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Rol del volumen conducido como mecanismo compensador de la
disfuncion de auricula izquierda en la estenosis adrtica grave

Role of Conduit Volume as Compensating Mechanism for Left Atrial Dysfunction in Severe
Aortic Stenosis
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RESUMEN

Introduccién: La auricula izquierda (AI) tiene un rol central en el mantenimiento del volumen sistélico (VS) en presencia de
disfuncién diastélica (DD) del ventriculo izquierdo (VI) a través de la funcién de reservorio, conduccion y contracciéon. En
individuos normales, la contribucién del volumen auricular (conduccién y contracciéon) al VS es de aproximadamente 60 —
70%, siendo el resto completado por el volumen conducido (VC) definido como el volumen de sangre que pasa desde las venas
pulmonares al VI durante el lleno pasivo, sin producir cambios en el volumen auricular. En la DD del VI, a medida que las
presiones de lleno aumentan y se acercan al limite de reserva de la precarga, la Al se comporta predominantemente como un
conducto con disminucién de las fases de reservorio, conduccién y contraccion, con el consiguiente aumento del VC. La este-
nosis aortica (EAo) grave se caracteriza por DD en los estadios iniciales y disfuncién de la Al en los estadios mas avanzados.
Objetivo: Analizar el rol del VC como mecanismo compensador de la disfuncién de la Al para completar el lleno del VI en la
EAo grave.

Material y métodos: 210 pacientes (pac.) (edad 69 + 11 afnos, 48% mujeres) con EAo grave (indice de area valvular 0,37 = 0,12
cm?/m?) fueron estudiados con eco-Doppler. La funcién de la Al fue evaluada mediante la fracciéon de vaciado de Al (FVAI)
como la diferencia entre el volumen méaximo (Mx) (incluye las fases de conduccién y contraccion) y el volumen minimo (Mn)
/Mx x 100 y el strain pico de Al La contribucion del VC al volumen sistélico (VS) fue estimada como porcentaje de VS (VC%):
VS - (AI Mx — Mn)/VS x 100. Los volimenes de Al, el VS y la fraccién de eyeccién del VI (FEVI) fueron calculados por el
método de Simpson. El grado de DD fue clasificado de acuerdo con las recomendaciones de la ASE/EACVI y los pac. fueron
divididos en 3 grupos: DD grado I (98 pac.), DD grado II (74 pac.) y DD grado III (38 pac.).

Resultados: El VC% se correlacioné negativamente con la FVAI (r = - 0,57, p < 0,0001), el strain pico de Al (r = - 0,38,
p < 0,001) y positivamente con el grado de DD (r = 0,35, p < 0,001). La FEVI se correlacion6 con la FVAI (r = 0,45, p < 0,01)
yel VC% (r = - 0,33, p < 0,001). En el grupo DD grado III el VS fue mantenido por el aumento del VC% a pesar de la signi-
ficativa disminucién de la FVAI y el strain pico de la Al

Conclusién: La disfuncién de la Al expresada como la disminucién de la FVAI y el strain pico de la Al se correlaciona con un
aumento de la contribucién del VC al VS (VC%). En pacientes con EAo grave, a medida que la DD progresa, el VS es mantenido
a expensas del incremento del VC como un mecanismo compensador de la disfuncién de la Al

Palabras claves: Estenosis de la valvula adrtica - Diastole/fisiologia - Funcion de la auricula izquierda - Atrios cardiacos

ABSTRACT

Background: The left atrium (LA) plays a key role in maintaining stroke volume (SV) in the presence of left ventricular (LV)
diastolic dysfunction (DD) through its reservoir, conduit and booster pump function. In normal subjects, the contribution
of atrial volume (conduit and booster pump function) to the SV is approximately 60-70%, and the rest is completed by the
conduit volume (CV), defined as the blood volume that flows from the pulmonary veins to the LV during passive filling, with-
out producing changes in the atrial volume. In LVDD, when ventricular filling pressures increase and the limits of preload
reserve are reached, the LA behaves predominantly as a conduit with reduction of the reservoir, conduit, and booster pump
function, resulting in increased CV. Severe aortic stenosis (AS) is characterized by DD in the early stages and LA dysfunction
in more advanced stages.

Objective: The aim of the present study was to analyze the role of CV as a compensating mechanism for LA dysfunction to
complete LV filling in severe AS.

Methods: A total of 210 patients (pts.), aged 69 + 11 years, with 48% if women, with severe AS (aorta aortic valve area index
0.37 £ 0.12 cm?*m?) were assessed using Doppler echocardiography. Left atrial function was assessed though LA emptying
fraction (LAEF) as the difference between maximum LA volume (maxLLAV), which includes conduction and contraction phases,
and minimum LA volume (minLAV)/maxLAV X100, and peak LA strain. The contribution of CV to stroke volume (SV) was
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estimated as percentage of SV (CV%): SV - (maxLAV - minLAV) /SV X 100. Left atrial volume, SV and LV ejection fraction
(LVEF) were calculated using the Simpson's method. Diastolic dysfunction was staged according to the ASE/EACVI recom-
mendations, and the pts. were divided into 3 groups: DD grade 11 (98 pts.), DD grade 2 II (74 pts.) and DD grade 3 III (38 pts.).
Results: The CV% had a negative correlation with LAEF (r = -0.57, p < 0.0001) and peak LA strain (r = - 0.38, p < 0.001),
and a positive correlation with DD grade (r = 0.35, p < 0.001). LVEF correlated with LAEF (r = 0.45, p < 0.01) and CV% (r
=-0.33, p < 0.001). In the DD grade III group, the SV was maintained by the increased CV% despite the significant reduc-
tion of LAEF and peak LA strain.

Conclusions: Left atrial dysfunction, expressed as decreased LAEF and peak LA strain, correlates with greater contribution
of the CV to the SV (CV%). In patients with severe AS, as DD progresses, the SV is preserved due to increased CV as a com-

pensating mechanism for LA dysfunction.

Key words: Aortic Valve Stenosis - Diastole/physiology - Atrial Function, Left - Heart Atria

INTRODUCCION

La disfuncién diasté6lica (DD) del ventriculo izquierdo
(VI) es un predictor independiente de mortalidad de
todas las causas en la poblacion general, aun en los
estadios preclinicos. (1,2) En pacientes con estenosis
aodrtica (EAo) grave se ha propuesto una clasificaciéon
en estadios de dano anatémico y funcional para evaluar
la repercusion en las camaras cardiacas de la valvu-
lopatia. (3) Dicha clasificacion se basa en el concepto
de que el aumento de la poscarga secundaria a la EAo
ocasiona disfuncién del VI (estadio 1) que progresa
al dano miocardico del VI y posteriormente del ven-
triculo derecho (estadio 4). En el estadio 1 la DD se
cuantifica con una relacién E/e “'mayor de 14, indicando
aumento de las presiones diastélicas en VI en reposo,
que se transmiten a la auricula izquierda (AI) con la
consiguiente dilatacién (estadio 2), y luego al capilar
pulmonar, ocasionando hipertensién pulmonar (estadio
3) y posteriormente disfuncién del ventriculo derecho
(estadio 4). El aumento de la relacion E/e” es uno de
los parametros que se utilizan para clasificar la DD
juntamente con el flujo mitral, la presion sistélica de
la arteria pulmonar y el indice de volumen de AI (IVAI)
>34 ml/m? de acuerdo con las Guias de la ASE/EACVI.
(4) La funcién de la Al se caracteriza por una fase de
reservorio durante la sistole ventricular y una fase de
conduccion y otra de contraccién auricular durante la
diastole del VI. (5, 6) Hay interaccién entre el VIy la AT
en cada una de las fases de la Al. La fase de reservorio
esta determinada por la relajacién y complacencia de
la Al, la presion sistélica del ventriculo derecho trans-
mitida a la circulacién pulmonar y la funcién sistélica
longitudinal del VI representada por el descenso del
plano auriculoventricular, el cual debido al flujo desde
las venas pulmonares, ocasiona un progresivo aumento
del volumen de la AI hasta llegar al volumen maximo
(Mx) (Figura 1). La fase de conduccion comienza con la
apertura de la valvula mitral, luego de la cual la sangre
acumulada en la Al ingresa al VI, y esta influenciada
por larelajacién y la complacencia ventricular. La fase
de contraccion auricular depende del nivel inotrépico
de la Al, de la presién de fin de diastole del VI y de la
complacencia ventricular, luego de la cual la Al llega
a su volumen minimo (Mn) (Figura 1). En la Figura 2

puede observarse que el volumen de sangre que aporta
la Al, determinado por la diferencia entre el volumen
Mx y Mn (42 ml) es menor que el volumen que llena el
VI, el cual es igual al volumen que eyecta, o sea el volu-
men sistélico (VS) (60 ml). En individuos normales, la
contribucién del volumen auricular (fase de conduccion
y contraccién auricular) al VS es de aproximadamente
60-70%, y el resto es completado por el volumen con-
ducido (VC), definido como el volumen de sangre que
pasa desde las venas pulmonares al VI durante el lleno
pasivo, sin producir cambios en el volumen auricular.
(7-10) En la DD del VI, a medida que las presiones de
lleno ventricular aumentan y se acercan al limite de
reserva de la precarga, la Al dilatada se comporta predo-
minantemente como un conducto con disminucién de las
fases de reservorio, conduccién y de contraccién, con el
consiguiente aumento del VC. En los estadios avanzados
de DD, el volumen de lleno del VI (equivalente al VS) es
completado en su mayor parte por el VCy el resto, por el
volumen aportado por la AT (Mx-Mn). La EAo grave se
caracteriza por DD en los estadios iniciales y disfuncién
de la Al en los estadios mas avanzados.

El objetivo del presente estudio fue analizar el rol
del VC como mecanismo compensador de la disfuncion
de la Al para completar el lleno del VI en la EAo grave.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron prospectivamente 210 pacientes (pac.), edad
69 + 11 anos, 48% mujeres, con EAo grave (indice de area
valvular 0.37 = 0.12 cm?*m?) con eco-Doppler cardiaco. El pro-
tocolo fue aprobado por el Comité de Docencia e Investigacién
del Hospital. Fueron excluidos los pacientes que presentaban
calcificacion del anillo mitral significativa, insuficiencia
adrtica o mitral de grado moderado o grave Se consider6
antecedente de hipertension arterial a la necesidad de haber
indicado tratamiento antihipertensivo previamente y de car-
diopatia isquémica si el paciente habia presentado uno o mas
de los siguientes criterios: 1) antecedentes de infarto agudo
de miocardio angioplastia o cirugia de revascularizacion, 2)
obstrucciones mayores del 50% en las arterias coronarias
determinadas por angiografia y 3) acinesia en el ecocardio-
grama. A todos los pacientes se les efectué ecocardiograma
Doppler completo, ademas de realizarse antes del mismo el
interrogatorio para detectar la presencia de factores de riesgo
coronario y sintomas, examen fisico cardiovascular y medicién
de la tension arterial.
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Fig. 1: A. Esquema de la curva de presion y de volumen de la auricula izquierda (Al) en funcion del tiempo durante las fases de reservorio,
conduccién y contraccién auricular (CA). Mx: volumen maximo de la Al Mn: volumen minimo de la Al. B. Bucle presion - volumen de la
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mostrando las fases con diferentes colores. CVM: cierre valvular mitral, AVM: apertura de la valvula mitral.

Ecocardiograma y Doppler cardiaco: El estudio fue
realizado con un ecocardidgrafo ESAOTE MyLab 40 con
transductor de 2.5-3.5 MHz, con el paciente en dectbito
lateral izquierdo, y la derivacién DII del electrocardiograma
como referencia. Las mediciones en modo M, ecocardiograma
bidimensional, calculo la fraccién de acortamiento endocérdi-
ca (FAe) de VI, espesor parietal relativo (EPR), volumen de
fin de diastole (VFD) (método de Simpson), volumen de fin
de sistole (VFS) y fraccion de eyeccion ventricular izquierda
(FEVI) se realizaron de acuerdo con los criterios de la ASE.
(11) La masa del VI se calculé segtin la férmula de Devereux
(12) y el indice de masa (IM) como la masa normalizada a la
superficie corporal.

Con Doppler continuo se registr6 la velocidad maxima
transvalvular adrtica, el gradiente medio (GM) y la integral
de la curva de flujo desde las vistas apical, paraesternal de-
recha, subxifoidea y supraesternal. Con Doppler pulsado se
obtuvo el flujo en el tracto de salida del VI desde la vista de
cinco camaras. El cociente adimensional se estim6 como el
cociente entre la integral de flujo en el tracto de salida de VI
y la integral de flujo Ao. Se calculé el area valvular adrtica
(AVA) efectiva utilizando la ecuacién de continuidad, el indice
de AVA, la impedancia valvulo-arterial y el indice de pérdida
de energia de acuerdo con la ASE.(11) EI VS se calcul6 como
el producto del area del tracto de salida por la integral de
flujo a dicho nivel, el indice de VS como el VS dividido por la
superficie corporal y el flujo aértico como el cociente entre el
VS y el periodo eyectivo del VI. La FEVI se estim6 por el mé-
todo de Simpson biplano y el espesor parietal relativo (EPR)
como 2 x pared posterior en didstole/diametro diastodlico de VI.

Se registro el flujo transmitral colocando el volumen
de muestra del Doppler pulsado a nivel del borde libre de
la valvula mitral en la vista de 4 cAmaras para obtener la
velocidad pico de la onda E y la onda A, con lo cual se calculd
la relacion E/A. (14) Posteriormente se registr6 el Doppler
tisular pulsado del anillo mitral lateral y septal, se midi6 la
velocidad pico de la onda e” y se la consigné como el promedio
de ambas para la determinacién de la relacién E/e”. (15) Se
registré la velocidad pico del jet de insuficiencia trictspidea
con Doppler continuo para estimar la presion sistélica de la

arteria pulmonar, adicionando la presién de la auricula dere-
cha estimada a través del didmetro y colapso de la vena cava
inferior. En 48 pacientes se estimo el strain longitudinal con
speckle tracking bidimensional utilizando el software provisto
por el equipo desde las vistas apicales de cuatro, dos cdmaras
y eje largo apical. Se realiz6 un promedio de las 3 vistas debido
a que la versién del programa disponible no calcula el strain
global en forma automatica.

Evaluacion de la funciéon auricular izquierda: El
volumen Mx y Mn de la Al se obtuvo desde las vistas de cuatro
y dos cdmaras con el método de Simpson. La diferencia de
ambos volimenes (Mx-Mn) representa el volumen que aporta
la Al al lleno del VI. El IVAI se calcul6 dividiendo el volumen
Mx de Al por la SC. La fraccién de vaciado de auricula iz-
quierda (FVAI) se estimé de acuerdo a la siguiente formula:
FVAI = [(AI Mx-AI Mn)/AI Mx] x 100. Se calcul6 también el
volumen conducido (VC) (Fig. 2), que es el volumen que se
dirige desde las venas pulmonares hacia el VI sin ocasionar
modificaciones en el volumen de la Al, y se lo expres6 en va-
lores absolutos y como porcentaje del VS (VC%): [(VS - (A
Mx-Mn)) /VS] x 100. El strain global pico de laAl se obtuvo
con speckle tracking bidimensional en 48 pacientes; se utilizé
el software del equipo para medir el strain global longitudinal
del VI en cuatro camaras, con optimizacién de la vista para
obtener el mayor volumen Mx. Posteriormente se trazé el
borde endocardico de la AI con exclusién de la orejuela de la AT
y las venas pulmonares, y se hicieron correcciones manuales
en caso de ser necesarias. (16) Para cada parametro evaluado
se considerd el promedio de 3 mediciones consecutivas.

El grado de DD fue clasificado de acuerdo con las reco-
mendaciones de la ASE/EACVI considerando la relacién E/A,
E/e’, presion sistélica de arteria pulmonar e IVAL

Los pac. fueron divididos en 3 grupos: DD grado I
(n = 98), DD grado II (n = 74) y DD grado III (n = 38).

Analisis estadistico: se realiz6 con el software Statis-
tix 10. Las variables continuas se expresaron como media +
desviacién estandar. Para la comparacién de los grupos se
utiliz6 el analisis de la varianza y para la correlacion el calculo
del coeficiente r (Pearson). Como limite de significaciéon se
consideré una p < 0,05.
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Fig. 2. Curvas de presion del
ventriculo izquierdo (V1) y au-
ricula izquierda (Al) en funcion
del tiempo, mostrando las fases
del lleno diastolico ventricular.
Mx -Mn es el volumen que
aporta la Al (42 ml) al llenado
del VI (60 ml). El volumen
conducido (VC) es lo que com-
pleta el llenado del VI (18 ml),
calculandose de acuerdo con
la formula que se detalla en la
figura. VFD: volumen de fin de
diastole de VI, VFS: volumen
de fin de sistole del VI, VS:
volumen sistolico del VI, el cual
es igual al volumen de llenado
del VI.

RESULTADOS

En la Tabla 1 se muestran los factores de riesgo car-
diovascular, comorbilidades y sintomas de los pacientes
estudiados. No hubo diferencias significativas en la
edad y superficie corporal entre los tres grupos de DD.
(Tabla 2) Comparando con los pacientes con DD I, el
grupo DD III tuvo menor tensién arterial sistélica y
diastélica. No hubo diferencias con respecto a la fre-
cuencia cardiaca.

Funcion sistélica del VI: El didmetro diastélico
y sistdlico del VI se increment6 progresivamente desde
el grupo con DD I hasta el grupo con DD III. (Tabla 2)
La FAe estuvo significativamente disminuida en los
pacientes con DD III. De acuerdo con el EPR y el IM,
predomino la hipertrofia concéntrica en los pacientes
con DD Iy II, y la hipertrofia excéntrica en la DD III.
La FEVI disminuy6 significativamente desde el grupo
DD I al DD III. Sin embargo, el VS, el indice de VS y
el flujo aértico estuvieron disminuidos solo en el grupo
DD III, sin diferencias significativas entre los grupos
DD Iy DD II. El strain longitudinal del VI disminuy6
desde la DD I a la DD III, con diferencia significativa
entre los tres grupos.

Estenosis adrtica: la gravedad de la EAo fue simi-
lar en los tres grupos al considerar el cociente adimen-
sional AVA, indice de AVA, impedancia valvulo-arterial
e indice de pérdida de energia. La velocidad pico del
flujo transvalvular aértico y el GM fueron menores en
los pacientes con DD III, en concordancia con el menor
indice de VS y flujo aértico en este grupo. (Tabla 2)

Funcioén diastoélica del VI: en la Tabla 3 se pre-
sentan los parametros de funcion diastélica. De acuerdo
con la divisién en tres grupos de DD propuestos por la

Tabla 1. Parametros clinicos

Factores de riesgo cardiovascular y comorbilidades (%)

Enfermedad coronaria 25
Infarto de miocardio previo 10
Hipertensién arterial 61
Diabetes 17
Dislipemia 32
Tabaquismo 28
Obesidad (IMC > 30 Kg/m?) 23
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica 4

Sintomas (%)

Angor 15
Sincope 3
Disnea I-II 28
Disnea IlI-IV 50

IMC: indice de masa corporal

ASE/EACVI, la relacion E/A y la relacién E/e” se in-
crementaron desde la DD I hasta la DD III. Lo inverso
ocurri6 con el tiempo de relajacién isovolumétrica y el
tiempo de desaceleracion. Es de notar que la velocidad
pico de la onda e” del Doppler pulsado tisular estuvo
disminuida, pero no vari6 significativamente entre los
tres grupos. La presion sistélica de la arteria pulmo-
nar aument6 significativamente desde el grupo DD I
al DD III.
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Tabla 2. Parametros ecocardiograficos del ventriculo izquierdo y la valvula adrtica
Todos los pacientes DD | DD II DD Il
n=210 n =98 n=74 n =38

Edad (afios) 68 + 12 69 + 11 66 + 13 71+9
Superficie corporal (m?) 1,83 £ 0,20 1,81 +0,17 1,87 £0,23 1,78 £ 0,19
Tension arterial sistélica (mmHg) 129 + 23 133 + 217 129 + 27 120 + 19
Tension arterial diastolica (mmHg) 75+ 13 77 £ 11 A 75+ 14 67 +11
Frecuencia cardiaca (latidos por minuto) 69 + 11 69 + 10 69 + 13 72 + 11
Funcién sistélica del VI
Didmetro diastolico VI (cm) 5,3 0,84 5+ 0,74*A 54 +0,71* 6,2+0,79
Didmetro sistélico VI (cm) 36+ 1 3,2+ 0,82*A 3,7+0,91* 4,8 +1
Fraccion de acortamiento (%) 33+ 10 36+9* 33+£10* 22+9
Espesor pared posterior diastélico (cm) 1,2+0,19 1,2+0,18 1,4 +0,20 1,2+0,20
Espesor septum interventricular diastolico (cm) 1,3+0,22 1,4+0,18 1,4 +0,25 1,2+0,27
Espesor parietal relativo 0,48 +£0,11 0,52 +£0,11*A 0,46 + 0,090 0,39 +0,10
{ndice de masa (gr/m?) 162 + 45 149 £ 41 * A 167 +49 = 189 + 38
Fraccion de eyeccion VI (%) 55+ 18 62+ 14 *A 53+ 17 * 33+ 14
Volumen sistélico VI (ml) 64 + 19 64 + 19 A 67 + 20N 53+ 19
{ndice de volumen sistélico (ml/m2) 35+ 11 35+10m 36+ 11n 30+ 10
Flujo adrtico (ml/seg) 188 + 49 190 +45xn 195+ 50 = 164 + 51
Strain global VI (%) -14£5 S16£3*A -14£5* -8x2
Estenosis adrtica
Velocidad pico Ao (m/seg) 4,1 +0,9 4,15 + 0,97 4,24 + 0,9 3,7+0,9
Gradiente medio Ao (mmHg) 42 + 19 42 + 19 44+ 19 34 + 19
Cociente adimensional 0,21 + 0,06 0,21 + 0,06 0,21 + 0,06 0,19 + 0,07
Area valvular adrtica (cm?) 0,68 £ 0,20 0,68 +£0,21 0,68 + 0,20 0,65 + 0,20
indice de érea valvular adrtica (cm¥m?) 0,37 £0,12 0,38 £ 0,12 0,37 £0,11 0,37 £0,12
Impedancia vélvulo-arterial (mmHg/ml/m? 51,5 5+14 49+1,5 57+1,6
indice de pérdida de energfa (cm?/m2) 0,42 £ 0,15 0,43 £ 0,15 0,42 0,14 0,42 0,15

*p <0,0001 vs DD I

DD: disfuncion diastolica VI: ventriculo izquierdo

Ap<0,01vsDDIl

Los valores se presentan como media * desviacion estandar

up<0,05vsDD I

Ap <0,01vsDDIll

Funcién de la Al: (Tabla 3) El volumen Mx, el
volumen Mn y el IVAI se incrementaron significativa-
mente desde el grupo DD I al DD III. Sin embargo,
la diferencia entre ambos volimenes (Mx-Mn), o sea
el volumen que aporta la Al al llenado del VI, estuvo
disminuido en los pacientes con DD III. En la Figura 3
se representa la correlacion negativa entre el volumen
Mx y el volumen aportado por la Al al llenado ventri-
cular (volumen Mx-Mn). Se puede observar que luego
de los 60 ml, la dilataciéon de Al no puede compensar
la disminucién del volumen Mx -Mn, lo cual evidencia
el mecanismo de Frank-Starling a nivel auricular, con
fase de descompensacién a la derecha de la linea de
60 ml. La FVAI disminuy6 progresivamente desde el
grupo DD I hasta el DD III, con diferencia significativa
entre los tres grupos. El comportamiento del strain
de la Al fue diferente, ya que se observé disminuido

en los pacientes con DD III pero no hubo diferencias
significativas entre los pacientes con DD Iy DD II.
Volumen conducido: el VC y el VC % se observo
incrementado en forma significativa en el grupo DD III,
sin diferencias entre DD Iy DD II. (Tabla 3) E1 VC% se
correlacion6 negativamente con la FVAI (r = - 0,57, p
< 0,0001) (Figura 4 A), el strain pico de Al (r = - 0,58,
p < 0,001) (Figura 4 B) y positivamente con el grado
de DD (r = 0,35 p < 0,001). La FEVI se correlacion6
con la FVAI (r = 0,45, p < 0,01) (Figura4 C) y el VC%
(r=-0,33, p < 0,001). En el grupo DD III el VS fue
mantenido por el aumento del VC% a pesar de la sig-
nificativa disminucién de la FVAI y el strain pico de
la Al El strain del VI se correlaciono estrechamente
con el strain de la Al (Figura 4 D). En la Figura5 Ay
B se muestra cémo el volumen Mx y volumen Mn se
incrementan a medida que progresa la DD, mientras
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Tabla 3. Funcion diastodlica del ventriculo izquierdo y funcién de la auricula izquierda

Todos los pacientes

n=210

Funcion diastélica de VI

Velocidad pico onda E mitral (m/seg) 0,82 +0,24 0,66 £ 0,16 # 0,96 + 0,20 1+0,20
Velocidad pico onda A mitral (m/seg) 0,82 + 0,24 1+£023#" 0,77 £0,22 # 0,35+0,10
Relacién E/A flujo mitral 1,25 + 0,90 0,66 +0,13 # 1,29+ 0,31 # 3+0,80
Tiempo de relajacion isovolumétrica (mseg) 82 + 26 101 £ 19#° 68 + 18 * 53+ 10
Tiempo de desaceleracién (mseg) 221+ 96 278 £ 87 #° 187 £ 78 * 125 + 23
Velocidad pico onda e tisular (cm/seg) 54+1,7 5,2 0,5 57+18 5316
Relacion E/e’ 15+7 14+7/NA 17 +7 18+ 8
Presion sistolica de arteria pulmonar (mmHg) 49 £ 16 367 #A 48 16/ 60 £ 12
Funcién de Al
Volumen (ml) Al Mx 98 + 33 86+34#° 104 £29 AN 122 + 25
Volumen (ml) Al Mn 65 = 31 52 +29#° 68 £ 25 AN 100 £ 23
Volumen (ml) Mx - Mn 35+13 34+ 11 A 37 £ 14 A7 28+ 12
Fraccién de vaciado de Al (%) 36+ 15 42 £ 11 #A 36+ 13 # 16+ 12
fndice de volumen de Al (ml/m?) 54 + 17 47 + 16 # A 56+ 15 # 69 + 14
Volumen conducido (ml) 24 +17 20+ 13 # 23+ 18 # 39+ 19
Volumen conducido % 39 +23 33+ 16# 36224 65 + 26
Strain pico de Al (%) 21+9 23+6 AN 2211 A 13+£2
Ap<0,01TvsDDII Ap<0,01vsDDIl #p<0,0001vsDD Il *p<0,001vsDD Il “p<0,0001vsDDIl

DD: disfuncién diastolica; VI: ventriculo izquierdo; Al: auricula izquierda
Los valores se presentan como media * desviacion estandar

— Fig. 3. Correlacion entre el Vo-
70 y - -0'2228)( + 58'475 lumen Mx-Mn'y el volumen Mx
— r= O 46 p < O 001 de la auricula izquierda

60
0 100 200

Volumen Mx (ml)
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que con la FVAI ocurre lo inverso. El strain de la Al
tiene un comportamiento similar al volumen Mx — Mn,
disminuye significativamente en el grupo DD III, pero
no se modifica de DD I a DD II (Figura 5 Ay B). El
VC % compensa la disminucién del volumen Mx- Mn
(y del strain de AI) aumentando significativamente
en DD III, completando de esa forma el llenado del
VI, el cual quedaria incompleto si dependiera solo del
volumen Mx — Mn (Figura 5 Ay B). En la Figura 6 se
representan las curvas de volumen de VI y Al, con la
utilizacién como referencia de los volimenes Mx, Mn,
Mx-Mn, VFD, VFS y VS promedio para cada grupo de
DD. En las barras se observa el porcentaje de compo-
sicién del VS (similar al volumen de lleno ventricular)
correspondiente al volumen aportado por la auricula
(Mx-Mn) y el VC. El volumen Mx-Mn disminuye desde
el grupo DD I al ITT y lo inverso ocurre con el VC.

DISCUSION

El principal hallazgo del presente trabajo es que en
los pacientes con EAo grave que presentan disfuncién
diastoélica severa (DD III) y disfuncién de AI (FVAIL y
strain auricular disminuidos), el volumen de llenado
diastoélico ventricular esta compuesto en su mayoria por
el VC, que es el volumen de sangre que pasa desde las
venas pulmonares hacia el VI, sin modificar el volumen
de la Al (10) El IVAI es la medicién estandar que se
efectia en un estudio convencional con eco-Doppler, y
es, junto con la relacién E/A, E/e” y la presion sist6lica
de la arteria pulmonar uno de los cuatro elementos
para evaluar la funcién diastélica del VI. Ademas de
las caracteristicas estructurales de la AI que determi-

nan su volumen Mx a partir del cual se estima el IVAI,
la auricula es una estructura dinamica que cambia
de volumen durante todo el ciclo cardiaco, pudiendo
evaluarse con el volumen Mn, la FVAl y el strain auri-
cular. El volumen Mx refleja el aumento crénico de las
presiones diastoélicas y tiene implicancias prondsticas,
pero no cambia significativamente cuando se norma-
lizan las presiones diastélicas de la misma forma que
la FVAI o el strain, (5) ademas de estar influenciado
por la funcién longitudinal del VI a través del descenso
del plano mitral. Por esta razén, se ha propuesto al
volumen Mn como un mejor indicador de la funcién
de la Al, ya que se produce al final de la diastole del
VI, cuando esté expuesto directamente a la presion de
fin de diastole del VI. (17, 18) El strain pico de la Al y
el volumen Mx han demostrado correlacionarse con la
determinacién invasiva de las presiones diastolica del
VI. (19) O’Connor y col. estudiaron el strain auricular
en 52 pacientes con EAo y 20 individuos normales con
Doppler tisular y hallaron disminucién de la fase de
reservorio, conduccién y contraccién que se correlacio-
naron con el tiempo de desaceleraciéon del flujo mitral
y larelaciéon E/e”. (20) Meimoun y col. analizaron 102
pacientes con EAo moderada y grave en los cuales el
strain de la Al y la distensibilidad auricular (parametro
similar a la FVAI pero utilizando Mn como denomina-
dor) se asociaron con disfuncién del VI, gravedad de
la estenosis e internacion por insuficiencia cardiaca o
muerte de cualquier causa. (10) De acuerdo con nues-
tros hallazgos, al progresar la DD aumentan el volumen
Mx y el volumen Mn, pero con una disminucién del
volumen Mx — Mn y la FVAI (Figura 5 Ay B), lo cual
sugiere que el mecanismo de Frank-Starling a nivel

Fig. 4. A. Correlacion entre
la fraccion de vaciado de 80
Al y el volumen conducido.
B.correlacion entre el strain
pico de Al y el volumen con-
ducido. C.Correlacion entre
la fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo (FEVI)
y la fraccion de vaciado de
la auricula izquierda (FVAI). 0
D.Correlacion entre el strain de
Vly el strain de Al.
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Fig. 5. A. y B. Explicacion en
el texto.

FVAI: fraccion de vaciado de la
auricula izquierda

VC: volumen conducido

DD: disfuncion diastolica
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Fig. 6. Curvas de volumen de VI y Al para cada uno de los grupos de disfuncion diastolica (DD). La barra que se observa en el extremo
superior derecho de cada grupo de DD corresponde a la composicion del VS. Puede observarse como a medida que progresa la DD,
aumenta el porcentaje de volumen conducido (VC), que completa el VS. En la parte inferior se observan las curvas de strain auricular de

los diferentes grupos. Las abreviaturas son similares a las figuras anteriores.
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auricular es “compensador” cuando la DD progresa de
grado I aII, pero es “descompensador” cuando progresa
de DD IT a III. La FVAl y el strain de la Al disminuye-
ron 62% y 44% (considerando los valores promedios) al
comparar el grupo DD I con DD III, mientras que el VS
disminuyé solo un 17%, debido al incremento del VC%
(Figura 5 Ay B). E1 VC es un mecanismo compensador
cuando el aumento de las presiones diastélicas ocasiona
disfuncién de Al evidenciado a través de la disminucién
dela FVAly el strain auricular, (8) y deberia ser tenido
en cuenta en la evaluacion de la DD. Sin embargo, este
aspecto es citado rara vez en las revisiones sobre es-
tructuray funcién de la Al o en las guias de evaluacion
de la funcién diastélica. La alta correlacién entre el
strain de V1 y el strain de Al (r =-0.96) (Figura 4 D)
se explicaria porque el VI y la Al comparten el anillo
mitral, el cual es uno de los determinantes de la funciéon
longitudinal del VI y también de la Al Por lo tanto, es
esperable que todo VI con strain disminuido se acom-
pane también de strain de Al disminuido, y que sea el
VC el que complete el llenado del VI para compensar
la disfuncién auricular.

CONCLUSION

La disfuncion de la Al expresada como la disminucién
de la FVAl y el strain pico de Al se correlaciona con un
aumento de la contribucién del VC al VS (VC%). En
pacientes con EAo grave, a medida que la DD progresa,
el VS es mantenido a expensas del incremento del VC
como un mecanismo compensador de la disfuncién
de la Al
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