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Resumen
La evaluación de la función atrial izquierda puede 

proporcionar informaciones importantes relacionadas a la 
fisiopatología de muchas cardiopatías, principalmente cuando 
el envolvimiento es de las cavidades izquierdas. Mientras 
tanto, al contrario de las funciones sistólica y diastólica del 
ventrículo izquierdo, ampliamente exploradas en muchas 
condiciones clínicas, la función del atrio izquierdo es, aun, 
poco estudiada.

Conceptos básicos de las funciones de depósito, de conducto 
y de bomba del atrio izquierdo son discutidos, destacando las 
relaciones con llenado ventricular.  Métodos de investigación 
de esas funciones son presentados de forma resumida.

Introducción
Al contrario de las funciones sistólica y diastólica del 

Ventrículo Izquierdo (VI), ampliamente analizadas en 
varias condiciones clínicas y experimentales, la función del 
Atrio Izquierdo (AI) ha sido poco estudiada, a pesar de su 
reconocida importancia en el desempeño global del VI1. 

El análisis de la función atrial izquierda, asociada al 
estudio de la diástole ventricular izquierda, puede acrecentar 
informaciones fundamentales para la comprensión de los 
mecanismos fisiológicos y fisiopatológicos envueltos en 
diversas condiciones cardiovasculares. 

Con la apertura de la válvula mitral, AI y VI actúan 
prácticamente como una cavidad única y, por lo tanto, con 
influencia mutua en el llenado y vaciado de esas cavidades2. 

Varios factores contribuyeron para el resurgimiento 
del interés en el estudio de la función atrial izquierda. 
Se destacan: 1) amplia utilización de procedimientos 
envolviendo directamente el AI, tales como intervenciones 
medicamentosas, dispositivos electrónicos, radioablación y 
cirugías utilizadas en el tratamiento de la fibrilación atrial3-5;  

2) reconocimiento de remodelado eléctrico, iónico y mecánico 
del AI5; 3) fenómeno del “stunning” post-cardioversión6,7; y  
4) importancia pronóstica del tamaño y función atrial izquierda 
en la insuficiencia cardíaca8-10. Con la ecocardiografía, muchas 
informaciones de las dimensiones y de la función atrial 
pueden ser obtenidas, utilizando técnicas y métodos más 
recientemente validados, de forma simple y consistente11. 

Esta revisión tiene como objetivo el abordaje de aspectos 
importantes de la fisiología del AI, que podrán ayudar a la 
interpretación de mecanismos envueltos en la diástole del VI, 
en condiciones normales y de enfermedades.

Fisiología
Una de las funciones del AI es proporcionar aporte 

sanguíneo para la diástole ventricular. 
En ese proceso están envueltas la relajación, la complacencia 

y otras características funcionales del AI, y también las 
funciones sistólica y diastólica del VI. Esas particularidades 
deben ser analizadas de forma integrada, pues son 
interdependientes y, por lo tanto, indisociables. Mientras 
tanto, para fines didácticos, los conceptos serán comentados 
de forma separada. 

El AI ejerce acción reguladora en el llenado ventricular por 
medio de tres funciones básicas: 1) de depósito, durante la 
diástole atrial; 2) de conducto, durante el vaciado pasivo en 
el período de relajación ventricular y diástasis; 3) de bomba 
propulsora en la fase de contracción, o vaciado activo, 
desde que sea en ritmo sinusal, lo que contribuye de forma 
significativa al débito cardíaco12.

Función de Depósito
Es la capacidad de almacenamiento de volumen sanguíneo 

durante la diástole atrial que sufre influencia de los siguientes 
factores: 1) contracción y relajación atrial13,14; 2) contracción 
del VI que desplaza el anillo mitral en el sentido caudal13,15; 
3) rigidez y complacencia de la cámara atrial16-20; y 4) sístole 
ventricular derecha que ejerce influencia en el flujo de las 
venas pulmonares20,21. Se estima que 42% del volumen 
sistólico (stroke volumen) del VI estén almacenados en el AI 
durante la sístole ventricular, resaltando la importancia de la 
función de depósito del AI en el débito cardíaco1. 

Después de la contracción atrial, y con el cierre de la válvula 
mitral, se inicia la relajación del miocardio del AI, semejante 
en sus características al que se observa en la relajación del VI. 
Esa fase del ciclo cardíaco marca el final de la diástole e inicio 
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de la sístole ventricular. Esos dos fenómenos (relajación atrial y 
desplazamiento del anillo mitral) ejercen un efecto de succión 
y son determinantes importantes del aumento del volumen 
sanguíneo atrial proveniente de las venas pulmonares. Debido 
a la relajación, la cavidad se expande y, aun con aumento 
simultáneo del volumen, hay una caída inicial de la presión 
intraatrial. Por lo tanto, la fase de depósito es compuesta de 
dos partes: una inicial, relacionada a la relajación miocárdica 
resultante de la contracción atrial precedente; y otra tardía, 
dependiente del acortamiento de las fibras longitudinales del 
miocardio ventricular, y de la rigidez de la cámara20,22. 

La fase inicial de la función de depósito es responsable por 
aproximadamente 37% del llenado atrial y coincide con la 
relajación atrial. La fase tardía depende de las características 
elásticas del AI y, como en el VI, la relación presión-volumen 
es exponencial y curvilínea; 63% del llenado atrial ocurren 
en la fase tardía14,20.

Para mejor comprensión del llenado atrial durante la fase 
de depósito es fundamental el conocimiento de algunos 
conceptos básicos de las curvas de presión y volumen del AI, 
de la relación presión-volumen del AI, y del flujo de venas 
pulmonares, cuya dinámica está estrictamente ligada a las 
características hemodinámicas y físicas del AI y VI2,23.

Curvas de Presión y Volumen del AI
El registro de la curva de presión requiere la utilización de 

un catéter con micromanómetro posicionado en el interior 
del AI22. Con la contracción atrial, por lo tanto, después de la 

onda P del electrocardiograma, se inscribe la onda a, seguida 
de onda c en el inicio de la sístole ventricular. Esta última 
resulta de la transmisión de la onda de presión durante la 
sístole ventricular, iniciando la fase de llenado rápido del AI. 
La onda c es seguida por el descenso x, que resulta del proceso 
de relajación activo atrial y desplazamiento del anillo de la 
válvula mitral en el sentido caudal, siendo esos los principales 
determinantes de la fase inicial del llenado atrial (Figura 1). 
En esa fase, ocurre aumento del volumen atrial, aunque con 
disminución de la presión intraatrial.

Con el término de la relajación atrial, el llenado prosigue 
de forma continua, desde la fase final de contracción 
isovolumétrica, de eyección, y gran parte de la relajación 
isovolumétrica del VI24, siendo influenciada por la complacencia 
atrial y también por el desplazamiento del anillo mitral20,22. 
Mientras tanto, al contrario de lo que ocurre en la fase inicial, 
hay aumento progresivo de la presión y del volumen de la 
cavidad atrial izquierda, alcanzando pico en la onda v. 

En la fase siguiente, con la apertura de la válvula mitral, el 
AI se vacía rápidamente, con caída inmediata de la presión y 
del volumen atrial, formando el descenso y.  Simultáneamente, 
el proceso de llenado atrial prosigue, de forma lenta, debido 
al volumen sanguíneo proveniente de las venas pulmonares. 
A continuación, en la fase llenado lento del VI, hay elevación 
lenta y gradual de la presión y del volumen del AI hasta la 
inscripción del punto d. Vale resaltar que hasta el descenso y, 
y de ese al punto d, las dos cavidades se llenan pasivamente. 
En esa fase de llenado, la diferencia de presión entre las dos 

Arq Bras Cardiol: imagem cardiovasc. 2014; 27(2): 87-96

Figura 1 - Representación esquemática de las curvas de presión y volumen del atrio izquierdo. La curva superior representa la presión, destacando las ondas a, 
c, d y v, y los descensos x e y. La curva inferior representa el volumen. Volmin = volumen mínimo; Volmáx = volumen máximo; Vol pre-A = volumen antes de la 
contracción atrial; cvm = cierre de la válvula mitral; avm = apertura de la válvula mitral. Ver descripción de las curvas en el texto.
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cavidades es cero, o próximo de cero. Lo que determina el 
flujo del AI para el VI es la mayor complacencia del último 
(cerca de dos a tres veces)22.

Relación presión-volumen del AI 
La medida simultánea del volumen y presión del AI 

permite establecer la relación temporal entre las dos variables, 
fundamental en la comprensión de la dinámica del llenado de 
la cavidad atrial. Se trata, mientras tanto, de un procedimiento 
invasivo y de elevado costo, siendo reservado, prácticamente, 
para investigaciones. 

Inicialmente las medidas continuas de volumen del AI 
eran realizadas por sonomicrometría, o por cineangiografía 
del AI, siendo, actualmente, sustituidas por medidas por el 
ecocardiograma bidimensional, por ejemplo, por la variación 
del área del AI durante la diástole atrial20. La medida de 
variación del volumen por el ecocardiograma tridimensional 
es otra alternativa.

En diagrama, analizando un ciclo cardíaco, la relación 
presión-volumen se expresa por la inscripción de dos alzas, 
en forma de ocho, horizontalizada. La primera (alza A), con 
rotación antihoraria, representa el componente activo, y la 
segunda (alza V), con rotación horaria, la función atrial de 
depósito (Figura 2). La porción ascendente de la alza V es 
una función exponencial y curvilínea, semejante a la curva 
presión-volumen del VI; representa la única forma de análisis 
y medida de la complacencia atrial. De la misma forma de lo 
que se observa en la curva de presión-volumen del VI, en la 

porción inicial de la curva (fase con baja presión intracavitaria) 
hay un gran aumento de volumen para pequeño incremento 
de la presión, mientras que en la porción final (fase con presión 
intracavitaria más elevada) pequeño aumento del volumen 
promueve gran incremento de la presión22. La inclinación 
del segmento de una recta del punto x al v está relacionada 
a la rigidez atrial20.

Función de Conducto del AI  
Con la apertura de la válvula mitral, la sangre almacenada 

en el AI durante la fase de depósito fluye rápidamente 
para el VI, formando la porción descendente del alza V. 
Concomitantemente, la sangre proveniente de las venas 
pulmonares entra al AI, sin alterar sustancialmente el volumen 
intra-atrial, una vez que la sangre, prácticamente, fluye para 
el VI a través de la válvula mitral abierta. Ese volumen no es 
atribuido a la función de depósito o a la contracción atrial y 
caracteriza la función de conducto del AI24-26. Esa fase termina 
antes de la contracción atrial.

Función de Bomba del AI
La contracción o función de bomba del AI contribuye 

de forma significativa y efectiva en el débito cardíaco, 
principalmente en portadores de cardiopatías, en ritmo sinusal12. 

Se debe resaltar que la medida de la función sistólica 
atrial, evaluada por las medidas volumétricas de la cavidad, 
es dependiente de múltiples factores, incluyendo tiempo de 

Figura 2 - Relación presión-volumen del atrio izquierdo en el ciclo cardíaco. Con la contracción atrial la presión (PAI) aumenta, con disminución del volumen (VAI), 
formando el alza A. Con el cierre de la válvula mitral (cvm) se inicia la sístole ventricular con disminución de la PAI y aumento del VAI. Del descenso x al punto v 
el VAI y PAI aumentan rápidamente formando la porción ascendente del alza V. Con la apertura de la válvula mitral (avm) el VAI y PAI caen rápidamente hasta el 
descenso y, formando la porción descendente del alza V, terminando el ciclo en el punto d. Ver texto.
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contracción atrial, estímulo vagal, magnitud del retorno venoso 
(pre-carga) y presión diastólica final del VI (post-carga), no 
pudiendo, por lo tanto, ser utilizado rigurosamente como 
índice del estado inotrópico del AI24,26.

La contribución del AI para el llenado del VI depende 
fundamentalmente de las propiedades diastólicas de esa 
cavidad27. En individuos con función diastólica normal, 
la contribución relativa de las funciones de depósito, de 
conducto y de bomba es de aproximadamente de 40%, 35% 
y 25%, respectivamente28. 

Con relajación anormal del VI, ocurre aumento de la 
contribución de las funciones de depósito y de bomba, 
disminuyendo la de conducto27,28. 

Mientras tanto, a medida que la presión de llenado del 
VI aumenta progresivamente con el empeoramiento de la 
disfunción diastólica, el AI actúa predominantemente como 
un conducto27,28. 

Métodos de Evaluación de la Función Atrial Isquierda 
La complacencia del AI es determinante importante de 

la función de depósito (fase tardía) y puede ser analizada 
por la relación presión-volumen. Como ya fue descrito, 
en la práctica clínica ella no es analizada, por limitaciones 
metodológicas. Algunas informaciones de las funciones 
básicas del AI pueden ser obtenidas por el análisis del 

flujo de las venas pulmonares por el Dopplercardiograma 
y análisis de la variación del volumen atrial a lo largo del 
ciclo cardíaco17,25,26.

1. Flujo de Venas Pulmonares
Está estrictamente ligado a las condiciones hemodinámicas 

y propiedades viscoelásticas del AI y VI. Puede ser utilizado 
para evaluación de la función atrial izquierda.

Onda S
Por el Ecocardiograma Transesofágico (ETE), se puede 

identificar onda sistólica bifásica en 73% de los casos, con 
un pico inicial (S1) y otro tardío (S2)13,29 (Figura 3). Se debe 
resaltar que la onda sistólica bifásica es mejor observada 
cuando el registro es obtenido en la vena pulmonar superior 
izquierda. Lo mismo no ocurre cuando el abordaje es por la 
vena pulmonar superior derecha, especialmente cuando es 
realizado por vía transtorácica (ETT). 

Aunque no haya sido directamente demostrado que 
la onda S1 esté relacionada a la relajación atrial, algunas 
evidencias apuntan esa asociación: 1) Las ondas S1 y A reversa 
(ARev) – onda A reversa es resultante del flujo retrógrado 
por las venas pulmonares después de la contracción atrial 
– desaparecen en pacientes con fibrilación atrial; ambas 
reaparecen gradualmente después de cardioversión para ritmo 
sinusal, 2) La onda ARev está íntimamente relacionada a la 

Figura 3 - Flujo de Vena Pulmonar Superior Izquierda (VPSI) obtenido por el ecocardiograma transesofágico, destacando las ondas sistólicas S1 y S2, onda 
diastólica D y onda post-contracción atrial ARev.

VPSI
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S1, 3) La onda S1 ocurre simultáneamente con el inicio del 
descenso x de la curva de presión del AI19,29. 

La morfología de la onda S es variable, dependiendo de 
la técnica utilizada (ETT o ETE). Habitualmente, cuando se 
utiliza el abordaje transtorácica, lo más común es la obtención 
de onda S única (Figura 4). Smallhorn30, en un estudio 
envolviendo 41 niños normales, demostró esa morfología en 
63% y el estándar bifásico en 36%. Por otro lado, la morfología 
de la onda S puede modificarse con las condiciones de carga 
impuestas, volviéndose bifásica en 63% de los casos con 
reducción de la precarga2.

La fase de aceleración de la onda S inicial coincide con el 
descenso x (relajación atrial activo) y la de desaceleración con 
la fase inicial de ascensión hasta la onda v (llenado atrial). En 
ese sentido, la magnitud y la integral de velocidad-tiempo de la 
onda S inicial, los tiempos de aceleración y desaceleración, así 
como las respectivas tasas pueden proporcionar informaciones 
sobre la función atrial izquierda, particularmente de la función 
de depósito19,27,31.

Efecto de la Posición de la Muestra de Volumen en la Vena 
Pulmonar

Aunque hasta la profundidad de 2,5 cm en la vena 
pulmonar no haya diferencia en relación a las velocidades 
registradas, la calidad del trazado empeora progresivamente a 

medida que se profundiza la muestra-volumen hacia el interior 
de la vena. Se recomienda el posicionamiento entre 0,5 y 
1,0 cm del orificio para que se obtenga un trazado estable13.

La elección de la vena pulmonar también es importante. 
Generalmente, la velocidad de la onda S es mayor en la vena 
pulmonar superior izquierda que en la derecha, tanto por el 
estudio transtorácico como por el transesofágico. Mientras 
tanto, por vía transtorácica, el flujo de la vena pulmonar 
superior derecha es más paralelo al haz de ultrasonido, siendo, 
por lo tanto, el más utilizado13.

La onda S2 está relacionada a la eyección del VI, por lo 
tanto, al desplazamiento caudal del anillo mitral13,20, o a la 
elevación de la presión en venas pulmonares, probablemente 
por propagación de la presión sistólica del ventrículo 
derecho32,33.

La onda S es muy inestable, volviéndose bifásica con 
las modificaciones de las condiciones de carga del AI y 
disfunción miocárdica9,34. Debe, por lo tanto, ser interpretada 
de forma criteriosa.

Onda D
Después de la apertura de la válvula mitral, ocurre llenado 

rápido del VI con caída de la presión en AI, lo que determina 
el flujo anterógrado por las venas pulmonares. En buena parte 
de esa fase del ciclo cardíaco el flujo de las venas pulmonares 

Figura 4 - Flujo de vena pulmonar derecha obtenido por el ecocardiograma transtorácico, con registro de ondas S, D y Arev.
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pasa libremente al VI una vez que el AI actúa apenas como 
un conducto. La onda D, que es registrada en esa fase, tiene 
la velocidad de pico y tiempo de desaceleración semejante 
al del flujo mitral. Los mismos determinantes la influencian: 
presión atrial izquierda, relajación ventricular izquierda y 
propiedades viscoelásticas del miocardio2.

Algunos autores utilizan la onda D como un índice de la 
función conductora del AI24.

El inicio del recogimiento anular mitral post-contracción 
ventricular coincide con el inicio de la onda D y onda E del 
flujo mitral33.

Onda A Reversa
La contracción atrial determina flujo en dos direcciones: 

anterógrado por la válvula mitral (onda A) y retrógrado, por 
las venas pulmonares (onda ARev). El llenado ventricular 
con la contracción atrial depende fundamentalmente de la 
presión intraventricular en el momento de la contracción 
atrial, además de otros factores como complacencia del VI 
y contractilidad atrial. El análisis del comportamiento de 
ambos flujos permite mejor comprensión de los mecanismos 
envueltos en el llenado ventricular. Así, en situaciones en que 
hay disminución de la complacencia del VI, ocurre mayor 
aumento de la presión en el AI con la contracción atrial, 
consecuentemente con incremento de la onda ARev. Con 
aumento de la complacencia ventricular, ocurre situación 
inversa en relación al comportamiento de las ondas ARev y A2.

Una de las dificultades en el estudio de la onda ARev es su 
registro por el Dopplercardiograma transtorácico convencional. 
En este abordaje, es posible registrarla solamente en 37% de 
los pacientes en ritmo sinusal, al contrario del ETE que permite 
identificarla en la mayoría de los casos13.

Relación del Flujo de las Venas Pulmonares con la Presión 
del AI

Cuando la presión en AI es normal, la onda S (velocidad 
de pico y integral de la velocidad en relación al tiempo) es, 
habitualmente, mayor que la onda D. En situaciones en que 
hay elevación de la presión en AI, esa relación se invierte, 
con flujo ocurriendo predominantemente en la diástole. El 
flujo anterógrado sistólico es determinado principalmente 
por la relajación atrial, función sistólica del VI (efecto de 
succión por el desplazamiento caudal del anillo), relajación 
ventricular izquierda, insuficiencia mitral y complacencia y 
presión atrial izquierda35. 

2. Evaluación Volumétrica del AI
Para análisis y medida del volumen del AI las principales 

técnicas diagnósticas utilizadas son: ecocardiografía, 
resonancia magnética nuclear, tomografía computada. 
Mientras tanto, la ecocardiografía, tanto en la modalidad 
bidimensional como en la tridimensional, se destaca como 
técnica más simple y de bajo costo, y representa, actualmente, 
el método de elección para esta evaluación, a pesar de las 
eventuales limitaciones propias del ultrasonido. 

Cuando se utiliza el ecocardiograma bidimensional, se 
recomienda la medida del volumen utilizando el método 

del área-largo, o el modificado de Simpson, en cortes 2 y 
4-cámaras36. La ecocardiografía tridimensional en tiempo 
real (E3DTR) es una modalidad de imagen más reciente, no 
invasiva, que permite medir directamente los volúmenes del 
AI a lo largo de todo el ciclo cardíaco, sin la necesidad de 
modelos geométricos, con excelente resolución temporal37. 
Permite evaluar, con alta precisión, el volumen y la función 
del AI, y ya fue estudiada, con esa finalidad, en diversas 
situaciones clínicas38-40.

Al contrario de la ecocardiografía bidimensional, por 
la cual el volumen del AI es estimado a partir de modelos 
geométricos, con la E3DTR es posible la reconstrucción 
digital del AI a lo largo de un único ciclo cardíaco, siendo la 
medida del volumen, por esa técnica, menos dependiente del 
operador41. Además de eso, la curva de variación del volumen 
a lo largo del ciclo cardíaco, generada digitalmente, permite 
la selección del volumen en cualquier punto de la curva, o 
fase del ciclo cardíaco (Figura 5).  Así, la E3DTR es un método 
ideal para evaluar el volumen del AI, siendo comparable a 
la resonancia magnética nuclear42, con pequeña variabilidad 
interobservador43, siendo esta menor que la de la resonancia44.

Independientemente del método utilizado, para evaluación 
de las funciones básicas del AI, la medida del volumen 
debe ser realizada antes de la apertura de la válvula mitral 
(volumen máximo), antes de la onda P del electrocardiograma 
(volumen pre-contracción atrial) y después de la contracción 
atrial, inmediatamente después del cierre de la válvula mitral 
(volumen mínimo).

Con esas medidas es posible obtener algunas variables 
relacionadas a las diferentes fases de la función atrial (Tabla 1).

3. Otras formas de evaluación de la función atrial izquierda 

Fuerza de eyección atrial
Representa la fuerza ejercida por el AI para aceleración 

de la sangre para el VI durante la sístole atrial aplicando los 
principios de la segunda ley de movimiento de Newton, y 
representa una alternativa para evaluación no invasiva de la 
función sistólica atrial, combinando datos del ecocardiograma 
bidimensional y onda A del flujo mitral45. A pesar de atrayente, 
su utilidad ha sido cuestionada debido a la influencia de 
las condiciones de carga, edad, y también por no tener 
documentada la reproductibilidad27,46. 

Doppler Tisular, Strain y Speckle Tracking
Esa técnica permite la caracterización de la velocidad de 

movimiento del miocardio, presentando como ventaja el 
hecho de ser relativamente independiente de las condiciones 
de carga. Con la muestra-volumen en el anillo mitral, se 
obtiene el registro de la velocidad sistólica del VI (onda s’), 
del inicio de la diástole (onda e’) y durante la contracción 
atrial (onda a’). Algunos trabajos destacan buena correlación 
entre onda a’ y función atrial izquierda47-49. 

Dos técnicas más recientes, utilizando la imagen del 
Doppler tisular y el rastreo de puntos acústicos del miocardio 
(speckle tracking) permiten evaluar la deformación (strain) y la 
tasa de deformación (strain rate) del miocardio atrial. Ambas 
presentan como ventaja el hecho de ser independientes del 
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movimiento (balance) del corazón y constituyen metodologías 
promisorias en la investigación de la función atrial11,46. 

Aspectos de Importancia Clínica

La inclusión de variables ecocardiográficas en la evaluación 
de riesgo y pronóstico de enfermedades cardiovasculares ha 
sido de gran valor. Fracción de eyección del VI, hipertrofia 
ventricular, parámetros de disfunción diastólica, volumen 
del AI, entre otras, son variables frecuentemente utilizadas8. 
Por otro lado, parámetros de función atrial izquierda como 
factor pronóstico en enfermedades cardiovasculares son 
aun debatidos y poco utilizados, aunque su importancia sea 
reconocida en varias situaciones clínicas.

Modif icaciones f i s iopatológicas impuestas por 
enfermedades cardiovasculares alteran de forma diferente la 
función atrial izquierda. Así, en la fase inicial de la disfunción 
diastólica del VI hay predominio de la contribución de las 
funciones de depósito y de bomba para el llenado ventricular. 

A medida que aumenta la presión de llenado ventricular, 
cuando el llenado ventricular adquiere estándar restrictivo, 
el AI funciona predominantemente como conducto, con 
disminución de la contribución de las otras funciones en el 
llenado ventricular28,46.

En la Insuficiencia Cardíaca
La distinción clínica entre individuos asintomáticos con 

disfunción diastólica de aquellos con insuficiencia cardíaca 
en fase inicial constituye un gran desafío; los métodos no 
invasivos de investigación disponibles, utilizando parámetros 
convencionales, no permiten distinción clara de las dos 
entidades clínicas. Algunas evidencias de alteraciones de 
la función atrial izquierda o de su rigidez en pacientes 
con insuficiencia cardíaca representan un aliento en ese 
tipo de evaluación38,39,50,51. En ese escenario, por medio 
de la ecocardiografía bidimensional, se demostró que 
la capacidad física de los pacientes con miocardiopatía 
dilatada idiopática está directamente relacionada a la 
fracción de vaciado del AI52. Se observó también relación 
directa entre la función atrial izquierda y el consumo 
máximo de oxígeno por el test cardiopulmonar53.

En la Hipertensión Arterial Sistémica
En pacientes con hipertensión arterial sistémica, además 

de la disfunción diastólica del VI, alteraciones de las funciones 
de depósito y de conducto del AI son descritas54,55 y pueden 
preceder la hipertrofia ventricular y la dilatación del AI56.

En la Fibrilación Atrial
La Fibrilación Atrial (FA) es una condición asociada a 

alteraciones funcionales y estructurales del AI, siendo objeto de 
muchos estudios, del punto de vista terapéutico y de prevención. 
La evaluación de la función del AI puede proporcionar 
informaciones adicionales de gran importancia clínica.

Durante la FA, además de la función de bomba del AI, 
las funciones de depósito y de conducto también están 
comprometidas46. Después de tratamiento con ablación por 
radiofrecuencia la función de depósito suele presentar un 

Tabla 1
Función del AI Fórmula

Función de depósito

Volumen total de vaciado Volmax - Volmin

Fracción del total de vaciado (Volmax - Volmin)/ Volmax

Función de conducto

Volumen de vaciado pasivo Volmax – Volpre A

Fracción de vaciado pasivo (Volmax – Volpre A)/ Volmax

Volumen de conducto VSVE – (Volmax - Volmin)

Función bomba

Volumen de vaciado activo Volpre A - Volmin

Fracción de vaciado activo (Volpre A - Volmin)/ Volpre A

Volmáx = volumen máximo del AI, inmediatamente antes de la apertura 
de la válvula mitral; Volpre A = volumen del AI antes de la onda P del 
electrocardiograma; Volmin = volumen del AI en el cierre de la válvula mitral; 
VSVI = volumen sistólico del VI.

Figura 5 - Curva de la variación volumétrica del atrio izquierdo en un ciclo cardíaco obtenida por la ecocardiografía tridimensional. Vmáx: volumen máximo del atrio 
izquierdo; Vmin: volumen mínimo del atrio izquierdo; Vpre: volumen del atrio izquierdo antes de la contracción atrial.
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