted and AF was defined as an episode lasting ≥ 1 minute in the first twelve months. 

In acute HF patients, clinical follow-up was performed to detect adverse outcomes 

including first rehospitalization for HF and/or cardiac death.  

 

In the first study, seventy-five consecutive patients with CrS were included, aged 76 ± 9 

years old (56% men) and with a high prevalence of arterial hypertension (75%). AF was 

diagnosed in 37 (49%) cases. Indexed left atrial volume (OR: 1.13; IC 95%: 1.05-1.21; 

p= 0.001), LAEF (OR: 0.80; IC 95%: 0.72-0.89; p < 0.001) as well as atrial strain (PALS 

OR: 0.80; IC 95%: 0.71-0.84; p <0.001; PACS OR: 0.72; IC 95%: 0.59-0.87; p = 0.001) 

were associated with the detection of silent AF in patients with CrS. In 17 of 22 (77%) 
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patients with atrial dilatation, defined as indexed 2D volume > 34mL/m2, atrial dysfunction 

was associated with AF. In 20 of 53 (38%) patients with non-dilatated atrium, AF was 

detected and 18 of them also showed atrial dysfunction. Moreover, cut-off values were 

obtained to distinguish between population with and without AF: LAEF 55%, PALS 21.4% 

and PACS 12.9%. 

 

In the second study related to acute HF, 122 consecutive patients were included, aged 

72 ± 11 years (68% men). The three HF phenotypes according to the left ventricular 

ejection fraction were represented and also sinus rhythm and AF were included. The 

group with worse atrial function had more decompensated HF than first acute HF and 

higher E/e’ ratio. The AF group had worse atrial function than sinus rhythm. Adverse 

clinical events happened in 79 (64.8%) cases with a median follow-up of 3.73 years: first 

rehospitalizations for HF in 65 and cardiac deaths in 14 patients. The group with worse 

atrial function analysed by strain (reservoir phase or PALS) or LAEF was associated with 

more rehospitalization for HF and/or cardiac death (PALS HR 2.33; IC 95%: 1.20- 4.52; 

p = 0.012; LAEF HR 2.24; IC 95%: 1.14-4.38; p = 0.018). 

 

In conclusion, the atrial function study by echocardiography with speckle tracking is 

useful in clinical practice. Its application in CrS allows improving atrial myopathy 

diagnosis associated with silent AF and its quantification in acute HF is related to adverse 

clinical outcomes with increased risk of HF readmission and/or cardiac death. 
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RESUMEN 
 

El ictus y la insuficiencia cardíaca son dos patologías con elevada morbimortalidad. El 

ictus criptogénico (ICr) se define como un ictus de etiología desconocida después de 

excluir causas potenciales y puede alcanzar hasta el 30% de los ictus isquémicos. 

Estudios previos han demostrado que la fibrilación auricular (FA) silente sigue siendo 

una posible causa de cardioembolismo y no es infrecuente su detección durante el 

seguimiento de los pacientes con ICr. La insuficiencia cardíaca (IC) es, actualmente, 

una patología prevalente, donde la disfunción de la aurícula izquierda (AI) puede ser 

causa o consecuencia.  En ambas enfermedades, el estudio funcional de la AI mediante 

técnicas de imagen, puede proporcionar parámetros útiles en la práctica clínica. Por esta 

razón, el objetivo de esta tesis consistió en evaluar la función auricular por 

ecocardiografía con speckle tracking para el diagnóstico de FA en ICr y como marcador 

pronóstico en IC aguda. 

 

Se realizaron dos estudios prospectivos que incluyeron consecutivamente a pacientes 

ingresados por ICr en el primer estudio y por IC aguda en el segundo estudio. Se les 

practicó a todos un ecocardiograma que incluyó el estudio del tamaño auricular, la 

fracción de eyección auricular izquierda (FEAI) y el strain auricular por speckle tracking. 

A los pacientes ingresados por ICr se les implantó un Holter insertable previo al alta del 

hospital y la FA se definió como un episodio de duración ≥ 1 minuto en los primeros 12 

meses. En los pacientes ingresados por IC aguda se llevó a cabo un seguimiento clínico 

al alta para detectar eventos adversos con la variable compuesta de primer reingreso 

por IC y/o muerte cardíaca. 
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En el primer estudio se incluyeron 75 pacientes consecutivos con ICr con edad media 

de 76 ± 9 años (56% varones) y con una elevada prevalencia de hipertensión arterial 

(75%). Se diagnosticó FA en 37 (49%) de los casos. El volumen auricular indexado (OR: 

1,13; IC al 95%: 1,05-1,21; p = 0,001), la FEAI (OR: 0,80; IC al 95%: 0,72-0,89; p <0,001) 

y el strain auricular (PALS OR: 0,80; IC al 95%: 0,71-0,84; p <0,001; PACS OR: 0,72; 

IC al 95%: 0,59-0,87; p = 0,001) se asociaron a la detección de FA silente después de 

ICr. En 17 de 22 (77%) pacientes con dilatación auricular, definida como volumen 2D 

indexado > 34mL/m2, la alteración de la función auricular (reducción de strain o FEAI) 

se asoció con la FA. En 20 de los 53 (38%) pacientes que no presentaban dilatación 

auricular se registró FA y en 18 de estos también se asoció a disfunción auricular. 

Además, se obtuvieron valores de punto de corte para diferenciar la población con y sin 

FA: FEAI 55%, PALS 21,4% y PACS 12,9%. 

 

En el segundo estudio de IC aguda, se incluyeron 122 pacientes consecutivos con edad 

media de 72 ± 11 años (68% varones). Estuvieron reflejados los tres fenotipos de IC 

según el valor de fracción de eyección del ventrículo izquierdo y se incluyeron pacientes 

tanto en ritmo sinusal como en fibrilación auricular. El grupo con peor función auricular 

mostró mayor proporción de casos con IC descompensada respecto a IC de debut y 

valores superiores de relación E/e’. Los pacientes que se encontraban en FA tenían 

peor función de AI respecto a los que estaban en ritmo sinusal. Con una mediana de 

seguimiento de 3,73 años, 79 (64,8%) de los casos presentaron eventos clínicos 

adversos: primer reingreso por IC en 65 y muerte de causa cardíaca en 14 pacientes. 

El grupo con peor función auricular medida por strain (función de reservorio o PALS) o 

FEAI se asoció con mayor frecuencia de reingreso por IC y/o muerte de causa cardíaca 

(PALS HR 2,33; IC 95%: 1,20- 4,52; p = 0,012; FEAI HR 2,24; IC 95%: 1,14-4,38; p = 

0,018).  
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En conclusión, el estudio de la función auricular por ecocardiografía con speckle tracking 

es una técnica útil en la práctica clínica. Su aplicación en ICr permite mejorar el 

diagnóstico de miopatía auricular que se asocia a FA silente y su cuantificación en IC 

aguda se asocia a una evolución clínica desfavorable en forma de reingreso por IC y/o 

muerte cardíaca.  
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1. INTRODUCCIÓN 
 

 

1.1. ANATOMÍA Y FUNCIÓN DE LA AURÍCULA IZQUIERDA 
 

 
La aurícula izquierda (AI) está estratégicamente ubicada entre la circulación pulmonar 

con desembocadura en su parte posterior de las venas pulmonares y el ventrículo 

izquierdo. Podemos distinguir anatómicamente distintas partes: el componente venoso, 

el vestíbulo a nivel inferior alrededor del anillo mitral y el cuerpo que comparte el septo 

con la aurícula derecha y el apéndice auricular. 

 

La mayor parte de la pared auricular es de superficie lisa con excepción de la orejuela 

izquierda (OI) que está constituida por múltiples prominencias de los músculos 

pectíneos y le confieren un carácter rugoso, serrado y agreste (figura 1). El grosor de la 

pared es globalmente fino por lo que, aunque constituido por una o más capas con 

variabilidad regional, a nivel práctico y con las técnicas actuales se analiza el miocardio 

auricular como una monocapa. 

 

 
 
Figura 1. Anatomía de la orejuela izquierda (OI). A: interior de la OI visualizado por 

transiluminación en un corazón explantado que muestra la pared fina entre los músculos 

pectíneos. B: reconstrucción del interior de la OI por tomografía computarizada 3D. C: 

ecocardiograma transesofágico que muestra la OI con la morfología en sierra de los 

músculos pectíneos señalados por las flechas amarillas. Reproducción de la referencia 

bibliográfica 1. 
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La estructura del apéndice auricular u orejuela izquierda tiene un papel esencial1 por ser 

el lugar más habitual de formación de trombos y potencial etiología de embolismos 

sistémicos. Según su morfología2-3 se han diferenciado cuatro tipos anatómicos 

principales: manga de viento (“windsock”), alita de pollo (“chicken wing”), cactus o 

coliflor, siendo la alita de pollo por su acodadura la morfología menos embolígena4 

(figura 2). Se puede también cuantificar por ecocardiografía la velocidad de flujo de 

sangre en su interior, así las velocidades bajas se encuentran en aquellas situaciones 

de estasis sanguínea que se asocian a un mayor riesgo de trombos y de fenómenos 

embólicos. Velocidades de flujo < 40 cm/s se asocian a la presencia de eco-contraste 

espontáneo y velocidades severamente reducidas < 20 cm/s se asocian a presencia de 

trombos y alto riesgo de eventos tromboembólicos (figura 3 y 4). 
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Figura 2. Morfologías de la orejuela izquierda. Se muestran las cuatro principales 

morfologías por distintas técnicas de imagen: ecocardiograma transesofágico en la parte 

superior, angiografía en la segunda línea y reconstrucción por tomografía 

computarizada 3D en la tercera. La última línea dibujos de los objetos que por analogía 

fenotípica dan nombre a la clasificación: coliflor (A, B, C), manga de viento (D, E, F), 

cactus (G, H, I) y alita de pollo (J, K, L). Reproducción de referencia bibliográfica 1 y 3. 

 

 

 

 
 
Figura 3. Ecocardiograma transesofágico con imágenes de Doppler pulsado a nivel del 

interior de la orejuela izquierda: en la imagen de la izquierda se muestra un flujo 

conservado en ritmo de flutter auricular y en la imagen de la derecha un flujo reducido 

en ritmo de fibrilación auricular. 

 
 

 
 
Figura 4. Imagen multiplanar de ecocardiograma transesofágico con zoom a nivel de 

orejuela izquierda que muestra morfología en “alita de pollo” con eco-contraste 



         

 

 

20 

espontáneo denso y presencia de trombo organizado en su fondo. La flecha verde 

apunta la posición del trombo. ECG de superficie en la parte inferior que muestra ritmo 

en fibrilación auricular.  

 
 
 
La principal función de la aurícula izquierda es modular el flujo venoso pulmonar y 

conducirlo hacía el ventrículo izquierdo; contribuyendo activamente hasta en un 30% al 

llenado ventricular, en grado variable entre individuos y acorde a la función diastólica. 

Existe una estrecha relación entre la función de la aurícula y el ventrículo, pero hay que 

tener presente que su función va más allá de asistir al ventrículo izquierdo. La precarga 

auricular depende de las propiedades elásticas del miocardio auricular y del volumen 

auricular con analogía a la ley de Frank-Starling del ventrículo izquierdo. Por otro lado, 

la poscarga auricular depende de la presión anterógrada que opone el ventrículo 

izquierdo a su llenado. En consecuencia, la aurícula aumenta de tamaño en condiciones 

de sobrecarga mantenida de presión y/o volumen; de manera que la dilatación auricular 

es un marcador idóneo de cronicidad y severidad en determinadas patologías como las 

valvulopatías o la insuficiencia cardíaca (IC). 

 

• Sobrecarga presión. Ejemplo: estenosis mitral o IC con disfunción diastólica. 

• Sobrecarga de volumen. Ejemplo: insuficiencia mitral severa, IC con gasto 

cardíaco elevado en fístula o shunt.  

 

A nivel de fisiología cardíaca, la aurícula transforma el flujo venoso pulmonar continuo 

en un flujo intermitente de llenado al ventrículo izquierdo. A lo largo del ciclo cardíaco 

podemos distinguir tres fases auriculares5 (figura 5). 

 

1) Fase reservorio. La aurícula recibe la sangre procedente de las venas 

pulmonares estando la válvula mitral cerrada. Corresponde a la sístole 

ventricular. 
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2) Fase de conducto. Se abre la válvula mitral y por gradiente de presión la sangre 

pasa de la aurícula al ventrículo. Corresponde al inicio de la diástole ventricular. 

 

3) Fase contráctil o de bomba. Contracción auricular activa que incrementa el 

llenado del ventrículo izquierdo. Corresponde a la fase de diástole ventricular 

tardía, en pacientes en ritmo sinusal después de la actividad eléctrica de la onda 

P del ECG.   

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5. Fases de la aurícula izquierda en relación temporal con el volumen auricular y 

el electrocardiograma. Pre-A: contracción preauricular; MV: válvula mitral; LA: aurícula 

izquierda; LV: ventrículo izquierdo. Las flechas rojas representan el flujo sanguíneo y las 

flechas azules la contracción miocárdica. Reproducción de referencia bibliográfica 48. 

 
 
 
 
Además de su función mecánica, las aurículas tienen propiedades endocrinas de 

regulación neurohormonal6, que actúan como sensor de volumen mediante la liberación 

de péptidos natriuréticos7 (péptido natriurético atrial -ANP- en mayor medida) generando 
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natriuresis, diuresis, vasodilatación e inhibición del sistema renina-angiotensina-

aldosterona y del sistema nervioso simpático. Finalmente, las aurículas incluyen las 

células del nódulo sinusal responsables de generar el impulso cardíaco y del tejido 

eléctrico de conducción hasta el nodo auriculoventricular que enlentece el estímulo para 

permitir la actividad mecánica coordinada primero auricular y después ventricular.  

 
 

1.2. MIOCARDIOPATÍA AURICULAR 
 

 
El concepto de miocardiopatía auricular aparece por primera vez en la literatura en 1972 

a raíz de un síndrome familiar que afecta casi en exclusiva la aurícula y el sistema de 

conducción auriculoventricular y se manifiesta en la clínica con la combinación de 

arritmias supraventriculares, bloqueo auriculoventricular y finalmente silencio auricular8. 

En los últimos diez años existe un interés científico creciente sobre la miocardiopatía 

atrial y su relación con las arritmias, en especial la fibrilación auricular (FA), que motiva 

la realización de un documento de consenso de expertos en 20169. En éste se define 

cardiomiopatía atrial como “cualquier cambio complejo de la aurícula a nivel estructural, 

anatómico, contráctil o electrofisiológico con el potencial de inducir manifestaciones 

clínicas relevantes”. Esta definición tiene importantes connotaciones fisiopatológicas, 

pues implica que la aurícula tiene una patología intrínseca y puede influir en la 

etiopatogenia de distintas enfermedades como la FA, el ictus y la insuficiencia cardíaca.  

 

Además de la predisposición genética, la miocardiopatía atrial se produce a 

consecuencia de: factores de riesgo cardiovascular clásicos (hipertensión arterial, 

diabetes mellitus, edad, obesidad), enfermedades cardiovasculares (insuficiencia 

cardíaca, valvulopatías, cardiopatía isquémica) y/o arritmias cardíacas, en especial la 

FA10-11 (figura 6). 
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El remodelado auricular asociado a la FA tiene un papel esencial en el mantenimiento, 

progresión y estabilización de la propia arritmia12. Existen distintos mecanismos de 

lesión sobre el miocardio auricular, entre los que destaca la oxidación, la sobrecarga de 

calcio y la inflamación para el desarrollo de un sustrato proarritmogénico que perpetúa 

la FA13-14.  

 

 
 
Figura 6. Múltiples factores de riesgo cardiovascular contribuyen a la lesión auricular 

mediante mecanismos de activación de RAAS, inflamación y estrés oxidativo. En 

consecuencia, se produce un remodelado auricular que se manifiesta con disfunción 

mecánica, alteraciones eléctricas, hipercoagulabilidad y fibrosis. RAAS: sistema renina-

angiotensina-aldosterona; Ang II: angiotensina II; TGF-β1: factor de estimulación de 

crecimiento β1. Reproducción de referencia bibliográfica 22. 

 

 
 
La afectación auricular estructural incluye distintos aspectos morfofuncionales: 

disfunción endotelial, fibrosis, disfunción contráctil de miocitos y dilatación auricular. La 

base fisiopatológica incluye la respuesta inflamatoria, el estrés oxidativo y la activación 

del sistema renina-angiotensina-aldosterona que produce angiotensina II con el 
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potencial de inducir hipertrofia de cardiomiocitos, daño endotelial y fibrosis miocárdica. 

La angiotensina II produce factor estimulador de crecimiento β1 que es el principal 

promotor de la fibrosis. La fibrosis es un componente especialmente importante que le 

confiere un carácter de daño irreversible. Estudios previos han correlacionado la 

reducción del strain auricular por ecocardiografía con la presencia de fibrosis 

histopatológica15-16 o de realce tardío en la RM17-18 (figura 7). 

 

 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7. Imágenes de ecocardiograma en plano apical 4-cámaras en la línea superior 

con determinación del volumen auricular y estudio del strain longitudinal auricular. 

Correlación con las imágenes de histopatología en la parte inferior. A menor valor de 

strain. mayor cantidad de fibrosis. Reproducción de bibliografía 16. 

 

 

La aurícula izquierda tiene un papel esencial en la etiopatogenia de la insuficiencia 

cardíaca19. La disfunción diastólica del ventrículo izquierdo implica un aumento de 

presiones dentro de esta cámara cardíaca que se transmite de forma retrógrada a la 

aurícula izquierda cuando la válvula mitral permanece abierta (fase diastólica del ciclo 



         

 

 

25 

cardíaco). De forma compensadora la aurícula se dilata; en las fases iniciales por efecto 

Frank-Starling, el aumento del volumen aumenta la contractilidad auricular (fase de 

bomba contráctil) pero, en fases avanzadas resulta deletéreo con disfunción auricular y 

pérdida del efecto “buffer” o tampón auricular y el aumento de la presión auricular se 

transmite a nivel de circulación pulmonar con la consiguiente congestión pulmonar. En 

consecuencia, la dilatación auricular refleja la cronicidad y severidad del aumento de 

presión a nivel de la aurícula y del ventrículo homolateral.  

 

La dilatación auricular frecuentemente se asocia a dilatación del anillo mitral con el 

desarrollo consecuente de insuficiencia mitral funcional que puede empeorar la 

insuficiencia cardíaca y promover incluso mayor dilatación auricular creando un círculo 

vicioso. La sobrecarga de presión y volumen auricular estimula la secreción de péptidos 

natriuréticos y activa el sistema renina-angiotensina-aldosterona y el sistema nervioso 

simpático. Ambos sistemas neurohormonales son pilares en la fisiopatología de la IC y 

dianas terapéuticas conocidas de esta patología.  

 

El remodelado auricular que ocurre en este contexto se traduce en alteraciones a nivel 

estructural con hipertrofia de miocitos, apoptosis, necrosis y fibrosis; inicialmente existe 

un componente reversible, pero en etapas avanzadas con presencia de fibrosis se 

convierte en un daño irreversible. Este sustrato favorece la aparición de fibrilación 

auricular que puede agravar la severidad de la insuficiencia cardíaca (figura 8). En las 

últimas guías de práctica clínica de IC existe un pequeño apartado dedicado a la 

enfermedad atrial en que se menciona su relación fisiopatológica en especial con la IC 

preservada y con la FA por su coexistencia y su relación cercana, y por compartir 

factores de riesgo20. 
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Figura 8. Disfunción auricular en la IC que se caracteriza por aumento del volumen 

auricular asociado a disfunción auricular mecánica progresiva que culmina en la 

fibrilación auricular. Reproducción de bibliografía 19. 

 

 

 

En la actualidad existen distintas líneas de investigación sobre el concepto de 

miocardiopatía auricular como causa de tromboembolismo, incluso en ausencia de FA21-

22 (figura 9). La hipocontractilidad del miocardio auricular conlleva estasis sanguínea 

que, sumado al daño endotelial por las citoquinas inflamatorias, puede favorecer la 

formación de trombos. El tromboembolismo y la FA se consideran como 

manifestaciones de una misma patología auricular subyacente23. La FA es a la vez 

causa y consecuencia de cardiopatía auricular e incluso es un marcador de estadios 

más avanzados de afectación estructural. Existe una clara asociación entre la frecuencia 

y la duración de los episodios de FA (carga o “burst”) y el tromboembolismo, pero 

estudios en pacientes portadores de dispositivos permanentes (marcapasos o 

desfibriladores) no han logrado documentar la asociación temporal entre el episodio de 

FA y el embolismo24-25. También, la literatura ha reportado la experiencia en casos de 

ictus clínicamente concordantes como de etiología cardioembólica en que no se 
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consigue demostrar la presencia de FA, pero sí dilatación o disfunción auricular y/o 

elevación de péptidos natriuréticos26.  

 

 

 

Figura 9. Potencial mecanismo de la miocardiopatía auricular en relación con el ictus i 

la FA. Distintos factores de riesgo cardiovascular (edad, HTA, DM, obesidad), la IC, la 

inflamación y el síndrome de apnea-hipoapnea del sueño contribuyen al daño auricular 

que, produce aumento de la presión y del tamaño auricular con desarrollo de fibrosis, 

disfunción endotelial e hipocontractilidad de miocitos. En global, estos cambios 

conllevan alteración estructural, eléctrica y mecánica que puede contribuir al desarrollo 

de tromboembolismos y FA. HT: hipertensión arterial; HF: insuficiencia cardíaca; CAD: 

cardiopatía isquémica; DM: diabetes mellitus; TF: factor tisular. Reproducción de 

bibliografía 22. 

 
 
En conclusión, la miocardiopatía auricular es una entidad de actualidad y su 

identificación a nivel de práctica diaria nos podría ayudar a mejorar el conocimiento 

fisiopatológico de la insuficiencia cardíaca y del ictus cardioembólico en presencia o no 

de FA.  
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1.3. FIBRILACIÓN AURICULAR 
 

 

La fibrilación auricular es la arritmia cardíaca más frecuente y se estima afecta unos 33 

millones de personas en el mundo27. La incidencia aumenta con la edad y con los 

factores de riesgo cardiovascular, en especial la hipertensión arterial28. El fenómeno 

poblacional de envejecimiento de la población y la mejora en la supervivencia de las 

enfermedades crónicas justifica el incremento persistente y mantenido en su incidencia 

y prevalencia29. 

 

La FA se caracteriza por la activación auricular no coordinada y con respuesta 

ventricular irregular. La base fisiopatológica requiere de un factor desencadenante y de 

un sustrato favorecedor que se traduce en afectación estructural de la aurícula. La 

historia natural de la FA se presenta en un inicio con patrón temporal de episodios 

intermitentes (FA paroxística) y posteriormente puede evolucionar a un patrón fijo (FA 

persistente y permanente). Las manifestaciones clínicas son muy variables desde casos 

asintomáticos como hallazgo causal hasta muy sintomáticos con incluso requerimiento 

de ingreso hospitalario (por ejemplo, la insuficiencia cardíaca con disfunción ventricular 

severa por taquimiocardiopatía).  

 

La FA es una conocida etiología de ictus y embolismo periférico. En consecuencia, una 

parte esencial del tratamiento de la arritmia es la prevención tromboembólica que se 

basa en el tratamiento anticoagulante. Se requiere evaluar el riesgo trombótico mediante 

la escala CHA2DS2-VASc que incluye factores de riesgo cardiovascular: insuficiencia 

cardíaca, hipertensión arterial (HTA), edad ≥ 75 años, diabetes mellitus (DM), ictus, 

enfermedad vascular, edad 65-75 años y sexo femenino. La terapia anticoagulante 

conlleva un potencial riesgo hemorrágico que hay que sopesar y se dispone de escalas 

para su medida como la HAS-BLED que valora: HTA no controlada, función renal o 
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hepática alterada, ictus, historia o predisposición al sangrado, INR lábil, edad > 65 años 

y el abuso de alcohol o uso concomitante de fármacos antiagregantes o AINES30.  

 

La alteración estructural de la aurícula es la base para que aparezca la FA, pero también 

favorece su perpetuación. Aquellas aurículas con dilatación severa tienen menos 

probabilidad de recuperar el ritmo sinusal o de recidiva precoz tras ablación de venas 

pulmonares o cardioversión eléctrica, respecto a aurículas ligeramente dilatadas o 

normales31-32. El remodelo auricular, a parte del componente estructural con presencia 

de fibrosis, incluye también cambios a nivel eléctrico con alteraciones en la expresión 

de canales iónicos; todo ello genera heterogeneidad en los circuitos eléctricos siendo el 

sustrato idóneo para la FA. Además, el grado de fibrosis correlaciona con la carga de 

FA, el riesgo de recidiva tras ablación de venas pulmonares y el riesgo de ictus33-34. En 

consecuencia, la fibrosis auricular constituye un interesante biomarcador pronóstico. 

 

La disfunción subclínica detectada por alteración de los valores de strain se demuestra 

en estados iniciales de la patología auricular y la disfunción por disminución de la 

fracción de vaciado auricular se asocia a estadios avanzados con mayor remodelado 

auricular. La presencia de disfunción auricular valorada por la reducción del strain en el 

ecocardiograma aporta valor añadido a la escala CHA2DS2-VASc para la estratificación 

del riesgo embólico35. A pesar de los distintos estudios publicados, en la actualidad, la 

única guía de práctica clínica que mencionan la función auricular es el consenso de 

expertos en imagen multimodal para evaluación de FA36. En éste se expone que el strain 

auricular (función de reservorio) < 30% predice un mal pronóstico.  

 

El mecanismo tromboembólico en la FA es multifactorial pero los tres componentes de 

la tríada de Virchow están presentes: la estasis sanguínea, el daño endotelial y la 

hipercoagulabilidad37. Actualmente se dispone de dos arsenales terapéuticos: primero 

el tratamiento anticoagulante y segundo el cierre percutáneo de orejuela. Queda 
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pendiente conocer más acerca de la hipocontractilidad auricular que conduce a la 

estasis sanguínea y con la consecuente posibilidad de trombos. La disfunción auricular 

es un foco de interés para estudios futuros y una potencial diana terapéutica.  

 

La insuficiencia cardíaca y la fibrilación auricular son dos patologías que coexisten de 

forma habitual en la clínica y están estrechamente interrelacionadas38 (figura 10). Ambas 

enfermedades se complican mutuamente pudiendo ser la causa o producir 

exacerbación una de la otra a través de mecanismos de remodelado estructural, 

activación de sistemas neurohormonales y en relación con la frecuencia cardíaca 

elevada39. También los factores de riesgo cardiovascular son etiologías comunes para 

desarrollar tanto la FA como la IC40. La FA aparece con mayor proporción en pacientes 

de edad avanzada y con mayor gravedad de la IC. La entidad de la taquimiocardiopatía 

o disfunción ventricular izquierda secundaria a FA con frecuencia ventricular media 

rápida, tiene mejor pronóstico global que otras etiologías de disfunción sistólica41. Por 

otro lado, en pacientes con IC crónica, la aparición de FA se asocia a peor pronóstico, 

incluyendo mayor tasa de ictus y mortalidad42.  
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Figura 10. Factores de riesgo y fisiopatología de la insuficiencia cardíaca y la fibrilación 

auricular. Reproducción de bibliografía 39. 
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Figura 11. Disfunción auricular. Esquema de las causas, mecanismos y manifestaciones 

clínicas de la insuficiencia atrial. AF: fibrilación auricular; AV: auriculoventricular; LV: 

ventrículo izquierdo. Reproducción de bibliografía 44.  

 

 

 

En conclusión, la fibrilación auricular, el ictus y la insuficiencia cardíaca son tres 

enfermedades prevalentes interrelacionades entre ellas y con un nexo de unión en 

común que es la aurícula patológica a nivel estructural, mecánico y eléctrico (figura 11).   
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1.4. TÉCNICAS DE IMAGEN NO INVASIVAS PARA EL ESTUDIO DE LA 
AURÍCULA IZQUIERDA 
 

 
En los últimos años, la innovación tecnológica ha permitido mejorar el conocimiento de 

la anatomía y de la función de la aurícula izquierda43 mediante la aplicación de los 

ultrasonidos y de la tecnología digital en la investigación médica. Su uso en la práctica 

clínica está en aumento; especialmente en relación con los avances en el tratamiento 

de la fibrilación auricular44, la ablación de venas pulmonares y el cierre percutáneo de la 

orejuela izquierda45.   

 

1.4.1. Ecocardiograma Doppler 
 

 
El ecocardiograma es una técnica de imagen basada en la emisión de un haz de 

ultrasonidos que refleja las estructuras cardíacas permitiendo su estudio anatómico y 

funcional. Es la prueba más generalizada para su estudio por su gran disponibilidad, ser 

no invasiva y con buen perfil coste-eficacia. El eco-2D es el más ampliamente utilizado 

y la técnica de speckle tracking mediante rastreo de puntos luminosos o “speckles” ha 

revolucionado la valoración cuantitativa de la contractilidad miocárdica, demostrando ser 

un marcador precoz de disfunción miocárdica. El eco-3D ha mostrado en estudios su 

buena correlación con la RM cardíaca46 y permite la cuantificación volumétrica directa 

de la aurícula sin necesidad de cálculos derivados de algoritmos matemáticos47. La 

buena resolución temporal del ecocardiograma permite también, en el estudio 

tridimensional, la valoración de las distintas fases auriculares.

 

1.4.2. Resonancia magnética 
 

 
La resonancia magnética (RM) cardíaca es la técnica “gold estándar” en cuantificación 

de las cámaras cardíacas. Se basa en la señal obtenida durante la relajación energética 
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de los núcleos de hidrógeno de los distintos tejidos sometidos a un campo magnético. 

Destaca su papel en la caracterización tisular y el realce tardío con gadolinio permite 

detectar y cuantificar la fibrosis o escara. De forma similar al ecocardiograma, también 

dispone de posibilidad de análisis del strain auricular48. Las principales desventajas son 

la baja disponibilidad respecto otras técnicas y que no es aplicable en determinados 

escenarios clínicos: pacientes inestables, portadores de dispositivos implantados no 

compatibles o claustrofobia. 

 

1.4.3. Tomografía computarizada 
 

 
La tomografía computarizada (TC) se basa en la emisión de rayos X que al atravesar 

los distintos tejidos sufren una atenuación dependiente de la densidad anatómica que, 

son recogidos por los detectores y posteriormente procesados y transformados a nivel 

digital en imagen. La TC muestra con buena resolución la anatomía de la aurícula y 

estructuras adyacentes, especialmente las venas pulmonares. Se trata de la técnica de 

elección en muchos centros para la planificación de ablación de FA con la generación 

de mapas electroanatómicos y para detectar las complicaciones de la técnica, como la 

estenosis de las venas pulmonares. También destaca su utilidad en el estudio de la 

orejuela izquierda previo el cierre percutáneo de la misma. Su uso repetido se 

desaconseja por el inconveniente de la radiación ionizante.  

 

 

1.5. ESTUDIO DE LA ANATOMÍA AURICULAR IZQUIERDA POR 
ECOCARDIOGRAFÍA DOPPLER 
 

 
El estudio anatómico por ecocardiografía de la aurícula izquierda ha ido evolucionando 

en el tiempo49. Se inició su valoración por la medida del diámetro antero-posterior en 

modo M en plano paraesternal largo que, con las mejoras en los equipos de 

ecocardiografía, se sustituyó por la medida de diámetro 2D anteroposterior. El progreso 

en los conocimientos anatómicos de la aurícula demostró que su crecimiento no era 
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homogéneo en todas las dimensiones. Se ha observado que el crecimiento longitudinal 

podría diagnosticar aurículas normales en su eje anteroposterior cuando realmente 

estaban dilatadas en sentido craneocaudal o mediolateral. Por esta razón, se generalizó 

la medición del área auricular y posteriormente el volumen50-51.  Actualmente el método 

de elección para la cuantificación de la aurícula por ecocardiografía según guías de 

práctica clínica es el volumen 2D indexado por superficie corporal (figura 12)52. 

 

 

Figura 12. Imágenes de ecocardiograma transtorácico para valoración anatómica de la 

aurícula izquierda. A: modo M a nivel de la raíz aórtica y la aurícula izquierda en plano 

paraesternal largo con medida del diámetro anteroposterior auricular por este método. 

B: medida de diámetro anteroposterior de la aurícula izquierda en 2D en plano 

paraesternal largo. C: medida de área y volumen auricular 2D en plano apical 4-cámaras 

y D: plano apical 2-cámaras. E: análisis auricular tridimensional de volumen auricular 

con gráfica de cambios volumétricos auriculares en un ciclo cardíaco y reconstrucción 

3D. F: adquisición tridimensional con pirámide volumétrica e imágenes biplanares.  

 

 

La cuantificación del volumen auricular por ecocardiografía 2D se realiza en plano apical 

biplanar (4- cámaras y 2-cámaras), resiguiendo manualmente el miocardio auricular de 

extremo a extremo desde la inserción de velos mitrales en el anillo, excluyendo las 

venas pulmonares y la orejuela izquierda. El software analiza los volúmenes mediante 

cálculos matemáticos por el método de discos biplanar o el método área-longitud. La 
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fracción de eyección o de vaciado auricular se calcula restando el valor auricular máximo 

menos el mínimo dividido por el máximo x 100. 

 

El ecocardiograma 3D permite evaluar de forma precisa los volúmenes sin presunciones 

matemáticas y nos muestra los cambios fásicos que suceden a lo largo del ciclo cardíaco 

permitiéndonos profundizar en la fisiopatología auricular en distintas enfermedades53. 

No obstante, no todos los centros disponen de equipos con sonda tridimensional por lo 

que su uso todavía no está extendido.  

 

La ecocardiografía transesofágica (ETE) permite el estudio desde el esófago, con la 

gran ventaja de que, al estar el corazón próximo al mismo, sin ninguna estructura entre 

ambos que pueda causar interferencias (ejemplo tejido graso en paciente obeso o 

hiperinsuflación aérea en la enfermedad obstructiva crónica), podemos obtener una 

excelente calidad en los registros. Sin embargo, la ETE no es la técnica adecuada para 

el estudio de la anatomía auricular íntegra por no incluir la totalidad de la aurícula 

izquierda; debido a que la imagen aparece cortada en la parte superior del sector por su 

morfología triangular.  

 

En general, el ETE se indica en aquellas situaciones clínicas en las que la 

ecocardiografía transtorácica, no puede obtener una información adecuada, y se 

requiere valorar con precisión, por ejemplo: una determinada valvulopatía, la presencia 

de un trombo intracavitario o prótesis valvulares. También resulta esencial para el 

estudio de la orejuela izquierda en la evaluación de trombos pre-cardioversión eléctrica 

o intervencionismo, para la planificación del cierre percutáneo de orejuela y para el 

estudio de la anatomía del septo interauricular en casos de comunicación interauricular 

o foramen oval permeable.    
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1.6. ESTUDIO DE LA FUNCIÓN AURICULAR IZQUIERDA POR 
ECOCARDIOGRAFÍA DOPPLER 
 

 

1.6.1. DOPPLER PULSADO 
 

 
El Doppler pulsado cuantifica la velocidad de flujo en el punto concreto dónde se aplica 

la muestra. Su estudio a nivel de la apertura de los velos mitrales nos permite estudiar 

el patrón de llenado ventricular o función diastólica. El llenado ventricular se representa 

mediante dos ondas positivas: la onda E o llenado rápido que corresponde al llenado 

pasivo por gradiente de presión entre la aurícula y el ventrículo tras la apertura mitral 

(diástole precoz) y la onda A secundaria a la contracción auricular, tras la onda P del 

ECG en pacientes en ritmo sinusal (diástole tardía). 

 

Existe el concepto de "aturdimiento auricular" que se observa tras una cardioversión 

eléctrica54 en el que se recupera la actividad auricular de manera inmediata (onda P en 

el ECG), pero no la actividad mecánica representada como onda A de poca amplitud, 

que mejora entre 1-4 semanas según el patrón temporal de la fibrilación auricular. 

 

1.6.2. STRAIN O DEFORMACIÓN MIOCÁRDICA 

 

La definición de strain es la deformación, desplazamiento o elongación de las fibras 

miocárdicas. Distinguimos dos métodos principales para su análisis: el Doppler tisular 

(TDI) y el speckle tracking55-56.  

 

1.6.2.1. Doppler tisular  

 
Es un método de cuantificación de velocidad del músculo miocárdico. Es una medida 

relativamente independiente de la carga y de las condiciones hemodinámicas. Hay que 

tener en cuenta que se trata de una medida ángulo dependiente por lo que la adquisición 
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requiere de la correcta posición de la estructura a medir respecto al haz de ultrasonidos. 

Además, la velocidad del DTI puede estar influida por el movimiento cardíaco global y 

por el movimiento de las estructuras adyacentes. 

 

Su estudio a nivel del anillo mitral lateral y septal nos muestra una onda positiva 

correspondiente a la sístole ventricular y dos ondas negativas de función diastólica 

equivalentes a la onda E y A de flujo transmitral que para diferenciarlas se nombran 

como e’ y a’. La relación E/e’ se ha demostrado ser buen indicador de las presiones de 

llenado y estimación de la presión capilar pulmonar no invasiva. El DTI auricular a nivel 

de pared lateral o septal auricular nos cuantifica las fases sistólica y diastólica 

auriculares (figura 13). La amplitud de la onda a' se ha demostrado que correlaciona con 

parámetros de función auricular. 

 

 

 
   Figura 13. Doppler tisular a nivel de pared septal y lateral de la aurícula izquierda. 

 
 

 

1.6.2.2. Speckle tracking 
 

 
Es una técnica ecográfica de rastreo o seguimiento de puntos luminosos (“speckles”). 

El software sigue los puntos acústicos reflejados por el haz de ultrasonidos a lo largo 

del ciclo cardíaco. Se considera que los speckles siguen el movimiento de las fibras 

miocárdicas y nos permiten cuantificar su movimiento o grado de deformación.  
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Figura 14. Análisis de strain longitudinal auricular en plano apical 4-cámaras en equipo 

General Electric y estación de trabajo EchoPAC. En las imágenes de la izquierda el 

software muestra en distintos colores los seis segmentos analizados. En las imágenes 

de la derecha se muestra las curvas de strain en un caso normal y en otro patológico.  

 

 

La metodología consiste en trazar manualmente la superficie endocárdica auricular en 

imágenes de planos apicales de adecuada calidad y se ajusta el ancho al grosor 

miocárdico (ROI= “region of interest”); posteriormente el software divide cada plano en 

6 segmentos y analiza y cuantifica cada segmento generando una gráfica de los distintos 

segmentos y el valor promedio de todos (figura 14). Se toma como punto de referencia 

el inicio del QRS (R-R gating). Las curvas de strain reflejan la fisiología de la aurícula a 

lo largo del ciclo cardíaco. Por consenso se ha establecido que la elongación de fibras 

se considera en valor positivo y el acortamiento en negativo. En el estudio de la aurícula, 

el llenado auricular o fase de reservorio se distienden las fibras miocárdicas y el valor o 
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la curva será positiva57. La primera onda positiva corresponde a la fase de reservorio 

(PALS: peak atrial longitudinal strain) y la segunda a la fase de bomba contráctil (PACS: 

peak atrial contraction strain) (figura 15)47.  Como referencia de valores de normalidad 

según una revisión de algunos estudios y metanálisis58 reportan: la fase de reservorio 

39,4% (IC 95% 38-41%) y la fase de bomba contráctil 17% (IC 95% 16-19%). 

 
 

 
 

Figura 15. Curva de strain auricular y correlación con las fases del ciclo cardíaco 

auricular. PALS: strain longitudinal auricular pico o máximo; PACS: strain de contracción 

auricular pico. Reproducción de referencia bibliográfica 47. 

 

 

 

Las ventajas son que es una técnica ángulo independiente, la cuantificación es 

semiautomática y no se afecta por el movimiento de las estructuras adyacentes. Las 

principales limitaciones de la técnica son las siguientes: una mayor dificultad en 

presencia de arritmias cardíacas, es dependiente de la resolución de imagen 
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bidimensional y existe una variabilidad entre equipos de distintas marcas comerciales 

junto con una falta de valores patológicos de normalidad estandarizados59. 

 

 

 
Como conclusión, el ecocardiograma es una técnica ampliamente generalizada y 

permite conocer las alteraciones estructurales y funcionales de la aurícula izquierda con 

la aplicación de distintas técnicas, en especial el speckle tracking (figura 16).  

 

 

 
 

Figura 16. Esquema de técnicas de ecocardiografía para estudio de la función auricular. 

A: curvas de strain longitudinal de la aurícula izquierda dónde se representan en 

distintos colores los seis segmentos miocárdicos y la línea de puntos en blanco el valor 

promedio. B: Doppler pulsado a nivel de la apertura de velos mitrales que muestra el 

llenado ventricular izquierdo. C: Doppler tisular auricular a nivel del septo interauricular. 

En colores se representan las tres fases auriculares del ciclo cardíaco: reservorio, 

conducto y bomba contráctil. D: trazado del ECG de superficie. 
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1.7. APLICACIÓN CLÍNICA DEL ESTUDIO DE LA AURÍCULA IZQUIERDA 
EN EL ICTUS Y LA INSUFICIENCIA CARDÍACA 
 
 
La dilatación60 y disfunción auricular se asocia a mal pronóstico cardiovascular61, siendo 

un potente predictor de: fibrilación auricular62, insuficiencia cardíaca63, ictus64, infarto 

agudo de miocardio y muerte global65 y/o de causa cardiovascular66. En concreto, el 

estudio de la deformación miocárdica con speckle tracking ha demostrado ser un 

marcador de disfunción subclínica previo al remodelado auricular estructural que, 

permite diagnosticar la patología auricular en estadios iniciales antes que se desarrolle 

un daño estructural irreversible67-68. 

 

En consecuencia, durante la última década se observa un interés creciente en el estudio 

de la función auricular. Desde 2007 que se publicó el primer artículo sobre speckle 

tracking 2D, se han publicado más de 500 artículos hasta la actualidad. A partir del año 

2016, el strain auricular emerge como parámetro novedoso por su potencial en ayudar 

al diagnóstico de la insuficiencia cardíaca diastólica, el pronóstico de la insuficiencia 

cardíaca y en el ictus69.  

 

 

1.7.1. ICTUS 
 

1.7.1.1. Concepto y clasificación 
 

 
El ictus se define como la interrupción brusca de la circulación cerebral. La forma de 

presentación más frecuente son los ictus isquémicos que representan el 80-85%, el 

resto son hemorrágicos. En la actualidad, el ictus constituye la segunda causa de muerte 

a nivel mundial y la primera causa de discapacidad física. Según la Organización 

Mundial de la Salud, en 2019 el ictus representó el 11% del total de defunciones que 

corresponde aproximadamente a 6,1 millones de muertes (World Health Organization 

http://who.int/home-page/index.es.shtml). A nivel de morbilidad, el 26% de ictus 



         

43 

 

presentaran limitación funcional para las actividades básicas de la vida diaria y en el 

50% de casos la disminución de la movilidad corporal por hemiparesia70.  

 

En los ictus isquémicos se produce una reducción del flujo sanguíneo cerebral 

produciendo una alteración transitoria (accidente isquémico transitorio o AIT) o definitiva 

de una o distintas regiones cerebrales con el consecuente infarto o necrosis cerebral. 

Existen distintas clasificaciones de utilidad en la práctica clínica. La clasificación TOAST 

distingue según la etiología: cardioembólico, aterotrombótico, lacunar, inhabitual o 

indeterminado71. La edad de los pacientes influye en las causas halladas: en pacientes 

jóvenes (18-30 años) predomina la disección, trombofilia o cardiopatías congénitas, en 

la edad media (31-60 años) la más habitual es la aterosclerosis y la cardiopatía adquirida 

y en la edad avanzada (> 60 años) la fibrilación auricular72.  

 

La etiología cardioembólica del ictus le confiere un peor pronóstico a nivel de 

morbimortalidad por ser un infarto cerebral de mayor tamaño y con un mayor riesgo de 

recidiva. La fibrilación auricular es la causa más frecuente del ictus cardioembólico y la 

explicación fisiopatológica clásica del mismo es la presencia de un trombo en la orejuela 

izquierda. El tratamiento de elección para la prevención secundaria del ictus 

cardioembólico es la anticoagulación respecto a otras etiologías que es la 

antiagregación. 

 

 

1.7.1.2. Ictus criptogénico 
 

 
Se define como ictus criptogénico (ICr) cuando no se encuentra la causa del mismo 

después de una adecuada y exhaustiva evaluación diagnóstica; por lo que se trata de 

un diagnóstico de exclusión. El ICr representa un porcentaje no despreciable de los ictus 

isquémicos, de entre el 10% al 40%, porcentajes muy variable entres las series y que 
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se han reducido en los últimos años con la aplicación de los avances tecnológicos en 

las exploraciones complementarias73.  

 

La fibrilación auricular por su carácter paroxístico y en ocasiones silente puede no ser 

diagnosticada. Estudios previos documentan que hasta un 30% de ICr se detecta una 

FA silente. El paciente que ingresa por ictus se le practica un ECG, recibe monitorización 

ECG continua durante su estancia en la unidad de ictus y al alta se le realiza de forma 

ambulatoria Holter ECG 24h o de tres días en función del criterio médico. Es evidente 

que como más prolongada sea la monitorización del ritmo cardíaco, mayor probabilidad 

tendremos de diagnosticar la FA oculta. Aunque no es habitual en la práctica clínica 

diaria, disponemos de dispositivos subcutáneos implantables que tienen la capacidad 

de monitorizar el ritmo cardíaco durante largos periodos de tiempo (hasta tres años) 

conocidos como Holter implantable que en estudios previos han demostrado tasas de 

detección de FA superiores a los dispositivos convencionales74-75.  

 

La ausencia de diagnóstico de la FA oculta en el ictus conlleva implicaciones 

terapéuticas: la no prescripción de la anticoagulación y un mayor riesgo de recidiva del 

ictus con la consecuente morbimortalidad. Por este motivo, las estrategias de detección 

de FA en el ICr son de especial relevancia, ya que incidirán de forma directa en la 

decisión del tratamiento apropiado de prevención secundaria. Derivado de ello, para 

favorecer la investigación en este campo, se ha establecido el término de ictus embólico 

de fuente indeterminada o ESUS por las siglas inglesas “embolic stroke of undetermined 

source” en referencia al ictus isquémico no lacunar de etiología no aclarada pero 

potencialmente debido a fuente tromboembólica76-77. 

 

1.7.1.3. El ecocardiograma en el ictus 
 
El ecocardiograma es una prueba de rutina en el estudio del ictus; tiene un papel 

esencial en documentar la cardiopatía estructural que justifique una etiología 
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cardioembólica: trombos o masas intracardiacas, valvulopatía reumática, prótesis 

valvulares, cardiopatía isquémica con alteraciones segmentarias, disfunción ventricular 

y miocardiopatías. 

 

El hecho de que el ecocardiograma descarte una cardiopatía estructural significativa no 

es equivalente a que el ictus no tenga un origen cardioembólico. La FA paroxística 

silente va unida a un sustrato anatómico patológico que el ecocardiograma puede 

detectar como dilatación y/o disfunción auricular. Sanchis y colaboradores78 en algunos 

pacientes con ICr demuestran que la alteración de la función auricular (strain y fracción 

de eyección auricular) es similar a los pacientes con ictus cardioembólico, sugiriendo 

que se podrían beneficiar de una monitorización electrocardiográfica más prolongada. 

Pagola y cols.79 en su estudio de pacientes con ICr encuentran un punto de corte de 

strain auricular de reservorio de 25,83% para predecir la FA. Asimismo, observan que 

sólo el 14% de los casos tenían dilatación auricular. Estos datos apoyan que la dilatación 

auricular es un marcador poco sensible de FA en este contexto. Estos autores 

demuestran que la disfunción auricular medida por speckle tracking es un marcador 

prometedor para detectar el sustrato auricular proarritmogénico en pacientes con ictus 

criptogénico. 

 
 

1.7.2. INSUFICIENCIA CARDÍACA 
 

1.7.2.1. Epidemiología  
 

 
La insuficiencia cardíaca es una patología prevalente que conlleva una elevada 

morbimortalidad, pérdida de calidad de vida y gran consumo de recursos sanitarios80. 

En los países desarrollados, la prevalencia estimada de IC es del 1-2% de la población 

adulta; afectando 64,3 millones de personas en el mundo. Asimismo, la IC representa el 

1-2% de las causas de ingreso hospitalario siendo el diagnóstico más común en 
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pacientes hospitalizados de edad > 65 años81. Con el envejecimiento de la población y 

la mejoría en el tratamiento de las enfermedades crónicas es esperable continuar con 

la tendencia al alza en su prevalencia.  

 

1.7.2.2. La aurícula izquierda en el diagnóstico de la disfunción diastólica 
 

El estudio de la disnea de esfuerzo en el paciente ambulatorio sin signos de congestión 

es un reto para el clínico. En el algoritmo diagnóstico de la IC20, la historia clínica y la 

exploración física constituyen el pilar fundamental. Además, la confirmación o exclusión 

de ésta se complementa con la determinación analítica de niveles de péptidos 

natriuréticos: la fracción terminal del propéptido natriurético cerebral N-terminal (NT-

proBNP). Una concentración plasmática dentro de limites normales, en un paciente sin 

recibir tratamiento, tiene un alto poder predictivo de exclusión de este síndrome. Por otra 

parte, la ecocardiografía es una exploración de primera línea en el estudio de IC, pues 

permite confirmar las alteraciones de la función ventricular, la posible etiología y orienta 

en su tratamiento. La integración de los datos clínicos y del NT-proBNP y/o del 

ecocardiograma permite confirmar o descartar el diagnóstico de la IC. También, se 

dispone de escalas que nos pueden ayudar como, por ejemplo, el score H2FPEF que 

cuantifica de 0 a 9 y una puntación ≥ 6 es diagnostica de IC preservada con una 

probabilidad ≥ 90%. Las variables incluidas en este score son: índice de masa corporal 

(IMC) > 30 (H), uso de ≥ 2 antihipertensivos (H), FA (F), hipertensión pulmonar definida 

como PAPs > 35mmHg (P), edad > 60 años (E) y una relación E/e’ > 9 (F)82.  

 

En la actualidad, el diagnóstico de disfunción diastólica por ecocardiografía en pacientes 

con fracción de eyección ventricular izquierda (FEVI) preservada (FEVI ≥ 50%) requiere 

cumplir más de 2 de los cuatro criterios siguientes: 1) relación E/e’ > 14, 2) velocidad e’ 

septal < 7cm/s o e’ lateral < 10cm/s; 3) velocidad máxima de la insuficiencia tricuspídea 

> 2.8m/s que supone presencia de hipertensión pulmonar; 4) volumen auricular 
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>34mL/m2. En los pacientes que únicamente cumplen 2 de los 4 criterios se consideran 

como función diastólica indeterminada y se requiere estudiar otros parámetros 

ecocardiográficos para evaluar si la función diastólica es normal (por ejemplo, el flujo de 

venas pulmonares, duración onda A, …)83. 

 

La dilatación auricular se asocia a la disfunción diastólica.  No obstante, el aumento del 

volumen auricular no es específico de esta entidad y también se presenta en otras 

patologías como la HTA, las valvulopatías o la FA. La disfunción diastólica, sobre todo 

en sus etapas iniciales, puede no presentar dilatación auricular pero sí detectar 

disfunción auricular medida por speckle tracking84.  

 

En consecuencia, distintos estudios han remarcado la relevancia de evaluar la función 

auricular85 que aporta valor diagnóstico añadido al volumen y permite graduar la 

gravedad de la disfunción diastólica (figura 17)86. Morries y cols.87 demuestran que la 

alteración de la función de reservorio cuantificada como strain longitudinal < 23% 

aumenta la tasa de diagnóstico de disfunción diastólica del 13,5% al 23,4% (p < 0,01). 

Asimismo, este mismo estudio muestra una relación entre la reducción del strain 

auricular con una peor clase funcional New York Heart Association (NYHA) y un mayor 

riesgo de ingreso por IC a los 2 años [OR: 6,6; intervalo de confianza del 95% (IC 95%): 

2,6-16,6; p < 0,01].  

 

Potter y cols.88 evidencian que la fase reservorio con strain < 24% en pacientes 

asintomáticos y edad media 70 años, se asocia al desarrollo de insuficiencia cardíaca a 

2 años (HR: 2,9 IC 95%: 1,25-6,79; p = 0,049). En este estudio, si se substituye el 

volumen auricular por el strain auricular, se mejora el diagnóstico de disfunción diastólica 

en un 75% los casos (C-statistic = 0,76), siendo todos los casos de diástole 

indeterminada reclasificados a función diastólica normal.  
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Santos y cols.89 encuentran diferencias significativas en los valores de strain auricular 

en pacientes con IC con FEVI preservada respecto a controles sin IC (24,6% vs 39,2%, 

p < 0,001) independiente del tamaño auricular o del antecedente de FA. También, 

Sanchis y cols.90 en pacientes ambulatorios en estudio de disnea, el strain auricular 

reducido permitió diferenciar aquellos pacientes que desarrollaban IC clínica de los que 

no. En esta línea, Reddy y cols.91 demuestran que el strain en fase reservorio es el 

parámetro que mejor discrimina la IC preservada respecto a la disnea no cardiológica 

(AUC 0,719; p < 0,0001) comparado con la dilatación auricular o la relación E/e’. 

 

 
 
Figura 17. Curvas de strain auricular en subgrupo de pacientes normales, con disfunción 

diastólica grado 1 (trastorno de relajación), grado 2 (llenado pseudonormal), grado 3 

(llenado restrictivo). La línea continua muestra la media de valores y la línea de puntos 

la desviación estándar. El panel central presenta sobreposición de los cuatro subgrupos 

mostrando valor inferior de strain a mayor grado de disfunción diastólica. Reproducción 

de referencia bibliográfica 86. 
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En resumen, estos datos sugieren en el futuro la posibilidad que el estudio del strain 

auricular (fase reservorio) sea un parámetro clave en el diagnóstico de la función 

diastólica.  

 

1.7.2.3. La aurícula izquierda en la insuficiencia cardíaca preservada y 
deprimida 
 

 
El ecocardiograma es una prueba esencial en el diagnóstico de la insuficiencia cardíaca. 

Las guías de práctica clínica clasifican la insuficiencia cardíaca en tres grupos según la 

fracción de eyección del ventrículo izquierdo: IC FEVI reducida ≤ 40% (ICFEr), IC FEVI 

levemente reducida 41-49% (ICFElr), IC FEVI preservada ≥ 50% (ICFEp). Un aspecto 

importante de la clasificación es que el grupo de ICFEr concentra la evidencia científica 

en mejoría de la morbimortalidad con los tratamientos farmacológicos actuales. 

También, otro carácter diferencial es que la ICFEp es el único grupo que requiere como 

criterio diagnóstico añadido a los signos y síntomas clínicos, objetivar afectación 

estructural o funcional cardíaca que incluye:  hipertrofia ventricular izquierda, relación 

E/e’ > 9 o dilatación auricular. Los valores de corte para considerar dilatación auricular 

son el volumen auricular indexado > 34mL/m2 en ritmo sinusal y > 40mL/m2 en FA 20. 

 

En la historia natural de la IC, la función contráctil auricular (fase sistólica auricular) se 

comporta con respuesta bifásica: en estadios iniciales aumenta como respuesta 

compensadora a la reducción del llenado ventricular precoz, mientras que en estadios 

avanzados se reduce por deterioro progresivo de las propiedades contráctiles. La 

función auricular de reservorio (fase diastólica auricular) se reduce progresivamente con 

la evolución de la IC y este deterioro se asocia a paroxismos de FA y en fases finales 

evoluciona a FA permanente92. 
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La disfunción auricular con reducción de la función de reservorio medida por speckle 

tracking 2D se ha documentado en todos los fenotipos de IC. La disminución del strain 

confiere a la IC peor pronóstico; con mayor tasa de muerte cardiovascular, 

hospitalización por IC o muerte súbita recuperada, tanto en ICFEp93 como ICFEr94. No 

obstante, los valores de corte son heterogéneos i requieren de más estudios.  

 

A demás del valor diagnóstico del strain, también se ha demostrado que éste se 

correlaciona con el grado de la clase funcional en test de ejercicio cardiopulmonar95 y es 

incluso mejor predictor de la elevación de presiones de llenado (presión capilar pulmonar 

> 18mmHg) respecto al clásico parámetro de la relación E/e’96.  

 

La insuficiencia cardíaca aguda se define como síntomas y/o signos de insuficiencia 

cardíaca de inicio rápido o gradual, la severidad de la cuál conlleva que el paciente 

requiera de una atención médica urgente en un servicio de urgencias o ingreso 

hospitalario. Implica iniciar o intensificar el tratamiento, que incluye el uso de diurético 

endovenoso. El debut de IC se asocia con mayor mortalidad hospitalaria97, pero menor 

tasa de mortalidad al alta y de reingreso hospitalario que la IC crónica 

descompensada98.  

 

Park y cols.99 en una gran cohorte de IC aguda, en un estudio retrospectivo, demuestra 

que la función auricular de reservorio (PALS) es un marcador pronóstico 

independientemente del fenotipo (ICFEr, ICFElr, ICFEp) con mayor riesgo de mortalidad 

global y de hospitalización por IC (HR 0,984; IC 95%: 0,971- 0,996; p = 0,008). En 

análisis posterior de subgrupos se alcanzó significación estadística en ritmo sinusal pero 

no en fibrilación auricular.  
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En conclusión, la ecocardiografía es la exploración de elección para la evaluación de la 

aurícula izquierda. Las nuevas técnicas ecocardiográficas como la deformación 

miocárdica o el speckle tracking y el eco-3D nos ofrecen la oportunidad de conocer 

mejor la anatomía y la mecánica auricular. Su aplicabilidad actual se centra como 

técnica de investigación, pero su mejor conocimiento hacer prever, en un futuro no muy 

lejano, su aplicabilidad en la práctica clínica. 
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2. JUSTIFICACIÓN 
 

La evaluación de la aurícula izquierda a nivel clínico se basa en el ecocardiograma, pero 

su estudio se limita a la valoración estática del tamaño auricular con su parámetro por 

excelencia del volumen auricular indexado. A diferencia, la valoración funcional sistólica 

y diastólica del ventrículo izquierdo es parte básica de un cualquier estudio 

ecocardiográfico e incluso, recientemente se está generalizando el uso del speckle 

tracking 2D en el estudio de distintas enfermedades. Ejemplos del estudio del strain 

ventricular son la valoración del daño miocárdico subclínico por fármacos cardiotóxicos, 

la caracterización de la hipertrofia ventricular, el daño miocárdico en las valvulopatías 

severas asintomáticas o el diagnóstico de la miocarditis aguda. Contrariamente, el 

estudio de la función auricular a nivel clínico es anecdótico y actualmente está limitado 

al campo de la investigación.  

 

Estudios previos han demostrado que una proporción de ictus catalogados de 

criptogénicos son en realidad de origen cardioembólico por FA silente paroxística no 

diagnosticada. Por otra parte, el remodelado auricular patológico es el sustrato de esta 

arritmia y se detecta por ecocardiograma con aumento del tamaño auricular y/o deterioro 

de la función auricular medida por speckle tracking y FEAI. Consecuentemente, el 

ecocardiograma permite evaluar la afectación estructural y/o funcional de la aurícula 

izquierda que se puede asociar a FA oculta en el ictus criptogénico. 

 

La disfunción auricular es parte de la fisiopatología de la insuficiencia cardíaca tanto 

preservada como deprimida que incluye distintos aspectos: fallo de la contractilidad 

miocárdica auricular, la pérdida de la adaptación al incremento de presión con 

transmisión retrógrada a venas pulmonares, la presencia de alteraciones 
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neurohormonales (péptidos natriuréticos, sistema renina-angiotensina-aldosterona y 

sistema simpático) y en fases avanzadas la fibrilación auricular.  

 

Puesto que la función principal de la AI es modular el llenado del ventrículo izquierdo, 

además del tamaño, el estudio de la función de la AI proporciona una estimación de los 

cambios adaptativos y estructurales en respuesta a distintas patologías. Actualmente, 

se dispone de técnicas de imagen, entre las que destaca el speckle tracking, que 

permiten una valoración funcional de la aurícula. Es por estos motivos que, en esta tesis 

se evalúa el estudio de la función auricular por ecocardiografía en la práctica clínica 

diaria de pacientes hospitalizados por ictus criptogénico e insuficiencia cardíaca aguda.   
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3. HIPÓTESIS  
 

 

• La disfunción auricular izquierda estudiada mediante ecocardiografía con 

speckle tracking se relaciona con la fibrilación auricular silente en el ictus 

criptogénico. 

 

• La disfunción auricular izquierda evaluada con ecocardiografía con speckle 

tracking se relaciona con una mayor morbimortalidad en la insuficiencia cardiaca 

aguda.  
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4. OBJETIVOS 
 

 

Objetivo principal:  

 

Estudio de la función auricular izquierda en el ictus criptogénico y en la insuficiencia 

cardiaca aguda mediante la ecocardiografía con speckle tracking.   

 

Objetivos secundarios: 

 
1) Evaluación de la aurícula izquierda en el ictus criptogénico mediante la 

ecocardiografía con speckle tracking en relación a la detección de fibrilación 

auricular silente con monitorización cardíaca continua (Holter insertable) 

durante el primer año después de un ictus criptogénico. 

 

2) Evaluación de la aurícula izquierda mediante el ecocardiograma con speckle 

tracking como signo pronóstico en la insuficiencia cardíaca aguda a largo 

plazo.  
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5. MATERIAL Y MÉTODOS 
 

 

 

5.1. PROYECTO 1: Evaluación de la aurícula izquierda por ecocardiografía 
con speckle tracking en ictus criptogénico: en búsqueda de la fibrilación 
auricular silente 

 
 

 
El objetivo del estudio fue evaluar la anatomía y función auricular izquierda por 

ecocardiografía con speckle tracking para la detección de FA silente en el ICr con la 

implantación de Holter insertable. 

 

Se incluyeron de forma prospectiva a pacientes mayores de 50 años, ingresados en la 

Unidad de ictus del Servicio de Neurología del Hospital del Mar de Barcelona, entre 

octubre del 2013 y septiembre del 2016. Se seleccionaron los ictus que según los 

criterios SSS-TOAST eran criptogénicos. Se excluyeron a los pacientes con 

contraindicación de tratamiento anticoagulante o indicación del mismo por otros motivos, 

los que la expectativa de vida fuese inferior a un año y los que presentaron 

comorbilidades graves o ictus invalidantes (escala Rankin modificada > 4).  

 

El diagnóstico del ictus criptogénico (ICr) se realizó de acuerdo con las guías de práctica 

clínica100 cuando la resonancia magnética o el TC craneales mostraron un infarto no 

lacunar y se descartaron lesiones de arterias cerebrales extra o intracraneales y 

cardiopatía cardioembólica diagnosticada por ecocardiograma Doppler. Para ello, se les 

realizó un estudio completo que incluyó: ecocardiograma, ECG de 12 derivaciones, 

TC/RM cerebral, monitorización electrocardiográfica continua 48 horas en la unidad de 

ictus, estudio vascular de troncos supraaórticos (eco-Doppler, angio-TC, angio-RM y/o 

angiografía) y en casos seleccionados estudio de trombofilia.  
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Análisis ecocardiográfico de la anatomía y la función auriculares 

 
Se realizó el ecocardiograma transtorácico 2D/3D con equipo General Electric Vivid E9 

(GE Healthcare Vingmed, Trodheim) que incluyó la valoración anatómica y funcional de 

la AI. La adquisición 3D multilatido se ajustó al tiempo de apnea respiratoria y a la 

frecuencia cardíaca (> 20 volumen/s). Para la obtención de imágenes para strain se 

realizó optimización de frame rate de acuerdo a la frecuencia cardíaca (50-100 

fotogramas/s). Las imágenes fueron almacenadas para su posterior análisis “off-line” en 

la estación de trabajo EchoPAC v201. 

 

El tamaño auricular fue valorado según las recomendaciones para la cuantificación de 

cámaras cardíacas52 por distintos métodos: el diámetro anteroposterior, el área biplanar, 

el volumen 2D biplanar (planos apicales 4C y 2C con método área-longitud) y el volumen 

tridimensional. Para el análisis 3D se adaptó el Software de General Electric para el 

estudio del ventrículo izquierdo. Se definió dilatación auricular como el volumen 2D 

indexado > 34 mL/m2. 

 

El estudio de la función auricular incluyó la fracción de eyección auricular izquierda 

(FEAI) 2D/3D y la deformación miocárdica con speckle tracking 2D. El análisis de la 

FEAI 2D biplanar se utilizó la fórmula: volumen máximo−volumen mínimo/volumen 

máximo x 100. La FEAI 3D se calculó de forma semiautomática con ajuste manual al 

borde miocárdico auricular en imágenes triplanares (figura 18). Para el estudio del strain 

se utilizó la aplicación Q-analysis de GE, trazando manualmente el borde endocárdico 

en un único plano apical 4C con reducción del ancho de zona de interés (ROI = region 

of interest) para ajustar al grosor del miocardio auricular. Se valoró el strain longitudinal 

global sistólico máximo (PALS) que corresponde a la fase auricular de reservorio y el 
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strain de contracción auricular (PACS) correspondiente a la fase de bomba contráctil47 

(figura 19). Referencia para cálculo de strain 0 al final de la diástole tomando el inicio 

del complejo QRS en el electrocardiograma de superficie. 

 

 

 
Figura 18. Análisis volumétrico 3D de la aurícula izquierda que muestra las imágenes 

triplanares apicales, curvas de volumen y reconstrucción del molde auricular 3D. 

 

 

Figura 19. Análisis de deformación miocárdica auricular por ecocardiograma 2D con 

speckle tracking. A: plano apical 4-cámaras con strain longitudinal atrial normal en 

paciente sin documentación de FA y B: strain longitudinal atrial reducido en paciente con 

detección de FA. 
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Holter Insertable 

 
A todos los pacientes se les implantó un Holter insertable previo al alta hospitalaria. Se 

definió la aparición de FA como un episodio de duración mínima ≥ 1 minuto en el primer 

año post-ictus para poder establecer una relación causal. El dispositivo utilizado fue el 

Biomonitor-2 (Biotronik®) que dispone de algoritmos específicos para la detección de 

FA, definida por una variabilidad de RR > 12,5%. Se registraron asimismo los episodios 

de bradicardia (< 30lpm), asistolia (> 3 segundos) y taquicardia (> 160 lpm) así como 

eventos activados manualmente por el usuario en caso de tener síntomas. El dispositivo 

cardíaco insertable permite la lectura y obtención de datos diariamente a través de 

mensaje telemático al equipo tratante (Biotronik Home Monitoring, HM). La lectura e 

interpretación del registro se realizó por cardiólogos especializados en arritmias, sin 

conocimiento de los resultados ecocardiográficos. 

 

Seguimiento clínico 

 
Se llevó a cabo un control en consultas externas de Neurología y Cardiología a los 3, 6 

y 12 meses junto con un seguimiento diario telemático según algoritmos preestablecidos 

del Holter insertable. En caso de detección automática de FA por el dispositivo se 

procedió a comprobar el registro por cardiólogos especialistas en electrofisiología y una 

vez confirmada la presencia de FA se inició tratamiento anticoagulante. Del mismo 

modo, si en ECG de seguimiento del paciente con o sin síntomas se detectó FA, se 

empezó el tratamiento anticoagulante (figura 20).  

 

El estudio siguió las directrices nacionales e internacionales (Declaración de Helsinki) y 

fue aprobado por el comité ético local CEIC-Parc de Salut Mar (código 2013/5055/I). 

Todos los pacientes firmaron el consentimiento informado. 
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Figura 20. Algoritmo de trabajo del estudio. 
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Análisis estadístico 

 
Se comprobó que las variables numéricas seguían una distribución normal mediante el 

test de Shapiro-Wilks y QQ-Plots y sus valores se presentan como media  desviación 

estándar. Las variables categóricas se expresaron mediante frecuencia y porcentajes. 

Las diferencias entre los dos grupos, con y sin FA, se evaluaron utilizando el test de Ji-

Cuadrado o la prueba de Fisher para las variables categóricas y la prueba de la T de 

Student para muestras independientes para las variables continuas.  

 

Se llevó a cabo un análisis entre el volumen indexado obtenido por ecocardiografía 2D 

y 3D mediante el coeficiente de correlación de Pearson y se dibujaron gráficos de 

dispersión entre las variables 2D y 3D para ver si existían diferencias entre ambos 

métodos. También se examinó la concordancia entre ambas mediciones por el método 

de Bland-Altman y los coeficientes de correlación intraclase. La buena concordancia 

obtenida entre ambos, comportó la inclusión del volumen indexado 2D para evaluar el 

tamaño auricular en el análisis multivariado. 

 

Se realizó un modelo de regresión logística multivariado ajustado por edad y sexo que 

incluyó las variables volumen auricular 2D indexado, FEAI, PALS y PACS con la 

finalidad de detectar la asociación entre ellas y la aparición de FA. De cada modelo se 

presenta el área bajo la curva (AUC) del análisis de receiver operating characteristic 

(ROC). Para obtener los mejores valores de corte que discriminaran a los pacientes con 

mayor probabilidad de presentar una FA, se utilizó el análisis de bootstrapping (con 1000 

repeticiones) para cada una de las variables siguientes: volumen 2D indexado, FEAE, 

PALS, PACS, definido como la mediana de todos los puntos y los percentiles 2,5 y 97,5 

como intervalo de confianza.  
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Se consideró como estadísticamente significativo un valor de p < 0,05. Se utilizó el 

software estadístico R versión 3.4.2 (R: A Language and Environment for Statistical 

Computing. R Foundation for Statistical Computing, Vienna, Austria).  

 

 

5.2. PROYECTO 2: Valor pronóstico de la función auricular izquierda por 
ecocardiografía con speckle tracking en insuficiencia cardíaca aguda a 
largo plazo 

 
 

 

Población a estudio 

 
El objetivo del estudio consistió en evaluar la importancia pronóstica de la función 

auricular izquierda mediante ecocardiografía con speckle tracking en la insuficiencia 

cardíaca aguda, respecto al primer reingreso hospitalario por insuficiencia cardiaca y/o 

la mortalidad cardíaca.  

 

Durante 12 meses, desde marzo del 2015 a abril del 2016, se incluyeron a pacientes 

ingresados por insuficiencia cardiaca en el servicio de Cardiología del Hospital del Mar. 

Posteriormente se llevó a cabo un seguimiento clínico donde se valoró la variable 

compuesta de primer reingreso por insuficiencia cardíaca y/o mortalidad cardíaca.  

 

Se definió insuficiencia cardíaca aguda como el inicio o empeoramiento de síntomas 

(disnea, edemas en extremidades inferiores y cansancio) y signos (ingurgitación 

yugular, crepitantes pulmonares y edema periférico) en presencia de alteración 

anatómica y/o funcional cardíaca. En todos los casos implicó el inicio o la intensificación 

del tratamiento farmacológico previo, incluyendo diuréticos endovenosos, además de 

los procedimientos específicos según la cardiopatía de base. La IC aguda comprendió: 

la insuficiencia cardíaca de debut cuando consistió en la primera manifestación clínica 
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y la insuficiencia cardíaca crónica descompensada cuando hubo un empeoramiento de 

la enfermedad previamente diagnosticada.  

 

Los criterios de inclusión fueron edad > 18 años y superar 5 días de ingreso hospitalario. 

Los criterios de exclusión fueron: valvulopatía severa o cardiopatía isquémica tributaría 

de intervencionismo o de tratamiento conservador, insuficiencia cardíaca avanzada en 

tratamiento paliativo, taponamiento cardíaco, hemorragia mayor durante la 

hospitalización (hemorragia cerebral o sangrado clínicamente relevante con caída de 

hemoglobina mayor de 5 g/dL), ventana ecocardiográfica deficiente y no firmar el 

consentimiento informado para participar en el estudio. Se definió la mortalidad cardíaca 

como el fallecimiento por insuficiencia cardíaca refractaria, shock cardiogénico, arritmias 

ventriculares o muerte súbita.  

 

Se recogieron variables clínicas: demográficas (edad, sexo), factores de riesgo 

cardiovascular (hipertensión arterial, diabetes mellitus, dislipemia, obesidad definida 

como índice de masa corporal ≥ 30), etiología de la cardiopatía y las comorbilidades 

(ictus, vasculopatía periférica, enfermedad pulmonar crónica que requiera tratamiento 

broncodilatador e insuficiencia renal crónica definida como filtrado glomerular 

<60mL/min/1,73m2). Como variables analíticas de interés se determinaron: NT-proBNP, 

filtrado glomerular (FG) y hemoglobina (Hb).  

 

El estudio siguió las directrices nacionales e internacionales (código deontológico, 

declaración de Helsinki) y la normativa legal de confidencialidad de los datos (Ley 

Orgánica 15/1999 de 13 de diciembre de Protección de Datos Personales-LOPD) y fue 

aprobado por el comité ético local CEIC-Parc de Salut Mar. Todos los participantes 

dieron su consentimiento informado por escrito. 
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Ecocardiograma Doppler   

 
Se realizó de forma sistemática a todos los pacientes un ecocardiograma Doppler 

transtorácico con equipo General Electric Vivid E9 (GE Healthcare Vingmed, Trodheim) 

que incluyó la valoración anatómica y funcional de la AI según las recomendaciones 

para cuantificación de cámaras cardíacas52. Las imágenes fueron almacenadas para 

posterior análisis “off-line” en estación de trabajo EchoPAC v201. La adquisición de 

imágenes se realizó por cardiólogos con experiencia en ecocardiografía.  

 

El estudio de la función ventricular izquierda incluyó la fracción de eyección del 

ventrículo izquierdo (FEVI) por método Simpson biplanar en planos apicales 4 y 2-

cámaras y se clasificó el fenotipo de la IC según las últimas guías de práctica clínica20: 

fracción de eyección reducida si FEVI ≤ 40%, FE levemente reducida si FEVI 41-49%, 

FE preservada si FEVI ≥ 50%. También se registró la relación E/e’ dividiendo la onda E 

del flujo transmitral respecto a la onda e’ del Doppler tisular a nivel del anillo mitral lateral 

que permite estimar las presiones de llenado ventricular de forma no invasiva.  

 

El tamaño auricular fue valorado por los siguientes métodos: diámetro anteroposterior, 

área biplanar y volumen 2D biplanar en planos apicales 4 y 2 cámaras con método área-

longitud.  

 

Evaluación de la función auricular por ecocardiografía 

El estudio de la función auricular comprendió la fracción de eyección de la aurícula 

izquierda y la deformación miocárdica con speckle tracking 2D. La FEAI biplanar se 

calculó según la fórmula: volumen máximo−volumen mínimo/volumen máximo x 100. El 

estudio de la deformación miocárdica se llevó a cabo a partir de la ecocardiografía 

bidimensional utilizando speckle tracking. La obtención de imágenes para strain se 

realizó con optimización de frame rate de acuerdo a la frecuencia cardíaca (60-90 
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fotogramas/s). El análisis de strain se realizó con la aplicación Q-analysis de GE, 

trazando manualmente el borde endocárdico en dos planos apicales (4-cámaras y 2-

cámaras) con ajuste del ancho de zona de interés (ROI = region of interest) al grosor del  

miocardio auricular. Con el promedio de las curvas de strain de todos los segmentos de 

4 y 2 cámaras, se valoró el strain longitudinal global sistólico máximo (PALS) que 

corresponde a la fase auricular de reservorio (figura 21). Puesto que se incluyeron 

pacientes en ritmo sinusal y en fibrilación auricular, para hacer una muestra uniforme no 

se valoró el strain de contracción auricular (PACS) correspondiente a la fase de bomba 

contráctil que no está presente en casos de fibrilación auricular. El punto de referencia 

para el cálculo de strain 0 se llevó a cabo al final de la diástole tomando el inicio del 

complejo QRS en el electrocardiograma de superficie. 

 

 

Figura 21. Strain longitudinal auricular en planos apicales 3-cámaras y 4-cámaras. Las 

imágenes de la derecha corresponden a un paciente con IC y peor función auricular que 

las imágenes de la izquierda.   
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Seguimiento clínico  

 
Se realizó un seguimiento clínico presencial a 1 y 12 meses del ingreso hospitalario, a 

parte del control estándar según el criterio clínico habitual. Posteriormente se continuó 

el seguimiento de forma telemática mediante la historia clínica compartida y, en aquellos 

pacientes que se trasladaron fuera de la comunidad autónoma de Cataluña, por contacto 

telefónico.   

 

Análisis estadístico 

 
Las variables numéricas se presentan como la media  desviación estándar o la 

mediana [intervalo intercuartílico], en función de que la distribución de los datos fuese 

normal o no, evaluada mediante gráficos Q-Q de normalidad. Las variables categóricas 

se expresaron en forma de número absoluto y porcentaje. La fase de reservorio auricular 

(PALS) y la FEAI incluyó el promedio de la suma de los planos apicales 4 y 2 cámaras; 

ambos parámetros se dividieron en terciles. Para estas variables se obtuvieron las 

curvas de riesgos de tiempo con la variable clínica compuesta de primer reingreso y/o 

mortalidad cardíaca mediante las curvas de Kaplan-Meier y se compararon con la 

prueba de rangos logarítmicos (log-rank test).  

 

Las diferencias entre los tres grupos en las variables categóricas se evaluaron mediante 

el test de Ji-Cuadrado de Pearson o la prueba de Fisher, cuando fue necesario. Para 

las variables numéricas se utilizó el análisis de la varianza (ANOVA) y en caso de 

diferencias significativas se realizó la prueba de Turkey o de Kruskal-Wallis y entre dos 

grupos independientes con el test de la U de Mann-Whitney, si la variable no seguía una 

distribución normal. Se realizó una transformación logarítmica para lograr una 

distribución normal para la variable sesgada de NT-proBNP. 
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Para evaluar la asociación entre el strain auricular (PALS) o la FEAI con la variable 

compuesta de tiempo hasta el primer reingreso y/o mortalidad cardíaca; se llevó a cabo 

modelos de regresión de riesgos proporcionales de Cox. Los modelos se ajustaron 

respecto a los factores de confusión asociados con el pronóstico de la variable 

compuesta que incluyeron además de la edad y el sexo: la IC descompensada, el ritmo 

cardíaco, el volumen auricular indexado, la relación E/e’ y la FEVI. Las variables con 

multicolinealidad con otras fueron excluidas del análisis. Los resultados se presentan 

como hazard ratio (HR) e intervalos de confianza del 95% (IC 95%). Con el objetivo de 

determinar la relación entre el strain auricular y las variables ecocardiográficas se aplicó 

el coeficiente de correlación de Spearman.  

 

Se consideró como estadísticamente significativo un valor de p < 0,05. Se utilizó el 

programa SPSS versión 22.0 (SPSS, Chicago, IL) para Windows.  
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6. RESULTADOS 
 

 

 

6.1. PROYECTO 1: Evaluación de la aurícula izquierda por ecocardiografía 
con speckle tracking en ictus criptogénico: en búsqueda de la fibrilación 
auricular silente 
 

 

Características demográficas y detección de fibrilación auricular 

 
Durante el periodo de inclusión ingresaron por ictus isquémico 530 pacientes entre 50 y 

89 años. Durante el ingreso hospitalario se realizó un estudio exhaustivo con 

exploraciones complementarias para evaluar la etiología del ictus. Posteriormente, se 

incluyeron consecutivamente a 80 pacientes, de los que se excluyeron 5: 1 por 

ateromatosis aórtica complicada, 2 por diagnóstico de cardiopatía estructural y 2 por 

negativa a la implantación del Holter insertable. El grupo de estudio final estuvo 

constituido por 75 pacientes con ICr con una edad media de 76 ± 9 años (56% varones).  

 

La FA se detectó en 37 (49%) pacientes durante el seguimiento. El diagnóstico de FA 

se produjo durante los 3 meses tras el ictus en 16 casos (21%), de los 3 a los 6 meses 

en 11 (15%) y de 6 a 12 meses en los 10 restantes (13%). Inicialmente la FA fue 

paroxística y durante el seguimiento se documentaron recurrencias de FA en 20 

pacientes (duración variable entre 2 minutos hasta 3 horas) y en 11 casos la FA progresó 

a persistente.  

 

No se observaron diferencies significativas en las características demográficas ni en los 

factores de riesgo entre los pacientes con y sin FA, a excepción de una edad más 

avanzada en grupo con FA (78 vs. 73 años; p = 0,047) (tabla 1). 
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Los pacientes diagnosticados de FA recibieron tratamiento anticoagulante sin presentar 

ningún evento neurológico en seguimiento. Por otro lado, el grupo de pacientes en ritmo 

sinusal durante los 12 meses post-ictus, sólo en un caso requirió de reingreso por ictus 

junto al debut de FA paroxística a los 13 meses. 

 

Características de la aurícula izquierda y detección de fibrilación auricular 
 

En el análisis univariado, el área biplanar, el diámetro anteroposterior y el volumen 

auricular 2D/3D fueron superiores en el grupo de pacientes con FA en comparación con 

el grupo sin FA (p < 0,001). Asimismo, el grupo de pacientes con FA mostró alteración 

de la contractilidad auricular con peor FEAI (46,8  11,5% vs. 60,6  5,2%; p < 0,001) y 

reducción de la función de reservorio (PALS: 19,6  5,7% vs. 29,5  7,2%; p < 0,001) y 

de la función de bomba contráctil (PACS: 8,9  3,9% vs. 16,5  6 %; p < 0,001) (tabla 

1). 

 

La comparación entre el volumen máximo 3D y el obtenido por método biplanar 2D 

mostró valores inferiores en el 2D respecto al 3D, pero con buena correlación (r = 0,893) 

que se confirmó en el análisis de Bland-Altman entre ambos métodos de medición. 

Igualmente, la comparación de la FEAI obtenida por 2D y 3D mostró una ligera 

disminución en los valores de 2D respecto al 3D, pero demostró una elevada correlación 

(r = 0,918) que se confirmó con el análisis de Bland-Altman (figura 22). Dada la buena 

correlación entre ambos métodos de medida y la mayor generalización de la 

ecocardiografía 2D, los análisis posteriores se llevaron a cabo con el volumen 2D 

indexado. 
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Figura 22. Comparación entre los valores de volumen y FEAI por 3D y 2D mediante el 

coeficiente de correlación (A y C) y los gráficos de Bland-Altman (B y D). 

 

 

El análisis de regresión logística multivariado ajustado por edad y sexo (tabla 2) mostró 

que el volumen 2D auricular indexado o la FEAI, así como la función de reservorio 

(PALS) o la contracción auricular (PACS) estuvieron asociados con la detección de FA 

en pacientes que han presentado un ICr. Asimismo, las curvas ROC de estos 

parámetros ecocardiográficos mostraron una buena sensibilidad y especificidad para la 

detección de FA (figura 23).  
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Tabla 2. Modelos de análisis de regresión logística multivariado para la 

detección de fibrilación auricular después de un ictus criptogénico. 

 

  OR  IC  95%  P 

Modelo 1 
   

Edad 1,04 0,98 – 1,11  0,216 

Sexo masculino 1,40 0,47 – 4,15 0,546 

Volumen AI index 1,13 1,05 – 1,21 0,001 

Modelo 2 
   

Edad 1,04 0,96 – 1,12 0,342 

Sexo masculino 0,63 0,16 – 2,41  0,627 

FEAI 0,80 0,72 – 0,89 <0,001 

Modelo 3 
   

Edad 1,01 0,94 – 1,09 0,783 

Sexo masculino 1,90 0,47 – 7,71 0,370 

PALS 0,80 0,71 – 0,84 <0,001 

Volumen AI index 1,12 1,02-1,23 0,013 

Modelo 4 
   

Edad 1,05 0,97 – 1,13 0,223 

Sexo masculino 1,69 0,44 – 6,48 0,446 

PACS 0,72 0,59 – 0,87 0,001 

Volumen AI index 1,10 1,00 – 1,20 0,057 

AI: aurícula izquierda  index: indexado 
FEAI: fracción de eyección auricular izquierda 
PALS: strain longitudinal auricular pico 
PACS: strain de contracción auricular pico 
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Figura 23. Análisis de las curvas ROC (receiver-operating characteristic) para predicción 

de FA silente en todos los pacientes tras un ictus criptogénico 

 

 
 
 
Mediante el método de bootstrapping se obtuvieron los puntos de corte asociados a la 

aparición de FA (figura 24). Estos valores fueron los siguientes: la FEAI < 55%, el PALS 

< 21,4% y el PACS < 12,9%. 
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Figura 24. Análisis de bootstrapping de las variables ecocardiográficas. Indexed 2D 

volumen: volumen auricular 2D indexado. 2D FEAE: fracción de eyección auricular 2D. 

PALS: strain longitudinal atrial pico. PACS: strain de contracción atrial pico.   

 

 

Carga de fibrilación auricular en aurículas con o sin dilatación  

 
Como se muestra en la figura 25, 22 de los 75 (29%) pacientes presentaron dilatación 

auricular, y en 17 (77%) de ellos se detectó FA: paroxística en 10 y la FA evolucionó a 

persistente en 7. A demás, en 53 pacientes con volumen auricular normal, también se 

diagnosticó FA en 20 (38%). A pesar de un tamaño auricular normal, se documentó 
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disfunción auricular por strain o por FEAI en 29 pacientes y en 18 (62%) de ellos se 

encontró FA: 14 casos paroxística y 4 persistente. Por el contrario, en 24 pacientes con 

función y tamaño auriculares normales, tan sólo se detectó FA en 2 (8%; p < 0,001) 

casos, ambos de tipo paroxístico.  

 

 

Figura 25. Diagrama en árbol que muestra los resultados de los parámetros 

ecocardiográficos y la detección de FA clasificado según la aurícula izquierda estuviese 

dilatada o no.  
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6.2. PROYECTO 2: Valor pronóstico de la función auricular izquierda por 
ecocardiografía con speckle tracking en insuficiencia cardíaca aguda a 
largo plazo 

 
 

 

Características clínicas de la población con insuficiencia cardíaca aguda. 

 
Entre marzo de 2015 y abril de 2016 se evaluaron 334 pacientes consecutivos 

ingresados por insuficiencia cardíaca aguda, de los que 122 fueron incluidos y 212 

excluidos (figura 26). La edad media de los pacientes incluidos fue de 72 ± 11 años 

(68% varones) con una mediana de seguimiento de 3,73 años (rango intercuartílico 

1,57- 4,80). 

 

 

Figura 26. Algoritmo de trabajo del estudio 

Tto: tratamiento 
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TABLA 3. Características clínicas y seguimiento de 1er reingreso por IC y/o mortalidad en la población global y 
dividida en terciles de PALS 

    PALS en terciles 

  
Todos los 
pacientes 

≤ 7,10% 7,11–11,35% ≥ 11,36% 

(n = 122) (n = 40) (n = 41) (n = 41) 

Variables clínicas:         

Edad (n ± DS) 72 ± 11 76 ± 10 71 ± 12 70 ± 12 

Sexo varón (n, %) 83 (68) 28 (70) 27 (66) 28 (68) 

Hipertensión arterial (n, %) 105 (86) 33 (83) 36 (88) 36 (88) 

Diabetes mellitus (n, %) 65 (53) 18 (45) 21 (51) 26 (63) 

Dislipemia (n, %) 68 (56) 22 (55) 20 (49) 26 (64) 

IMC > 30 Kg/m2 (n, %)  42 (34) 10 (25) 16 (39) 16 (39) 

Ictus (n, %) 22 (18) 8 (21) 7 (17) 7 (18) 

Vasculopatía (n, %) 28 (23) 6 (15) 10 (24) 12 (30) 

Enfermedad pulmonar crónica (n,%) 39 (32) 13 (33%) 13 (32%) 13 (32%) 

Filtrado glomerular 
<60mL/min/1,73m2 (n, %) 

70 (57) 23 (58) 24 (59) 23 (56) 

Hemoglobina (g/dL) (n ± DS) 12,2 ± 2,2 12,56 ± 2,53 12,33 ± 2,17 11,75 ± 1,91 

Log NT-proBNP (n ± DS) 8,46 ± 1,19 8,5 ± 1,09 8,5 ± 1,09 8,29 ± 1,39 

IC descompensada (n, %) 41 (34) 20 (50) 12 (29)  9 (22) ‡ 

Tratamiento al alta (n, %):         

IECA/ARAII (n, %) 75 (62) 25 (63) 23 (56) 27 (66) 

β-Bloqueantes (n, %) 98 (80) 35 (86) 34 (83) 29 (71) 

ARM (n, %) 36 (30) 11 (28) 15 (37) 10 (24) 

Diuréticos (n, %) 115 (94) 40 (100) 39 (95) 36 (88) 

Variables ecocardiográficas:         

Ritmo FA (n, %) 57 (47) 33 (83)  21 (52) * 3 (7,3) § #  

Fracción eyección VI (n, %)          

FEVI ≤ 40% 47 (39) 17 (43) 15 (37) 15 (37%) 

FEVI 41-49% 21 (17) 7 (18) 6 (15) 8 (20) 

FEVI ≥ 50% 54 (43) 16 (40) 20 (49) 18 (44) 

Relación E/e' (⫫) 11,8 (8,8-15,3) 12,5 (9,1-20) 12,5 (9,5-14,3) 10 (7,0-13,8) ‡ ¶ 

Volumen AI indexado (mL/m2) (⫫) 44 (37-56) 52 (45-70) 47 (41-56) * 36 (31-40) § # 

Área AI (cm2± DS) (⫫) 25 (21-28) 27 (23-33) 26 (22-28) * 21 (19-23) § # 

Diámetro AI (mm) (n ± DS) 44 ± 6 47 ± 5 44 ± 5* 39 ± 4 ‡ § ¶  

PALS 4-cámaras (%) (⫫) 9,6 (5,9-14,2) 5,0 (3,6 -6,2) 9,5 (8,3-10,6) † 16,4 (14,2-19,7) § # 

PALS 2-cámaras (%) (⫫) 9,7 (6,3-14) 5,6 (4,2-6,7) 9,7 (8,4-10,3) † 17,6 (14,0-21) § # 

Fracción de eyección AI (%) (n ± DS) 36 ± 13 26 ± 9 34 ± 9* 47 ± 12 § ¶  

1er reingreso IC y/o mortalidad:          

Reingreso y/o mortalidad cardíaca (n,%) 79 (65) 29 (73) 32 (78) 18 (44) ‡ ¶ 

Mortalidad cardíaca (n, %) 43 (35) 20 (50) 16 (39) 7 (17) ‡ ¶  

Mortalidad no cardíaca (n, %) 26 (21) 7 (18) 7 (17) 12 (29) 

* P <0,05:   primero vs segundo tercil  § P<0,001: primero vs tercero tercil   

† P<0,001: primero vs segundo tercil  ¶ P<0,05: segundo vs tercero tercil    
‡   P <0,05:   primero vs tercero tercil   # P <0,001: segundo vs tercero tercil;      ⫫ mediana (intercuartil)    

IMC: índice de masa corporal; IECA: inhibidor de la enzima conversor de la angiotensina; ARAII: antagonistas del receptor de 
la angiotensina II; Antagonistas de los receptores mineralocorticoides (ARM); PALS: strain longitudinal auricular máximo 
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TABLA 4. Características clínicas y seguimiento de 1er reingreso por IC y/o mortalidad en la población global y 
dividida en terciles de FEAI 

     Fracción eyección aurícula izquierda (terciles) 

  

Todos los 
pacientes 

≤ 28 % 29-41% ≥ 42% 

(n=122) (n=42) (n=42) (n=38) 

Variables clínicas:         

Edad (n ± DS) 72 ± 11 76 ± 9 72 ± 12 70 ± 10  

Sexo varón (n, %) 83 (68) 31 (74) 26 (62) 26 (68) 

Hipertensión arterial (n, %) 105 (86) 36 (86) 38 (91) 31 (82) 

Diabetes mellitus (n, %) 65 (53) 23 (56) 18 (43) 24 (63) 

Dislipemia (n, %) 68 (56) 21 (50) 25 (60) 22 (656) 

IMC > 30 Kg/m2 (n, %)  42 (34) 10 (24) 20 (47) 12 (32) 

Ictus (n, %)  22 (18) 9 (21) 8 (20) 5 (114) 

Vasculopatía (n, %)  28 (23) 5 (12) 13 (32) 10 (27) 

Enfermedad pulmonar crónica (n, %) 39 (32) 15 (36%) 12 (30%) 12 (32%) 

Filtrado glomerular <60mL/min/1,73m2(n,%) 70 (57) 26 (62) 24 (57) 20 (53) 

Hemoglobina (g/dL) (n ± DS) 12,2 ± 2,2 12,3 ± 2,3 12,0 ± 1,9 12,3 ± 2,5 

Log NT-proBNP (n, %)  8,7 ± ,52 8,7 ± 1,15 8,3 ± 1,14 8,4 ± 1,3 

IC descompensada (n, %)  41 (34) 17 (41) 19 (45)  5 (13) ‡¶ 

Tratamiento al alta:          

IECA/ARA II (n, %)  75 (62) 24 (57) 27 (64) 24 (63) 

β-Bloqueantes (n, %) 98 (80) 35 (84) 33 (79) 30 (79) 

ARM (n, %)  36 (30) 15 (36) 8 (19) 13 (34) 

Diuréticos (n, %)  115 (94) 42 (100) 40 (95) 33 (87) ‡ 

Variables ecocardiográficas:         

Ritmo en FA (n, %) 57 (47) 33 (79)  17 (41) †  7 (18) § ¶ 

Fracción eyección VI (n, %)          

FEVI <40% 47 (39) 19 (45) 12 (29) 16 (42%) 

FEVI 41-49% 21 (17) 6 (14) 8 (19) 7 (18) 

FEVI > 50% 54 (43) 17 (41) 22 (52) 15 (40) 

Relación E/e' ⫫ 11,8 (8,8-15,3) 12,5 (9,0-18,4) 12,4 (9,4 -15) 10,9 (7,1-14,2)  

Volumen AI indexado (ml/m2) ⫫ 44 (37-56) 57 (47-65) 47 (40-53) *  36 (30 - 39) § # 

Área AI (cm2) ⫫ 25 (21 - 28) 29 (25 - 33) 26 (24 -26) * 21 (19-23) § # 

Diámetro AI (mm) (n, %)  44 ± 6 47 ± 6 44 ± 4 * 39 ± 4 § # 

PALS 4-cámaras (%) ⫫ 9,6 (5,9-14,2) 5,9 (3,9 -9,2) 9,1 (7,2-11,3) †  15,4 (11,9-21,0) § # 

PALS 2-cámaras (%) ⫫ 9,7 (6,3-14,0) 6,4 (5,0 -8,3) 9,8 (6,7-11,9) †  17,4 (11,9-21,0) § #  

PALS (4+2 cámaras %) ⫫ 9,7 (5,8 - 14,2)  6,2 (4,4 -7,7) 9,9 (7,3-10,7) †  16,5 (11,2 -21,3) § # 

1er Reingreso y/o mortalidad cardíaca:       

Reingreso y/o mortalidad cardíaca (n,%) 79 (65) 28 (67) 34 (81) 17 (45) ‡ ¶ 

Mortalidad cardíaca (n, %) 43 (34) 21 (50) 13 (31)   9 (24) ‡ 

Mortalidad no cardíaca (n, %) 26 (21) 9 (21) 8 (19) 9 (24) 

* P <0,05:   primero vs segundo tercil  § P<0,001: primero vs tercero tercil   
† P<0,001: primero vs segundo tercil  ¶ P<0,05: segundo vs tercero tercil    
‡   P <0,05:   primero vs tercero tercil   # P <0,001: segundo vs tercero tercil;      ⫫ mediana (intercuartil)    

IMC: índice de masa corporal; IECA: inhibidor de la enzima conversor de la angiotensina; ARAII: antagonistas del receptor de la 
angiotensina II; Antagonistas de los receptores mineralocorticoides (ARM); PALS: strain longitudinal auricular máximo 
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La prevalencia de factores de riesgo cardiovascular y de comorbilidades fue elevada: 

86% hipertensión arterial, 53% diabetes mellitus, 56% dislipemia, 57% insuficiencia 

renal crónica (FG < 60mL/min/1,73m2), 32% neumopatía crónica y 23% de los pacientes 

vasculopatía periférica. En el 34% de los casos el ingreso fue por IC descompensada. 

(Tabla 3-4). 

 

La etiología de la cardiopatía de la IC fue la siguiente: cardiopatía isquémica en 40 

(33%), cardiopatía hipertensiva en 28 (23%), cardiopatía valvular en 19 (16%), 

miocardiopatía dilatada idiopática en 8 (7%) y otras etiologías en 27 (21%) de los 

pacientes. Con respecto a la función ventricular izquierda, hubo presencia de los tres 

fenotipos de IC: 39% casos con FEVI reducida, 17% pacientes con FEVI levemente 

reducida y 43% con FEVI preservada (Tabla 3-4). 

 

Durante el periodo de seguimiento se observaron un total de 79 eventos clínicos 

adversos: 65 (53%) por reingreso por IC y 14 (18%) fueron por fallecimiento de origen 

cardiaco. La mortalidad global por cualquier causa fue de 67 (55%) pacientes; de los 

que en 43 (64%) pacientes fue de origen cardiaco.  

 

Estudio anatómico y funcional de la aurícula izquierda en insuficiencia 

cardíaca aguda. 

 
El análisis anatómico ecocardiográfico de la aurícula izquierda en la población estudiada 

mostró un volumen auricular indexado de 44 mL/m2 (37-56 mL/m2) (tabla 3-4). El estudio 

funcional de la AI por ecocardiografía con speckle tracking demostró la presencia de 

disfunción auricular con deterioro de la función de reservorio con un valor de mediana 

de 9,6% (5,9-14,2) y 9,7% (5,8-14,2) en planos apicales 4 y 2 cámaras, respectivamente 

(tabla 3). Por lo que respecta a la FEAI, también se documentó reducción de la misma 

con valor promedio de 36 ± 13% (tabla 4). 
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Evaluación funcional de la aurícula izquierda: strain auricular por speckle 

tracking. 

Al agrupar a los pacientes en terciles según la función auricular medida por 

ecocardiografía con speckle tracking, no se observaron diferencias significativas entre 

los grupos respecto a las características demográficas ni en la presencia de 

comorbilidades clínicas (tabla 3). Sin embargo, los pacientes incluidos en el tercil con 

peor función auricular (PALS ≤ 7,10%) tuvieron una mayor incidencia de IC 

descompensada (50% vs 22%, p < 0,05) y una relación E/e’ superior respecto al tercil 

con mejor función auricular (PALS ≥ 11,36%) (12,5 vs 10 p < 0,05, respectivamente). 

Igualmente, el tercil con peor función auricular (PALS ≤ 7,10%) presentó una incidencia 

superior de FA en relación a los otros dos terciles (83%, 52%, 7,3%); mayor volumen 

auricular indexado (52 mL/m2, 47 mL/m2, 36 mL/m2), área (27 cm2, 26 cm2, 21 cm2) y 

diámetro auricular (47 mm, 44 mm, 39 mm); p < 0,05 y p < 0,001 respectivamente. 

 

La variable compuesta de primer reingreso y/o mortalidad cardiaca se observó en un 

73% en el grupo con un PALS ≤ 7,10% en relación a un 44% del grupo con mejor 

deformación auricular (PALS ≥ 11,36%, p < 0,05). La mortalidad cardiaca durante el 

seguimiento fue de un 50% en PALS ≤ 7,10% vs. 17% en PALS ≥ 11,36% (p < 0,05). 

 

Evaluación funcional de la aurícula izquierda: fracción de eyección auricular.   

Igualmente se agruparon a los pacientes en terciles según la FEAI (tabla 4), y tampoco 

se observaron diferencias significativas entre los grupos respecto a las características 

demográficas o la presencia de comorbilidades clínicas. Asimismo, los pacientes 

incluidos en el tercil con peor función auricular (FEAI ≤ 28%) se observó una mayor 

incidencia de IC descompensada respecto a la FEAI ≥ 42% (p < 0,05), mayor incidencia 

de FA en relación a los otros dos terciles, mayor volumen auricular indexado, área y 

diámetro auricular (p < 0,05 y p < 0,001 respectivamente). 
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De igual forma al strain auricular, la variable compuesta de primer reingreso y/o 

mortalidad cardiaca se observó en un 67% del grupo con un FEAI ≤ 28% en relación a 

un 45% del grupo FEAI ≥ 42% (p < 0,05). La mortalidad cardiaca durante el seguimiento 

ocurrió en un 50% en la FEAI ≤ 28% vs. 24% en la FEAI ≥ 42% (p < 0,05). 

 

Correlación entre el strain auricular y otras variables ecocardiográficas  

 
La función de reservorio (PALS) mostró una correlación positiva y significativa con la 

FEAI de r = 0,748 (p < 0,001) y una correlación negativa y significativa con el volumen 

auricular indexado de r = -0,643 (p < 0,001) y más débil con el área de la aurícula 

izquierda de r = -0,578 (p < 0,001), la relación E/e’ de r = -0,225 (p = 0,013) y 

marginalmente significativa con la fracción de eyección del ventrículo izquierdo de 

r=0,177 (p = 0,051), (figura 27). 

 

 

 

Figura 27. Gráfico de correlación entre las variables ecocardiográficas: A) FEAI y strain 

auricular, B) volumen auricular indexado y strain auricular. 
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Valor pronóstico de la función auricular izquierda: primer reingreso por 

insuficiencia cardíaca y muerte cardíaca. 

 
La distribución de la población según la función auricular dividida por terciles de strain 

auricular o FEAI mostró diferencias significativas entre los grupos (figura 28). El grupo 

con mejor función de reservorio, definido como strain ≥ 11,36%, mostró una 

supervivencia superior libre de los eventos de la variable compuesta que los grupos 

inferiores (log-rank p = 0,009). Igualmente sucedió con el grupo con FE ≥ 42% respecto 

a los dos grupos con peor FEAI (log-rank p = 0,003). A los 12 meses en el grupo con 

mejor deformación auricular fue del 75% (strain ≥ 11,36%) a diferencia de los grupos de 

strain 7,11-11,35% y strain ≤ 7,10%, que fueron de 67% y 51 %, respectivamente. 

Igualmente sucedió con la FEAI, con la única diferencia que las curvas se supervivencia 

libre de eventos adversos se separaron a partir de los 6 meses. En el grupo con FE ≥ 

42% fue superior de 84% respecto a los grupos FEAI 29-41% y FEAI ≤ 28% que fue de 

69% y 70%, respectivamente.   

  

Figura 28. Curvas de Kaplan Meyer según la función auricular por terciles de strain 

(PALS) y FEAI. 
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En el análisis multivariado ajustado por distintas variables, se presentan dos modelos 

según la función auricular se valore mediante el strain auricular o la FEAI. La función 

auricular de reservorio medida por speckle tracking (PALS ≤ 7,10%) demostró, de forma 

significativa e independiente, su asociación con una mayor frecuencia de primer 

reingreso por IC y/o muerte de causa cardíaca con HR 2,33 (IC 95%: 1,20- 4,52; p = 

0,012) respecto a PALS ≥ 11,36%. De forma semejante se comportó la FEAI que 

también demostró una asociación significativa para el primer reingreso por IC y/o muerte 

cardíaca con HR 2,24 (IC al 95%: 1,14- 4,38; p = 0,018), (tabla 5).  

 

 

Tabla 5. Análisis de regresión de Cox multivariable: asociación de los índices funcionales de la 
aurícula izquierda con el criterio de variable compuesta (primer reingreso por insuficiencia 
cardíaca y/o mortalidad cardíaca)  

   HR  IC 95%  P  

Modelo 1 (strain):           

PALS ≥ 11,36%  Referencia  

PALS 7,11 -11,35 %  1,57  0,68 - 3,95  0,284  

PALS ≤ 7,10%  2,33  1,20 - 4,52  0,012  

            

Modelo 2 (FEAI):           

FEAI ≥ 42%   Referencia  

FEAI 29-41%   1,22  0,55 - 2,72  0,618  

FEAI ≤ 28 %  2,24  1,14 - 4,38  0,018  

Ajustado por edad, sexo, IC descompensada, fibrilación auricular, volumen 2D indexado, 
fracción de eyección ventrículo izquierdo y ratio E/e’.  
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Otras variables que mostraron una asociación significativa con el evento compuesto IC 

y/o muerte cardíaca fueron: la edad, la IC descompensada y la relación E/e’; como se 

observa en la figura 29. 

 

 

 

Figura 29. Hazard ratio (HR) para primer reingreso por IC y/o mortalidad cardíaca con 

subgrupo de PALS (A) y con FEAI (B).  

 

 

El mismo análisis multivariado se llevó a cabo con el evento compuesto de primer 

reingreso por IC y la mortalidad global (tabla 4). La función auricular peor evaluada por 

ecocardiografía (FEAI ≤ 28%) demostró una asociación independiente con esta variable 

compuesta (HR 1,86; IC 95%: 1,01-3,42; p = 0,046) a diferencia de la función de 

reservorio auricular (PALS ≤ 7,10%) que fue marginalmente significativa (p = 0,057)  
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(tabla 6). Los fallecimientos de causa no cardíaca fueron las siguientes: infecciones 

(entre las que se incluye la infección por SARS-CoV2), neoplasias, reagudización de 

patología respiratoria crónica o el ictus.   

 

 

Tabla 6. Análisis de regresión de Cox multivariable: asociación de los índices funcionales de la 
aurícula izquierda con el criterio de variable compuesta (primer reingreso por insuficiencia 
cardíaca y/o mortalidad global)  

Modelo 1 (strain)  HR  IC 95%  P  

PALS ≥ 11,36%  Referencia  

PALS 7,11 -11,35 %  1,36  0,64 - 2,87  0,414  

PALS ≤ 7,10%  1,77   0,98 - 3,21  0,057  

            

Modelo 2 (FEAI)           

FEAI ≥ 42%   Referencia  

FEAI 29-41%   1,42  0,70 - 2,87  0,327  

FEAI ≤ 28   1,86  1,01 -3,42  0,046  

Ajustado por edad, sexo, IC descompensada, fibrilación auricular, volumen 2D indexado, fracción 
de eyección ventrículo izquierdo y ratio E/e’.  
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 7. DISCUSIÓN  
 

 
En la actualidad, el ecocardiograma Doppler se ha convertido en una técnica 

indispensable para el clínico y resulta de utilidad en el diagnóstico de distintas 

patologías. Ejemplo del interés que genera esta exploración, se encuentra en la difusión 

de su aplicación fuera de la cardiología101 como en urgencias, medicina interna, 

medicina intensiva o medicina de familia.  

 

A lo largo del tiempo, la evaluación de la aurícula izquierda ha sido meramente estática 

mediante el estudio del tamaño auricular y con poca atención en la valoración de su 

funcionalidad. Esta tesis demuestra la importancia de la función auricular izquierda 

medida por ecocardiografía con speckle tracking y/o la fracción de eyección auricular 

(FEAI) para dar a conocer su utilidad en la práctica clínica. El diagnosticar y cuantificar 

la disfunción auricular nos permite mejorar el conocimiento fisiopatológico de dos 

enfermedades prevalentes: el ictus y la insuficiencia cardíaca.  

    

En el primer estudio se demuestra el valor de la función auricular medida en ritmo sinusal 

con ecocardiografía con speckle tracking para el diagnóstico de fibrilación auricular (FA) 

silente en el ictus criptogénico (ICr). El grupo de pacientes que presentó una FA después 

del ICr, mostró una alteración de la contractilidad auricular con disminución de la FEAI 

de 46,8 ± 11,5% en relación al grupo que persistió en ritmo sinusal que fue de 60,6 ± 

5,2% (p < 0,001). Igualmente, esta disfunción auricular se observó con el strain auricular 

que presentó un deterioro de la función de reservorio (PALS: 19,6 ± 5,7% vs. 29,5 ± 

7,2%; p < 0,001) y/o de la función de bomba contráctil (PACS: 8,99 ± 3,9% vs. 16,5 ± 

6%; p < 0,001, respectivamente). El análisis de regresión logística multivariante ajustado 

por edad y sexo demuestra que la FEAI y el strain auricular (PALS y PACS) están 
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asociados con la detección de FA silente en pacientes con ICr (OR FEAI 0,8 IC 95%: 

0,72-0,89; OR PALS 0,8 IC 95%: 0,71-0,84; OR PACS 0,72 IC 95%: 0,59- 0,87; todos p 

< 0,001). A destacar que se diagnosticó FA en 20 de 53 pacientes sin dilatación 

auricular, de los que 18 sí presentaron disfunción auricular. Finalmente, la frecuencia 

elevada de eventos ha permitido obtener valores de corte que predicen la detección de 

FA oculta: la FEAI < 55%, el PALS < 21,4% y el PACS < 12,9%. 

 

En el segundo estudio se demuestra la utilidad de la cuantificación de la función auricular 

izquierda por ecocardiografía en insuficiencia cardíaca (IC) aguda como marcador 

pronóstico de reingreso por IC o muerte cardíaca. Durante el periodo de seguimiento 

con una mediana de 3,73 años (rango intercuartílico 1,57-4,80) se observaron un total 

de 79 eventos clínicos adversos; primer reingreso por IC en 65 (53%) y fallecimiento de 

origen cardiaco en 14 (18%). El deterioro de la función de reservorio auricular (PALS) ≤ 

7,10% demostró de forma significativa e independiente su asociación con una mayor 

frecuencia de reingreso por IC y/o muerte de causa cardíaca (HR 2,33; IC 95%: 1,20- 

4,52; p = 0,012) respecto a una función menos deprimida (PALS ≥ 11,36%). De forma 

semejante se comportó la FEAI ≤ 28% que también demostró una asociación 

significativa con el evento compuesto (HR 2,24; IC 95%: 1,14- 4,38; p = 0,018) respecto 

a la FEAI ≥ 42%.  

 

7.1. El remodelado auricular evaluado por ecocardiografía 
 

El remodelado auricular representa una modificación del tamaño y un deterioro de la 

función auricular secundario a cambios celulares en el tejido miocárdico auricular. 

Estudios observacionales sugieren que distintos factores de riesgo102 como la edad 

avanzada, la HTA103, y la DM104, entre otros, favorecen el remodelado estructural con 

desarrollo de fibrosis intersticial y el aumento del volumen auricular. En la práctica clínica 

estos parámetros pueden ser valorados mediante técnicas de imagen105. 
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Concretamente, el grado de fibrosis auricular se correlaciona inversamente con el valor 

del strain por ecocardiografía, hecho confirmado en estudios histológicos15-16. La fibrosis 

es el principal sustrato para el desarrollo de FA al crear heterogeneidad en la conducción 

eléctrica a nivel del miocardio auricular. De forma análoga a nivel del ventrículo 

izquierdo, la fibrosis ventricular es la base de la formación de arritmias cardíacas 

malignas que pueden ser la etiología de casos de muerte súbita106.  

 

El aumento del volumen auricular es un signo de remodelado auricular en respuesta a 

la sobrecarga de presión y/o volumen o de alteraciones arrítmicas. No obstante, el 

remodelado funcional evaluado mediante la reducción de la deformación miocárdica por 

speckle tracking ha demostrado ser más sensible y precoz para detectar disfunción 

auricular subclínica que las alteraciones en el volumen auricular107-108.  En esta línea, 

Mondillo y cols.84 demostraron que el strain longitudinal auricular estaba reducido en 

pacientes con HTA o DM en aurículas que presentaban un tamaño normal.   

 

7.2. Valor del estudio ecocardiográfico de la función aurícula izquierda en 
el ictus para la predicción de fibrilación auricular  
 

Estudios previos han demostrado que la dilatación de la AI por ecocardiografía es un 

importante predictor de FA después de un ictus de características embólicas de origen 

indeterminado109-110.  

 

En un estudio reciente retrospectivo con 190 pacientes que presentaron un ataque 

isquémico transitorio, Arnautu y cols.111, evaluaron si las alteraciones en la estructura y 

función auricular izquierda detectadas en la ecocardiografía, podrían identificar a los 

pacientes que presentaban una FA silente. El diagnóstico de FA se realizó mediante un 

ECG de 12 derivaciones o por un Holter de 24 horas, con una duración mínima de 30 

segundos. La FA se detectó en un 33% de los pacientes que presentaban unas aurículas 

más dilatadas respecto a los que no se registró la arritmia (media 50,5 ± 14,0 mL/m2 vs 
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43,5 ± 10,3 mL/m2). No obstante, en el análisis multivariable únicamente se asociaron 

de forma independiente con la FA: la edad, la FEAI y el strain auricular, no siendo 

significativo el volumen.  

 

Los resultados de nuestro estudio en pacientes con un ICr están en consonancia con 

estos datos. En el análisis multivariante, el volumen auricular indexado, el strain 

auricular y la FEAI se asociaron con la aparición de FA después de un ICr (tabla 2 del 

primer proyecto). Sin embargo, el área bajo la curva ROC del volumen auricular aislado 

tiene menor capacidad discriminativa en la predicción de FA (AUC 0,75) respecto a la 

FEAI (AUC 0,88) o a la combinación del volumen y el strain auricular (PALS AUC 0,89 

y PACS AUC 0,9) (figura 23). Del mismo modo, Kusunose y cols.112 en pacientes con 

ictus embólico de origen indeterminado, también demostraron que el área bajo la curva 

del volumen auricular indexado fue significativamente menor (AUC 0,68 ± 0,04) para 

predecir la FA de nueva aparición en comparación con el strain auricular (PALS AUC 

0,76 ± 0,05; PACS AUC 0,86 ± 0,04; p <0,05). La principal diferencia entre ambos 

estudios fue que en éste la monitorización del ECG fue únicamente hospitalaria. En esta 

línea, Rasmussen y cols.113 en un estudio retrospectivo realizado en ICr sugiere que la 

ecocardiografía con speckle tracking es una técnica factible para predecir el riesgo de 

FA. En este estudio, el strain de la fase de reservorio fue el único parámetro que se 

asoció de forma independiente a FA paroxística tras ajustar por variables clínicas y 

ecocardiográficas; como el volumen auricular o el strain del ventrículo izquierdo (OR 

1,13; 95% IC 1,04-1,22; p = 0,003).  

 

7.3. Valores de corte de las variables ecocardiográficos para la predicción 
de fibrilación auricular después de un ictus criptogénico 
 

En el presente estudio, se determinaron los puntos de corte de las variables 

ecocardiográficas significativas para la predicción de FA después de un ICr, mediante 

el análisis de bootstrapping. Estos puntos fueron los siguientes: FEAI < 55%, PALS < 
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21,4% y PACS < 12,9%. Estos valores son concordantes con los hallados en estudios 

que avalúan recurrencia de FA después de practicar la ablación de venas pulmonares. 

En el metaanálisis de Bajraktari y cols.114 observaron un valor de corte de PALS < 19% 

y en el estudio de Wen y cols.115 con 144 pacientes demostraron que un PACS < 12% 

era predictor de recidiva de la FA después de la ablación.  

 

7.4. Importancia del strain auricular para predicción de fibrilación 
auricular en el ictus en aurículas no dilatadas 
 

De los resultados de nuestro estudio, merece especial atención que en 53 (71%) 

pacientes con ICr, el tamaño auricular se encontró dentro de los límites normales. No 

obstante, de ellos se diagnosticó FA durante el seguimiento en un 38% (20 de 53).  

 

El análisis de deformación miocárdica detectó disfunción auricular en 29 pacientes, de 

los cuáles 18 (62%) presentaron FA. A diferencia de los 24 pacientes con tamaño y 

función auricular normal, que sólo se diagnosticó FA en 2 (18%) (figura 25 del primer 

proyecto). 

 

Los datos del presente estudio confirman los hallazgos previos descritos por Pagola y 

cols.79, en que hallaron FA en 86% de ICr con aurículas no dilatadas, pero con reducción 

de strain auricular en el 33% de casos. Asimismo, Pilichowska-Paszkiet y cols.116 en 

pacientes con FA paroxística, sin cardiopatía estructural y un 65% sin dilatación 

auricular, observaron que el strain auricular (fase reservorio) fue un predictor 

independiente de recurrencia de FA con un área bajo la curva ROC superior a 0,90. 

También, Sarvari y cols.117 observaron que, en aurículas normales o ligeramente 

dilatadas, el strain auricular es un parámetro poderoso para predecir la recurrencia de 

FA después de la ablación de las venas pulmonares.  
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Estos estudios junto con nuestros resultados en pacientes con un ICr confirman que la 

ausencia de dilatación auricular no descarta una afectación estructural de la aurícula 

izquierda y que el strain auricular es un marcador precoz de disfunción auricular y puede 

predecir la aparición de una FA.    

 

7.5. La fibrilación auricular silente en el ictus: el Holter insertable  
 

La FA es una arritmia frecuente y su naturaleza paroxística, a menudo de carácter 

silente, comporta una dificultad en su diagnóstico. El Holter insertable permite un registro 

continuo y prolongado del ritmo cardíaco y se ha demostrado que es más sensible para 

la detección de FA que los sistemas intermitentes usados en la práctica clínica118. En un 

metaanálisis de ictus isquémico, Tsivgoulis y cols.119 reportan una mayor detección de 

FA con Holter insertable respecto a otros dispositivos: 23,3% respecto 13,6% (p < 0,05). 

También, Bernstein y cols.120, en un estudio clínico randomizado multicéntrico en ictus 

de pequeño y gran vaso, donde se definió la FA con una duración 30 segundos en los 

primeros 12 meses del evento, demostraron una tasa superior de detección de FA con 

el uso de Holter insertable respecto a la estrategia convencional: 12,1% vs 1,8% (HR 

7,4%; IC 95% 2,6- 21,3; p < 0,001). 

 

En nuestra población con ICr, la implantación del Holter insertable detectó FA silente en 

un 49% de pacientes. En los que presentaron dilatación auricular (22 de 75) se 

documentó FA en 17 (77%): 10 de tipo paroxístico y 7 que evolucionaron a persistente 

durante el seguimiento. De los casos sin dilatación auricular (53 de 75) se diagnosticó 

FA en 20 (38%): 16 paroxística y en 4 progresó a persistente.  

 

El diagnóstico de FA posterior a un ICr en nuestro estudio, fue superior a la publicada 

en estudios previos121-122. Esta diferencia puede ser consecuencia de que la población 

incluida en nuestro estudio fue de edad avanzada, con una media de 76 años y, con 
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elevada prevalencia de HTA (75%); ambos potentes predictores de FA. Asimismo, el 

grupo que presentó FA fue de mayor edad que el grupo en ritmo sinusal (78 vs 73 años, 

p = 0,047). Además, la implantación del Holter cardíaco previo al alta hospitalaria en el 

presente estudio permitió el diagnóstico de FA en un 21% durante los primeros 3 meses 

después del ictus. A diferencia del estudio CRYSTAL AF121 donde la inclusión de 

pacientes para la monitorización continua con el Holter insertable se realizó hasta 90 

días post-ictus y la edad media de los pacientes fue de 61 años. En el estudio 

SURPRISE123, el Holter de 30 días fue también más tardío (mediana de 69 días) y la 

población más joven que el actual proyecto. 

 

7.6. Prevención secundaria después del ictus: importancia de la detección 
de fibrilación auricular silente y la anticoagulación 
 

La prevalencia de la FA ha aumentado sustancialmente en los últimos años, sobre todo 

por el envejecimiento de la población y por el incremento de los factores de riesgo 

cardiovascular. La FA constituye un factor de riesgo significativo de tromboembolismo 

sistémico y casi quintuplica el riesgo de un ictus124. Los ictus cardioembólicos se 

asocian, en general, a un mayor déficit neurológico, a una mayor mortalidad, a tasas 

más elevadas de recurrencia y a una mayor discapacidad permanente en comparación 

con los ictus de otras etiologías isquémicas. En consecuencia, la reducción del riesgo 

de recurrencia del ictus mediante el tratamiento anticoagulante es esencial para la 

prevención secundaria en los pacientes con FA125. 

 

En relación a la comentado, Triantafyllou y cols.74 evaluaron la estrategia de 

monitorización convencional respecto al Holter insertable en la prevención de la 

recurrencia del ictus en 497 pacientes con ICr. Estos autores demostraron una mayor 

frecuencia de diagnóstico de FA con el Holter insertable que con la monitorización 

convencional (18,7% vs 6,4%, p < 0,001) y el iniciar el tratamiento anticoagulante en los 

pacientes que presentaron FA, demostró una menor recidiva de ictus (4,1% vs 11,8%, 
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p = 0,013). En esta línea, un estudio de nuestro grupo también ha demostrado que el 

diagnóstico de FA mediante la monitorización del Holter cardíaco insertable después de 

ICr fue superior respecto a un grupo control con estrategia convencional (58,5% vs. 

21,3%, p < 0,001) y que el tratamiento anticoagulante disminuyó la recurrencia del ictus 

(10,9% vs 3,3%; p = 0,04)126. 

 

Por otra parte, estudios randomizados realizados en prevención secundaria de ICr, con 

tratamiento anticoagulante sin detección de FA y sin estudio estructural y/o funcional de 

la AI, no han demostrado reducción de ictus e incluso han comportado un mayor riesgo 

hemorrágico127-128.  

 

En conclusión, la evaluación anatómica y funcional de la AI por ecocardiografía con 

speckle tracking en el ictus criptogénico permite mejorar la estratificación del riesgo 

tromboembólico y mejorar el diagnóstico de la FA silente e indicar su adecuado 

tratamiento.  

 

7.7. La función auricular como marcador pronóstico de reingreso y/o 
mortalidad en insuficiencia cardíaca 
 

La AI es una estructura dinámica y su función es esencial para un rendimiento cardíaco 

óptimo. La actividad mecánica auricular comprende tres fases principales: a) reservorio, 

b) conducto y c) función de bomba contráctil. La fase de reservorio de la AI esta 

influenciada por la distensibilidad auricular que asegura el mantenimiento de las 

presiones de llenado normales, por la relajación y la contractilidad de la AI y las 

características funcionales del VI. En consecuencia, la alteración de cualquier de estos 

componentes afecta a la función hemodinámica del corazón y puede ser causa de IC, 

incluso en ausencia de afectación del VI44. Por otro lado, la IC es un síndrome con un 

amplio espectro de gravedad y aunque se han logrado mejoras significativas en la 

calidad de vida, el pronóstico de los pacientes ingresados con IC sigue siendo adverso 
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con repetidos episodios de descompensación y con un incremento de la mortalidad129. 

Es por ello que es importante aportar parámetros pronósticos que permitan diferenciar 

a los pacientes con mayor gravedad, para individualizar su seguimiento clínico.  

 

En el segundo proyecto se valoró la implicación pronóstica de la función auricular 

evaluada por ecocardiografía en pacientes que ingresaron por IC. Los resultados 

demuestran que el deterioro de la función de reservorio medida por speckle tracking 

(PALS ≤ 7,10%, HR 2,33; IC 95%: 1,20- 4,52; p = 0,012) o la reducción de la FEAI ≤ 

28% (HR 2,24; IC 95%: 1,14- 4,38; p = 0,018) están asociados independientemente a 

un primer reingreso por IC y/o muerte de causa cardíaca (tabla 5 del segundo proyecto). 

 

La dilatación de la aurícula izquierda ha demostrado ser un predictor independiente de 

morbimortalidad en la IC130-131. Ramu y cols.132 en un metaanálisis en IC preservada y 

deprimida demuestran que por cada aumento de 10 mL/m2 en el volumen auricular se 

incrementa un 22% el riesgo de mortalidad. En el presente proyecto, los pacientes con 

mayor dilatación auricular correspondieron al grupo con peor mecánica auricular. Éstos 

presentaron valores inferiores de función de reservorio (PALS ≤ 7,10%) en relación a 

los que la deformación auricular estaba más conservada (PALS > 11,36%): volumen de 

AI de 52 mL/m2 vs 36 mL/m2 (p < 0,001, respectivamente). Igualmente, se observó en la 

FEAI ≤ 28% (volumen 57 mL/m2) respecto a la FEAI ≥ 42% (36 mL/m2, p <0,001), tabla 

3 y 4 del segundo proyecto. Sin embargo, en el análisis multivariante, el PALS ≤ 7,10% 

mostró su asociación significativa con la morbimortalidad independientemente del 

volumen auricular y de la fracción de eyección del VI (HR 2,33; IC 95%: 1,20- 4,52; p = 

0,012). También la FEAI ≤ 28% se asoció a mayor morbimortalidad en seguimiento (HR 

2,24; IC 95%: 1,14-4,38; p = 0,018).  

 

La insuficiencia cardíaca con FEVI preservada y deprimida presenta cambios 

estructurales y funcionales en la AI. La dilatación de la AI es un marcador de elevación 
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crónica de las presiones de llenado del ventrículo izquierdo y, por lo tanto, refleja un 

mayor tiempo de evolución de la IC y una mayor gravedad. Es por ello, que las últimas 

guías de IC enfatizan el valor pronóstico del tamaño auricular y en especial del volumen 

auricular indexado20. No obstante, parece no existir suficiente evidencia científica sobre 

el estudio de la función auricular para su recomendación en la clínica. La reciente 

incorporación de técnicas de imagen, como el análisis de la deformación de las fibras 

miocárdicas, han permitido profundizar en la investigación de la mecánica de la AI como 

parte esencial de la fisiología cardíaca. En consecuencia, evaluar la función auricular en 

la práctica clínica permitiría difundir su utilidad y la posibilidad de generalizar su uso en 

el futuro.  

 

La AI es un componente esencial para el adecuado rendimiento del corazón. La AI 

disfuncionante pierde su efecto amortiguador de la elevación de presión en cavidades 

cardíacas izquierdas, hecho que conduce a la congestión pulmonar. Además, la función 

de bomba contráctil en condiciones normales es responsable de hasta el 30% del 

volumen sistólico izquierdo. Por tanto, la pérdida de la contracción auricular implica 

menor llenado ventricular y en consecuencia reduce el gasto cardíaco. En IC aguda, el 

tratamiento depletivo se correlaciona con una reducción rápida de la presión de la AI y 

se asocia a una mejoría inmediata de la función de reservorio independientemente de 

la FEVI, el volumen auricular o la gravedad de la insuficiencia mitral133-134. 

 

En nuestro estudio, los casos de IC descompensada con mayor tiempo de evolución de 

la enfermedad, respecto a la IC de debut, se traducen en peor remodelado funcional de 

la AI. Los pacientes con IC descompensada representan el 50% del subgrupo de PALS 

≤ 7,10% respecto al 22% de casos en el tercil con mejor PALS ≥ 11,36% (p < 0,001).  

 

Asimismo, la aplicación del estudio de la función auricular en la IC aguda pone de 

manifiesto la frecuente presencia de disfunción auricular. Los resultados en la población 
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global mostraron una función de reservorio (PALS) con una mediana de 9,7% (5,8-14,2) 

en los planos apicales 4 y 2-cámaras y una FEAI media de 36 ± 13% (tabla 3-4 del 

segundo proyecto). 

 

El valor pronóstico de la función auricular izquierda en IC aguda de nuestro estudio 

concuerda con los resultados de un estudio retrospectivo con 3818 pacientes con IC 

aguda, dónde Park y cols.99 demostraron que la función de reservorio (PALS) fue un 

factor pronóstico independiente del volumen auricular indexado y de la función 

ventricular izquierda (ICFEp, ICFElr o ICFEr) con HR 0,984 (IC 95%: 0,971-0,996; 

p=0,012). 

 

En la literatura, existen estudios previos sobre la función auricular en IC, principalmente 

en pacientes ambulatorios. Carluccio y cols.94 en pacientes con ICFEr en ritmo sinusal 

con una edad media de 65,2 años, más jóvenes que nuestra población (edad media de 

72 años), documentan valores reducidos de función auricular con una media de PALS 

de 15,5% (11,2 - 20,6%) aunque, superiores a nuestra población en IC aguda y con FA. 

En su estudio la función de reservorio continúa siendo un parámetro potente para la 

predicción del evento compuesto de hospitalización por IC y muerte global (HR 1,38; IC 

95% 1,05-1,84; p = 0,003 en tercil de PALS ≤ 12,9%). Del mismo modo, Freed y cols.135 

en pacientes con ICFEp tras un ingreso hospitalario demuestran que la función de 

reservorio de la aurícula es un factor pronóstico mejor que el strain del ventrículo 

izquierdo o del ventrículo derecho, obteniendo HR 1,54 (IC 95% 1,15-2,07; p = 0,006) 

para el evento compuesto de hospitalización cardiovascular o muerte global. También, 

observaron que el 56% de los pacientes con ICFEp presentaron una reducción del strain 

que ellos definen como PALS < 34,1%. Santos y cols.93 en pacientes del estudio 

TOPCAT con ICFEp demuestran que la disfunción auricular se asocia a mayor riesgo 

de hospitalización por IC, muerte cardiovascular o muerte súbita recuperada. 
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La incidencia acumulada de mortalidad cardíaca en nuestra población con IC aguda fue 

significativamente superior cuando mayor fue la reducción de la función auricular; 

medida por la deformación miocárdica auricular (figura 28 log-rank p = 0,009) o la FEAI 

(figura 28 log-rank p = 0,003). En esta línea, Pellicori y cols.136 en un estudio en 

pacientes con IC ambulatoria, en ritmo sinusal evaluados mediante RM cardíaca, 

demuestran que la FEAI, pero no la FEVI, se asoció de forma independiente con la 

supervivencia (HR para cambio de 10% 0,81; IC 95%: 0,73-0,90; p < 0,001); además el 

valor pronóstico de la FEAI en esta población fue superior al volumen AI. También, 

Modin y cols137 en un estudio prospectivo de pacientes ambulatorios con IC y FEVI < 

45%, demuestran que la FEAI es un predictor independiente de mortalidad por cualquier 

causa con HR 1,11 (p=0,033) por cada reducción del 5%. Además, la FEAI fue el 

parámetro pronóstico más robusto siendo superior al volumen AI.   

 

La aplicación del estudio de la función auricular en patologías cardíacas concretas como 

la amiloidosis cardíaca también ha demostrado su valor pronóstico con peor 

supervivencia a dos años en casos con FEAI < 34% o PALS < 14% por ecocardiograma 

3D138. En pacientes con miocardiopatía hipertrófica, Vasquez y cols. en un estudio 

retrospectivo, encuentran que un valor de PALS ≤ 23,8% se asocia a mayor riesgo de 

eventos adversos incluyendo IC, ictus o mortalidad139. En esta misma línea, otro estudio 

prospectivo demostró que la disfunción auricular por RM cardíaca en pacientes con 

síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST aumentó la incidencia de 

eventos cardiovasculares mayores (MACE) con una mediana de seguimiento de 1,7 

años. Estos investigadores obtuvieron los siguientes puntos de corte: PALS 19,2%, 

PACS 9,7% y FEAI 38,5% (todos p < 0,001)140.  

 

En resumen, los resultados de nuestro estudio prospectivo apoyan la utilidad de evaluar 

la función auricular en IC aguda como dato pronóstico de reingreso por IC o de 
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mortalidad cardíaca independientemente de variables clásicas como el volumen 

auricular o la FEVI. 

 

7.8. Fibrilación auricular, insuficiencia cardíaca y función auricular: tres 
entidades interrelacionadas 
 

La fibrilación auricular y la insuficiencia cardíaca coexisten con frecuencia en una 

relación peligrosa que les confiere un incremento mutuo de la morbimortalidad141. La FA 

se asocia a cambios hemodinámicos: la ausencia de contracción auricular coordinada, 

la frecuencia cardíaca elevada, la alteración en el llenado ventricular y la reducción del 

gasto cardíaco. En especial, la FA aparece cuando la IC progresa y suele implicar un 

deterioro funcional e incluso ser la causa de la descompensación de la misma. En 

relación a este hecho, en el segundo proyecto en IC aguda, se ha observado mayor 

presencia de FA a menor valor de strain auricular: el 83% en el grupo con un PALS ≤ 

7,10% respecto el 7,3% en el grupo con PALS ≥ 11,36%; p < 0,001 (tabla 3 del proyecto 

2). Igualmente se observaron diferencias significativas en la prevalencia de FA según la 

FEAI: un 79% en FEAI ≤ 28% vs 18% en el grupo FE ≥ 42%; p < 0,001 (tabla 4 del 

proyecto 2).  

 

El valor pronóstico de la función auricular en pacientes con IC y FA se basa en la 

capacidad de discriminar los pacientes con peor función de reservorio que se traduce 

en menor distensibilidad del miocardio auricular. Esta situación sería equivalente a una 

mayor severidad de la miopatía atrial y en general, a un estadio de enfermedad más 

avanzado. 

 

Inciardi y cols.142 del estudio ENGAGE AF-TIMI 48, evaluaron el valor pronóstico del 

tamaño y función auriculares en pacientes con FA. Durante un seguimiento con mediana 

de 2,5 años se registraron un 14,6% de eventos en forma de muerte cardiovascular o 

ingreso por IC. Al igual que otros estudios, en el análisis univariado, los valores 
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superiores de volumen auricular y los valores inferiores de FEAI se asociaron a mayor 

riesgo del evento adverso. Después de ajustar por variables clínicas y ecocardiográficas, 

tan sólo la función auricular resultó significativa (FEAI HR por reducción 1DS FEAI 1,35; 

IC 95%: 1,09-1,67; p = 0,005). 

 

En conjunto, estos datos nos reflejan que la disfunción auricular medida por speckle 

tracking o por la FEAI está presente de forma habitual en pacientes con IC aguda, 

especialmente aquellos con FA, y que su cuantificación nos permite graduar la severidad 

de la IC. Cuanto más deteriorada se encuentra la función auricular, mayor es el riesgo 

de reingreso o muerte cardíaca; representado un estadio más avanzado de la IC.  

 
  

7.9. Valor de la miocardiopatía auricular en la práctica clínica del ictus y la 
insuficiencia cardíaca 
 

La aurícula izquierda es una estructura compleja, con una estrecha interacción entre sus 

aspectos anatómicos, ultraestructurales y funcionales, y desempeña un papel 

transcendente en el funcionamiento global del corazón. En 2016, un consenso 

internacional de expertos de Sociedades Científicas de Europa, América, Asia y América 

Latina elaboró un documento para unificar la comprensión y el reconocimiento de la 

patología auricular, que se designó como miocardiopatía auricular9. Ésta se definió 

como una enfermedad auricular caracterizada por alteraciones en la estructura, en la 

contractilidad y en las propiedades electrofisiológicas con el potencial de producir 

manifestaciones clínicamente relevantes. En la práctica clínica, la miocardiopatía 

auricular puede manifestarse con arritmias supraventriculares y hallazgos compatibles 

con anomalías funcionales o estructurales auriculares.  

 

La FA es la arritmia por excelencia relacionada con la miopatía atrial pero no siempre 

ambas patologías coexisten. Distintos estudios en pacientes portadores de marcapasos 
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o desfibrilador implantable demuestran que la FA silente se asocia con un riesgo 

incrementado de ictus o embolismo sistémico (ASSERT143, IMPACT144). Sin embargo, 

la ausencia de una relación temporal entre la FA y el ictus, apoya la hipótesis del riesgo 

embólico en ausencia de FA. En este contexto, el embolismo se podría atribuir a la 

contracción auricular inefectiva debida a cambios eléctricos y estructurales de la AI que 

forman parte de la miocardiopatía auricular145. Los mecanismos implicados en el 

desarrollo de la miopatía auricular: la inflamación, la disfunción endotelial, la 

hipocontractilidad de la AI y la estasis sanguínea pueden conllevar la formación de 

trombos sin alteración del ritmo cardíaco146. Aunque, el potencial beneficio clínico de 

iniciar el tratamiento anticoagulante en base al diagnóstico de miocardiopatía auricular 

en forma de disfunción auricular y/o dilatación auricular, sin esperar a la aparición de 

FA, queda por definir en futuros estudios. 

 

Por otro lado, la detección de un primer episodio de FA posterior a un ictus puede 

corresponder a dos escenarios: a) paroxismos previamente no diagnosticados y la FA 

es la causa etiológica del ictus, b) FA de novo posterior al ictus no constituyendo la 

causa del mismo. Sposato y cols.147 presentan un estudio interesante de revisión sobre 

la detección de FA tras un ictus o AIT. Estos autores concluyen que aquellos casos con 

presencia de miocardiopatía auricular y factores de riesgo cardiovascular presentan un 

mayor riesgo tromboembólico y es más probable que la FA sea la causa etiológica del 

ictus. Además, hay que remarcar que la indicación de anticoagulación para prevención 

tromboembólica en la FA no depende de las características o la duración de la FA sino, 

de la presencia y número de factores de riesgo cardiovascular y comorbilidades. En 

nuestro estudio los pacientes con FA silente presentaron varios factores de riesgo: HTA 

(75%), dislipemia (51%), DM (24%) con una puntuación elevada en la escala CHADS2-

VASc (5,22  1,2). El diagnóstico de la disfunción auricular se observó en el 62% de 

casos con aurícula no dilatada y en el 77% de casos con dilatación auricular. Tanto la 

presencia de factores de riesgo cardiovascular como la afectación estructural y funcional 
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cardíaca en el ecocardiograma apoyarían que la FA fuese la causa del ictus en nuestra 

población.   

 

En la fisiopatología de la miopatía atrial participan múltiples mecanismos: la activación 

del sistema renina-angiotensina-aldosterona, el sistema nervioso autónomo, la 

respuesta inflamatoria, el estrés oxidativo y la hipocontractilidad miocárdica. La 

evaluación sistemática de la miocardiopatía auricular puede resultar de interés para 

identificar aquellos pacientes con IC que presentan mayor disfunción mecánica de la AI 

y consecuentemente peor pronóstico: descompensación de IC o fallecimiento148-149. La 

pérdida de la función de la aurícula puede conllevar un empeoramiento de la capacidad 

funcional, congestión pulmonar, hipertensión pulmonar y en fases avanzadas disfunción 

ventricular derecha. En esta línea, Songsangjinda y cols.150 muestran en un estudio 

retrospectivo con RM cardíaca que, la población con antecedente de IC respecto a 

controles sanos, presentan peor strain auricular y FEAI; demostrando que la FEAE 50% 

y PALS < 23% se asocian de forma independiente con la clase funcional NYHA ≥ II (OR 

3,38 p < 0,001, OR 2,06 p = 0,021 respectivamente).  

 

La FA i la IC comparten un mecanismo fisiopatológico común que es la alteración de la 

función y de la anatomía de la AI que conforman la miopatía auricular. La miocardiopatía 

auricular es una entidad que está presente en la ICFEp y en la ICFEr, con algunas 

particularidades diferenciables. La ICFEr se caracteriza por un remodelado auricular con 

dilatación excéntrica y la ICFEp se asocia a un aumento de la rigidez auricular151. El 

aumento de la presión intrauricular podría explicar, en parte, la mayor asociación de 

ICFEp con la FA. Sonaglioni y cols.152 en pacientes con ictus isquémico sin FA 

documentada demuestran que la función auricular de reservorio, por ecocardiograma 

con speckle tracking, es predictor del evento compuesto de mortalidad global y 

rehospitalización cardiovascular con un valor de corte de 15,5%. Además, los resultados 

positivos del segundo proyecto de la función auricular de reservorio en IC y mortalidad 
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cardíaca refuerzan el vínculo estrecho entre la severidad de la miopatía atrial y la 

gravedad clínica del paciente con IC y su consecuente riesgo de mortalidad cardíaca. 

 

El diagnóstico de miocardiopatía auricular implicaría un tratamiento con el objetivo de 

mejorar los síntomas (la congestión) e intentar un remodelado inverso para reducir la 

progresión de la enfermedad. Actualmente los fármacos que se utilizan son los propios 

de la IC: diuréticos, IECA/ARA2, antagonistas del receptor de mineralocorticoides, 

inhibidor del cotransportador del sodio-glucosa 2, sacubitril-valsartan y 

betabloqueantes153-154. Sin embargo, el estudio de la miocardiopatía auricular permitiría 

en un futuro, la investigación de nuevos tratamientos dirigidos al propio sustrato de la 

miocardiopatía. Por otra parte, las técnicas de imagen, además de facilitar el 

diagnóstico, permiten evaluar la respuesta de la aurícula a los tratamientos aplicados. 

En esta línea, un estudio interesante sobre el strain auricular en IC aguda de Deferm y 

cols.134 demuestra que es un parámetro variable que empeora en caso de 

descompensación y mejora si hay respuesta al tratamiento depletivo y/o con fármacos 

que mejoran el remodelado miocárdico. Estos autores concluyen que el mejor momento 

para su evaluación como marcador pronóstico es cuando el paciente se encuentra 

compensado previo al alta hospitalaria, en que probablemente se refleja el daño 

estructural auricular no reversible.  

 

En conclusión, los resultados de nuestro proyecto muestran la importancia de evaluar la 

función auricular en la práctica clínica para comprender mejor los mecanismos de la 

trombogénesis en el ictus criptogénico y como marcador pronóstico en la historia natural 

de la insuficiencia cardíaca.  
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7.10. Limitaciones 
 

 

 
El proyecto se ha realizado en un solo centro con inclusión de un número limitado de 

pacientes. Futuros estudios aplicados a una población de mayor tamaño deberían 

confirmar nuestros hallazgos; en especial, los valores de strain auricular debido a su 

conocida variabilidad entre los distintas marcas comerciales y los ecógrafos.  

 

En el estudio del valor pronóstico de la función auricular en IC no se dispone de control 

ecocardiográfico durante el seguimiento para evaluar potenciales cambios en la función 

auricular como resultado de los tratamientos aplicados. Tampoco se registró el 

cumplimiento terapéutico ni la presencia de insuficiencia mitral funcional moderada; 

ambos factores podrían haber influido en la posterior evolución clínica.  
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8. CONCLUSIONES 
 

 

 
El estudio funcional de la aurícula izquierda en el ictus criptogénico mediante la 

ecocardiografía con speckle tracking permite detectar la disfunción auricular, en forma 

de reducción del strain y/o de la fracción de eyección auricular, que se asocia a fibrilación 

auricular silente en aurículas con y sin dilatación.  

 

En la insuficiencia cardíaca aguda la cuantificación de la disfunción auricular permite 

una estratificación pronóstica demostrando mayor riesgo de reingreso por insuficiencia 

cardíaca y/o mortalidad cardíaca en valores inferiores del strain auricular o de la fracción 

de eyección auricular; independientemente del volumen auricular, la fracción de 

eyección ventricular izquierda o el ritmo cardíaco.  

 

En global, el estudio de la función auricular izquierda por ecocardiograma con speckle 

tracking tiene un potencial valor para su aplicabilidad en la práctica clínica. 
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9. LÍNEAS DE FUTURO 
 

 
 
Actualmente se está realizando un estudio en nuestro centro de pacientes con un ictus 

criptogénico con la finalidad de valorar la miocardiopatía auricular mediante el estudio 

anatómico y funcional de la aurícula izquierda por ecocardiografía. Se realiza una 

randomización a estrategia convencional con Holter-ECG de superficie de 72 horas 

respecto a monitorización con Holter subcutáneo, para evaluar la detección de fibrilación 

auricular o recidiva del ictus.  

 
 
Como consecuencia de los resultados obtenidos de la presente investigación se 

plantean posibles hipótesis de trabajos y proyectos para desarrollar en el futuro:  

 

• Como se ha comentado, los estudios previos randomizados de pacientes con 

ictus criptogénico, sin detección de fibrilación auricular ni estudio de miopatía 

auricular, no han demostrado ningún beneficio con el tratamiento anticoagulante 

y mayor riesgo hemorrágico. Un ensayo clínico que incluya la evaluación 

ecocardiográfica de la función auricular, con la finalidad de mejor selección de 

pacientes con riesgo elevado de fibrilación auricular silente después de un ictus 

criptogénico; podría permitir disminuir la recidiva de un ictus evitando el riego 

hemorrágico del tratamiento anticoagulante no indicado.  

 

• Estudio multicéntrico en insuficiencia cardíaca aguda con valoración funcional 

de la aurícula durante el ingreso, al alta y en seguimiento para evaluar si existe 

mejoría del remodelado auricular con el tratamiento farmacológico óptimo y 

confirmar su valor pronóstico en morbimortalidad. El objetivo sería demostrar que 
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el ecocardiograma con speckle tracking permite monitorizar la respuesta al 

tratamiento y predecir la mala evolución clínica. 

 

• Estudio de la anatomía y de la función auricular en pacientes onco-

hematológicos que reciben tratamiento antitumoral que potencialmente puede 

inducir fibrilación auricular (por ejemplo, ibrutinib). El objetivo sería evaluar un 

mayor riesgo arrítmico de los pacientes con anomalías de función y/o tamaño 

auricular que se beneficiasen de un seguimiento clínico más preciso que incluya 

el ECG. 
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11. ANEXOS 

 

 

 

11.1 Presentación en congreso nacional 
 

 
Título: Predicción de fibrilación auricular mediante ecocardiograma con speckle 
tracking en ictus criptogénico. 
 

Referencia bibliográfica: Rev Esp Cardiol. 2019;72(Supl 1):400. 
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11.2 Artículo original publicado 
 

 

Título: Evaluación de la aurícula izquierda por ecocardiografía con speckle tracking en 

ictus criptogénico: en búsqueda de la fibrilación auricular silente. 

 

Referencia bibliográfica: Ble M, Benito B, Cuadrado-Godia E, Pérez-Fernández S, 

Gómez M, Mas-Stachurska A, Tizón-Marcos H, Molina L, Martí-Almor J, Cladellas M. 

Left Atrium Assessment by Speckle Tracking Echocardiography in Cryptogenic Stroke: 

Seeking Silent Atrial Fibrillation. J Clin Med. 2021 Aug 9;10(16):3501. doi: 

10.3390/jcm10163501. PMID: 34441797; PMCID: PMC8397042.  
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