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AAD área auricular derecha 

AADi área auricular derecha indexada 

AD aurícula derecha 

AI aurícula izquierda 

AP arteria pulmonar 

SC superficie corporal 

CC cardiopatías congénitas 

CS controles sanos 

DE desviación estándar  

EP estenosis valvular pulmonar 

ETT ecografía transtorácica  

FAP% porcentaje del flujo anterógrado pulmonar dependiente de la 

contracción auricular 

FAP%-vol porcentaje de flujo anterógrado pulmonar calculado por RM 

dependiente de la contracción auricular 

FLS fracción de llenado sistólico   

FE fracción de eyección 

FEVD fracción de eyección del VD 

FEVI fracción de eyección del VI 

FR fracción regurgitante de la insuficiencia pulmonar 

FSA flujo sistólico pulmonar 

FSA-RM flujo sistólico pulmonar cuantificado mediante RM 

FTDA flujo telediastólico anterógrado 

FTDA-e velocidad de onda A durante la espiración en la AP principal 

FTDA_i velocidad de onda A durante la inspiración en la AP principal 

FTDA-vol flujo sistólico pulmonar cuantificado mediante RM 

HTAP hipertensión arterial pulmonar primaria 
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ICC coeficiente de correlación intraclase 

IP insuficiencia pulmonar 

IT insuficiencia tricuspídea 

IVT integral velocidad/tiempo 
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IVT-FSA IVT del componente sistólico del flujo pulmonar anterógrado 

IVT- FTDA IVT del flujo telediastólico anterógrado la onda A durante la 

inspiración en la AP principal. 

IVT onda A   IVT de la onda A retrógrada 

ITV onda D   IVT de la onda diastólica anterógrada 

ITV onda S IVT de la onda sistólica anterógrada 

Onda A velocidad máxima de la onda A retrógrada  

Onda D velocidad máxima de la onda diastólica anterógrada 

Onda S velocidad máxima de la onda sistólica anterógrada 

Onda V velocidad pico de la onda diastólica retrógrada precoz 

PAD presiones auriculares derechas 

PAPd presión arteria pulmonar diastólica 

PR patrón restrictivo 

PTA parche transanular 

PTDVD presión telediastólica VD 

RM resonancia magnética 

RVP reemplazo valvular pulmonar 

VCI vena cava inferior  

VCS vena cava superior 

VD ventrículo derecho 

VI ventrículo Izquierdo 

VSH venas suprahepáticas 

VTDVD volumen telediastólico del VD 

VTDVDi volumen telediastólico del VD indexado para SC 

VTDVIi   volumen telediastólico del VI indexado para SC 

VTDVI volumen telediastólico del VI 

VTSVD volumen telesistólico del VD 

VTSVI volumen telesistólico del VI 

VTSVDi volumen telesistólico del VD indexado para SC 

VTSVIi   volumen telesistólico del VI indexado para SC 

SC superficie corporal 

SGAD strain global de la AD 

SRADs pico de strain rate sistólico de la AD 
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SRADe pico de strain rate diastólico precoz   de la AD 

SRADa pico de strain rate diastólico tardío de la AD 

RMAAD área AD cuantificada mediante RM 

RMAADi área AD indexada cuantificada mediante RM 

TdF tetralogía de Fallot 
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5.1.- Características de la población a estudio 
Se examinaron 81 pacientes consecutivos entre enero de 2014 y septiembre de 

2015. La Tabla 1 muestra los principales datos demográficos, quirúrgicos y clínicos 

de los pacientes incluidos. Un 86% de los pacientes presentaba IP significativa en 

el momento de la evaluación. El 14% no presentaba IP significativa; entre los 

pacientes sin IP significativa un elevado porcentaje, el 70%, ya habían sido 

sometidos a RVP. 

 
Tabla 1. Características basales clínicas y de las técnicas quirúrgicas de los 
pacientes con cirugía del TSVD durante la infancia 
 

SC: área de la superficie corporal; TdF: Tetralogía de Fallot; PTA: parche transanular; DE: 
desviación estándar; PTA: parche transanular. 

 

 N válido Valor 
Edad años (media +/- DE) 81 37,5 (+/-7) 

Edad en la cirugía años (media +/- DE) 81 4,3 (+/-3,7) 

SC m2 (media +/- DE) 81 1,75 (+/-0,2) 

Varones n (%) 81 43 (53%) 

Arritmias supraventriculares previas n (%) 81 13 (16%) 

Presencia de IP severa n (%) 81 69 (86%) 

Clase funcional n (%) 81 CF 1 69 (86%) 
CF 2 12 (14%) 

Amplitud QRS ms (media, rango)  81 148 (80-220) 

Fístula previa n (%) 81 20 (25%) 

Reintervención n (%) 81 17 (21%) 

Tipo de cardiopatía congénita  n (%)    81  

    Tetralogía de Fallot (TdF) n (%)    
Parche transanular (PTA)                                     
TdF reparación sin PTA                                        
No especificado                                                       
Reemplazo valvular pulmonar                          
Conducto entre VD y AP                                                      

 56 (64%) 
27 (52%) 
15 (29%) 
10 (19%) 
7 (8.6%) 
0 (0%) 

     Estenosis valvular pulmonar n (%)            
Valvulotomía quirúrgica                                  
Valvulotomía quirúrgica + PTA                                           
No especificado                                                             

 26 (32%) 
20 (77%) 
2 (7,7%) 
4 (15%) 

     Estenosis supravalvular pulmonar n (%)  
Parche transanular (PTA)                         

    
 

3(4%)   
3(100%) 
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La Tabla 2 muestra los principales datos de la función y dilatación ventriculares 

cuantificados mediante RM. El 18% de los pacientes tenían disfunción sistólica del 

VI, definida como FEVI < 50%, mientras que el 42% presentaron disfunción sistólica 

del VD definida por FEVD < 47%, si bien ninguno en grado severo. 
 

Tabla 2. Características basales de la RM de los pacientes con cirugía del TSVD 
durante la infancia 

 N válido Valor 
VTDVD ml/m2 ( media +/- DE ) 81 140,2 (+/- 40,5) 

VTSVD ml/m2 (media +/- DE)  81 71 (+/- 27) 

FEVD % (media +/- DE ) 81 50 (+/- 7,8) 

VTDVI ml/m2 ( media +/- DE ) 81 76 (+/- 18) 

VTSVI ml/m2 (media +/- DE)  81 33,5 (+/- 14,6) 

FEVI % (media +/- DE ) 81 58% (+/- 5,9) 

Presencia de disfunción VI n (%) 81 14 (18%) 

Presencia de disfunción VD n (%) 81 34 (42%) 

VI: ventrículo izquierdo; VD: ventrículo derecho; VTDVD: volumen diastólico final del VD; VTSVD: 
volumen sistólico final del VD; FEVD: fracción de eyección del VD; VTDVI volumen diastólico final 
del VI; VTSVI: volumen sistólico final del VI; FEVI: fracción de eyección VI; DE: desviación estándar. 
 

En cuanto a la realización del ecocardiograma completo (véase apartado métodos), 

éste se realizó atendiendo a las guías de práctica clínica (25, 107, 108). Dicho 

estudio incluyó la realización de Modo M y el estudio mediante Doppler tisular a 

nivel del anillo lateral y septal del VI además del anillo tricuspídeo. La prevalencia 

en nuestra población estudiada de disfunción VI por ecocardiografía resultó ser del 

18%. Los resultados se muestran en la Tabla 3. 
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Tabla 3. Características basales del ETT de los pacientes con cirugía del TSVD 
durante la infancia 

 N válido Valor (+/- DE) 
FEVI % (media+/-DE) 81 52,3% (+/- 10) 

DTDVI mm (media +/-DE) 81 43,2 (+/- 6,2) 

DTSVI mm (media +/-DE) 81 31,8 (+/- 6,6) 

Movimiento paradójico TIV 81 59 (82%) 

Grado IAO n (%)              
                                 Ausencia 
                                 Leve 
                                 Moderado 
                                 Severo 

81  
53 (65,4%) 
21 (26%) 
7 (8,6%) 
0 (0%) 

Grado IM n (%)                                 
                                 Ausencia 
                                 Leve 
                                 Moderado 
                                 Severo  

81  
58 (71,6%) 
21 (26%) 
2 (2,4%) 

0 (0) 
TAPSE mm (media +/- DE) 81 18 (+/- 3,2) 

MAPSE mm (media +/- DE) 81 17 (+/- 2,8) 

Grado de dilatación VD n (%)  
                                 Ausencia 
                                 Leve 
                                 Moderado 
                                 Severo                                   

81 

 

 
8 (9,8%) 

21 (25,9%) 
31 (38,4%) 
21 (25,9%) 

VCI  72  

      VCI mm (media +/- DE)  16,5 (+/-3,8) 

      VCI < 21 mm n (%)                                 
                                Colapsabilidad > 50% 
                                Colapsabilidad < 50% 

 

 

59 (82%) 
12 (17%) 
47 (65%) 

      VCI > 21 mm n (%)                                 
                                Colapsabilidad > 50% 
                                Colapsabilidad < 50% 
                                Colapsabilidad < 30% 
                                Colapsabilidad 30-50% 

 13 (18%) 
0 (0%) 

13 (18%) 
10 (14%) 
3 (4%) 

DTI onda S lateral cm/s (media +/- DE) 81 8,9 (+/-  2,4) 

DTI onda S tabique cm/s (media +/- DE) 81 7,3 (+/- 1,9) 

DTI onda S tricuspídea cm/s (media +/- DE) 81 11 (+/- 2,9) 

Grado IP n (%)           
                                 Ausencia 
                                 Grado 1 
                                 Grado 2 
                                 Grado 3 
                                 Grado 4 

81  
6 (7,4%) 
3 (3,7%) 
2 (2,4%) 
7 (8,6%) 

63 (77,9%) 
Grado IT n (%)     
                                 Ausencia 
                                 Grado 1 
                                 Grado 2 
                                 Grado 3 
                                 Grado 4 

81  
3 (3,7%) 

43 (53,1%) 
21 (25,9%) 
14 (17,3%) 

0 (0%) 

DTDVI: diámetro telediastólico VI; DTSVI: diámetro telesistólico VI; TIV: tabique interventricular; 
TAPSE: excursión sistólica del anillo tricuspídeo, MAPSE: desplazamiento sistólico del anillo mitral; 
VCI: vena cava inferior; IM: insuficiencia mitral; IAO: insuficiencia aórtica; IT: insuficiencia 
tricuspídea; IP: insuficiencia pulmonar; DE: desviación estándar. 
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Un 18% de la población mostró VCI dilatada y con colapso inspiratorio inferior al 

50% (n=13). Es decir, en este grupo se estimó una presión auricular derecha (PAD) 

de 15 mm HG atendiendo a las guías de práctica clínica (15). Un 17% de pacientes 

mostró VCI no dilatada y con colapso superior al 50%, correspondiente a una 

estimación de  PAD de 3 mm HG. Por lo tanto, se pudo estimar la PAD en un 35% 

de la población. El resto de la población a estudio mostró valores intermedios.   

5.2.- Resultados ecocardiográficos del FTDA de la población a 

estudio 
La FTDA-i fue de 49,6 cm/s (DE +/- 22) y la FTDA-e de 40 cm/s (DE +/- 19). La 

razón FTDA-i/FTDA-e presentó un valor medio de 1,25 (DE +/- 0,25). 

La IVT-FTDA en la AP principal fue de 6,2 cm (DE +/- 3,5). 

A continuación, se muestran los resultados de todas las variables cuantificadas 

entre los pacientes de estimación del FTDA utilizando el Doppler pulsado tras la 

válvula pulmonar.  

 
Tabla 4. Valores medios obtenidos del FTDA en ecocardiografía transtorácica en la 
muestra de pacientes 
 

 N válido Media (+/-DE) 
FTDA-i cm/s 81 49,6 (+/-22) 

FTDA-e cm/s 81 40 (+/-19) 

Razón FTDA-i /FTDA-e 81 1,25 (+/-0,25) 

IVT-TDA cm 81 6,2 (+/-3,5) 

*IVT-FSA cm 69 34,4 (+/-12) 

*FAP% % 69 15,5 ( +/-10) 

*Se excluyeron los pacientes con componente residual de EP  
FTDA-i: velocidad de onda de pico A durante la inspiración en la arteria pulmonar; FTDA-e: pico de 
la velocidad de onda de pico A durante la espiración en la arteria pulmonar; IVT-FTDA: integral 
velocidad/tiempo de flujo telediastólico anterógrado la onda A durante la inspiración en la arteria 
pulmonar; IVT-FSA: : integral velocidad/tiempo  del componente sistólico del flujo pulmonar sistólico 
anterógrado. FAP%: (IVT-FTDA/ IVT-FTDA+ IVT-FSA). 
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Tal y como se comenta en el apartado métodos (página 57) el FAP% se calculó 

a partir del cociente entre el valor de IVT-FTDA y la suma de la IVT-FTDA con la 

IVT-FSA. Se excluyeron los casos en los que existía estenosis pulmonar.  

5.3.- Análisis del flujo de VCS y de VSH en pacientes	

Mediante el estudio ETT se observaron los siguientes resultados en los flujos de 

VCS y de VSH (Tabla 5). En 4 pacientes (4,9%) no se pudo obtener un trazo que 

permitiera su cálculo. 

 
Tabla 5. Valores medios de velocidades obtenidas mediante Doppler pulsado en 
VCS en la muestra de pacientes  
 

 

 

 

 

 

 

 

                               IVT: integral velocidad/tiempo; DE: desviación estándar. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 N válido Media (+/-DE) 

Onda S cm/s 78 41 (+/-14) 

Onda D cm/s 78 38 (+/-14,3) 

Onda A cm/s 78 20 (+/-8,7) 

Onda V cm/s 78 7 (+/-11) 

IVT de la onda A cm 78 2,3 (+/-2,1) 
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El análisis de VSH se muestra en la Tabla 6. 

 
Tabla 6. Valores medios de las velocidades y IVT obtenidos mediante Doppler 
pulsado en VSH en la muestra de pacientes 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 FLS: fracción de llenado sistólica; IVT: integral velocidad/tiempo; DE: desviación estándar. 
 

La media de la FLS fue del 47%. El 65,4% de los pacientes presentó una FLS < 

55%, descrito en estudios previos como sugestivo de presiones auriculares medias 

altas. 

5.4.- Resultados del análisis de FTDA mediante RM en pacientes  

El valor medio del FSA-RM evaluado mediante la técnica de adquisición durante la 

respiración libre fue de 125 ml (+/- DE 33,5) y el valor medio calculado durante las 

secuencias de apnea fue de 124,6 ml (+/- DE 38).  

En cuanto al cálculo del FTDA-vol, el valor medio calculado mediante las 

secuencias de respiración libre fue de 9,28 ml (DE +/- 9) y durante las secuencias 

de apnea de 8 ml (DE +/- 7,7) (Tabla 7). 

 

 

 

 

 N válido Media (+/-DE) 

Onda A cm/s 77 34 (+/-12,6) 

Onda S cm/s 77 46 (+/-23) 

Onda D cm/s 77 48 (+/-18) 

Onda V cm/s 77 24,5 (+/-17) 

IVT de onda A cm 77 4.4 (+/-2) 

IVT de onda S cm 77 8 (+/-4) 

IVT de onda D cm 77 8,6 (+/-4) 

IVT de onda V cm 78 3,2 (+/-2,4) 

FLS% (media+/-DE)  77 47 (+/-15) 
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Tabla 7. Valores medios FSA-RM y FTDA-vol durante la respiración libre y en apnea 
en la muestra de pacientes 
 
 

 

 

 

 

 
FSA-RM: flujo sistólico pulmonar cuantificado mediante resonancia magnética FTDA-vol: volumen 
cuantificado mediante resonancia magnética de flujo telediastólico anterógrado 
 

5.5.- Resultados en CS 

5.5.1.- Resultados en los controles pareados por edad y sexo con los 

pacientes 

La Tabla 8 muestra los resultados demográficos de los CS y en la Tabla 9 se 

presentan las características basales del estudio con ETT. 

 

Tabla 8. Características basales de los CS 

 

 

 

 

 
 
 

SC: superficie corporal; DE: desviación estándar. 

 

 

 

 

 

 

 

 

N válido Media (+/-DE) 
FSA –RM durante respiración libre 
ml (media +/- DE) 81 125 (+/-33,5) 

FSA-RM durante apnea 
ml (media +/- DE) 81 124,6 (+/-30) 

FTDA-vol durante respiración libre 
ml (media +/- DE) 81 9,28 (+/-9) 

FTDA-vol durante apnea 
ml (media +/- DE) 81 8 (+/-7,7) 

 N válido Valor  

Edad años (media+/-DE) 43 36,6 (+/-6,3) 

SC m2 (media+/-DE) 43 1,73 (+/-0,3) 

Varones n (%) 43 19 (45%) 
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Tabla 9. Características basales del ETT de los CS  

 N válido Valor (+/-DE) 
FEVI % (media +/- DE) 43 58 (+/-5,9) 

Presencia de disfunción VI n (%) 43 0 (0%) 

Presencia de disfunción VD n (%) 43 0 (0%) 

Onda S DTI T cm/s (media +/- DE) 43 12,7 (+/-2,6) 

VCI mm (media +/- DE) 39 18 (+/-3,9) 

TAPSE mm (media +/- DE) 43 22,5 (+/-2,9) 

MAPSE mm (media +/- DE) 37 15,8 (+/-2,4) 

VCI  39  

       VCI < 21 mm n (%)                             
                              Colapsabilidad > 50% 
                              Colapsabilidad < 50% 

 28 (81,8%) 
17 (71,8%) 
11 (27,5%) 

       VCI > 21 mm 
                              Colapsabilidad > 50% 
                              Colapsabilidad < 50% 

 

 

11 (28,2%) 
2 (5,2%) 
9 (23%) 

FEVI: fracción de eyección ventrículo izquierdo; VI: ventrículo izquierdo; VD: ventrículo derecho; 
VCI: vena cava inferior; TAPSE: excursión sistólica del anillo tricuspídeo; MAPSE: desplazamiento 
sistólico del anillo mitral. 
 
El valor promedio del TAPSE fue de 22,5 cm (DE +/- 3) y el valor promedio del valor 

del DTI de la onda S en tricúspide fue de 12,7 cm/s (DE +/- 2,6).  

El valor medio del diámetro de VCI entre los CS fue de 18 mm. La mayoría de la 

población sana presentó una VCI no dilatada, aunque el índice de colapsabilidad 

fue menor a lo esperado. 
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5.6.- Resultados ecocardiográficos del FTDA en CS   

Los resultados de la ecografía en cuanto el FTDA se muestran en la Tabla 10 

 
Tabla 10. Valores medios obtenidos del FTDA en ETT en la muestra de CS  
 

 N válido Media (+/-DE) 
FTDA-i cm/s (media +/- DE) 43 26 (+/-6) 

FTDA-e cm/s (media +/- DE) 43 25 (+/-6) 

Razón FTDA-i /FTDA-e (media +/- DE) 43 1 (+/-0,13) 

IVT-FTDA cm (media +/- DE) 43 2,3 (+/-0,6) 

FAP% (media +/- DE) 43 9 (+/-2,3) 

FTDA-i: velocidad de onda A durante la inspiración en la arteria pulmonar; FTDA-e: velocidad de la 
onda A durante la espiración en la arteria pulmonar; IVT-FTDA: integral velocidad/tiempo de flujo 
telediastólico anterógrado la onda A durante la inspiración en la arteria pulmonar; IVT-FSA: integral 
velocidad/tiempo del componente sistólico del flujo pulmonar sistólico anterógrado; FAP%: 
porcentaje del flujo anterógrado pulmonar dependiente de la contracción auricular  
 

Se calculó el FAP% como el porcentaje del flujo anterógrado pulmonar dependiente 

de la contracción auricular (ver métodos). 

5.7.- Análisis de los resultados de VCS y de VSH en los CS  

Mediante el ETT también se observaron los resultados en los flujos de VCS y de 

VSH mostrados en la Tabla 11 (2 de los CS no presentaron imagen de suficiente 

calidad para valorar los flujos en VCS y no fueron analizados). 
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Tabla 11. Valores medios de velocidades de la VCS en los CS 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

IVT: integral velocidad/tiempo; DE: desviación estándar. 

A continuación se muestran los resultados obtenidos del análisis de las ondas de 
VSH (Tabla 12). 
 
Tabla 12. Valores medios de velocidades de y IVT en VSH en CS 
 

 

 

       

 

 

 

 

 

 

 

IVT: integral velocidad/tiempo; FLS: fracción de llenado sistólico; DE: desviación estándar.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

N válido Media (+/-DE) 
Onda S cm/s 41 44 (+/-10) 

Onda D cm/s 41 25,3 (+/-5,7) 

Onda A cm/s 40 15 (+/-13) 

Onda V cm/s 40 0 (+/-0) 

IVT onda A cm 40 1,4 (+/-2) 

 N válido Media (+/-DE) 
Onda A cm/s 41 23 (+/-10) 

Onda S cm/s 41 47 (+/-14) 

Onda D cm/s 41 33 (+/-14) 

Onda V cm/s 41 5,5 (+/-12) 

IVT de onda A cm  41 2,3 (+/-1,5) 

IVT de onda S cm 40 10 (+/-3) 

IVT de onda D cm 40 5,6 (+/-3) 

IVT de onda V cm 40 0,6 (+/-1,6) 

FLS % 40 65 (+/-8,6) 
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5.8.- Resultados de los parámetros cuantificados mediante RM de los CS   

La Tabla 13 muestra los datos obtenidos mediante RM en 10 CS 
 

Tabla 13. Valores volumétricos y función de ambos ventrículos en los CS 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
VTDVDi: volumen diastólico final indexado del ventrículo derecho; VTSVDi: volumen sistólico final 
del ventrículo derecho indexado; FEVD: fracción de eyección del ventrículo derecho; VTDVIi 
volumen diastólico final del ventrículo izquierdo indexado; VTSVI: volumen sistólico final del 
ventrículo izquierdo; FEVI: fracción de eyección ventricular izquierda. 
 
Se calcularon, al igual que en los pacientes, tanto el FSA-RM como el FTDA-vol) 

tanto en apnea como en respiración libre (Tabla 14). 

 

Tabla 14. Valores medios de FSA-RM y FTDA-vol anterógrados de la AP durante la 
respiración libre y en apnea en la muestra de CS 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
DE: desviación estándar; FSA-RM: flujo sistólico pulmonar cuantificado mediante resonancia 
magnética; FTDA-vol: volumen cuantificado mediante resonancia magnética de flujo telediastólico 
anterógrado. 
 
 

 

 N válido Valor medio (+/-DE) 
VTDVD ml/m2 10 52 (+/-11) 

VTSVD ml/m2 10 23,5 (+/-8,6) 

FEVD % 10 55,2 (+/-7%) 

VTDVI ml/m2 10 67 (+/-15) 

VTSVI ml/m2 10 32,5 (+/-10) 

FEVI % 10 54 (+/-6,3) 

 

N válido Valor medio (+/-DE) 
FSA-RM durante respiración libre ml 10 81 (+/-19) 

FSA-RM durante apnea ml 10 78 (+/-17) 

FTDA-vol durante respiración libre ml 10 0.7 (+/-0,6) 

FTDA-vol durante apnea ml 10 0.6 (+/-0,6) 
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5.9.- Comparación entre CS y pacientes 

5.9.1.-Comparativa en las mediciones del FTDA mediante ETT 

Todas las mediciones, incluidas las velocidades FTDA-i y FTDA-e, la razón FTDA-

i/FTDA-e, la IVT-FTDA y el FAP%, tuvieron un valor mayor estadísticamente 

significativo en la muestra de pacientes en comparación con los obtenidos en la 

muestra de CS. En general, el FTDA en los CS mostró ligeras variaciones a lo largo 

del ciclo respiratorio, mientras que los pacientes tuvieron una variación más amplia. 

Con respecto a las mediciones de RM, el valor de FTDA-vol fue mayor de forma 

estadísticamente significativa en los pacientes en comparación con los controles, 

tanto durante la respiración libre como en la apnea. 

En la Tabla 15 se pueden observar las diferencias, para las distintas mediciones 

realizadas con ecocardiografía y RM, entre el grupo de pacientes y el grupo de CS.  
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Tabla 15. Diferencias de los valores medios del FTDA (ETT) y FTDA-vol (RM) entre 
del grupo de CS y el grupo de pacientes con cirugía del TSVD durante la infancia  
 

Controles sanos Pacientes 
 N Media (+/-DE) N Media (+/-DE) P 

Medidas ecocardiográficas 

FTDA-i cm/s 43 26 (+/-6) 81 49,6 (+/-22) <0,001 

FTDA-e cm/s 43 25 (+/-6) 81 40 (+/-19) <0,001 

Razón FTDA-i / FTDA-e  43 1(+/-0,13) 81 1,25(+/-0,25) <0,001 

IVT-FTDA cm 43 2,3 (+/-0,6) 81 6,2 (+/-3,5) <0,001 

FAP%* 43 9 (+/-2,3) 69 15,5 (+/-10) <0,001 

Medidas obtenidas mediante RM 

 N Media (+/-DE) N Media (+/-DE) P 

FSA anterógrado durante 
respiración libre ml 

10 81 (+/-19) 81 125 (+/-33,5) <0,001 

FSA durante apnea ml 10 78 (+/-17) 81 124,6 (+/-30) <0,0001 

FTDA-vol durante respiración 
libre ml 

10 0,7 (+/-0,6) 81 9,28 (+/-9) <0,001 

FTDA-vol durante apnea ml 10 0,6(+/-0,6) 81 8 (+/-7,7) 0,002 

*Se excluyeron del cálculo los pacientes con EP. 
FTDA-i: velocidad de onda de pico A durante la inspiración en la arteria pulmonar; FTDA-e: pico de 
la velocidad de onda de pico A durante la espiración en la arteria pulmonar; IVT-FTDA: integral 
velocidad/tiempo de flujo telediastólico anterógrado la onda A durante la inspiración en la arteria 
pulmonar; IVT-FSA: integral velocidad/tiempo del componente sistólico del flujo pulmonar sistólico 
anterógrado ;FAP%: (IVT-FTDA/ IVT-FTDA+ IVT-FSA); FSA-RM: flujo sistólico pulmonar 
cuantificado mediante resonancia magnética; FTDA-vol: volumen cuantificado mediante resonancia 
magnética de flujo telediastólico anterógrado; DE: desviación estándar. 
 

5.10.- Comparativa de las mediciones realizadas en VCS y VSH 

Las mediciones realizadas en la VCS también mostraron diferencias 

estadísticamente significativas entre el grupo control y el de pacientes en la mayoría 

de los parámetros obtenidos (Tabla 16). En concreto, la integral velocidad/tiempo 

de la onda A y la velocidad de la onda D fueron significativamente mayores en los 

pacientes que en los controles. La velocidad de la onda S resultó ser similar en 

ambas poblaciones y la onda V no se observó en ninguno de los controles. 
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Tabla 16. Comparación de valores medios de velocidades de VCS en pacientes y 
CS 
 

 

 

 

 

 

 

 

IVT: integral velocidad/tiempo; DE: desviación estándar. 

 

A continuación, se muestran los resultados de la comparación entre ambos grupos 

respecto al análisis de flujos en las VSH (Tabla 17). Los resultados mostraron un 

mayor valor de la onda A retrógrada en velocidad y en IVT. De forma similar a los 

hallazgos en la VCS, la velocidad de la onda D y de la onda V fueron 

significativamente mayores en los pacientes respecto a los controles, mientras que 

la velocidad de la onda S resultó similar en ambos grupos. 

La FLS también se calculó en las VSH, y resultó ser inferior al 55% en el 85% de 

los CS y sólo en el 31% de los pacientes (p < 0,0001).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Pacientes (n = 81) Controles sanos (n = 41)  
N Media (+/-DE) N Media (+/DE) Valor P 

Onda S cm/s 78 41 (+/-14) 41 44  (+/-10) 0,066 

Onda D cm/s 78 38 (+/-14,3) 41 25,3 (+/-5.7) <0,0001 

Onda A  cm/s 78 20 (+/-8,7) 40 15 (+/-13) 0,112 

Onda V cm/s 78 7 (+/-11) 40 0 (+/-0) <0,000 

IVT onda A cm 77 2,3 (+/-2,1) 40 1,4 (+/-2) 0,001 
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Tabla 17. Comparación de los valores medios de las velocidades y del IVT medidos 
en VSH en pacientes y CS 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IVT: integral velocidad/tiempo; FLS: fracción de llenado sistólico; DE: desviación estándar. 

5.11.- Criterios diagnósticos de PR 

5.11.1.- Criterios ecocardiográficos diagnósticos de PR 

Basándose en los estudios inicialmente publicados y que la mayoría de trabajos 

utilizan como referencia para el diagnóstico de PR (39, 40-53, 55-61) se pueden 

clasificar, tanto a los pacientes como a los CS, en dos grupos, los que cumplen 

dichos criterios (PR positivo con criterios clásicos) y los que no. Utilizando los 

criterios clásicos de PR, existe uniformidad entre pacientes y CS; todos los 

CS y el 92% de los pacientes cumplen con el criterio clásico de PR.  

Alternativamente, si se utiliza para definir el PR un valor de corte por encima de dos 

DE del valor medio de la población sana, la gran mayoría de CS pertenecerían al 

grupo considerado como PR negativo, ya que los CS siguen un patrón de 

distribución normal tanto de FTDA-i, como de FTDA -e y de la IVT-FTDA. 

Un 54% de nuestros pacientes y un 2,3% de población sana cumplieron con la 

definición ecocardiográfica de PR alternativa definida por la presencia, durante la 

inspiración y la espiración, de la onda de FTDA, con valores de FTDA-i > 38,7 cm/s 

 
Pacientes (n=81) Controles sanos (n=41) Valor P 

N Media (+/-DE) N Media (+/-DE)  
Onda A cm/s 77 34 (+/12,6) 41 23 (+/-10) 0,0001 

Onda S cm/s 77 46  (+/-23) 41 47 (+/-14) 0,422 

Onda D cm/s 77 48  (+/-18) 41 33 (+/-14) 0,0001 

Onda V cm/s 77 24,5 (+/-17) 41 5,5 (+/-12) 0,0001 

IVT onda A cm  77 4.4 (+/-2) 41 2,3 (+/-1,5) 0,0001 

IVT onda S cm 77 8 (+/-4) 40 10 (+/-3) 0,002 

IVT onda D cm 77 8,6 (+/-4) 40 5,6 (+/-3) 0,0001 

IVT onda V cm 78 3,2 (+/-2,4) 40 0,6 (+/-1,6) 0,0001 

FLS % 77 47 (+/-15) 40 64.5 (+/-8,6) 0,0001 
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durante la inspiración y FTDA-e > 37,4 cm/s durante la espiración, correspondientes 

a los puntos de corte obtenidos a partir de la media incrementada con dos DE. 

Utilizando el umbral obtenido a partir del punto de corte + 2DE de la IVT-FTDA (IVT-

FTDA > 3,5 cm), se clasificó al 76% de los pacientes y al 4,8% de la población sana 

como PR positivo. 

5.11.2.- Criterios diagnósticos de PR mediante RM 

Si se considera PR positivo como la presencia de cualquier flujo presistólico en la 

curva de volumen obtenida en la AP mediante RM, el 79% de los pacientes cumplió 

con la definición.  

Si, alternativamente, se considera como PR positivo un valor del FTDA-vol superior 

a 2 DE del valor medio de la población sana, el 76% de nuestros pacientes 

presentaron PR positivo cuando se analizaron los parámetros durante la apnea 

(FTDA-vol > 1,8 ml) y el 70% (FTDA-vol > 2 ml) cuando se analizaron durante la 

respiración libre. 

A continuación, se muestra en la Tabla 18 los distintos resultados obtenidos según 

el punto de corte utilizado para la definición de PR tanto en el grupo de pacientes 

como en el de CS. 
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Tabla 18. Prevalencia de PR en los pacientes y en los CS en función de los 
diferentes criterios ecocardiográficos y de RM propuestos 
. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 

 
En la columna de la izquierda se observa el porcentaje de CS considerados como PR positivo, y a 
la derecha se observa, para cada criterio de definición de PR, el número de pacientes con PR. 
 
† Criterios clásicos: cualquier presencia de flujo anterógrado telediastólico en la ecocardiografía 
transtorácica mantenida durante la inspiración y la expiración. 
 
‡ Los valores de corte corresponden a 2 desviaciones estándar por encima del valor medio 
calculado en una población de 43 CS. 
 
§ Los valores de corte corresponden a 2 desviaciones estándar por encima del valor medio 
calculado en una población de 10 CS. 
 
* Se excluyeron del cálculo los pacientes con EP. 
 

FTDA-i: velocidad de onda A durante la inspiración en la arteria pulmonar; FTDA-e: velocidad de 
durante la espiración en la arteria pulmonar; ITV-FTDA: ITV de la onda A durante la inspiración en 
la arteria pulmonar; FAP%: porcentaje del flujo anterógrado pulmonar dependiente de la contracción 
auricular:) ITV-FTDA/(ITV-FTDA+FSA); FTDA-vol: volumen de flujo directo final-diastólico obtenido 
de la resonancia magnética. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Valores de corte N 

Porcentaje de 
controles 

sanos con PR 
positivo N 

Porcentaje de 
pacientes con 

PR positivo 
Criterios clásicos† 43 100% (n = 43) 81 92% (n = 74) 

Criterios ecocardiográficos propuestos‡ 

   FTDA-i > 38,7 m/s 43 2,3% (n = 1) 81 70,4% (n = 57) 

   FTDA-e > 37,4 m/s 43 2,3% (n = 1) 81 52% (n = 42) 

   FTDA-i > 38,7 m/s y  
   FTDA-e > 37,4 m/s 

43 2,3% (n = 1) 81 54% (n = 44) 

   ITV- FTDA > 3,5 cm 43 4,8% (n = 2) 81 76% (n = 61) 

   FAP%* 43 4,8% (n = 2) 69 46,2% (n = 37) 

Criterios mediante RM propuestos§ 

  FTDA-vol > 2 ml en  
  respiración libre 

10 10% (n = 1) 10  76,5% (n = 62) 

  FTDA-vol > 1.8 ml en 
  apnea  

10 10% (n = 1) 10 70% (n = 57) 
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La Figura 10 muestra la morfología y superposición de las distribuciones en los 
pacientes y los CS, para cada uno de los parámetros estudiados mediante 
ecocardiografía y RM. 
 
Figura 10. Distribución de los valores de FTDA, los pacientes con línea continua y 
los CS mediante línea discontinua 
 

 
FTDA-i: velocidad de onda A durante la inspiración en la arteria pulmonar; FTDA-e: velocidad de la 
onda de pico A durante la espiración en la arteria pulmonar; IVT-FTDA: integral velocidad/tiempo de 
flujo telediastólico anterógrado la onda A durante la inspiración en la arteria pulmonar; FTDA-vol: 
flujo telediastólico anterógrado cuantificado mediante resonancia magnética; FAP%: porcentaje del 
flujo anterógrado pulmonar dependiente de la contracción auricular. 
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5.12.- Estudio de la concordancia de PR entre RM y ecocardiografía 

Con el fin de estudiar la concordancia entre RM y ETT para clasificar a los pacientes 

considerados como portadores de PR positivo se analizó el coeficiente kappa entre 

varias mediciones. La estimación se realizó para los parámetros IVT-FTDA, FTDA-

i y FTDA-e como variables continuas, y del FTDA-vol tanto en respiración libre como 

en apnea. Los diferentes cálculos de coeficientes kappa que comparan 

ecocardiografía y RM se muestran en la Tabla 19. 

 
Tabla 19. Coeficiente de concordancia Kappa calculado entre los parámetros 
ecocardiográficos y la RM 
 

 Índice Kappa IC (95%) Valor P 
FTDA-i 

   FTDA–vol > 2 ml durante 
   respiración libre 

0,6 (0,4-0,8) <0,001 

   FTDA -vol > 1.8 ml en apnea  0,71 (0,53-0,89) <0,001 

FTDA-e 

   FTDA–vol > 2 ml durante 
   respiración libre 

0,39 0,20-0,58 <0,001 

   FTDA-vol > 1.8 ml en apnea 0,48 0,33-0,66 <0,001 

IVT-FTDA 

   FTDA-vol > 2 ml durante 
   respiración libre 

0,57 (0,36-0,78) <0,001 

   FTDA-vol > 1.8 ml en apnea 0,69 (0,51-0,88) <0,001 

FTDA-i: velocidad de onda A durante la inspiración en la arteria pulmonar; FTDA-e: velocidad de la onda de 
pico A durante la espiración en la arteria pulmonar; IVT-FTDA: integral velocidad/tiempo de flujo telediastólico 
anterógrado la onda A durante la inspiración en la arteria pulmonar; FTDA-vol: volumen de flujo final 
diastólico obtenido de la resonancia magnética. 
 
 
Se observó una moderada concordancia si se utilizó la FTDA-e y una buena 

concordancia con el uso de la FTDA-i o el IVT-FTDA de la onda A. Cuando se 

comparó IVT-FTDA con FTDA-vol como valores continuos, el coeficiente de 

correlación fue de 0,515 (p < 0,001). El diagrama de de puntos se muestra en la 

Figura 11. 
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Figura 11. Correlación entre el FTDA-vol obtenido en RM durante la respiración 
libre y el IVT-FTDA obtenido mediante ETT  

 
FTDA-vol: volumen cuantificado mediante resonancia magnética de flujo telediastólico anterógrado; 
IVT-FTDA: integral velocidad/tiempo de flujo telediastólico anterógrado la onda A durante la 
inspiración en la arteria pulmonar principal 
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La correlación entre los resultados del FTDA-vol durante apnea y durante la 

respiración libre fue alta (r = 0.801) (Figura 12). 

 

Figura 12 Correlación entre la razón entre el el FTDA-vol/FSA-RM obtenido durante 
la respiración libre y la razón entre el FTDA-vol/FSA-RM obtenido mediante la 
técnica de apnea 

 

FTDA-vol: volumen cuantificado mediante resonancia magnética de flujo telediastólico anterógrado; 
FSA-RM: flujo sistólico pulmonar cuantificado mediante resonancia magnética.  
 

 

 

 

 

 

 



RESULTADOS  

 96 

5.13.- Resultados del análisis del grado de dilatación y función AD: 

comparativa entre pacientes y CS 

5.13.1.- Descripción de los resultados de la dilatación auricular derecha y de 

la función auricular derecha 

A continuación, se detallan los resultados respecto a la cuantificación de la aurícula 

derecha tanto por ETT como mediante RM, tanto de los pacientes, como de los CS.  

La Tabla 20 muestra los resultados de las dimensiones de la AD, tanto por 

ecografía, como por RM, de la población de pacientes y de CS. 

 

Tabla 20. Diferencias entre el grupo de pacientes y el grupo de CS en los valores 
medios de las dimensiones de la AD obtenidos mediante ETT y RM. También se 
muestra el SGAD obtenida utilizando ETT  
 

 
Pacientes Controles sanos  

 N 
válido Media (+/-DE) 

N 
válido Media (+/-DE) Valor P 

AAD cm2 81 22,7 (+/-6,8) 43 14,2 (+/-2,4) <0,0001 

AADi cm2/m2 81 13 (+/-3,5) 43 8,1 (+/-1,5) <0,0001 

RMAAD cm2 81 25,5 (+/-4,24) 10 14,2 (+/-2,4) <0,0001 

RMAADi cm2/m2 81 14,7 (+/-1,57) 10 8,3 (+/-1,6) <0,0001 

SGAD 80 19,9 (+/-8) 36 33 (+/-9) <0,001 

AAD: área de aurícula derecha calculada en plano cuatro cámaras; AADi área de aurícula derecha 
calculada en plano cuatro cámaras indexada por superficie corporal; RMAAD área de aurícula 
derecha calculada mediante RM; RMAADi área de aurícula derecha calculada mediante RM, 
indexada por superficie corporal; SGAD: strain global de aurícula derecha; DE: desviación estándar. 
 

El SGAD resultó ser significativamente menor en los pacientes en comparación con 

los CS (p < 0,001). 
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Tabla 21. Comparación de los valores medios obtenidos en las mediciones de strain 
global y strain rate sistólico, diastólico precoz y diastólico tardío de la AD mediante 
ETT en pacientes y en CS 
 

 
Pacientes Controles sanos   

N válidos media (+/-DE) N válidos media (+/-DE) Valor p 
SGAD 80 19,9 (+/-8,4) 36 33,1 (+/-9,2) <0,001 

SRADa 80 -1,2 (+/-0,5) 36 -1,8 (+/-0,6) <0,001 

SRADe 80 -0,9 (+/-0,4) 36 -1,6 (+/-0,5) <0,001 

SRADs 80 1 (+/-0,5) 36 1,9 (+/-0,5) <0,001 

SGAD: strain global de aurícula derecha; SRADs: pico de strain rate sistólico de la AD; SRADe: pico 
de strain rate diastólico precoz de la AD; SRADa: pico de strain rate  diastólico tardío de la AD; DE: 
desviación estándar.  

5.14.- Análisis de los determinantes del grado de dilatación AD y 

de la función AD cuantificada mediante strain. Análisis bivariado  

Dado que el AADi y el RMAADi son variables continuas, se dividió a la población 

atendiendo a los terciles de ambos valores, con el objetivo de analizar el grado de 

asociación de diferentes variables con diferentes grados de dilatación de la AD. 

El tipo de cardiopatía (TdF, EP o estenosis supravalvular pulmonar) no se asoció 

de forma significativa ni a la cuantificación del AADi, ni a la cuantificación del 

RMAADi ni del SGAD. En el análisis bivariado del AADi (Tabla 22), la presencia de 

PTA y todas las medidas cuantitativas de FTDA (calculado por ETT o RM), es decir 

IVT-FTDA y FTDA-vol, además del grado de regurgitación tricuspídea (IT) igual a 

3, se asociaron con el AADi de forma estadísticamente significativa. En el análisis 

bivariado del RMAADi los siguientes parámetros se asociaron de forma 

estadísticamente significativa: la presencia de PTA, la FEVD, el VTSVDi, el IVT-

FTDA, el FTDA-vol y el grado de IT igual a grado 3. Los resultados del análisis se 

muestran en la Tabla 23. 

Con respecto al SGAD, en el análisis bivariado los siguientes parámetros resultaron 

significativamente asociados: VTDVDi, IVT-FTDA, la presencia de PTA y la IT igual 

a grado 3. Los resultados correspondientes al SGAD se muestran en la Tabla 24. 
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Tabla 22. Asociación entre diferentes parámetros clínicos, ecocardiográficos y 
mediante RM y terciles del AADi medida mediante ecocardiografía 
 

 Terciles de AADi  

<10,4 cm2/m2 10,4-14,6 cm2/m2 >14,6 cm2/m2 Valor P 

Parámetros Clínicos 

Edad años (media +/- DE) 36,1 (+/-6,7) 35,8 (+/-5) 40,1 (+/-10) 0,255 

Varones % 
 

47,4% 47,5% 61,9% 0,349 

Edad cirugía reparadora años 
(media +/- DE) 

3,3 (+/- 2) 4 (+/-3,9) 5,7(+/-4,6) 0,202 

QRS ms (media +/- DE )  155 (+/-30) 142, 5 (+/-38) 150.5 (+/-45) 0,454 

Núm. de intervenciones 
(media +/- DE ) 

1,28 (+/-0,6) 1,53 (+/- 0,7) 1,61 (+/-0,7) 0,229 

Parche transanular n (%) 3 (18,8%) 21 (60%) 7 (50%) 0,023 

Parámetros de RM 

FEVD % (media +/- DE)  52,8 (+/-7,5) 49,8 (+/-7,3) 48,3 (+/-8,7) 0,15 

FEVI % (media +/- DE)  57,7 (+/-5,4) 58,7 (+/-5,2) 56,9 (+/-7,4) 0,392 

VTDVDi ml/m2 (media +/- DE)  126,9 (+/-39,6) 142,3 (+/-36,7) 148,2 (+/-46,8) 0,304 

VTSVDi ml/m2 (media +/- DE)  60,5 (+/-24) 71,7 (+/-24) 78,7 (+/-31,5) 0,092 

FR % (media +/- DE) 36,2 (+/-21,1) 
 

37,4 (+/-17,3) 40,3 (+/-16,4) 0,854 

FTDA-vol ml (media +/- DE)  5,9 (+/-6,9) 8 (+/-7,7) 15 (+/-9,5) 0,002 

Parámetros de ETT 

IT n (%) 
           Grado 0 
           Grado 1 
           Grado 2  
           Grado 3                       

 
0(0%) 

16(80%) 
4(20%) 
0(0%) 

 
3(7,7%) 

21(53,8%) 
9(23,1%) 
6(15,4%) 

 
0(0%) 

6(28,6%) 
7(33,3%) 
8(38,1%) 

<0,0001 

IVT-FTDA cm (media +/- DE)  
 

4,1 (+/-2,2) 5,7 (+/-2,7) 9,4 (+/-3,9) <0,0001 

DE: desviación estándar; FEVD: fracción de eyección del ventrículo derecho; FEVI: fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo; FR: fracció regurgitante; VTDVDi: volumen diastólico final del 
ventrículo derecho indexado; VTSVDi: volumen sistólico final del ventrículo derecho indexado; IVT-
FTDA: integral velocidad/tiempo del flujo telediastólico anterógrado FTDA-vol: volumen cuantificado 
mediante resonancia magnética de flujo telediastólico anterógrado; IT: insuficiencia tricuspídea. 
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Tabla 23. Asociación entre diferentes parámetros clínicos, ecocardiográficos y 
mediante RM y terciles de RMAADi 

 
Terciles de RMAADi  

<10,4 cm2/m2 10,4-14,9 cm2/m2 >14,9 cm2/m2 Valor P 
Parámetros Clínicos 

Edad años (media+/-DE) 36,4 (+/-6,8) 35,8 (+/-5) 40,5 (+/-10)  0,250 

Varones % 57,9% 50% 35% 0,154 

Edad cirugía reparadora años 
(media +/- DE) 

3,7 (+/-2) 4,1 (+/-3,9) 5,3 (+/-4,7) 0,623 

Núm. de intervenciones 
(media +/- DE )  

1,28 (+/-0,6 ) 1,53 (+/-0,7) 1,61 (+/-0,7) 0,229 

Parche transanular n (%) 3 (18,8%) 21 (60%) 7 (50%) 0,023 

QRS ms (media +/- DE )  148 (+/-32) 145,5 (+/-38) 150 (+/-46) 0,780 

Parámetros ETT 

IT n (%) 
           Grado 0 
           Grado 1 
           Grado 2  
           Grado 3                       

1 (5%) 
16 (80%) 
3 (15%) 
0 (0%) 

2 (5,1%) 
21 (5,8%) 
10 (25,6%) 
6 (15,4%) 

0 (0%) 
6 (30%) 
6 (30%) 
8 (40%) 

<0,001 

IVT-FTDA cm (media +/- DE)  3,9 (+/-2,2) 5,8 (+/-2,7) 9,5 (+/-3,9) <0,001 

Parámetros de RM 

FEVD % (media +/- DE)  54,1 (+/-7.2) 49,2 (+/-7,1) 48,6 (+/-8.8 ) 0,024 

FEVI % (media +/- DE)  59,1 (+/-5,3) 58,4 (+/-5,4) 56,1 (+/-7,1) 0,135 

VTDVDi ml/m2 (media +/- DE)  124,5 (+/-39) 141,8 (+/-36.9) 149,5 (+/-46,1) 0,162 

VTSVDi ml/m2 (media +/- DE)  58,2 (+/-24) 71,8 (+/-23) 79,2 (+/-31,8) 0,031 

FTDA-vol ml (media +/-DE)  5,5 (+/-6,9) 8,5 (+/-7,8) 15 (+/-9,7) 0,002 

FR % (media +/- DE) 36,2 (+/-21,1) 37,4 (+/-17,3) 40,3 (+/-16,4) 0,854 

DE: desviación estándar; FEVD: fracción de eyección del ventrículo derecho; FEVI: fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo; FR: fracción regurgitante; VTDVDi: volumen diastólico final del 
ventrículo derecho indexado; VTSVDi: volumen sistólico final del ventrículo derecho indexado; IVT-
FTDA: integral velocidad/tiempo del flujo telediastólico anterógrado; FTDA-vol: volumen cuantificado 
mediante resonancia magnética de flujo telediastólico anterógrado; IT: insuficiencia tricuspídea 
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Tabla 24. Asociación entre diferentes parámetros clínicos, ecocardiográficos y 
mediante RM y la función auricular derecha medida mediante el SGAD 

FEVD: fracción de eyección del ventrículo derecho; FEVI: fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo; VTDVDi: volumen diastólico final del ventrículo derecho indexado; VTSVDi: volumen 
sistólico final del ventrículo derecho indexado; IVT-FTDA: integral velocidad/tiempo del flujo 
telediastólico anterógrado; FTDA-vol: volumen cuantificado mediante resonancia magnética de flujo 
telediastólico anterógrado; IT: insuficiencia tricuspídea;  
 

 

 Terciles de SGAD  

<13 13,28-26 >26 Valor P 
Parámetros clínicos 

Edad años (media +/- DE) 38,1 (+/-10) 37,5 (+/-6) 34,9 (+/-6) 0,348 

Varones (%) 30% 52,5% 55% 0,116 

Edad cirugía reparadora años 
(media +/- DE) 

4 (+/-4,6) 4,4 (+/-3,8) 4,4 (+/-2,8) 0,458 

QRS ms (media+/-DE )  139 (+/-46 ) 150 (+/-36,7) 150 (+/-32) 0,897 

Núm. de intervenciones 
(media+/-DE )  

1,28 (+/-0,6) 1,53 (+/- 0,7) 1,61 (+/- 0,7) 0,229 

Parche transanular n (%) 
3 (18,8%) 21 (60%) 7 (50%) 0,023 

Parámetros de RM 

FEVD % (media +/- DE)  48 (+/-9,6) 49,5 (+/-6) 52,3 (+/-7,8) 0,186 

FEVI % (media +/- DE)  56,7 (+/-7,3) 57,8 (+/-5,3) 59,6 (+/-5,1) 0,114 

VTDVDi ml/m2 (media +/- DE)  131,5 (+/- 45) 152,5 (+/-36) 123 (+/-36) 0,028 

VTSVDi ml/m2 (media +/- DE)  70,1 (+/-33) 77,1 (+/-23) 61,4 (+/-24) 0,075 

FR % (media +/- DE) 36,2 (+/-21,1) 37,4 (+/-17,3) 40,3 (+/-16,4) 0,854 

FTDA-vol ml (media +/- DE)  13,1 (+/-11) 8,8 (+/-7,6) 6,4 (+/-7,5) 0,1 

Parámetros ETT 

IT n (%) 
           Grado 0 
           Grado 1 
           Grado 2  
           Grado 3                       

 
1 (5%) 

9 (45%) 
5 (25%) 
6 (30%) 

 
2 (5.1%) 
23 (59%) 
7 (18%) 
7 (18%) 

 
1 (4.8%) 
11 (52%) 
8 (38%) 
1 (4,8%) 

0,105 

IVT-FTDA cm (media +/- DE)  8,46 (+/- 4,7) 5,7 (+/-2,8) 5,4 (+/-2,5) 0,026 
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5.15.- Análisis de los determinantes del grado de dilatación 

auricular derecha y de la función AD cuantificada mediante 

strain. Análisis multivariable	

Seguidamente se presentan en subapartados los resultados de los modelos 

multivariables (Tablas 25-30). En resumen, en los modelos multivariables, 

únicamente las variables IVT-FTDA, FTDA-vol, grado de IT igual a 3 y el PTA se 

asociaron de forma estadísticamente significativa con el AADi. Los valores de IVT-

FTDA y los de FTDA-vol se encuentran altamente correlacionadas, por lo que sólo 

una de las dos variables fue incluida en el modelo.  

Del mismo modo, cuando se utilizó RMAADi como variable resultado, los siguientes 

parámetros resultaron significativos en el modelo multivariable: la presencia de 

PTA, la IVT-FTDA, el FTDA-vol, IT grado 3 y la FEVD. El incremento de un cm del 

valor de la IVT-FTDA, se asoció con un aumento de 0,6 cm/m2 de RMAADi. El 

incremento de un ml de FTDA-vol, medido durante la respiración libre, se asoció 

con un incremento de 0,2 cm2/m2 de RMAADi. 

En cuanto al análisis del SGAD, tanto el IVT-FTDA, la FEVD, la IT grado 3 y la 

presencia de PTA se asociaron con la deformación o SGAD. 

5.15.1.- Modelos multivariables para la predicción del área auricular derecha 

cuantificada mediante ecocardiografía 

El modelo de predicción de AADi se estimó a partir de variables que resultaron 

significativas en la evaluación univariante. Dado que el FTDA-vol y el IVT-FTDA se 

encuentran altamente correlacionadas, no se pueden valorar conjuntamente en el 

mismo modelo. 
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Tabla 25. Modelo multivariable para AADi utilizando el valor del FTDA obtenido 
mediante RM (FTDA-vol) 
 

 

 

 

 

 

 

AADi: área aurícula derecha indexada por superfície corporal; FTDA-vol: volumen cuantificado 
mediante resonancia magnética de flujo telediastólico anterógrado; IT: insuficiencia tricuspídea; 
PTA: parche transanular. 

 

Tabla 26. Modelo multivariable para AADi utilizando el valor del FTDA obtenido 
mediante ETT (IVT-FTDA) 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
AADi: área auricula derecha indexada por superfície corporal; IVT-FTDA: integral velocidad/tiempo 
de flujo telediastólico anterógrado la onda A durante la inspiración en la arteria pulmonar; IT: 
insuficiencia tricuspídea; PTA: parche transanular. 
 

5.15.2.- Modelo multivariable para la predicción del RMAADi  

Las Tablas 27 y 28 corresponden al modelo multivariable del RMAADi. El modelo 

de predicción de RMAADi se estimó a partir de variables que resultaron 

significativas en la evaluación univariante. Dado que el FTDA-vol y el IVT-FTDA se 

encuentran altamente correlacionadas, no se incluyeron conjuntamente en el 

mismo modelo.  

 

 

 

 

 

Modelo de predicción de AADi 
 

Diferencia media IC (95%) Valor P 
FTDA-vol 0,186 0,1-0,28 <0,001 

IT = 3 4,043 2,26-5,83 0,000 

PTA 1,377 – 0,02-2,77 0,052 

Ajuste (r2) 0,661   

Modelo multivariante para AADi 
 

Diferencia media IC (95%) Valor P 
IVT-FTDA 0,554 0,37-0,74 <0,001 

IT=3 4,106 2,51-5,71 0,000 

PTA 1,701 0,45-2,95 0,009 

Ajuste (r2) 0,740   
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Tabla 27. Modelo multivariante para RMAADi utilizando el valor del FTDA-vol  

 

 

 

 

 

 

RMAADi: área auricula derecha obtenida mediante RM indexada por superfície corporal; FTDAvol: 
volumen cuantificado mediante RM de flujo telediastólico anterógrado; IT: insuficiencia tricuspídea: 
FEVD: fracción de eyección de VD. 

 

Tabla 28. Modelo multivariable para RMAADi utilizando el valor de la IVT-FTDA  

 

 

 

 

 

 

 

RMAADi: área auricula derecha obtenida mediante RM  indexada por superfície corporal; IVT-FTDA: 

integral velocidad/tiempo de flujo telediastólico anterógrado la onda A durante la inspiración en la 

arteria pulmonar; IT: insuficiencia tricuspídea; PTA: parche transanular.  

 

Como análisis adicional, se presenta en forma de gráfica de diagrama de puntos la 

correlación entre IVT-FTDA e AADi, en relación al grado de regurgitación 

tricuspídea (Figura 13). 

 

 

 

 

 

 

 

 
Modelo multivariante para RMAADi 

 
Diferencia media IC (95%) Valor P 

FTDA-vol 0,215 0,15-0,28 <0,001 

IT = 3 3,803 2,34-5,26 0,000 

FEVD – 0,132 – 0,2-0,06 0,000 

Ajuste (r2) 0,719   

Modelo multivariante para RMAADi 
 

Diferencia media IC (95%) Valor P 
IVT-FTDA 0,549 0,37-0,73 0,000 

IT = 3 4,072 2,49-5,66 0,000 

PTA 1,637 0,41-2,87 0,010 

Ajuste (r2) 0,738   
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Figura 13. Correlación entre IVT-FTDA y AADi  

 

 
AADi: área aurícula derecha indexada por superficie corporal; IVT-FTDA: integral velocidad/tiempo 
de flujo telediastólico anterógrado la onda A durante la inspiración en la arteria pulmonar principal; 
IT: insuficiencia tricuspídea: 

 
Por otro lado, se observó una correlación inversa entre el SGAD y la dilatación 

auricular derecha tal y como se muestra en la Figura 14. 
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Figura 14. Correlación inversa entre el AADi y SGAD 

 
ρ=-0.429 (p=0.001) 

 
SGAD: strain global de aurícula derecha; AADi: área auricular derecha indexada por superficie 

corporal. 
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5.15.3.- Modelo multivariable para la predicción del SGAD cuantificada 

mediante ecocardiografía 

El modelo de predicción de SGAD se estimó a partir de variables que resultaron 

significativas en la evaluación univariante. Dado que el FTDA-vol y el IVT-FTDA se 

encuentran altamente correlacionadas, no se valoran conjuntamente en el mismo 

modelo. 

 

Tabla 29.-Modelo multivariable para SGAD utilizando el valor del FTDA-vol  

 

 

 

 

 

 

 

SGAD: strain global de AD; FTDA-vol: volumen cuantificado mediante resonancia magnética de flujo 
telediastólico anterógrado; IT: insuficiencia tricuspídea; FEVD: fracción de eyección de VD; PTA: 
parche transanular. 

 
Tabla 30.-Modelo multivariable para SGAD utilizando el valor del IVT-FTDA 

 

 

 

 

 

 

 

 

SGAD: strain global de aurícula derecha; IVT-FTDA: integral velocidad/tiempo de flujo telediastólico 
anterógrado la onda A durante la inspiración en la arteria pulmonar; IT: insuficiencia tricuspídea; 
PTA: parche transanular. 

  
 

 

Modelo multivariante para SGAD 
 

Diferencia media IC (95%) Valor P 
FTDA-vol – 0,306 – 0,57-0,04 0,024 

IT = 3 – 5.971 – 11,26-0,68 0,028 

FEVD 0,442 – 0,14-0,74 0,004 

PTA 4,513 – 0,14-8,88 0,043 

Ajuste (r2) 0,504   

Modelo multivariante para SGAD 
 

Diferencia media IC (95%) Valor P 
IVT-FTDA – 0.793 – 1,42-0,17 0,013 

IT = 3 – 4,583 – 9,9-0,74 0,090 

PTA 2,009 – 2,11-6,13 0,333 

Ajuste (r2) 0, 432   
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5.16.- Resultados del análisis de la concordancia inter e intraobservador 

La concordancia entre observadores de los parámetros ecocardiográficos fue 

buena. La ICC para la variabilidad intraobservador del ETT fue de 0,97 (intervalo 

de confianza del 95% 0,96-0,99; p < 0,001). La ICC para los parámetros de 

evaluación de la concordancia intraobservador de SGAD fue 0,95 (intervalo de 

confianza del 95% 0,90-0,97; p < 0,001), y la ICC para evaluar la variabilidad 

intraobservador de SGAD fue 0,85 (intervalo de confianza del 95% 0,70-0,93; p < 

0,001). 
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6.1.- Resumen de los hallazgos 

Este es el primer estudio en el que se ha evaluado la presencia de FTDA en la AP 

de la población adulta sana y se ha comparado con la presencia de FTDA en 

pacientes con CC intervenidos con estenosis previa de TSVD. Nuestros 

resultados indican que la presencia de FTDA a lo largo del ciclo respiratorio 

podría considerarse un hallazgo fisiológico, ya que la presencia de dicho flujo de 

baja velocidad y entidad, con mínima variación respiratoria, fue una constante en 

todas las personas sanas estudiadas. Nuestro estudio mostró que casi todos los 

voluntarios sanos tenían un flujo anterógrado casi constante durante la sístole 

auricular en el tronco de la AP y, lo que es más interesante, sin práctica variación 

significativa en la magnitud del FTDA entre la inspiración y la espiración. A partir 

de la función de distribución de los diferentes parámetros obtenidos mediante ETT 

y mediante RM en la población sana, se obtuvieron unos valores de corte para 

diferenciar la presencia fisiológica de FTDA en la AP de la presencia de FTDA en 

pacientes con CC reparada. De esa manera, se propone una nueva definición de 

la llamada fisiología o PR del VD a partir de la cuantificación del FTDA en el 

tronco de la AP para diferenciar el fenómeno fisiológico del asociado a patología. 

Esta nueva definición se diferencia de la definición clásica de “todo o nada”, que 

implica persistencia en todo el ciclo respiratorio y permite distinguir entre el 

fenómeno observado en CS y el observado en pacientes intervenidos de CC con 

estenosis del TSVD. 

Nuestros resultados han mostrado una mayor variación de FTDA a lo largo del 

ciclo respiratorio en pacientes con lesiones obstructivas del TSVD reparadas. Ello 

podría explicarse porque el aumento del retorno venoso que sigue a la inspiración 

puede acomodarse mejor en un VD sano que un ventrículo con menor complianza 

que fue sometido a una mayor postcarga durante el periodo anterior a la cirugía 

reparadora y, la mayor parte de las veces, sometido igualmente a una mayor 

postcarga generada por las lesiones residuales tras la cirugía. 

Este también es el primer estudio que demuestra una asociación entre la 

evaluación cuantitativa del FTDA y el tamaño y función de la AD en los pacientes 
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con cardiopatías que incluyen la reparación quirúrgica del TSVD. Esta asociación, 

que es independiente del grado de dilatación de VD, abre la puerta a futuras 

investigaciones sobre la evaluación de la funcionalidad de la cámara auricular 

derecha y su relación con la función diastólica del VD. 

Nuestros resultados indican que la dilatación y disfunción auricular derecha es 

altamente prevalente, no solo en población con TdF, sino también en otras 

patologías con estenosis del TSVD intervenidas quirúrgicamente durante la 

infancia. Dicha información confirma lo que otras series de pacientes ya habían 

reportado (22, 34). A diferencia de trabajos previos, en nuestro estudio se analiza 

de forma exhaustiva qué factores se asocian con dicha dilatación y disfunción y 

posibles mecanismos implicados. Los resultados muestran que un 70% de la 

variabilidad de la dilatación de AD se explica por la presencia de FTDA, por el 

grado de IT y por la utilización del PTA durante la cirugía reparadora. La función 

auricular estimada mediante SGAD también varía en función del FTDA aunque en 

menor grado que los otros factores. 

6.2.- Análisis del grupo control 

Si bien en la literatura se pueden encontrar los valores de referencia 

estandarizados y normalizados por superficie corporal de prácticamente todas las 

estructuras cardiacas, tanto los valorados por ETT en modo M o 2D como los 

valorados por Doppler, (24, 25) este no es el caso de los valores del Doppler 

pulsado en el tronco de la AP en adultos sanos. Hemos encontrado escasas 

referencias en la literatura de este parámetro, por lo que la comparación de 

nuestros resultados con los de otras series es limitada y básicamente está 

centrada en dos trabajos.  

Tal y como se ha mencionado en la introducción, en la década de los 70, con el 

advenimiento del Modo M, se describió un fenómeno fisiológico por el que la 

válvula pulmonar presentaba una apertura precoz coincidiendo con la contracción 

auricular. Ello se debía a la presencia de un gradiente positivo entre la presión 

telediastólica del VD y la AP (39). En estos estudios se describió que la apertura 
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precoz de la válvula pulmonar se produce de forma fisiológica en cualquier 

momento del ciclo respiratorio. Aunque se observaron casos de apertura precoz 

de gran entidad en situaciones en las que existe una elevación franca de PTDVD, 

la presencia de la apertura de la valva pulmonar coincidente con la contracción 

auricular se observó en todos los CS. Tras la generalización del Doppler, se 

abandonó el uso del análisis de las válvulas mediante modo M. 

En cuanto al análisis de los valores descritos mediante Doppler pulsado en CS, 

destaca el trabajo de Gibbs. En dicho trabajo se analizaron 50 sujetos sanos 

incluyendo una amplia franja de edad (41), documentándose la presencia de una 

onda en el tronco de la AP coincidente con la contracción auricular con una 

velocidad media de 15 cm/s y un rango entre 10 y 25 cm/s. La velocidad 

observada en los CS del trabajo de Gibbs es, por tanto, menor que la observada 

en nuestros CS, que resultó ser de 26 cm/s (DE +/- 6).  

Una vez descrito el fenómeno del PR por Kisanuki (36) y su implicación pronóstica 

a corto y largo plazo en los estudios de Redington (37, 43-49), los datos de 

definición de PR en pacientes intervenidos de CC se realizaron en su mayoría sin 

incluir un análisis de CS. El único trabajo que se ha encontrado publicado 

posterioriormente al de Gibbs, fue el estudio de Eroglu (42), en el que se analizó 

el FTDA en 60 niños sanos con edad media de 8,5 años. Los autores 

demostraron la presencia en CS de una onda telediastólica coincidente con la 

contracción auricular con un valor medio de 23 cm/s (rango de 16 a 29 cm/s). 

Realizaron un subanálisis entre dos grupos de edad, de 3 a 9 años y entre 9 y 18 

años, sin observar diferencias entre ambos. Así, los valores mostrados en este 

estudio fueron bastante similares a los que observamos en nuestra serie de CS 

con edad mayor que los del estudio de Eroglu. La IVT de la onda A, sin 

especificarse el momento del ciclo respiratorio, mostró en el trabajo de Eroglu un 

valor medio de 2,1 (+/- 0,7 cm) (rango entre 1 a 3,6 cm), también superponible a 

nuestra media de 2,3 (+/- 0,6). En dicho estudio no se analizó la distribución de 

los valores en la población sana, y dado que el valor máximo encontrado en 

sanos fue de 0,29, se estableció como patológico el valor de 30 cm/s. En nuestro 

estudio se hizo un análisis de la función de distribución de los valores en la 
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población sana y en pacientes, lo que permitió documentar un patrón de 

distribución normal en los CS, en contraste con la observada entre los pacientes 

(Figura 10).  

En cuanto a la escasa variación respiratoria observada en nuestros CS, cabe 

destacar que en estudio de Eroglu (42) solamente se analizó la variabilidad 

respiratoria en 10 de los 60 CS y en ellos se observó mayor variabilidad 

respiratoria que entre nuestros CS, obteniéndose un valor de la razón I/E de 1,3 

vs 1,05. Contrariamente, en el estudio de Gibbs (41) no se menciona en ningún 

momento el efecto de la respiración en dicha velocidad. En las figuras publicadas 

en dicho estudio, en las que se observan varios ciclos cardíacos (y 

presumiblemente respiratorios), no se observan variaciones significativas en el 

valor de la velocidad de la onda A, y en los métodos no consta si se realizó en 

alguna fase determinada del ciclo respiratorio. En este estudio se discute si la 

detección del flujo diastólico anterógrado mediante Doppler pulsado podría 

tratarse de una verdadera apertura de la válvula o bien un efecto pistón sin 

apertura real. Los autores consideran que esto último parece poco plausible, dada 

la improbabilidad de que sin apertura valvular se detecte tal velocidad de flujo. 

Aunque con diferencias en el valor de la velocidad de la onda A, lo cierto es que 

tanto en los dos estudios previos realizados en CS como en el nuestro se 

confirma que el fenómeno de FTDA se observa en la población sana, mostrando 

nuestra serie que los valores siguen una curva con un patrón normal que permite 

establecer puntos de corte respecto a la población de pacientes con CC. 

Respecto a la detección de FTDA mediante RM, es decir la detección de FTDA-

vol, existen datos publicados en CS, pero únicamente en niños. En el estudio de 

Munkhammar et al (56) se definió el FTDA-vol como patológico si el valor del 

mismo era superior al 2,5% del flujo anterógrado pulmonar total, es decir si el 

FAP%-vol superaba el 2,5%. Se obtuvo el valor de corte del FTDA-vol a partir de 

la media del FTDA-vol sumada a dos DE del valor en CS. Este valor de corte 

sería muy similar al nuestro, en el que a partir de la media y la DE obtenida en los 

CS durante la respiración libre, específicamente 0,7 (DE +/- 0,6), el punto de corte 
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del FTDA-vol se encuentra en 2,3 ml, y utilizando el valor medio del FSA-RM 

durante apnea, el punto de corte del FAP%-vol se correspondería con el 2,7%, 

muy similar al estudio de Munkhammar. Si se utiliza el valor de FTDA-vol en 

apnea y el valor de FSA-RM en apnea, el punto de corte se encontraría en 2,5%, 

coincidente con el estudio mencionado (56). 

Nuestros datos en adultos sanos, confirman que de forma fisiológica se produce, 

tanto en inspiración como en espiración, un paso de flujo anterógrado desde el 

VD a la AP coincidiendo con la contracción auricular. Este hallazgo podría 

explicar, al menos parcialmente, la pequeña y habitual diferencia de presión en 

telediástole entre el VD y la AP. Aunque con un menor número de CS, los datos 

obtenidos mediante RM muestran el mismo fenómeno. El análisis de la 

distribución permite señalar que dicho fenómeno sigue una distribución normal 

entre los pacientes entre la 4ª y 5ª década de la vida. Esta distribución normal 

permite fijar puntos de corte que distingan el fenómeno observado en CS de lo 

obtenido en pacientes. 

6.3.-. Variables demográficas de los pacientes a estudio: 
comparativa con otras series 

A modo de resumen, nuestra serie representa pacientes en su mayoría entre la 

tercera y la quinta década de la vida; la distribución según patologías se reparte 

en un 64% de pacientes con TdF y un 32% de pacientes con EP como categorías 

principales. La edad media de la cirugía reparadora resultó ser a los 4,3 años y 

con escasa variabilidad. La gran mayoría se encontraban en clase funcional I, un 

16% tenían antecedentes de arritmias supraventriculares (todos ellos en ritmo 

sinusal  en el momento del estudio) y la IP severa residual era muy frecuente 

(86%).  

Las características de nuestros pacientes se asemejan bastante a las reportadas 

en otros estudios. Así, por ejemplo, la edad media en el momento de la cirugía 

reparadora resultó ser similar a la serie de Cuypers de TdF (22), o la del mismo 

autor en referencia al seguimiento a largo plazo de pacientes con EP (86). En un 
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estudio multicéntrico realizado en Estados Unidos que incluía pacientes con TdF 

reparada la edad media fue similar, aunque la mayoría de pacientes de esta serie 

ya se habían sometido a RVP (26). En el otro gran estudio multicéntrico en TdF 

en el que se valora la utilidad de la RM como marcador de eventos adversos, el 

estudio INDICATOR, la edad en el momento de la cirugía era ligeramente inferior 

a la nuestra (23). La media de dilatación VD y de disfunción sistólica VD fue 

similar, con un valor medio de VTDVD de 152 ml/m2, una FEVD media del 49% y 

la amplitud media de QRS de 148 ms, prácticamente superponible a nuestro 

estudio. Lo mismo se puede decir de la FEVI media reportada en ambos estudios, 

del 58%. En el estudio INDICATOR se cuantificó el grado de hipertrofia VD, y la 

masa ventricular derecha resultó ser factor predictor de eventos (con toda la 

dificultad y posibilidad de error que implica su cálculo) resultando, esta última, un 

factor predictor de eventos pero no el grado de dilatación VD. En todo caso, en 

este estudio no se describe la presencia o ausencia de FTDA ni se cuantifica el 

área AD. Recientemente, el grupo de Boston ha publicado un estudio incluyendo 

a pacientes de su centro que formaron parte del estudio INDICATOR y en los que 

se pudo revisar no solamente la RM sino también los ETT de forma retrospectiva. 

En él no se observan diferencias significativas en cuanto a la masa ventricular 

entre los pacientes con FTDA presente o ausente ni tampoco en cuanto al AAD 

(definido el FTDA utilizando ETT y sin que se especifique si utilizaron un punto de 

corte para identificar FTDA-vol) (66). 

En la gran mayoría de series de pacientes reportadas en la literatura en relación 

con el estudio de factores pronósticos a largo plazo, se estudian mayoritariamente 

pacientes con TdF reparada, mostrando mucho menor interés en el estudio de los 

pacientes con EP. Durante el diseño del nuestro estudio, nos planteamos realizar 

un análisis únicamente a uno de los dos tipos de cardiopatía congénita, por 

ejemplo, únicamente la TdF. Ello aportaría resultados más homogéneos y que 

suscitarían mayor interés por parte de la comunidad científica. Sin embargo, 

nuestro interés se centraba la descripción detallada del FTDA y la comparativa 

entre ecografía y RM, así como su relación con la dilatación y función auricular 

derecha. Por eso, al no considerar el análisis de otros factores relacionados 

específicamente con la población de TdF, como las arritmias ventriculares o la 
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disfunción sistólica del VI, no se juzgó oportuno realizar el subestudio únicamente 

en TdF. De hecho, la descripción inicial de Kisanuki, que mostró el FTDA 

concomitantemente de forma invasiva y mediante ETT, se realizó en el 

postoperatorio de la cirugía reparadora EP y se obvió la de TdF. En el 

seguimiento clínico rutinario en nuestra Unidad de pacientes con EP crítica 

sometidos a valvulotomía en periodo neonatal, hemos observado que un 

porcentaje significativo presentan en la edad adulta parámetros de PR 

acompañados de IP severa sin excesiva dilatación VD concomitante, lo que 

correspondería al PR primario según el criterio primario/secundario de distribución 

bimodal propuesto por Lee (62). Por ello decidimos que el estudio incluyera todo 

tipo de pacientes con CC reparada quirúrgicamente.  

A pesar de que la población estudiada no estaba escogida previamente, se 

seleccionó la población de cardiopatías congénitas del adulto en la que se le 

indicó la práctica de RM por motivos clínicos, por lo que los portadores de 

desfibrilador o de marcapasos no compatibles con RM no se incluyeron en el 

estudio. En todo caso, en nuestra unidad de CC del adulto todos los pacientes 

con historia de cirugía del TSVD son estudiados mediante RM en ausencia de 

contraindicación, si bien la periodicidad de su realización depende del grado de 

dilatación ventricular. 

6.4.- Factores explicativos del significado del FTDA 

En la mayoría de estudios se utiliza la definición de PR propuesta por Redington, 

es decir, la presencia de FTDA detectado por Doppler pulsado en el tronco de la 

AP y mantenido durante todo el ciclo respiratorio. Independientemente de la 

controversia generada en relación con el significado pronóstico de la presencia del 

FTDA y su relación con la dilatación ventricular derecha algunos autores, como 

Frigiola (7, 27), han sugerido que dicho fenómeno no es más que un reflejo del 

descenso de la presión arterial pulmonar debido a la IP (de la ventricularización de 

la curva de presión pulmonar como clásicamente se refiere en los estudios 

hemodinámicos) y que carece de otro significado. Varios estudios han demostrado 

la presencia de FTDA en pacientes con EP severa no intervenida lo cual, 
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lógicamente, contradice las afirmaciones anteriores. Así Lam et al, observó en 

adultos con EP severa previa a la realización de valvuloplastia que la presencia de 

PR era frecuente (34). También en la EP neonatal la presencia de FTDA es 

prevalente antes de la valvuloplastia (35). Por tanto, contrariamente a lo afirmado 

por Frigiola et al, aunque la presencia de IP favorece el FTDA, creemos que esta 

no es el único factor explicativo del FTDA. Tal y como demuestra el estudio 

invasivo de Mori (67), debe existir un gradiente positivo entre la PTDVD y a la 

PAPd para que se detecte FTDA.  

En contraste con lo que se observó en voluntarios sanos, el fenómeno del flujo 

diastólico anterógrado en nuestra población se manifiesta con una amplia variedad 

de valores que oscilan entre cero y el 55% del FAP%. Dicha variabilidad se podría 

explicar porque el fenómeno observado en pacientes no solamente se debe al flujo 

coincidente con la contracción auricular. Así, si las presiones diastólicas VD 

superan la PAPd previo a la sístole auricular, el flujo diastólico anterógrado puede 

avanzarse en el tiempo y preceder a la fase activa. Dos recientes casos clínicos 

publicados muestran un registro Doppler en pacientes con EP severa en los que 

existe flujo diastólico anterógrado pero no únicamente telediastólico, sino presente 

desde la mitad de la diástole (112, 113). Los estudios anteriormente referidos 

utilizando el modo M (39, 40) y evaluación invasiva concomitante demostraron que 

se puede producir una apertura de la válvula pulmonar prematura incluso antes de 

la contracción auricular en pacientes con una PTDVD elevada, como ocurre en la 

miocardiopatía restrictiva (38). Por lo tanto, el flujo diastólico anterógrado 

representa una apertura prematura que comienza en algunos casos incluso antes 

de la contracción auricular. 

El valor medio en nuestro estudio de la IVT-FTDA fue de 6,2 cm, el valor medio de 

la velocidad máxima durante la inspiración fue de 0,49 m/s y durante la espiración 

fue de 0,40 m/s, con una media de la razón inspiración/espiración de 1,25. La 

distribución de resultados, tal y como muestra la Figura 6, mostró grandes 

variaciones, ya que algunos pacientes no presentaron FTDA y otros mostraron un 

FTDA de valor considerable. La utilización de la definición de PR postulada 

inicialmente por Redington, con persistencia de la presencia del FTDA durante todo 
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el ciclo respiratorio como característica fundamental, creemos que no se ajusta a 

los datos que hemos observado. De hecho, si aplicáramos dicha definición, todos 

los CS serían restrictivos y un gran porcentaje de pacientes también, por lo que 

apenas habría distinción entre ambos grupos. De forma característica los pacientes 

presentaron mayor variabilidad de la razón I/E que los CS. Nuestra hipótesis para 

explicar dicho fenómeno es que cuanto peor son las características de 

distensibilidad del VD mayor es el incremento de presiones diastólicas como 

consecuencia del incremento del retorno venoso asociado a la inspiración y, por 

tanto, mayor la magnitud del FTDA. 

El FTDA solo estaría presente cuando hay un gradiente positivo entre la PTDVD y 

la PAPd, como se ha demostrado en el estudio invasivo realizado en adolescentes 

y adultos jóvenes con TdF reparada, independientemente de que haya una PTDVD 

anormalmente alta o una PAPd anormalmente baja debido a la presencia de 

insuficiencia pulmonar (67). En el trabajo de Mori et al, se consideró que el PR  

estaba presente cuando la velocidad del FTDA era superior a 0,3 m/s, pero no se 

indicaba el motivo de dicho punto de corte ni se mostraba el valor cuantitativo de la 

velocidad del FTDA entre los pacientes considerados como con PR positivo. 

Nosotros nos inclinamos a pensar que el valor cuantitativo de FTDA es 

proporcional al grado y la duración de la diferencia entre la PTDVD y la PAPd, 

aunque en nuestro estudio no disponemos de valores invasivos que pudieran 

corroborar esta idea. 

Utilizando las múltiples adquisiciones de FTDA obtenidas en nuestro estudio, ya 

sea mediante ETT o mediante RM, obtuvimos distintos puntos de corte candidatos 

para reconsiderar la definición de PR. A nuestro juicio, al menos entre los 

pacientes con edad media similar a nuestra población estudiada y sometida a 

cirugía reparadora en los primeros años de vida, la definición debería 

establecerse cuando la velocidad o la IVT del FTDA sobrepasaran la media en 

dos desviaciones estándar de lo observado en los CS. Las definiciones de “todo o 

nada”, utilizadas hasta el momento, creemos que no reflejan fehacientemente el 

fenómeno demostrado en nuestra población de pacientes. La aplicación de un 

punto de corte, que podría ser diferente según la edad del paciente, creemos que 
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es la aproximación más apropiada a partir de los resultados expuestos, por lo que 

proponemos una nueva definición de PR. En esta nueva definición consideramos 

que los pacientes presentan PR si se observa: 

-FTDA-e > 37,4 cm/s y de FTDA-i > 38,7 cm/s (obtenida sumando a la media de 

los valores medios de los CS dos DE). 

o bien: 

-Si la IVT-FTDA es superior a 3,5 cm (obtenida sumando a la media de los valores 

medios de los CS dos DE). 

En caso de utilizar la RM se propone: 

Apnea: FTDA-vol > a 1,8 ml  

Respiración libre: FTDA-vol > 2 ml. 

La presencia de variabilidad respiratoria, con incremento del FTDA durante la 

inspiración espontánea no forzada, creemos que puede aumentar la especificidad 

de la definición propuesta, puesto que entre los CS no existe prácticamente 

variabilidad. 

Utilizando la nueva definición, aproximadamente entre un 46 y un 72% de 

nuestros pacientes presentarían PR. En la mayoría de las series reportadas la 

incidencia de PR es aproximadamente del 50%, diferencia que puede explicarse 

por la distinta definición de PR. En el único estudio disponible en el que se ha 

comparado CS y pacientes, que fue realizado en edad pediátrica, entre todos los 

pacientes intervenidos de TdF, el porcentaje de clasificados como restrictivos era 

menor que en nuestra serie (42). No obstante, las diferencias poblacionales en 

cuanto a edad y tipo de cardiopatía entre nuestra serie y del mencionado estudio 

no permiten poder equiparar los resultados. 

La distribución del FTDA en el grupo de pacientes, tanto por RM como por ETT, 

no mostró una distribución normal, a diferencia de los CS. En el estudio en el que 

se describió el patrón primario/secundario (patrón bimodal) mediante RM (62), la 

prevalencia de PR fue un 80% en el subgrupo de pacientes con escasa dilatación 

VD y también en el subgrupo de los pacientes con severa dilatación de VD, 
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mientras que la prevalencia de PR entre los pacientes con dilatación VD 

moderada únicamente fue del 50%. Por tanto, la mayor o menor representación 

de los diferentes subgrupos de pacientes atendiendo al grado de dilatación 

ventricular en nuestra serie puede haber contribuido en los resultados obtenidos. 

Los resultados de la dilatación auricular que se discuten posteriormente apoyan la 

existencia de una distribución bimodal del PR primario/secundario.  

Incluso en la literatura más actual, todos los trabajos en los que se analiza la 

presencia PR, tanto si su estudio es objetivo  principal como secundario, utilizan la 

definición de “todo o nada”. Así, en dos ensayos clínicos publicados 

recientemente en pacientes con TdF en los que se ha aleatorizado a placebo 

versus ramipril o losartán y estudiado el efecto de los fármacos sobre la función 

sistólica o el grado de dilatación de VD, se ha utilizado de nuevo la definición 

ecocardiográfica clásica de PR (114, 115).  

En el primer estudio, en pacientes con IP severa y dilatación VD asociada, en el 

que el ramipril no disminuyó la FR de la IP ni el grado de dilatación VD, se 

observó una tendencia hacia la mejoría de la FEVI en el subgrupo de pacientes 

con PR (114). Los autores consideran sorprendente la respuesta positiva de este 

subgrupo de pacientes, y postulan que podría estar relacionada con la presencia 

de mayor fibrosis (asociada a la presencia de PR), en la que los fármacos del eje 

renina-angiotensina-aldosterona podrían jugar un papel (56). 

En el segundo estudio, comparando losartán vs placebo, no se ha demostrado 

tampoco una mejoría en la función VD entre los pacientes que recibieron el 

fármaco (115). Los pacientes incluidos presentaban disfunción sistólica VD pero, 

a diferencia del anterior estudio, sin lesiones valvulares residuales asociadas. Aun 

sin demostrar mejoría en la función VD con el fármaco, se observó una tendencia 

favorable en el subgrupo de pacientes que lo recibieron y que no presentaban PR. 

Los autores no se explican el resultado contradictorio al del estudio anterior y 

concluyen que los antagonistas de los receptores de angiotensina II no son 

efectivos para la disfunción diastólica. Los autores consideran que la presencia de 

PR definida según la terminología clásica equivale a la presencia de disfunción 
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diastólica VD. También en los estudios comparativos entre RM y ETT en los que 

se pone en duda si la presencia de FTDA se corresponde o no con una alteración 

de la función diastólica del VD tanto en población pediátrica (65) como en adultos 

con TdF (66), se utilizan definiciones de “todo o nada”.   

6.5.-Resultados en VSH y VCS 

El análisis de flujos en VCS confirma que el patrón de flujos en VCS y VSH es 

diferente al de los CS en la población de estudio. Los resultados, reflejarían, 

acorde con los estudios invasivos previos (31) un incremento de las PAD en los 

pacientes respecto a los controles, dada la presencia de mayor porcentaje de FLS 

patológica en pacientes respecto a sanos. Cabe destacar que un porcentaje 

importante de pacientes (67%) presentaron una estimación de la PAD con valores 

intermedios atendiendo al diámetro de VCI y su colapsabilidad, según la 

clasificación propuesta en las guías de práctica clínica (25).  

6.6.- Resultados obtenidos mediante RM 

Algunos autores han considerado que los resultados contradictorios mencionados 

en la introducción, respecto al pronóstico y el papel de la dilatación VD, se deben 

a las diferentes técnicas utilizadas, ya que algunos estudios utilizaron el ETT y 

otros la RM. El hecho de que la mayoría de estudios realizados utilizando la RM 

se adquieran durante apnea se ha señalado como una posible razón de la 

discrepancia (55). Nuestro estudio fue realizado concomitantemente en apnea y 

en respiración libre, para dilucidar si esta técnica podría ayudar a la estratificación 

de la fisiología restrictiva. Con esta estrategia se encontró una alta correlación 

entre los valores observados en la respiración libre y en apnea en la población 

sana. Por el contrario, los pacientes mostraron valores más altos para el FTDA-vol 

en la respiración libre que en la apnea, probablemente reflejando el mismo 

fenómeno observado mediante ETT, en concreto el aumento del FTDA-vol con la 

inspiración. La técnica de adquisición de respiración libre refleja todas las fases 

del ciclo respiratorio, mientras que la técnica de apnea se realiza 
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predominantemente en la fase espiratoria, por lo el valor obtenido observado 

resultó ser menor que en respiración libre. 

Nuestro estudio concluye que la concordancia entre la RM y la ETT es alta, y no 

encuentra las discrepancias observadas en estudios previos en relación con el 

valor pronóstico del PR.  Nosotros creemos que dichas discrepancias se pueden 

atribuir a diferencias entre poblaciones y al hecho de que el PR sigua una 

distribución bimodal con predominancia de su presencia en pacientes con escasa 

dilatación VD y con severa dilatación VD (primario/secundario). 

La concordancia entre la ETT y la RM fue buena cuando se compararon FTDA-i o 

IVT-FTDA con FTDA-vol obtenido tanto en respiración libre como en apnea. La 

concordancia entre ETT y RM fue moderada si se comparó FTDA-e con RM. Los 

valores obtenidos en apnea fueron más concordantes con los valores 

ecocardiográficos que los obtenidos en la respiración libre. A pesar de que, en 

general, se considera la RM como patrón oro para el grado de regurgitación de la 

IP y para el cálculo de los volúmenes ventriculares derechos, no puede 

asegurarse que sea el patrón oro para el diagnóstico de la fisiología restrictiva ya 

que hasta la fecha en ningún estudio se ha realizado un análisis comparativo 

entre datos invasivos y datos obtenidos con ETT y con RM que permitan aseverar 

si el patrón oro para el diagnóstico de PR es la RM o el ETT. 

Respecto a la concordancia entre ambas técnicas, existen dos estudios 

contradictorios recientemente publicados; en el análisis comparativo en población 

pediátrica se observó un elevado porcentaje de PR tanto cuantificado por ETT 

como por RM, considerándose que ambas técnicas son similares para su 

detección y con elevada concordancia, aunque no se detalla el valor de los 

índices de concordancia (65). Por el contrario, en el estudio retrospectivo que 

influye un gran número de pacientes con TdF, se obtiene un porcentaje de PR 

positivo mucho menor, del 30%, utilizándose el patrón “todo o nada” y se calcula 

la concordancia entre ambas técnicas como únicamente moderada (65). 

6.7.- Definición cuantitativa del PR 
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Nuestro estudio prospectivo publicado en 2014 en pacientes con T de Fallot antes 

y después del RVP (63) mostró, al igual que en otras series publicadas, que en 

esta población se produce un descenso del 30 al 40% de los volúmenes 

ventriculares derechos, siendo el efecto de incremento de la FEVD escaso. En 

dicho estudio (63), compuesto por pacientes con severa dilatación VD, la 

presencia de FTDA era altamente prevalente antes de la cirugía, pero en la 

mayoría de los pacientes desapareció tras el RVP. En este mismo estudio 

reportamos que, concomitantemente con el descenso del FTDA, tenía lugar un 

descenso de alrededor del 25% de los volúmenes auriculares. A partir de ahí nos 

interesamos por la fisiología auricular y los mecanismos implicados en su 

dilatación. En este sentido, es razonable pensar que la dilatación auricular se 

produce por un mecanismo crónico de sobrecarga de volumen y 

fundamentalmente de presión. Por eso creemos que, aunque la respuesta 

auricular depende de su capacidad de dilatación y de las características 

intrínsecas de su pared, la cuantificación del grado de dilatación y disfunción 

auricular puede aportar información sobre el pronóstico de nuestros pacientes. 

Aunque nuestro estudio transversal evidentemente no permite valorar el valor 

pronóstico de la presencia de FTDA ni de la dilatación y disfunción auricular, 

aporta información que permitirá establecer los mecanismos fisiopatológicos 

implicados y arrojar luz en la fisiopatología de las complicaciones a largo plazo de 

las cardiopatías congénitas.  

La desaparición en muchos pacientes del PR tras el RVP nos hizo plantear, tal y 

como expone Frigiola (7,27), de si este fenómeno únicamente traducía la 

desaparición de la IP. Sin embargo, alguno de los pacientes persistió con PR a 

pesar de la normofunción de la prótesis recientemente implantada. Por tanto, la 

desaparición de la IP no explicaba per sé la desaparición del PR. Se hipotetiza 

que, presumiblemente, la mejora de las condiciones de presión de llenado del VD 

tras el RVP, son las que influye en la evolución de la PR. En cualquier caso el PR 

cuantificado mediante ETT o RM, reflejaría de forma lineal la diferencia de presión 

telediastólica entre el VD y la AP. Cuando la distensibilidad VD está alterada dicha 

diferencia será mayor. Sin embargo, en CS el gradiente es de escasa entidad y, 

por tanto, el FTDA también es de escasa entidad. La presencia de FTDA con 
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valor elevado y variabilidad respiratoria traduciría una mayor diferencia entre la 

PTDVD y la PAPd y, probablemente, peor distensibilidad VD ya sea por causa 

primaria o secundaria. Si este fenómeno traduce un peor distensibilidad intrínseca 

o bien simplemente se produce por una diferencia de presiones deberá 

comprobarse con técnicas invasivas. Los datos recientes de Mori (67) abogan 

porque simplemente se debe una diferencia de presiones. Por una parte, un 

FTDA pequeño es fisiológico, observándose en CS. Al mismo tiempo, los únicos 

resultados invasivos que incluyen el estudio mediante catéteres de impedancia 

realizados por Apitz (33) han mostrado que la distensibilidad de los pacientes con 

FTDA es peor que en los pacientes que no la muestran (en concreto más del 

doble), aunque se confirmó que la constante de relajación Tau fue similar en 

ambos grupos.  

En los estudios realizados durante el postoperatorio inmediato de TdF en los que 

existía PR, el valor de la presión AD estaba significativamente elevado (38-45). 

Por el contrario, en los distintos estudios en los que se ha obtenido el valor de las 

PTDVD o de AD años después de la cirugía reparadora de EP o TdF, se ha 

observado una PTDVD tan solo ligeramente elevada. En los diversos estudios en 

los que se dispone de medición hemodinámica de PTDVD en pacientes 

intervenidos de CC que incluyan estenosis del TSVD, los valores reportados de 

PTDVD mostraron una discreta elevación. Por ejemplo, en el estudio comparativo 

entre pacientes con EP y TdF intervenidos derivados a un centro de referencia por 

presencia de IP severa con dilatación VD asociada, en su mayoría en CFI o II 

NYHA, la media de la PAD resultó ser similar en ambos grupos: 10,5 mmHg en el 

grupo de pacientes con EP intervenida y 11 mmHg en el grupo de TdF (85). En el 

estudio de Apitz (33) la media de PAD resultó ser de 10.4 mmHg (+/- 0.5) en 

ambos grupos, restrictivos y no restrictivos. En el estudio de Mori (67) la media de 

PTDVD resultó ser de 9 mmHg, siendo de 10 en pacientes con FTDA y de 8 en 

pacientes sin FTDA (DE +/- 2). En otro estudio, la media de la PTDVD en 

pacientes con CC reparada también resulto ser de 9 mmHg (116). 

Sin duda la insuficiencia pulmonar severa es una de las lesiones residuales más 

frecuentes entre la población de adultos con CC reparadas. En nuestra serie un 
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86 % de pacientes presentó sobrecarga de volumen de larga evolución como 

consecuencia de la IP significativa. Dicha sobrecarga produce dilatación 

ventricular progresiva y ligera disminución de la función sistólica VD. La mayoría 

de pacientes presentan una excelente tolerancia clínica durante años, a pesar de 

la presencia de la severa dilatación y de la dilatación auricular concomitante. 

Quizás en dicha tolerancia juega un papel la capacidad de las cavidades 

derechas para dilatarse y, de este modo, amortiguar las presiones diastólicas de 

VD y AD sin generar signos de IC o hepatopatía de estasis. Otros datos indirectos 

de cuantificación de la PAD observados en nuestro estudio, como el grado de 

dilatación de la VCI y su colapsabilidad, también reflejan esta situación 

hemodinámica.  

6.8.- Mecanismos de dilatación auricular 

El estudio de los mecanismos implicados en la dilatación auricular merece más 

información que la reportada hasta la fecha. Creemos que la cuantificación de la 

dilatación auricular, así como de los mecanismos implicados en su aparición, 

puede ayudar a entender la fisiopatología de estos pacientes, tanto en términos 

de arritmias como de insuficiencia cardíaca y daño de órganos diana. A 

continuación, se discuten los mecanismos de dilatación auricular observados en 

nuestra serie.  

6.8.1.- Factores explicativos del AAD 

En nuestro trabajo los controles muestran un AAD media y un AADi equiparable 

con las áreas estimadas en CS descritas en otras poblaciones. Los valores de la 

población a estudio tanto del AAD, AADi como del RMAAD y RMAADi se 

correspondieron con la presencia de AD significativamente dilatada. Los 

resultados son similares a los de otras series, como la de Bonello et al. En ese 

estudio, en la población con TdF la media de RMAADi fue 14 cm2/m2, y valores 

superiores a 16 cm2/m2 se asociaban con arritmias (73). En el estudio de Heng, 

la media del RMAADi estimada igualmente antes del RVP fue de 15,3 cm/m2 (64). 

La media del RMAAD entre la población a estudio resultó ser algo mayor que la 
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estimada mediante ETT. Ello también se reporta en otros estudios, en los que 

también el RMAAD es mayor que el AAD. En nuestro estudio realizado pre y post 

RVP en pacientes con TdF, con una media de VTDVDi de 170 ml/m2 (63) y en los 

que tras RVP documentamos la presencia de descenso del FTDA concomitante al 

descenso del tamaño auricular, la media de AAD anterior al RVP era de 26 cm2, 

superior al valor obtenido en el estudio actual, reduciéndose a 23 cm2 (p = 0,007) 

una semana después y a 20 cm2 tras un año posterior al RVP.  

Si consideramos como definición de dilatación AD un área superior a 18 cm2, un 

82 % de nuestros pacientes presentaron dilatación AD. Utilizando los parámetros 

recomendados por Grünig (116) (área indexada > 8,4 cm/m2 en varones y > 8,2 

cm2/m2 en mujeres), el 95,2% de nuestros pacientes y el 97,5% de nuestras 

pacientes presentaron dilatación de la AD. Esta cifra es similar al 89% reportado a 

los 40 años tras la cirugía de la TdF en los pacientes de la serie holandesa (22). 

La misma serie publicada en 1995, definiendo dilatación AD cuando ésta era 

mayor que la AI en el plano cuatro cámaras, refiere que de forma prácticamente 

universal (98%) todos los pacientes la presentan y por ello no se puede estudiar la 

correlación entre su presencia y la incidencia de arritmias (83).  

Nuestro estudio muestra un mayor porcentaje de dilatación que el estudio de 

Khairy realizado en pacientes con TdF, en los que se observó un 54.6% de 

dilatación AD (84). Es posible que la definición utilizada en dicho estudio, que es 

la de las guías de práctica clínica vigentes en el momento (diámetro menor AD en 

plano cuatro cámaras > 44 mm), tenga una menor sensibilidad para su detección. 

En el estudio de Mercer-Rosa et al en el que se analizan los factores asociados 

con la presencia de FTDA en adultos jóvenes con TdF, la media del RMAADi 

resultó ser de 12,9 cm/m2, inferior a la de nuestra población a estudio (65). 

Finalmente, en la serie extensa de TdF en la que se determinó que el strain 

ventricular era predictor de eventos tipo muerte súbita/taquicardia ventricular o 

descarga apropiada del DAI, la media del AAD resultó muy similar a nuestros 

resultados (16). 
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En cuanto a los pacientes intervenidos de EP durante la infancia, no existe 

información reportada en la literatura acerca del grado de dilatación AD. De entre 

los estudios comparativos entre TdF y EP, solamente en uno se menciona el 

grado de dilatación auricular, y es similar en ambas poblaciones, aunque su valor 

se cuantifica volumétricamente mediante ETT, por lo que es difícilmente 

comparable con la información disponible en nuestro estudio (87).  

En definitiva, los resultados sobre la dilatación AD en nuestro estudio son 

concordantes con algunos estudios previos y muestran un porcentaje superior de 

dilatación que en otros. La mayoría de información de la que disponemos son 

estudios que incluyen toda la población a estudio de un mismo centro o de varios 

con una patología, principalmente la TdF. Nuestro estudio incluyó varios tipos de 

patología aunque con predominio de la TdF respecto a la EP, y no a todos los 

pacientes de nuestro centro, sino sólo a los sometidos a RM. Se estudiaron 

sistemáticamente todos los pacientes referidos de forma rutinaria para la 

realización de un a RM durante 18 meses con el diagnóstico de TdF o EP 

intervenida, por lo que creemos que la población a estudio no es más 

seleccionada que la de cualquier otra serie realizada en un centro de referencia 

para cardiopatías congénitas. En cuanto al mecanismo por el cual existe 

dilatación AD, la información previa es escasa. Algunos autores apuntan a que la 

dilatación AD depende básicamente de la sobrecarga diastólica de VD, pero lo 

cierto es que no existen datos publicados que específicamente valoren los 

factores de riesgo para la dilatación y disfunción de AD.  

Al analizar la dilatación auricular en nuestro grupo de pacientes podemos 

determinar factores predictivos así como otros que no tienen ninguna influencia en 

la dilatación auricular. 

6.8.2.- Factores que no predicen la dilatación AD 

En nuestro estudio, la edad en el momento de la reparación no ha resultado 

predictiva del grado de dilatación de AD. Todos nuestros pacientes fueron 

reparados durante la infancia, por lo que no se puede aclarar la posible influencia 
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de la reparación tardía durante la edad adulta en términos de la dilatación de la 

AD, ni el efecto posiblemente protector en caso de reparación precoz. Realizamos 

un estudio de tendencia lineal que tampoco mostró significación estadística (p = 

0,54). Aunque no se pudieron obtener datos sobre la presencia de dilatación de 

AD antes de la reparación primaria, la interpretación de los resultados, si esos 

datos hubieran estado disponibles, no hubiera sido posible dados los cambios 

somáticos posteriores a la cirugía reparadora. 

Edad en el momento del estudio. Cuanto mayor edad en el momento de la 

evaluación, mayor dimensión auricular, pero sin alcanzar la significación 

estadística. Es posible que el aumento de las dimensiones auriculares derechas 

en el tiempo dependa más de la sobrecarga de larga evolución que de la edad 

misma. También en patología izquierda se ha observado que la elevada 

prevalencia de dilatación AI en la población adulta depende más de la presencia 

de hipertensión arterial de larga evolución o diabetes que de la edad en sí (118, 

119). Los estudios histológicos apoyan que la duración del efecto de la 

sobrecarga a través del tiempo es más importante que la propia edad (120). 

Sexo. En CS se ha demostrado que el área y los volúmenes auriculares derechos 

son mayores en varones que en mujeres, incluso después de indexar por SC. 

Entre la población de pacientes a estudio, la media de AADi resultó ser de 

13,5cm2/m2 en varones y de 12,6 cm/m2 en mujeres. Sin embargo, la diferencia 

entre ambos grupos no alcanzó la significación estadística. 

Amplitud del QRS. No se observó correlación entre tamaño auricular y amplitud 

del QRS. Cuanto más disfuncionante es el VD mayor es la anchura del QRS, por 

lo que intuitivamente podría esperarse que la amplitud del QRS se correlacionara 

positivamente con la dilatación auricular derecha. Sin embargo, ya en los estudios 

iniciales de Redington y Gatzoulis, en los que se presume mayor proporción de 

PR primario, los pacientes con PR presentaban QRS más estrechos (44, 45). En 

nuestro estudio, no hemos observado ni correlación positiva ni negativa en 

relación con el QRS, posiblemente en línea con la distribución bimodal del PR 

primario/secundario (véase más adelante).  
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Paliación previa. No se observaron diferencias significativas en cuanto al 

antecedente de cirugía paliativa previa a la cirugía reparadora y el grado de 

dilatación auricular. Un 24% de los pacientes requirieron paliación previa. Desde 

un punto de vista puramente mecanístico, la presencia de paliación conllevaría 

una situación hemodinámica peor durante el periodo precirugía reparadora, con 

mayor y más prolongada cianosis y, quizás, peores características a largo plazo 

de complianza de VD y mayor dilatación AD. Sin embargo, en nuestra población 

no se observó relación entre la paliación previa y la dilatación auricular.  

Número de cirugías. Tampoco se observó diferencia significativa entre el número 

de cirugías y la cuantificación de las dimensiones auriculares, ya sea 

determinadas por área en ETT, como mediante RM. Tampoco el análisis de 

tendencia lineal mostró una relación entre el número de cirugías y la dilatación 

AD. 

Tipo de cardiopatía. Dado que la gran mayoría de pacientes presentaron TdF 

(64%) o EP (32%), analizamos el grado de dilatación AD atendiendo a estas dos 

grandes categorías, sin observarse diferencias significativas en el grado de 

dilatación AD. 

Grado de IP. No se observaron diferencias significativas en cuanto el grado de FR 

y el grado de dilatación de AD. La media de FR resultó ser muy elevada en 

nuestros pacientes (media FR de 38%). Ello no permite asegurar que en 

pacientes con FR menor exista algún tipo de relación entre el grado de IP y la 

dilatación AD. En nuestra población sometida a cirugía reparadora el grado de IP 

severa es muy elevado por la escasa preservación valvular que se realizaba en la 

era quirúrgica de los años 70 y 80 en nuestro medio. En los dos estudios en los 

que se analiza la presencia de FTDA cuantificada tanto por ETT como por RM, 

uno de ellos realizado en población pediátrica (65) y el otro en adultos jóvenes 

(edad media 18 a) (66), la FR resultó significativamente mayor en los pacientes 

que tenían FTDA en relación a los que no lo tenían. Así, en el estudio pediátrico la 

FR media fue del 42% en los que presentaron FTDA y del 32% en los que no lo 

presentaron. 
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En el estudio realizado en adultos jóvenes también se observó una asociación 

clara entre la FR y la presencia de FTDA (FR media del 40% entre los que 

presentaban FTDA y FR del 27% entre los que no lo presentaban) pero dicha 

asociación no se mantuvo en el análisis multivariable. En este estudio la media de 

FR fue significativamente menor que la de nuestra población. En ninguno de estos 

dos estudios se analiza la relación entre la dilatación AD y el valor de la FR. Cabe 

destacar que en el realizado en adultos jóvenes sí se analiza la relación entre 

dilatación AD y la presencia de FTDA y no se encuentra relación (66). 

FEVI. La incidencia de pacientes con disfunción sistólica resultó ser del 18%, 

aunque en ningún caso la FEVI se encontraba por debajo del 40%. Entre los 

pacientes con FEVI < 50% (18%) el AAD mostró una media de 31,7 cm2. El 

cálculo de la tendencia lineal no mostró significación estadística entre el área 

cuantificada ni por ETT (p = 0,057) ni por RM (p = 0,507). Creemos que la 

ausencia de asociación estadísticamente significativa entre la disfunción VI y la 

dilatación AD podría estar influenciada por la escasa representación en nuestra 

serie de pacientes con disfunción ventricular izquierda moderada o severa.   

Volúmenes ventriculares derechos. En el análisis univariante, tanto el VTDVDi, 

como el VTSVDi resultaron significativos en relación con la dilatación de la AD.  

En la división de la población según el área auricular se puede observar que, 

cuanto mayor es el área AD, mayor es la media de volumen ventricular indexado, 

tanto sistólico como diastólico. Sin embargo, no queda reflejado en el análisis 

multivable, no existiendo relación entre los volúmenes ventriculares y los 

auriculares, excepto en las mediciones del RMAAD, en las que el VTSVDi fue 

predictor del área AD. Aunque existe escasa información acerca de la adaptación 

auricular a la sobrecarga de volumen y de presión, siendo además mayormente 

referida a la AI, lo cierto es que se considera que la dilatación de AD es 

generalmente una manifestación de presiones AD altas, ya sea por presencia de 

IT significativa o bien debido a la presencia de PTDVD elevada. 

Desde un punto de vista mecanístico, en caso de dilatación de VD se produce una 

dilatación del anillo tricuspídeo que puede ir acompañada de dilatación auricular. 
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Concomitantemente, la misma causa que provoca la dilatación de VD, por 

ejemplo, en caso de sobrecarga de volumen por presencia de una CIA, debería 

provocar la dilatación AD. Sin embargo, de forma similar a lo que ocurre en la 

patología izquierda, lo que determina mayormente el grado de dilatación auricular 

es la postcarga auricular, es decir, la presión diastólica ventricular, ya sea por la 

presencia de regurgitación de la válvula aurículo-ventricular o bien por la 

presencia de presión diastólica ventricular elevada primaria o secundariamente. 

Por ello, en la patología izquierda la dilatación AI es frecuente en la insuficiencia 

mitral y en situaciones en las que existe incremento de presión diastólica VI, estén 

o no asociadas a disfunción sistólica VI.  

Cuando se produce una dilatación de VD debido a la presencia de IP es plausible 

que la presión AD se incremente y la AD se dilate, es decir, que la relación entre 

el grado de dilatación VD y dilatación AD sea lineal. Sin embargo, a la vista de los 

resultados, la dilatación AD no se produciría por el efecto directo de la dilatación 

VD, sino presumiblemente por las presiones telediastólicas ventriculares 

aumentadas que la acompañan. Por ello, en pacientes con escasa dilatación VD y 

con presiones telediastólicas VD presumiblemente elevadas (incremento del valor 

cuantitativo del FTDA y PR primario), se produce también una mayor dilatación 

AD. Dicha relación se pone de manifiesto en el análisis multivariante (véase más 

adelante).   

FEVD. No se observó asociación estadísticamente significativa ni en el análisis 

univariante ni en el multivariante, entre la FEVD y el grado de dilatación auricular, 

ya sea calculada mediante RM o mediante ETT. Sin embargo, el análisis de 

tendencia lineal sí mostró significación estadística, de manera que un valor 

progresivamente menor  de la FEVD se asoció con una dilatación de la AD 

progresivamente mayor (p = 0.024). En nuestro estudio, si bien la prevalencia de 

disfunción VD cuantificada por RM fue alta, hasta de un 42% de los pacientes 

presentaron FEVD inferior al 47%, pocos pacientes en nuestra serie  presentaron 

disfunción sistólica avanzada, factor que se ha señalado de mal pronóstico en una 

población de TdF (119). En nuestra serie una gran mayoría de pacientes tenían 

FEVD  alrededor del 50%, y únicamente 6 pacientes presentaron FEVD entre 30-
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40%. En estos pacientes el área AD media resultó ser muy superior a la media, de 

33 cm2. Entre los pacientes con disfunción VD ligera, con FEVD comprendida 

entre 40-47% (n = 32), el AAD resultó ser de 23 cm2, muy similar a la de los 

pacientes con FE > 47%. Creemos que la ausencia de asociación 

estadísticamente significativa en el análisis univariante entre la dilatación de AD y 

la función sistólica VD está relacionada con la escasa representación de 

pacientes con FEVD debajo del 40% en nuestra serie. Son necesarios nuevos 

estudios que incluyan pacientes con disfunción VD severa para confirmar la 

relación entre dilatación AD y la función sistólica VD. 

Realce tardío. No se realizó de forma sistemática, puesto que en general se 

realiza en el primer estudio de cada paciente y la mayoría de pacientes tenían RM 

previas. No podemos analizar su relación. 

6.8.3.- Factores predictores de dilatación de AD 

Utilización del PTA. En nuestra serie se observa que los pacientes con cirugía que 

incluyó PTA presentaban, de forma estadísticamente significativa, mayor grado de 

dilatación auricular, relación que persistió en el análisis multivariante. El 

mecanismo que puede explicar dicho fenómeno es desconocido. Posiblemente, la 

necesidad de utilización de PTA implica peor sustrato anatómico y 

presumiblemente peor situación hemodinámica previa a la cirugía reparadora.  Sin 

embargo, el hecho de que la fístula previa, también presumiblemente relacionada 

con peor situación hemodinámica antes de la cirugía reparadora, no se asocie de 

forma significativa a la dilatación AD, pone en duda la afirmación anterior, aunque 

es posible que en la indicación de fístula previa influyeran otros factores distintos 

al sustrato anatómico, como la dificultad de reparación a edades tan tempranas y 

en la era quirúrgica de los pacientes de la serie. En una serie ya clásica de 

pacientes con TdF, se describió que la presencia de PR asociado a PTA se debía 

a la presencia sistemática de IP en los pacientes con dicha técnica quirúrgica 

(46). 
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A la vista de nuestros resultados, en los que la FR no se correlaciona con el grado 

de dilatación auricular, podríamos postular que el mecanismo de mayor 

prevalencia de dilatación AD en presencia de la utilización de PTA estaría más 

relacionado con la situación hemodinámica previo a la cirugía reparadora, que a la 

presencia del parche per se, o con la situación funcional postreparación, en tanto 

que el grado de IP no explica el grado de dilatación AD. La utilización del PTA fue 

mayor en los pacientes intervenidos de TdF (hasta el 50%) que en los 

intervenidos de EP (15%) pero, tal y como hemos comentado previamente, el tipo 

de cardiopatía no influyó en el grado de dilatación AD, por lo que no parece que la 

influencia de la utilización del PTA en el grado de dilatación AD dependa del tipo 

de cardiopatía.  

Una serie reciente (35), de niños sometidos a valvuloplastia por EP crítica con una 

media de presión sistólica en VD prevalvuloplastia de 160 mmHg y una media de 

PTDVD de 20 mmHg, mostró en todos ellos PR previo a la valvuloplastia, que 

persistió en el 65 % de los pacientes hasta 6 meses después de la valvuloplastia 

efectiva. En los pacientes con EP severa diagnosticada y tratada en la edad 

adulta (34), la prevalencia de PR también fue elevada. La elevada asociación de 

PTDVD elevadas durante tiempo prolongado o muy elevadas a más corto plazo 

(asociadas a la necesidad de ampliación con PTA en el momento de la cirugía) 

podría justificar la asociación entre PTA y presencia de dilatación auricular.  

Se ha señalado que los pacientes en los que se utilizó PTA presentan mayor 

fibrosis detectada por técnicas de captación de gadolinio (56, 57). Con el 

desarrollo de las técnicas de T1 mapping se podrá estudiar la relación entre la 

fibrosis, la utilización de PTA y el grado de dilatación auricular (58).  

FTDA cuantificado. Uno de los hallazgos importantes de nuestro estudio es la 

asociación del grado de FTDA con el grado de dilatación auricular 

independientemente del grado de dilatación ventricular. La ausencia de 

asociación en el análisis multivariante entre la dilatación de AD y la dilatación de 

VD y, por contraste, la relación lineal entre la dilatación de AD y el valor 

cuantitativo del FTDA, apoya la hipótesis del patrón primario/secundario de 
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distribución bimodal propuesta por Lee et al (62) en cuanto a la presencia de 

FTDA tanto en VD no dilatados (patrón primario) como en ventrículos derechos 

severamente dilatados (patrón secundario).  Nuestros resultados contribuyen a 

explicar la controversia mantenida durante años entre los estudios iniciales 

realizados mediante ecocardiografía, en los que los pacientes con PR 

presentaban menor dilatación VD, QRS menos ancho y mayor capacidad de 

esfuerzo (45-49), y los estudios realizados principalmente con RM, en los que los 

pacientes con PR presentaban mayor dilatación VD y peor capacidad de esfuerzo 

(50-55). Probablemente, el tipo de poblaciones estudiadas en cada uno de los 

grupos, con mayoría de PR primario en el estudio de Gatzoulis (45) y con mayoría 

de PR secundario en los estudios mediante RM de Helbing (50), contribuyeron a 

la diversidad de los resultados. La distribución bimodal del PR en la población 

estudiada nos permite explicar los resultados. El estudio que analiza los 

parámetros relacionados con la presencia de FTDA demuestra una relación con 

los volúmenes VD, sistólico y diastólico en el análisis univariante, mostrando sin 

embargo en el análisis multivariable, únicamente asociación proporcional entre 

FTDA y FSA-vol e inversamente proporcional con el VTDVI. En este mismo 

estudio no se observaron diferencias en el grado de dilatación AD en relación a la 

presencia o ausencia de FTDA, motivo por el que los autores ponen en duda que 

la presencia de FTDA tenga relación con la disfunción diastólica y pueda 

relacionarse con mayor grado con la capacitancia de las arterias pulmonares. La 

definición del FTDA se realizó atendiendo a su presencia en tres latidos 

consecutivos, sin tener en cuenta su valor cuantitativo. Creemos que esta manera 

de definir el FTDA dificulta el análisis de su asociación con la dilatación AD. 

El grado de FTDA junto con la regurgitación tricuspídea y la presencia de PTA 

explican aproximadamente el 70% de la dilatación de AD en nuestro estudio 

poblacional. Nosotros postulamos que el volumen del flujo anterógrado que 

precede la apertura de la válvula pulmonar reflejaría la diferencia entre la presión 

de la PAPd y la presión del VD. Cuanto mayor sea la diferencia entre ambas 

presiones, mayor sería el valor del FTDA-vol y ITV-FTDA. Observamos, tanto en 

el análisis univariable como el multivariable, una relación clara entre el valor 

cuantitativo del FTDA -ya sea medido mediante parámetros ecocardiográficos 
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como mediante parámetros de RM (en respiración libre y en apnea) y el AAD. Tal 

y como hemos mostrado previamente, los resultados mediante ETT y RM son 

similares, y por tanto no explicarían que las diferencias de los estudios publicados 

se deban a las distintas técnicas utilizadas. La ausencia de datos de 

exploraciones invasivas en nuestra serie no permite clarificar si un mismo 

fenómeno de alteración de la distensibilidad produce de forma paralela dilatación 

auricular e incremento del FTDA. Se necesitarían estudios invasivos con catéteres 

de conductancia junto con el estudio ecocardiográfico y de RM para demostrarlo 

fehacientemente, tal y como hemos sugerido previamente, aunque 

conceptualmente es coherente y la observación de los resultados de este trabajo 

parece sugerirlo. Podría plantearse, como mecanismo alternativo al propuesto, 

que al incrementar la dilatación AD aumentara el FTDA y que la presencia de 

FTDA no fuera un factor causal o asociado a la misma condición de la dilatación 

auricular, sino que la dilatación AD condicionara un incremento de FTDA. Sin 

embargo, la presencia de FTDA es un mecanismo dinámico, variable en relación 

con el ciclo respiratorio, distinto en reposo y bajo perfusión de dobutamina (51), y 

con descenso aparente del mismo tras el RVP. Todo ello favorece la hipótesis de 

que la dilatación auricular no es el factor causante de la presencia de mayor o 

menor FTDA, sino que sucede en sentido inverso. Fisiopatológicamente carece 

de sentido que la dilatación AD sea la causa del FTDA y no que algún mecanismo 

relacionado con la elevación de PTDVD justifique ambos hallazgos. 

Grado de IT. Quizás porque desde la descripción de la valvulopatía tricúspidea ya 

se observó la presencia de dilatación AD, existe escasa información en la 

literatura sobre la relación proporcional entre el grado de IT y la dilatación 

auricular. Prueba de ello es que en las escasas publicaciones centradas en el 

estudio de la dilatación  de AD, se descartan  los casos en los que la IT es 

significativa (73). También aquellas en las que se observó una elevada 

correlación entre la PTDVD y el área AD (121) se excluyeron los casos de IT. 

En nuestra serie existe un 9% de pacientes con IT grado 3. En nuestra población, 

tanto el análisis univariable como el univariable mostró que la presencia de IT 

grado 3 predecía de forma independiente la dilatación auricular, conclusión que 
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era altamente esperable. La presencia de IT en el largo plazo de la cirugía 

reparadora de TdF es prevalente (123) y está asociada a mal pronóstico (124) 

existiendo en estos momentos controversia en la literatura acerca de si debe 

actuar sobre ella concomitantemente al RVP. Por ello, consideramos que excluir 

pacientes con IT significativa significaría excluir un subtipo de pacientes cuyo 

interés es  creciente. 

6.9.- Análisis del SGAD 

La dificultad de comparación de los resultados observados y los datos de la 

literatura es significativa, dado que el valor obtenido en nuestro estudio solamente 

podría compararse con estudios realizados con el mismo software y  

utilizando como marcador el inicio del QRS. Es por esta razón por la que por el 

momento no se han estandarizado los valores del SGAD. De hecho, en los 

distintos estudios en los que se utilizan controles los valores difieren entre sí. En 

las series publicadas que incluyen el estudio de CS, el SGAD es ligeramente 

mayor en la AD que en la izquierda, con valores oscilantes entre 35 y 55. Por 

ejemplo, cuando en un estudio en pacientes con atresia o estenosis pulmonar se 

comparó con los CS (media de edad de 23 a), el valor del SGAD entre sanos era 

de 46. Tampoco existen estudios que confirmen la diferencia de valores del SGAD 

según la edad y el sexo. En todo caso, decidimos realizar controles pareados por 

edad y sexo para obviar que la diferencia entre sanos y pacientes pudiera 

deberse a estos factores. 

Nuestros resultados muestran un valor de SGAD significativamente bajo entre los 

pacientes respecto a los CS pareados por edad y sexo, siendo la media del SGAD 

entre nuestros pacientes de 19,9 (DE +/- 8,8), que representa un 60% del valor 

obtenido en CS. Asimismo, los valores del strain durante la sístole ventricular 

(SRADs = 1 (DE +/- 0,5)), durante la diástole (SRADe = -0,9 (DE +/- 0,4)) y 

(SRADa = -1,2 (DE +/- 0,5)) resultaron ser significativamente menores que en los 

CS, siendo el porcentaje medio de descenso del valor respecto al control sano del 

53% para el SRADs, 56% para SRADe y 67% para SRADa. El estudio 
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comparativo de nuestros pacientes con los CS mostró, por tanto, que todas las 

fases de la función auricular se ven alteradas de forma significativa en 

comparación con lo observado en los CS. La información de la que disponemos 

en los estudios previos de SGAD en CC muestra resultados similares a los 

nuestros, con mayor tendencia al descenso del SGAD, el SRADs y el SRADe que 

al descenso en el llenado tardío, SRADa (103-108). 

Prácticamente toda la información reportada se refiere a la demostración de que 

el SGAD es menor entre los pacientes que en los CS. Sin embargo, existen pocos 

análisis que intenten explicar los mecanismos, exceptuando un estudio en el que 

se observa que los pacientes con TdF reparada y arritmias presentan un valor 

más bajo de SGAD que los pacientes con TdF reparada sin eventos arrítmicos 

previos (106). En cuanto al estudio de los factores contribuyentes de las causas 

de descenso del SGAD en los pacientes con CC reparada, únicamente se ha 

señalado en el análisis univariable que el SGAD se correlaciona inversamente con 

el VTDVD y con la presencia de PR diagnosticado mediante ETT (104).  

En estudios del strain de AI se ha analizado si alguno de los componentes 

disminuye de forma distinta según la patología. Sin embargo, la información en 

patología derecha es menor. Por ejemplo, en la IC con disfunción sistólica del VI 

todos los parámetros de la función auricular se encuentran severamente 

disminuidos, mientras que en los pacientes con IC y FEVI preservada disminuye 

predominantemente el componente sistólico de strain rate y el global AI.  

En HTAP los estudios señalan que existe disminución del SGAD, pero no del 

componente activo SRADa (125). El mecanismo por el cual se altera el strain 

auricular es desconocido. 

6.9.1.- Factores que no predicen la función AD cuantificada mediante strain 

Edad en el momento de la cirugía reparadora. En el análisis univariable no se 

observa una relación estadísticamente significativa entre la edad en el momento 

de la cirugía reparadora y el SGAD. Todos nuestros pacientes fueron reparados 

durante la infancia, por lo que no se puede aclarar la posible influencia de la 
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reparación tardía durante la edad adulta en términos de la función de la AD. Si los 

cambios irreversibles estaban presentes antes de la reparación quirúrgica, o la 

alteración de la función auricular derecha aparece progresivamente a largo plazo 

después de la reparación, no se puede dilucidar con los datos disponibles. 

Edad. Cuanto mayor edad en el momento del estudio, menor el SGAD en el 

análisis univariado, pero el hallazgo no persiste en el modelo multivariable. Los 

estudios publicados hasta la fecha en strain AI sugieren que éste disminuye con el 

aumento de la edad, aunque ello puede deberse a la asociación con el incremento 

de la incidencia factores de riesgo del tipo HTA y diabetes (126). El hecho que no 

se mantenga la relación en el análisis multivariable permite plantear la hipótesis 

de que la caída con la edad del SGAD depende más de la sobrecarga auricular 

mantenida durante tiempo, que de la edad per se.  

Sexo. No se observaron cambios significativos del valor de la función auricular en 

relación con el sexo de los pacientes. La información de la que disponemos de 

SGAD en pacientes con CC se basa en pequeñas series en las que no es posible 

realizar análisis de subgrupos. 

Función del VD. En nuestro estudio, si bien la prevalencia de disfunción VD 

cuantificada por RM es alta, existen pocos pacientes con disfunción sistólica 

avanzada. Tal y como hemos mencionado previamente con respecto a la 

dilatación auricular, creemos que la distribución de una gran mayoría de pacientes 

con FEVD alrededor del 50%, y un número reducido de pacientes con FEVD entre 

30-40%, puede contribuir a la falta de asociación estadísticamente significativa 

entre FEVD y el SGAD. En todo caso, desde un punto de vista descriptivo, la 

media de SGAD entre los pacientes con FEVD < 40% fue mucho menor a la de 

los pacientes con FEVD del 40 al 47% y la de los pacientes con FE > 50% (10, 19 

y 21 respectivamente).  

Dilatación de VD. La dilatación de VD no se asocia al grado de disfunción 

auricular en el análisis multivariable. El estudio muestra que el grado de 

disfunción AD no depende del grado de dilatación VD. Los análisis del SGAD 
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muestran que los menores volúmenes del VD se encuentran entre los pacientes 

con SGAD más bajo y con  más alto. Es decir, de nuevo, el patrón bimodal 

explicaría los resultados.  

Función sistólica del VI. La FEVI no se correlacionó con el SGAD. De nuevo, el 

valor de la FEVI fue similar en los diversos terciles del SGAD. En nuestra serie, tal 

y como referimos en el apartado de dilatación auricular, la mayoría de pacientes 

presentaron función sistólica preservada o ligeramente deprimida, por lo que no 

creemos que se deban extrapolar los resultados a otras poblaciones con FEVI 

más deprimida. 

Número de cirugías cardíacas.Tampoco el número de cirugías cardíacas 

explicaría los resultados. No se observó relación entre el número de cirugías 

cardíacas y el SGAD. Mecanísticamente, la canulación de AD que se realizó en la 

cirugía reparadora y en las reintervenciones  (cierre de CIV residual, EP residual o 

RVP) y la consecuente cicatriz que comporta, demostrada en los mapas 

electroanatómicos realizados en la ablación de arritmias por reentrada, deberían 

acompañarse de una función auricular peor, pero nuestros datos no muestran 

dicho resultado. En la literatura se han analizado los factores de riesgo para los 

distintos tipos de arritmias supraventriculares en los pacientes con CC reparadas 

(arritmias por reentrada vs fibrilación auricular) y, en concreto en la TdF, se ha 

documentado que el número de cirugías previas se asocia a mayor incidencia de 

arritmias supraventriculares (82). En nuestra población no observamos diferencias 

en cuanto al SGAD entre los pacientes que habían requerido reintervención/nes y 

los que no. 

El estudio de Riesenkampff (92), que apunta la importancia de las cirugías previas 

en la funcionalidad auricular, analiza el funcionalismo de la AD en una población 

de TdF reparada comparada con otra con EP sometida a valvuloplastia pulmonar. 

En este estudio se observa que el funcionalismo auricular cuantificado 

volumétricamente, y no mediante SGAD, es mucho peor en pacientes sometidos 

a cirugía cardíaca que en los pacientes sometidos a valvuloplastia, a pesar del 

pequeño número de pacientes. Los autores lo atribuyen a las cicatrices 



 DISCUSIÓN 

 141 

auriculares. Desconocemos el motivo por el que no se observa asociación entre el 

número de cirugías cardíacas y la funcionalidad auricular. Las tablas de 

resultados (28, 29) permiten observar que el SGAD se correlaciona con varios 

factores, aunque la correlación demostrada es peor que la observada entre el 

AAD, ya sea la estimación ecocardiográfica (AAD) o la estimada mediante RM 

(RMAAD), y los factores descritos previamente.  

6.9.2.- Factores predictores de la función  AD cuantificada mediante strain 

FTDA valorado cuantitativamente. En ningún estudio previo se ha analizado el 

valor cuantitativo de FTDA en la relación con la función AD. Previamente, 

mediante análisis volumétrico, se observó que los pacientes con FTDA tenían 

peor función auricular derecha. En este sentido, el estudio de Luijnenburg (53) ya 

mostró que los pacientes con FTDA-vol presente (definido en la RM como  

ausencia/presencia), tenían peor función auricular en la fase conducto y mejor 

función en la fase activa. Dichos resultados diferirían de los nuestros en que, en 

nuestra serie, observamos peor funcionalismo de todas las fases de la función 

auricular, si bien la que se altera menos es la fase activa auricular. Los pacientes 

estudiados en la serie de Luijnenburg con FTDA-vol presente se corresponderían 

con PR secundario, ya que la mayoría presentaban VD severamente dilatados. 

En el análisis multivariable de SGAD, tanto la IVT-FTDA evaluada por ETT,  como 

el FTDA-vol  evaluado mediante RM,  como  un grado de IT igual a 3, se 

asociaron de forma significativa con la función global cuantificada mediante  

SGAD. Sin embargo, el SGAD resultó ser independiente del grado de dilatación 

VD, lo que sugiere que la deformación de la AD depende más de las 

consecuencias del funcionalismo ventricular sisto-diastólico, que de la dilatación 

ventricular per se.  

Dilatación de AD. Los valores de SGAD y de volúmenes auriculares se 

correlacionaron de manera muy significativa con un r = 0.429 (p = 0,001). tal y 

como muestra la figura 10. En diversos estudios se ha justificado que el strain VD 

disminuye en relación a la dilatación VD. De forma paralela se presume que las 
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causas de dilatación auricular pueden producir alteración del funcionalismo 

auricular.  

Grado de IT. Como ya se había sugerido en otro tipo de pacientes, básicamente 

pacientes de edad avanzada ingresadas por insuficiencia cardíaca, la IT influye de 

forma inversamente proporcional en el valor del SGAD (102), aunque no existe 

ningún estudio previo que analice la relación entre la cuantificación de la IT, 

mediante ecocardiografía o RM, con el valor del SGAD en CC reparadas. En 

nuestros pacientes, cuando el grado de IT es significativo, el SGAD es menor que 

en los que presentan IT no significativa. Dichos resultados se mantienen en el 

análisis multivariable. La sobrecarga volumétrica auricular secundaria a la IT 

podría comprometer el funcionalismo auricular. 
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El análisis comparativo entre pacientes con cardiopatía congénita reparados 

quirúrgicamente de una estenosis del TSVD y una población sana, nos ha 

permitido redefinir el valor del llamado “patrón restrictivo” (PR) ventricular 

derecho. 

 
1.Consideramos que la simple presencia de un flujo telediastólico anterógrado 

(FTDA) no está necesariamente relacionado con la disfunción diastólica 

ventricular derecha, sino que corresponde a una apertura precoz de la válvula 

pulmonar que, a pequeña escala, constituye un fenómeno fisiológico, dada su 

presencia constante en los pacientes sanos. La presencia de FTDA 

cuantitativamente superior a los valores de corte observados en controles sanos y 

con variación respiratoria significativa, es un parámetro que refleja un gradiente 

de presión telediastólica entre VD y arteria pulmonar, confirmado por estudios 

invasivos recientemente publicados. Proponemos una nueva definición de patrón 

restrictivo a partir de la cuantificación del FTDA en controles sanos y la 

comparativa en pacientes con CC reparadas de las características de nuestra 

población. No obstante, son necesarios nuevos estudios en controles sanos en 

otras franjas de edad para confirmar los valores de los puntos de corte 

establecidos. 

 
2 .El principal hallazgo de nuestro estudio es que la magnitud del FTDA es uno de 

los factores que predicen el grado de dilatación auricular, independientemente del 

grado de dilatación ventricular. Por otro lado, la relación lineal entre la dilatación 

auricular derecha y el valor cuantitativo del FTDA, apoya la hipótesis del patrón 

primario/secundario de distribución bimodal. 

 
3. El análisis de los factores determinantes de la presencia de dilatación auricular 

ha mostrado que la cuantificación del FTDA, junto con el grado de insuficiencia 

tricuspídea, explica en buena parte el grado de dilatación auricular derecha y, en 

menor grado, su función estimada mediante strain. 
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4. Aún a falta de estudios invasivos, nuestro estudio contribuye a esclarecer el 

significado del FTDA y permite conocer con mayor detalle la fisiopatología de la 

adaptación ventricular derecha a las diferentes situaciones de sobrecarga.  

Independientemente del método utilizado (ETT o RM), la cuantificación del FTDA, 

en contraposición con la definición de patrón restrictivo de “todo o nada” 

propuesta en la mayoría de los estudios publicados hasta la fecha, ayuda a 

mejorar el conocimiento de la adaptación ventricular derecha a las distintas 

condiciones de sobrecarga. El análisis de la dilatación auricular nos ha permitido 

aportar más datos confirmatorios de la existencia de un patrón restrictivo primario, 

con escasa dilatación ventricular y claramente diferenciado del patrón restrictivo 

secundario en el contexto de dilatación VD severa. 

En el patrón restrictivo primario con valores superiores de FTDA, las presiones 

telediastólicas de VD serían más altas. En el patrón restrictivo secundario se 

requieren más estudios para establecer si la presencia de FTDA se debe al 

incremento de PTDVD o a una PAPd anormalmente baja. El leve incremento de 

PTDVD que suele acompañar a los pacientes con IP severa de larga evolución 

contribuye a la excelente tolerancia clínica, pero también puede asociarse a 

cambios morfológicos y funcionales de la aurícula derecha. La dilatación auricular 

derecha podría constituir un marcador pronóstico en las CC reparadas que 

alcanzan la edad adulta. En este sentido, el estudio del funcionalismo y dilatación 

auricular creemos que merece mayor atención.  
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La principal limitación del estudio es la ausencia de datos invasivos 

hemodinámicos intracardíacos. La estabilidad clínica de la población a estudio y 

las posibles complicaciones derivadas de los estudios invasivos hicieron poco 

justificable su realización. Por otro lado, el número de CS estudiados mediante 

RM es limitado. Sin embargo, por la escasa variabilidad observada de los 

parámetros de RM entre los controles sanos, pensamos que un mayor tamaño de 

muestra no hubiera cambiado las conclusiones del estudio de forma significativa. 
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  LÍNEAS DE FUTURO 

 

Este estudio aporta mayor conocimiento en la valoración no invasiva de la 

presencia de flujo telediastólico anterógrado en la arteria pulmonar, como signo de 

alteración de la relajación en contraposición al fenómeno fisiológico. Sin duda el 

análisis concomitante de la valoración ya sea ecocardiográfica o mediante RM y el 

estudio invasivo podría arrojar mayor información en el campo de las CC. Se abre 

aquí una línea de investigación importante en esta población de pacientes adultos 

con CC que ya supera a los de edad pediátrica.  

A nuestro criterio, el estudio de la dilatación y el funcionalismo auricular es 

fundamental en los pacientes con CC reparadas y que han alcanzado la edad 

adulta. Su estudio puede permitir en el futuro estratificar el riesgo de IC, y el estudio 

prospectivo del tamaño y del SGAD creemos puede arrojar información pronóstica. 
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