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A pesar de la importancia de la disfuncién diastélica en
la fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca, la relevancia
del diagnéstico y tratamiento de este sindrome esta poco
reconocida en la practica clinica. Publicaciones recientes
sugieren que en un 30-50% de pacientes con insuficien-
cia cardiaca la causa primaria es una disfuncién diastoli-
ca. Varios estudios también demuestran que en un nu-
mero importante de pacientes con insuficiencia cardiaca
sistolica la funcion diastolica suele determinar la sintoma-
tologia, el pronostico y la respuesta al tratamiento. Otros
datos preliminares sugieren que la disfuncion diastélica
es una causa importante de intolerancia al esfuerzo en
pacientes con hipertension arterial crénica. En este arti-
culo se discutiran los conceptos mas actuales en relacion
con los mecanismos, el diagnostico y el tratamiento de la
disfuncion diastolica.

Diagnosis and Therapeutic Guidance of Diastolic
Heart Failure

Despite diastolic dysfunction is recognized to play a
major role in the pathophysiology of heart failure, the im-
portance of an accurate diagnosis and treatment of this
syndrome in clinical practice is poorly established. Recent
publications suggest that diastolic dysfunction is the pri-
mary cause of heart failure in 30-50% of patients. Several
studies also show that, in a significant number of patients
with systolic dysfunction, diastolic function is the major
determinant of their symptomatic status, their response to
treatment and their outcome. Other preliminary data sug-
gest that diastolic dysfunction is an important cause of
exercise intolerance in patients with chronic hypertension.
This paper discusses the most recent concepts related to
the mechanisms, the diagnosis and the treatment of dias-
tolic dysfunction based on diagnostic imaging techniques.
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INTRODUCCION los EE.UU.'. Estudios epidemioldgicos auguran un au-

A pesar de los avances terapéuticos alcanzados en
las dltimas 2 décadas, la insuficiencia cardiaca sigue
siendo uno de los sindromes de mayor prevalencia,
con una mortalidad que alcanza el 50% a los 5 afios y
costes que superan 10 billones de ddlares por afio en
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mento importante de la prevalencia de la insuficiencia
cardiaca en el futuro, relacionado con el incremento de
la expectativa de vida en la poblacion general®, y a la
prevencién de la muerte stbita con el uso del defibri-
lador implantable®. Se ha establecido que un 30-50%
de pacientes que presentan el diagndstico de insufi-
ciencia cardiaca tiene fraccion de eyeccién normal®.
Ademas, hoy dia se reconoce que la disfuncién diast6-
lica desempefia un papel importante en la sintomatolo-
gia de las cardiomiopatias, enfermedades valvulares,
enfermedad isquémica e hipertension arterial’. A pesar
de que la esperanza de vida en la insuficiencia cardia-
ca diastélica es mejor que en la disfuncién sistdlica,
estudios recientes indican que ésta se encuentra redu-
cida con relacién a la poblacién normal®.

La disfuncién diastdlica puede definirse como la
condicién en la cual, para mantener gasto cardiaco
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ABREVIATURAS

(-)dP/dt: velocidad de descenso maxima de la
presion ventricular.

T: tiempo de la constante de relajacion
isovolumétrica.

A: onda de contraccién auricular en el flujo
Doppler mitral.

Am: velocidad diastdlica del miocardio obtenida

por Doppler tisular durante la contraccién
auricular.

AR: flujo reverso hacia las venas pulmonares
durante la contraccién auricular.

AR, —A,,: diferencia entre la duracion de la onda
de contraccidn auricular retrégrada del flujo
venoso pulmonar y la onda de contraccién
auricular anterégrada en el llenado ventricular.

ATP: adenosintrifosfato.

BNP: péptido natriurético.

C,: distensibilidad ventricular.

Ca**: calcio.

D: onda de llenado auricular durante la fase de
llenado temprano en el flujo venoso pulmonar.

dp: cambio de presion.

dV: cambio de volumen.

E;: elasticidad tisular.

E: onda de llenado protodiastdlico en el flujo
Doppler mitral.

E,;: tiempo de desaceleracion del llenado
protodiastélico.

Em : velocidad diastélica del miocardio obtenida
por Doppler tisular durante el llenado precoz.

h: grosor de la pared ventricular.

p,: presién auricular.

p,: presion ventricular.

Sm: velocidad sistélica del miocardio obtenida por
Doppler tisular.

S: onda de llenado de la auricula durante la sistole
ventricular en el flujo venoso pulmonar.

v: velocidad.

vp : pendiente de la velocidad de propagacion del
flujo ventricular por Doppler modo M color.

normal, la presién de llenado se encuentra aumenta-
da. Por tanto, pacientes con disfuncién diastdlica
pueden manifestar una variedad de sintomas, desde
disnea de esfuerzo hasta insuficiencia cardiaca avan-
zada.

FISIOPATOLOGIA

Por convencion, la diastole ventricular izquierda se
extiende desde el momento del cierre de la vélvula
adrtica hasta el cierre de la vdlvula mitral, y su dura-
cion suele ser de dos tercios del ciclo cardiaco en re-
poso (fig. 1). Durante el ejercicio, la duracién de la
didstole se acorta, proporcionalmente, mds que la sis-
tole, abarcando un 50% de la duracién total. La prime-
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Fig. 1. Fases del ciclo cardiaco. La linea continua representa la pre-
sién ventricular. La linea intermitente representa la presidn auricular
simultdneamente. Fase 1: relajacién isovolumétrica; fase 2: llenado
precoz; fase 3: diastasis; fase 4: contraccion auricular.

ra fase diastolica, desde el cierre de la valvula adrtica
hasta la apertura de la valvula mitral, constituye el pe-
riodo de relajacién isovolumétrica. Durante este perio-
do, la presion intraventricular disminuye con rapidez
antes del inicio del llenado ventricular. Este abarca
tres fases en pacientes con ritmo sinusal. La fase de
llenado precoz comienza con la apertura de la vilvula
mitral, al disminuir la presién intraventricular por de-
bajo del valor de la presién auricular. La segunda fase,
o fase de equilibrio, es apreciable en pacientes con
funcién diastélica normal y baja frecuencia cardiaca.
Durante esta fase, el volumen ventricular se mantiene
constante debido al equilibrio de la presién auriculo-
ventricular. Finalmente, la fase de llenado por contrac-
cion auricular depende, como su nombre indica, del
aumento en la presién por la contraccién auricular.
Varios pardmetros fisiol6gicos interactian en la diésto-
le ventricular®® (tabla 1). Entre éstos, los mas funda-
mentales son la relajacién y la distensibilidad ventri-
cular, y la contraccién auricular.

TABLA 1. Factores contribuyentes a la diastole

Relajacion ventricular

Distensibilidad ventricular

Contractilidad auricular

Presion y volumen de llenado (precarga)
Presion arterial (poscarga)
Distensibilidad pericardica

Dependencia interventricular

Presidn intratoracica

Activacién neurohormonal

Frecuencia cardiaca

Intervalo de conduccion eléctrica auriculoventricular
Conduccion eléctrica intraventricular
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Fig. 2. Distensibilidad ventricular en un sujeto normal (A) comparado
con un sujeto con disfuncion diastélica (B). Dado el mismo aumento
en el volumen ventricular (DV), el aumento en la presion es mayor en
el sujeto con disfuncidn diastdlica (Dpg).

Relajacion ventricular

La relajacién (lusitropismo) de las fibras musculares
cardiacas es una propiedad activa que emplea energia
en forma de adenosintrifosfato (ATP). Dicha energia
es requerida para transferir los iones de Ca** del cito-
plasma de vuelta al reticulo sarcoplasmatico, reacti-
vando el efecto inhibitorio del complejo troponina-tro-
pomiosina’ y permitiendo, a su vez, la disociacién de
los filamentos de actina y miosina. La relajacién no
s6lo depende de la disponibilidad de energia, sino
también de la abundancia de los iones de Ca*™en el ci-
toplasma'®, El efecto de la relajacién de las fibras mus-
culares cardiacas resulta en un descenso subito de la
presion en el ventriculo izquierdo. La velocidad a la
que disminuye la presién durante el periodo de relaja-
cioén isovolumétrico refleja directamente la velocidad
de relajacién de las fibras musculares. Esta velocidad
puede medirse con técnicas invasivas y suele definirse
como la velocidad de descenso maxima (—)dP/dt o
como el tiempo de la constante de relajacién iso-
volumétrica (t)'"'2. Varios estudios han demostrado
que en el ventriculo izquierdo normalmente el dpex se
relaja con mds rapidez y antes que los segmentos me-
dios y basales, causando un efecto de succién. Esta
succién ha sido cuantificada invasivamente por medi-
cién simultdnea de gradientes de presion en varias lo-
calizaciones de la cavidad ventricular, y en ventriculos
normales se ha demostrado una diferencia apicobasal
de 1-3 mmHg. Datos preliminares indican que en suje-
tos normales la succiéon aumenta durante el ejercicio y
en pacientes con fallo cardiaco este incremento predi-
ce de manera directa la capacidad aerébica’®. Es im-
portante reconocer que la relajacién ventricular estd
directamente relacionada con la contractilidad.
Estudios realizados por Torrent-Guasp sugieren inclu-
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so que la succidn apical es causada por la contraccidon
de ciertos fasciculos musculares, dada la arquitectura
espiral del ventriculo izquierdo'*.

Distensibilidad ventricular

La distensibilidad depende de la relacién entre el
«estiramiento» de la fibra miocardica y el «estrés»
(fuerza aplicada por superficie). Dicha relacién resulta
afectada por la relajacion activa de los sarcémeros y
por el contenido relativo de fibras eldsticas y coldge-
nas en el tejido conectivo. Estas fibras determinan el
tamafio y la forma anatémica del ventriculo izquierdo,
y forman la matriz que permite convertir el acorta-
miento y alargamiento de las fibras musculares en
cambios de presion'>!7. La relacion entre «estiramien-
to» y «estrés» de las fibras coldgenas es exponencial.
La fuerza requerida para estirar las fibras es baja ini-
cialmente, pero aumenta de manera geométrica a me-
dida que las fibras son estiradas'®. Este fenémeno ex-
plica que, aun en sujetos normales, la sobrecarga
excesiva de volumen puede resultar en el desarrollo de
fallo cardiaco. La distensibilidad del ventriculo iz-
quierdo (C,) puede disminuir: a) al reducirse la elasti-
cidad (E)) tisular debido al aumento en la densidad de
las fibras coldgenas en respuesta a factores humorales
(angiotensina, noradrenalina, etc.), y/o b) al aumentar
el grosor parietal, como ocurre de manera habitual en
respuesta a la elevacion crénica en la presion arterial.
El grosor de la pared ventricular es un pardmetro im-
portante en el estudio de la funcién diastélica. En ge-
neral, éste se encuentra anormalmente aumentado en
las cardiomiopatias hipertréficas y restrictivas. Debido
a la relacién entre la distensibilidad ventricular (C) y
el grosor de la pared ventricular (h), en ventriculos con
didmetro normal y grosor aumentado, la distensibili-
dad disminuye aun cuando la elasticidad (E)) tisular es
normal, ya que:

C o b1
h

Hemodindmicamente, la C, puede definirse como la
relacién entre el cambio de volumen y el cambio de
presion (dV/dp), o como la constante de volumen ven-
tricular (volumen requerido para aumentar la presion
ventricular por un factor de e, 2,718, V k). Dado el
mismo volumen de llenado, en un ventriculo con C,
normal el aumento en la presién es menor que un ven-
triculo con una C,, reducida (fig. 2).

Contractilidad auricular

La funcién auricular izquierda depende de su pre-
carga, poscarga y contractilidad!. La precarga auricu-
lar (volumen auricular al final de la fase de llenado
ventricular temprano) afecta directamente a la fuerza
de contraccién auricular, de acuerdo con la ley de
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TABLA 2. Causas de disfuncion diastolica

Hipertension arterial

Senilidad

Enfermedad isquémica coronaria
Diabetes

Cardiopatia dilatada

Cardiopatia hipertréfica
Cardiopatias restrictivas*
Pericarditis constrictiva

*Amiloidosis, postirradiacion, enfermedad de Fabry, enfermedades de depési-
to del glucégeno y otras.

Starling: el volumen determina el estiramiento de las
fibras musculares, el cual, a su vez, determina directa-
mente el acortamiento y, por tanto, el volumen de
eyeccion auricular. En pacientes con relajacion ventri-
cular anormal o incompleta debido a elevacién de la
frecuencia cardiaca o a bloqueo de primer grado, el
volumen de precarga auricular se encuentra aumenta-
do, lo que conlleva a un volumen de eyeccién auricu-
lar mayor. Este mecanismo permite mantener el gasto
cardiaco en pacientes con alteraciones de la relajacion
ventricular, sobre todo durante el ejercicio. Por tanto,
el desarrollo de fibrilacién auricular puede conllevar
una disminucién del gasto cardiaco y la aparicion de
sintomas congestivos en estos sujetos. La distensibili-
dad ventricular constituye la poscarga de la auricula
izquierda. La contraccién auricular es inefectiva cuan-
do la C, estd reducida, debido a que parte del volumen
de eyeccion auricular va en direccion retrégrada al no
existir vdlvulas en las venas pulmonares. Varios facto-
res que afectan a la contractilidad ventricular, como
la sobrecarga crénica de volumen y presién, pueden
igualmente afectar a la contractilidad auricular. Esta
también suele disminuir, en las miocardiopatias infil-
trativas y en pacientes con fibrilacién auricular, inme-
diatamente después de la cardioversion® .

Todas estas propiedades combinadas permiten man-
tener un volumen de eyeccion y un gasto cardiaco ade-
cuados bajo una presién de llenado normal. Los pa-
cientes con disfuncién diastélica pueden presentar
varios grados de alteraciones en una o varias de estas
propiedades, asi como manifestar sintomas que oscilan
entre una ligera disnea de esfuerzo y un edema pulmo-
nar y periférico.

ETIOLOGIA

La hipertension arterial, la enfermedad coronaria y
la senilidad son las causas mds comunes de disfuncién
diastdlica (tabla 2). La miocardiopatia hipertensiva es
responsable de un tercio de las hospitalizaciones por
fallo cardfaco® y de un 50% de los casos de edema
agudo pulmonar que se presentan a la sala de emer-
gencia sin hipotensién?. La hipertensién arterial cré-
nica aumenta el estrés parietal e induce la hipertrofia
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de los sarcomeros en paralelo, incrementando el gro-
sor parietal?®. Factores humorales, como el aumento de
la angiotensina II y de las concentraciones circulantes
de insulina, se han relacionado con desarrollo de hi-
pertrofia del miocardio y con el incremento de la ex-
presion de coldgeno tipo II en la matriz extracelular.
La hipertrofia muscular y el aumento en el grosor de la
matriz colagena evitan la dilatacidon progresiva y man-
tienen estable el estrés parietal pero, al mismo tiempo,
causan disminucién en la distensibilidad. Estudios ex-
perimentales y en humanos han demostrado, ademds,
que en estos pacientes tanto la presencia de isquemia
aguda como el aumento abrupto en la presién arterial
resultan en un aumento atin mayor de la rigidez ventri-
cular y en las presiones de llenado, contribuyendo al
desarrollo del sindrome de edema agudo pulmonar.

La prevalencia del fallo cardiaco diastdlico va en au-
mento con la edad de la poblacién. Entre la tercera y la
novena décadas se estima que la masa ventricular aumen-
ta unos 1-1,5 g por cada afio de vida?. Estudios patoldgi-
cos en sujetos normales de edad avanzada han demostra-
do un aumento en el grosor de las fibras musculares y en
el contenido de coldgeno tipo II y, por tanto, una reduc-
cién en la distensibilidad ventricular®®. Estas anomalias
pueden conllevar una disminucién de la capacidad aer6-
bica durante el ejercicio, asi como el desarrollo de sinto-
mas de disnea y bajo gasto cardiaco en muchos sujetos
de edad avanzada que desarrollan fibrilacién auricular.

La enfermedad coronaria puede afectar a la relaja-
cién por limitacidn del sustrato energético durante epi-
sodios de isquemia aguda. En pacientes con infarto
previo y/o hipertension arterial crénica, donde existe
fibrosis intersticial que afecta a la distensibilidad ven-
tricular?, los episodios de isquemia pueden ocasionar
el desarrollo de un edema pulmonar.

Las cardiopatias restrictivas constituyen un grupo de
alteraciones caracterizadas por un volumen ventricular
reducido y una disminucién de la distensibilidad®’. El
aumento en el grosor de la pared ventricular en estos
pacientes es causado por infiltracién intersticial sin hi-
pertrofia muscular. Por tanto, el diagndstico suele esta-
blecerse al existir disparidad entre los hallazgos electro-
cardiograficos de bajo voltaje y la presencia de aumento
en el grosor de la pared ventricular en el ecocardiogra-
ma. La fraccién de eyeccion puede estar reducida en pa-
cientes con miocardiopatias restrictivas graves, aunque
los volimenes del ventriculo izquierdo permanecen re-
ducidos. Las auriculas se encuentran caracteristicamen-
te dilatadas. Las causas mds comunes de cardiopatia
restrictiva incluyen, entre otras, la amiloidosis, la car-
diopatia postirradiacién, las distrofias musculares y las
alteraciones de depdsito de glucégeno.

La funcién diastdlica se encuentra con frecuencia
alterada en la miocardiopatia hipertréfica primaria. El
desarreglo en la organizacién de las fibras muscula-
res, con un aumento en el grosor de la pared ventricu-
lar?8, y la conduccién eléctrica anormal suelen causar
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Fig. 3. Ecograma bidimensional. Vista de 4 camaras en un paciente
con disfuncién diastélica causada por amiloidosis. Nétese la dilatacion
de las auriculas derecha (AD) e izquierda (Al) y el engrosamiento en la
pared de los ventriculos derecho (VD) e izquierdo (VI).

alteraciones en la relajacion y la distensibilidad ven-
tricular®.

En la miocardiopatia dilatada idiopética también
existen alteraciones de la relajacion, la distensibilidad
y la funcién auricular. Varios estudios han demostrado
que la funcién diastdlica se relaciona directamente con
la sintomatologia y el prondstico en estos pacientes.

En la pericarditis constrictiva, el engrosamiento del
pericardio causa una disminucion en la distensibilidad,
con un aumento de la interdependencia entre ambos
ventriculos. La pericarditis constrictiva es la tdnica
causa de disfuncién diastélica donde la relajacion ven-
tricular es normal. Clinicamente, en estos pacientes
existe un predominio de sintomas de bajo gasto y ede-
ma periférico, sin congestién pulmonar?!.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de disfuncién diastdlica requiere un
andlisis integral de la historia, el examen fisico y los
resultados de varias pruebas diagndsticas. Es impor-
tante excluir la presencia de enfermedad pulmonar,
anemia, tirotoxicosis y enfermedad coronaria o valvu-
lar. La radiografia de térax y las pruebas de espirome-
tria pueden establecer el diagnéstico de disnea de cau-
sa pulmonar. En algunos pacientes con disnea de
esfuerzo, la prueba de estimulacién con metacolina
permite establecer el diagndstico de asma bronquial.
En los casos en los que existen alteraciones moderadas
de la funcién pulmonar, los valores circulantes del
péptido natriurético (BNP) pueden ayudar a determi-
nar si la causa de la disnea es una enfermedad pulmo-
nar o un fallo cardiaco ya que, en este dltimo, el BNP
suele estar elevado™.

Aunque el diagnéstico de disfuncién diastdlica pue-
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de establecerse invasivamente por cateterismo, este
procedimiento rara vez es necesario. El cateterismo
permite establecer con precision las presiones de lle-
nado, la constante de relajacion (T) y, en combinacién
con medidas simultdnes de volumen, puede también
determinar la distensibilidad ventricular. Al ser invasi-
vo, este método no es ideal para realizar evaluaciones
consecutivas en pacientes ambulatorios. La ventriculo-
grafia isotdpica puede emplearse para obtener el tiem-
po y la velocidad de llenado. Sin embargo, este méto-
do ha sido reemplazado por la ecografia Doppler que
ofrece, ademas, informacion anatémica. La resonancia
magnética y la tomografia de alta resolucién son dtiles
para evaluar el grosor del pericardio en ciertos pacien-
tes en los que se sospecha un diagndstico de pericardi-
tis constrictiva®.

Actualmente, la ecografia es la técnica mds comple-
ta para establecer el diagndstico y el mecanismo de la
funcién diastdlica. El ecograma bidimensional permite
detectar la dilatacion de la auricula izquierda y la fun-
cion sistdlica ventricular, contribuyendo a establecer la
causa y la cronicidad de la disfuncién diastdlica® (fig.
3). La precision de las medidas obtenidas por ecogra-
fia ha sido corroborada en varios estudios clinicos y
patoldgicos®. La ecocardiografia bidimensional tam-
bién permite evaluar la distension de las venas cavas y
hepéticas, siendo ttil para estimar la presion auricular
derecha’®®.

Estudio Doppler de flujo transmitral

Una vez obtenida la informacién anatémica por me-
dio del ecograma bidimensional, el empleo del
Doppler provee informacién funcional. El Doppler
permite obtener, de manera precisa, la velocidad de
llenado ventricular. La ecuacién simplificada de

TABLA 3. Aplicacion del Doppler en el diagndstico de
la disfuncion diastolica

Estadios de disfuncion diastélica

Normal Relajacion lenta Seudonormal Restrictivo
E/A (cm/s) >1 <1 1-2 >2
Eyr (Ms) <220 > 220 150-200 <150
S/D <lox>12 >1 <1 <1
AR, A, <35 <35 > 35 > 252
v, (cm/s)® > 50 <45 <45 <45
E, (cm/s)® >10 <8 <8 <8

aNormalmente > 1 pero puede ser < 1 en sujetos muy jévenes o atletas.

bv, = 45-50 y E 8-10 cm/s constituyen rangos intermedios.

E/A: relacion entre onda de llenado ventricular temprano y contraccién auricu-
lar; Eyy: tiempo de desaceleracion de la onda de llenado ventricular temprano;
S/D: relacién entre onda sistélica y diastélica del flujo venoso pulmonar;
AR, —A,,.: diferencia entre la duracién de la onda de contraccién auricular re-
trégrada del flujo venoso pulmonar y la onda de contraccién auricular anteré-
grada en el llenado ventricular; v,: pendiente de la velocidad de propagacion
del flujo ventricular por modo M color; E,: velocidad diastdlica del miocardio
obtenida por Doppler tisular durante el llenado temprano.
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N 0T = 197 meaed
PY Time = 58 msec

Fig. 4. Doppler pulsado transmitral indicando la onda de llenado ven-
tricular temprano (E) y la de contraccién auricular (A). Medida del
tiempo de desaceleracion (DT) de la onda de llenado precoz.

Fig. 5. Doppler pulsado que indica las ondas de flujo sistélico (S),
diastdlico (D) y retrdgrado de contraccién auricular (AR) en el flujo ve-
noso pulmonar.

Bernouilli permite relacionar directamente esta veloci-
dad (v) y los gradientes de presién entre la auricula
(P,) y el ventriculo izquierdo (P,).

En sujetos en ritmo sinusal, el Doppler de llenado
ventricular se compone de una onda de llenado tem-
prano (E) y una de contraccién auricular (A) (fig. 4).
Durante el llenado temprano, la relajacién ventricular
resulta en una reduccién en la presién ventricular por
debajo de la presion auricular, creando un gradiente de
presién. De acuerdo con la férmula hemodindmica de
la relajacién isovolumétrica (p = p,e¥t), al variar la
presién auricular (p,), la velocidad de descenso de la
presién intraventricular ([-] dp/dt) varia de acuerdo
con p,/T, por lo cual E es directamente proporcional a
la presién auricular y a la velocidad de relajacion del
ventriculo izquierdo (1/1)*". Al final del llenado tem-
prano, el descenso en la presion auricular y el aumento
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Fig. 6. Doppler modo M color indicando la pendiente del flujo de pro-
pagacion ventricular (v,).

simultdneo en la presién intraventricular reducen el
gradiente de presion, causando la desaceleracién del
flujo de llenado temprano. La distensibilidad del ven-
triculo izquierdo (C,) es el determinante principal del
tiempo de desaceleracién de la velocidad de llenado
temprano (En;). En ventriculos rigidos, el tiempo de
desaceleracion se reduce, ya que el volumen de llena-
do causa un aumento subito en la presion intraventri-
cular, equilibrando ésta con la presién auricular y cau-
sando el cese rdpido del flujo de llenado temprano E;
=70/2 C,,. Los determinantes fisicos de la onda de lle-
nado ventricular durante la contraccién auricular (A)
son los mismos que determinan la onda E**3°. La con-
tracciéon muscular de la auricula izquierda aumenta la
presién auricular y, por tanto, el gradiente auriculo-
ventricular, causando la aceleracién del flujo de la
onda A. La relajacién de la auricula izquierda y el au-
mento en la presién ventricular de manera simultdnea
causan la desaceleracién de A. La funcién de la auri-
cula izquierda y la distensibilidad ventricular son los
factores que contribuyen primordialmente a la presen-
cia de estos acontecimientos. La relacién E/A es la
base fundamental para la interpretacién de la funcién
diastdlica por ecografia Doppler (tabla 3). Sin embar-
go, ya que ésta depende de varios factores, su interpre-
tacion correcta suele requerir informacién comple-
mentaria.

Estudio Doppler de flujo venoso pulmonar

El estudio del flujo en las venas pulmonares com-
plementa la interpretacion del flujo de llenado ventri-
cular, particularmente en el estudio de la funcién auri-
cular. El flujo en las venas pulmonares en pacientes en
ritmo sinusal tiene 3 ondas caracteristicas: a) la onda
S, que representa el llenado de la auricula durante la
sistole ventricular; b) la onda D, que representa una
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segunda fase de llenado durante la didstole ventricular,
y ¢) la onda AR, que representa el flujo reverso hacia
las venas pulmonares durante la contraccién auricular
(fig. 5). Al no existir vdlvulas que impidan el retroceso
del flujo desde la auricula izquierda a las venas pul-
monares, la relacion entre la amplitud y la duracién de
la onda A de llenado del ventriculo izquierdo y la onda
AR en las venas pulmonares depende de la distensibi-
lidad del ventriculo izquierdo*”

CV < A, —AR

dur dur

Estudio Doppler de propagacion
de flujo ventricular

Varios estudios han demostrado que las velocidades
de llenado en el ventriculo izquierdo varfan depen-
diendo de la localizacién espacial. La velocidad maxi-
ma E cambia a medida que el flujo se desplaza desde
el orificio mitral hacia el dpex. En ventriculos con fun-
cién normal, E se desplaza con rapidez y alcanza una
amplitud mayor cerca del dpex, probablemente debido
a que la fuerza de succién causada por la relajacion
apical acelera el flujo*'. En sujetos con relajacion
anormal, E es mayor cerca del orificio mitral, disminu-
yendo en amplitud y desplazdndose con maés lentitud
hacia el dpex ventricular. Esta informacién puede ob-
tenerse facilmente por medio del modo M Doppler co-
lor. La velocidad de propagacion (v,) de la onda de lle-
nado temprano del modo M Doppler color permite
estimar cualitativamente la relajacion del ventriculo
izquierdo** (fig. 6). A diferencia de la onda E del
Doppler pulsado, v, es relativamente independiente de
la presién auricular*, permitiendo distinguir el patrén
de llenado normal del seudonormal®. La informacién
digital obtenida por medio del modo M color también
puede ser analizada de manera cuantitativa. Usando
una forma simplificada de la ecuacién diferencial de
Euler, la distribucién espaciotemporal de las velocida-
des puede aplicarse para calcular los gradientes de pre-
sién intraventriculares:

e I
PLat "5e 1775

Estos gradientes de presién generan fisioldgica-
mente la fuerza de succion de llenado
ventricular*®**’, El modo M color también puede ser
util para estimar la presién auricular, en combina-
cién con el Doppler pulsado del llenado ventricular.
La velocidad de propagacion (v,) del modo M color
del llenado ventricular estd inversamente relaciona-
da con el tiempo de la constante de relajacion isovo-
lumétrica (1), y es relativamente independiente de la
presion auricular. En cambio, la onda E del llenado
Doppler ventricular es determinada por la presion
auricular y la relajacion*-;

402 Rev Esp Cardiol 2003;56(4):396-406

Fig. 7. Doppler tisular indicando la velocidad miocardica sistélica
(Sm) y diastélica durante el llenado precoz (Em) y la contraccién auri-
cular (Am).

Pa
(E o -4)

Por tanto, la presion auricular puede ser estimada no
invasivamente>' como:

— E
Pa—kxT

=l

Estudio Doppler tisular

Aplicando el mismo principio fisico empleado para
analizar el flujo sanguineo, el Doppler puede adaptarse
para obtener la velocidad del movimiento del miocar-
dio®. En sujetos normales, el Doppler tisular permite
obtener una velocidad sistdlica (S,,) y diastdlica duran-
te el llenado temprano (E,) y la contraccion auricular
(A,) (fig. 7). Varios estudios han demostrado una rela-
cién directa entre la relajacion ventricular y E_%, que
también parece estar menos influida por la presién au-
ricular. Este método ha demostrado ser util para dife-
renciar la cardiomiopatia restrictiva de la pericarditis
constrictiva®*. De manera similar al modo M color, la
onda E_ del Doppler tisular puede usarse en combina-
ciéon con la onda E del Doppler pulsado transmitral
para estimar la presién auricular®,

Estudios ecograficos han demostrado patrones dis-
tintos en poblaciones de pacientes con varios tipos y
gravedades de disfuncién diastélica, que se describen
a continuacion.

Patrén de llenado normal

El patrén Doppler normal de llenado ventricular se
caracteriza por una E prominente, con aceleracion ra-
pida y con desaceleracion gradual. La amplitud de la
onda E estd determinada por la rdpida relajacién. La
onda A es de menor proporciéon debido al bajo volu-
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men auricular al final de la fase de llenado temprano y,
por tanto, E/A > 1. El modo M Doppler color demues-
tra una velocidad de propagacion (v,) > 45 cm/s, y en
el Doppler tisular, E > 8 cm/s.

Patrén de relajacion lenta

Al disminuir la velocidad de relajacién de las fibras
miocérdicas, la amplitud de E se reduce. Debido a que
la contraccién auricular comienza antes de que la rela-
jacion ventricular se complete, el volumen en la auri-
cula al final del llenado temprano aumenta, lo que in-
crementa, a su vez, el volumen de eyeccion auricular
y, por tanto, la amplitud de A. El patrén de relajacién
lenta se caracteriza por una relacion E/A < 1y Ey; >
240 ms>*Y’, El patrén de relajacion lenta es comiin en
sujetos normales de edad avanzada y en pacientes con
cardiomiopatia hipertensiva®®, hipertréfica® e isquémi-
ca%. Estos pacientes con frecuencia presentan pocos
sintomas en reposo, pero suelen exhibir un gasto car-
diaco reducido durante el ejercicio. El patrén de rela-
jacion lenta suele asociarse a la presencia auscultatoria
de un galope auricular S4. El modo M Doppler color
demuestra una velocidad de propagacién (v,) < 45
cm/s, y en el Doppler tisular, E_ < 8 cm/s.

Patron de llenado seudonormal

A medida que la disfuncién diastdlica avanza, el
gasto cardiaco disminuye lo que, a su vez, resulta en
una reduccién de la excrecidn renal de sodio y agua y
en la elevacion de la presion auricular izquierda. Esta
dltima, a su vez, produce cambios en el patrén de lle-
nado mitral en direccién opuesta a los cambios ejer-
cidos por la relajacién anormal. El tiempo de relaja-
cién isovolumétrica se acorta, ya que la presion
auricular elevada adelanta el momento de apertura
mitral. La amplitud de E aumenta, mientras que A
disminuye debido a la reduccién en la distensibilidad
ventricular. Este patron es indistinguible del patrén
de llenado normal, y es observado con frecuencia en
pacientes con cardiomiopatia dilatada, hipertréfica y
restrictiva. Ciertas caracteristicas clinicas y ecografi-

TABLA 4. Recomendaciones generales terapéuticas
de acuerdo con estadios de disfuncién diastélica?

Estadio

Relajacion lenta  Reduccidn de la frecuencia cardiaca, prevencion
de arritmias, control de la hipertension®
Vasodilatadores, diuréticos, bloqueadores beta

Diuréticos y vasodilatadores®

Seudonormal
Restrictivo

2Basado en opinion de expertos, sin validacién prospectiva.

Considerar evaluacion de la respuesta de presion durante la prueba de es-
fuerzo.

Considerar la administracion de bloqueadores beta tras el uso adecuado de
diuréticos y en ausencia de congestion pulmonar.
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cas ayudan a distinguir el patrén de llenado seudo-
normal del normal. Estas incluyen la presencia de
disfuncidn sistdlica u otros hallazgos ecocardiografi-
cos sugestivos de enfermedad cardiaca, como la dila-
tacién de la auricula izquierda. El flujo en las venas
pulmonares suele demostrar una onda reversa de con-
traccién auricular (AR) > 35 cm/s y ARy, > A,,,. El
modo M Doppler color demuestra una velocidad de
propagacion (v,) < 45 cm/s, y en el Doppler tisular,
E_ < 8 cm/s. Estos permiten distinguir el patrén nor-
mal del seudonormal.

Patrén de llenado restrictivo

El aumento excesivo en la presién auricular final-
mente resulta en un acortamiento marcado en el tiempo
de relajacion isovolumétrica. En este patrén de llenado,
el tiempo de desaceleracion del llenado temprano (E,)
también se acorta debido a la baja distensibilidad ven-
tricular. La amplitud y la duracién de A se reducen de
manera importante y frecuente. Asi, no puede detectar-
se en el patron de llenado a pesar de haber evidencia de
actividad auricular en el electrocardiograma y en el flu-
jo Doppler en las venas pulmonares. El patrén de llena-
do restrictivo estd relacionado con la presencia de sin-
tomas congestivos avanzados, con la deteccién
auscultatoria del galope ventricular S3°', asi como con
una elevada mortalidad cardiaca. El patrén de llenado
restrictivo se caracteriza por una relacion E/A> 2y E;
< 150 ms. La onda reversa de contraccién auricular
(AR) es prominente, a menos que la funcién auricular
esté deteriorada. El modo M Doppler color demuestra
una velocidad de propagacion (v,) < 45 cm/s, y en el
Doppler tisular, E < 8 cm/s.

TRATAMIENTO

A pesar de la prevalencia de la insuficiencia cardia-
ca diastdlica, hoy dia no se han completado estudios
aleatorizados para determinar el efecto de agentes te-
rapéuticos especificos para el tratamiento de este sin-
drome. Sin embargo, la evidencia disponible en la ac-
tualidad sugiere que la mayoria de los farmacos que se
emplean hoy dia en el tratamiento del fallo cardiaco
sistélico son también efectivos en el manejo del fallo
diastdlico (tabla 4).

Los diuréticos son ttiles en pacientes con disfun-
cién diastdlica que evidencian signos de sobrecarga de
volumen (edema, congestién pulmonar). Se debe tener
en cuenta, sin embargo, que estos pacientes tienen ten-
dencia a desarrollar con facilidad azotemia prerrenal,
ya que, al bajar la presién de llenado, también dismi-
nuye el volumen de eyeccion. En el estudio SHEP, pa-
cientes de edad avanzada con funcién ventricular que
recibieron tratamiento antihipertensivo con hidrocloro-
tiazida demostraron una reduccién en la incidencia de
fallo cardiaco®®. Esto sugiere que el uso crénico de
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diuréticos en pacientes hipertensos puede causar tam-
bién mejoria en la distensibilidad por reduccién en el
grosor de la pared ventricular.

La disminucién de la presion arterial con el uso de
inhibidores de la enzima conversiva de la angiotensina
(IECA) y bloqueadores de los canales del calcio en pa-
cientes con cardiopatia hipertensiva son efectivos,
causando remodelacion al reducir el grosor de la pared
y la masa ventricular y, por tanto, ocasionando un au-
mento de la distensibilidad. En ciertos pacientes con
cardiopatia hipertréfica, el verapamilo ha demostrado
mejorar la relajacion ventricular®. Sin embargo, en pa-
cientes con cardiopatias dilatadas y restrictivas, el
efecto del verapamilo suele ser opuesto, causando un
deterioro en la funcién diastdlica y un aumento en las
presiones de llenado®.

Por el contrario, los IECA suelen mejorar la relaja-
cién y la distensibilidad en pacientes con disfuncién
diastélica, independientemente de la fraccion de eyec-
cién®. El tratamiento de la hipertensién con estos
agentes resulta en una reduccioén de la masa ventricu-
lar, una disminucién del volumen auricular, una nor-
malizacién de los pardmetros Doppler de llenado ven-
tricular y una reduccién en los valores circulantes del
péptido natriurético auricular (ANP)®. Otros estudios
mads recientes han demostrado efectos similares con el
uso de inhibidores de la angiotensina IT%7.

En pacientes con disfuncién diastélica, el control de
la frecuencia cardiaca y el mantenimiento del ritmo si-
nusal permiten optimizar el llenado ventricular. El tra-
tamiento con bloqueadores beta es efectivo no sélo por
estos mecanismos®, sino también por un efecto inhibi-
torio neurohormonal. La estimulacién crénica por ca-
tecolaminas conlleva el desarrollo de fibrosis intersti-
cial y, por tanto, el uso de bloqueadores beta a largo
plazo resulta en aumento de la distensibilidad®.

La gran mayoria de pacientes con disfuncién dias-
télica estdn asintomdticos o paucisintométicos en re-
poso, pero suelen manifestar intolerancia al esfuerzo.
Durante el ejercicio, la duracién del tiempo de llena-
do disminuye en mayor proporcién que el tiempo de
eyeccion. En sujetos normales, la velocidad de relaja-
cion aumenta, incrementdndose el llenado por succién
y permitiendo un aumento en el volumen de eyeccion.
En pacientes con disfuncién diastélica, el incremento
en la relajacién en proporcién con la frecuencia
cardiaca es limitado. El aumento en el retorno venoso
resulta en un incremento proporcionalmente mayor en
la presién que en el volumen de llenado, debido a la
reduccion de la distensibilidad, limitando también
la capacidad aerdbica'®. Estudios recientes han de-
mostrado que los bloqueadores beta y los antagonistas
de los receptores de la angiotensina II pueden mejorar
la tolerancia al esfuerzo en pacientes con disfuncién
diastdlica’, aunque no se sabe si esto ocurre por me-
canismo directo, o indirectamente al reducir la pre-
sion arterial.
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CONCLUSIONES

La disfuncién diastdlica no sélo tiene importancia en
el desarrollo de sintomas y en la respuesta al tratamien-
to en pacientes con fracciéon normal, sino que también
tiene implicaciones prondsticas y terapéuticas en el fa-
llo cardiaco sistélico. La ecografia permite establecer
el diagnéstico, la gravedad y el mecanismo especifico
en la mayoria de los pacientes. Por tanto, el dominio de
estas técnicas es importante para el cardiélogo clinico y
el ecografista. Se deben llevar a cabo estudios futuros
para determinar la utilidad del estudio de la funcién
diastdlica durante el ejercicio y la aplicacién de los ha-
llazgos ecograficos como guia terapéutica.
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