
Objetivos. La presión telediastólica del ventrícu-

lo izquierdo ( PTDVI)  es un parámetro de gran utili-

dad para el manejo de los pacientes postinfarto.

Los métodos habituales para el cálculo de la PTDVI

son invasivos, por lo cual la existencia de métodos

incruentos que nos informasen respecto a su valor

sería de gran utilidad práctica. El presente estudio

investiga la relación entre la PTDVI y parámetros

Doppler tales como el tiempo de deceleración de la

onda E ( TDE)  y el cociente E/A durante el primer

mes postinfarto.

Métodos. Se estudiaron a 89 pacientes con un

primer infarto agudo de miocardio tratados con

trombolíticos. Se les realizaron una ecocardiogra-

fía-Doppler ( 29 ± 3 días)  y un cateterismo cardíaco

( 30 ± 4 días)  a todos los pacientes. En función de

la fracción de eyección ( FE)  se dividió a los pacien-

tes en un grupo 1 ( n = 17)  con FE < 45% y en un

grupo 2 ( n = 72)  con FE > 45%.

Resultados. En conjunto se encontró una débil

correlación entre E/A y PTDVI ( r = 0,32; p = 0,007) ;

el TDE no se correlacionó con la PTDVI. Al anali-

zar a los pacientes del grupo 2 no se encontró co-

rrelación entre PTDVI con E/A ni con TDE. Sin em-

bargo, en los pacientes del grupo 1 la PTDVI se

correlacionó fuertemente con TDE ( r = –0,83; p =

0,00001)  y con E/A ( r = 0,70; p = 0,003) . Más aún,

la sensibilidad y la especificidad de un TDE menor

de 150 ms en predecir una PTDVI > 20 mmHg en el

grupo 1 fueron del 100%.

Conclusiones. Concluimos que durante el primer

mes postinfarto el TDE constituye un parámetro 

útil y no invasivo para la determinación de la PTDVI 

en pacientes con disfunción sistólica.

E WAVE DECELERATION TIME PREDICTS LEFT

VENTRICULAR END-DIASTOLIC PRESSURE IN

POSTINFARCTION PATIENTS WITH SYSTOLIC

DYSFUNCTION

Objectives. Left ventricular end-diastolic pressu-

re ( LVEDP)  is a useful parameter for the manage-

ment of postinfarction patients. As the current

methods of estimating LVEDP are invasive, the

existence of non-invasive methods would be of great

practical value. This study investigates the relation

between LVEDP and Doppler parameters such as E

wave deceleration time ( EDT)  and E/A ratio, at

one month following an acute myocardial infarc-

tion.

Methods. Eighty-nine patients with a first acute

myocardial infarction treated with thrombolytic

agents were studied. Doppler-echocardiography at

29 ± 3 days and cardiac catheterization at 30 ± 4

days postinfarction were performed. According to

the ejection fraction ( EF) , the patients were divi-

ded into group 1 ( n = 17)  with EF < 45%, and group

2 ( n = 72)  with EF > 45%.

Results. Overall, the E/A ratio showed a weak co-

rrelation with LVEDP ( r = 0.32; p=0.007) , and EDT

did not correlate with LVEDP. When patients from

group 2 were analyzed, no correlation was found

between LVEDP and either E/A or EDT. However,

in patients from group 1, LVEDP strongly correla-

ted with both EDT ( r = –0.83; p = 0.00001)  and E/A

( r = 0.70; p = 0.003) . Moreover, the sensitivity and

specificity of an EDT of less than 150 ms in predic-

ting a LVEDP > 20 mmHg was 100%.

Conclusions. We conclude that at the first month

after a myocardial infarction EDT provides a non-

invasive and useful parameter for estimating

LVEDP in patients with systolic dysfunction.

(Rev Esp Cardiol 1997; 50: 173-178)
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INTRODUCCIÓN

El infarto agudo de miocardio provoca alteraciones
tanto en la función sistólica como en la diastólica del
ventrículo izquierdo. La disfunción diastólica contri-
buye a los signos y síntomas que presentan los pacien-
tes postinfarto1-3. Aunque la presión telediastólica del
ventrículo izquierdo (PTDVI) es un indicador de gran
utilidad para el pronóstico y manejo de estos pacien-
tes1, se necesita la cateterización cardíaca para su de-
terminación. Por lo tanto, los métodos no invasivos
pueden ser de gran utilidad práctica para informarnos
de la PTDVI.

La ecocardiografía Doppler es una técnica no inva-
siva para el estudio de la función diastólica del ven-
trículo izquierdo4-7. Se han definido dos patrones dis-
tintos de disfunción diastólica al analizar el llenado
ventricular izquierdo con Doppler4,5: a) patrón de rela-
jación anormal, caracterizado por un cociente E/A < 1
y un TDE prolongado; se encuentra habitualmente en
pacientes con infartos pequeños y presiones de llena-
do normales-casi normales, y b) patrón de aumento de
rigidez, caracterizado por un E/A > 2 y un TDE corto;
en pacientes postinfarto se ha relacionado con infartos
grandes y presiones de llenado elevadas4,5.

Dado que la relajación anormal y el aumento de la
rigidez tienen efectos contrapuestos, en situaciones en
las que ambos patrones coexisten (como en el postin-
farto) el balance entre ambos puede dar lugar a un lle-
nado normal (1 < E/A < 2): se trata del patrón seudo-
normal8. Este hecho podría dificultar la utilidad del
Doppler para predecir la PTDVI4-7. Recientemente se
ha demostrado que el TDE puede ser el parámetro
Doppler más fiable en la determinación de las presio-
nes de llenado del ventrículo izquierdo8.

En el presente estudio se determina la relación entre
los parámetros Doppler más ampliamente utilizados
(E/A y TDE) con la presión teledistólica del ventrículo
izquierdo tras un mes de un infarto de miocardio.

MÉTODOS

Grupo de estudio

Se estudiaron 89 pacientes consecutivos con un pri-
mer infarto agudo de miocardio tratados con trombolí-
ticos. Los criterios de inclusión fueron: ausencia de
una historia previa de infarto; no contraindicaciones
para la trombólisis; un pico de creatinfosfocinasa de
más del doble de los valores normales; una buena ven-
tana ecocardiográfica; ausencia de hipertrofia del ven-
trículo izquierdo (se excluyeron aquellos pacientes
con un grosor del septo o de la pared posterior supe-
rior a 11 mm), ausencia de fibrilación auricular y de
valvulopatías.

La edad media de los pacientes fue de 58 ± 10 años.
Siete pacientes fueron mujeres y 82 varones. Sesenta

pacientes (66%) presentaron un infarto anterior y 29
(34%) fueron de localización inferior-lateral. En 
40 pacientes (45%) se detectó una lesión significativa
(mayor del 70%) en la arteria responsable del infarto
mediante análisis cuantitativo de la coronariografía.
Todos los pacientes recibieron tratamiento trombolíti-
co (rt-PA en 77 pacientes, estreptocinasa en 7 y AP-
SAC en 5 casos) y aspirina, mientras que sólo siguie-
ron tratamiento con heparina intravenosa (3 días)
aquellos en los que la trombólisis se realizó con rt-PA.

Ecocardiografía

Tras un mes del infarto (29 ± 3 días) se realizó la
ecocardiografía Doppler. Se utilizó en todos los casos
un ecocardiógrafo Toshiba SSH-160A (2,5 MHz).
Desde el plano apical de cuatro cámaras la muestra de
Doppler pulsado se situó 1 cm por debajo del plano
del anillo mitral en el punto donde se registró la máxi-
ma velocidad de flujo en la diástole precoz. Se deter-
minaron los siguientes parámetros: a) velocidad pico
de la onda de llenado precoz (E) en m/s tomando
como referencia la velocidad de flujo máxima en la
diástole precoz; b) velocidad pico de la onda de con-
tracción auricular (A) en m/s tomando como referen-
cia la máxima velocidad de flujo en telediástole (tras
la onda P del electrocardiograma); c) cociente E/A, y
d) tiempo de deceleración de la onda E (TDE) en m/s,
como el tiempo transcurrido desde el pico de la onda
E a la fase de diastasis (siguiendo la máxima pendien-
te negativa de la onda E) (fig. 1). Se realizaron 5 me-
didas consecutivas de E/A y de TDE a una velocidad
de 50 mm/s en cada estudio ecocardiográfico. Se cal-
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Fig. 1. Método de estudio del cociente E/A y del tiempo de decele-
ración de la onda E. Dcha.: imagen de eco modo B en corte api-
cal, con la muestra de Doppler pulsado en el tracto de entrada del
ventrículo izquierdo. Izqda.: imagen Doppler del flujo transmi-
tral; E: velocidad máxima de la onda E; A: velocidad máxima de
la onda A; TDE: tiempo de deceleración de la onda E (desde el
pico máximo hasta la diastasis tomando la máxima pendiente ne-
gativa).



cularon la media y la desviación estándar de ambos
parámetros en cada paciente.

Cateterismo cardíaco

Se realizó un cateterismo cardíaco a los 30 ± 4 días.
Se utilizó un acceso femoral en todos los pacientes.
La PTDVI (en mmHg) se midió mediante un catéter
pig-tail 6F utilizando un transductor externo de pre-
sión. Las medidas se realizaron automáticamente utili-
zando un sistema de registro computarizado (Cathcor,
Siemens), detectándose en cada caso el punto de la
onda de presión intraventricular tras la onda P del
electrocardiograma (sístole auricular); para cada pa-
ciente se tomó como valor de referencia la media de
cinco mediciones. Como en trabajos precedentes8, se
consideró elevada una PTDVI > 20 mmHg. La ventri-
culografía izquierda se realizó con el mismo catéter.
Se inyectaron 40 ml de contraste a una velocidad de
inyección de 12 ml/s en la proyección oblicua anterior
derecha de 30˚. Se utilizó el softwarede un sistema de
imagen digital de rayos X (Integris HM 3000, Philips)
para el análisis de las ventriculografías. Se trazaron
automáticamente los bordes endocárdicos en telediás-
tole y en telesístole y se calculó la fracción de eyec-
ción mediante el método de área-longitud.

Tomando como punto de corte un valor de la frac-
ción de eyección del 45% para distinguir la existencia
o no de disfunción sistólica acompañante, los pacien-
tes se clasificaron en un grupo 1, con una fracción de
eyección menor del 45% (36 ± 6%; n = 17) y un gru-
po 2 con una fracción de eyección mayor del 45% (63
± 10%; n = 72). Los pacientes del grupo 1 tenían ma-
yor edad que los del grupo 2 (63 ± 10 años frente a 57
± 10 años; p = 0,04).

Análisis estadístico

El tamaño de la muestra (n = 89) se estableció me-
diante la realización de análisis preliminares, en los
que se observó que la correlación entre los datos Dop-
pler y los datos hemodinámicos sólo era significativa
en el subgrupo con menos pacientes (FE < 45%); dado
que los casos fueron consecutivos, se seleccionaron
pacientes hasta lograr un número suficiente en el gru-
po 1 (n = 17) para alcanzar suficiente fiabilidad en los
resultados.

Las variables cuantitativas se expresan como media
± desviación estándar. La comparación entre medias
se realizó mediante la prueba de la t de Student no
apareada. La correlación entre variables cuantitativas
se efectuó mediante regresión lineal simple. Las varia-
bles cualitativas se expresan como porcentajes y su
comparación se realizó mediante la prueba de la χ2

aplicando la corrección de Fisher.
Se calculó el ABC ROC (área bajo la curva ROC si-

guiendo un modelo paramétrico), con su error están-

dar para determinar la fiabilidad de los datos Doppler
en la predicción de los resultados hemodinámicos en
el grupo 1. En este tipo de análisis se considera gene-
ralmente que un determinado test es de valor diagnós-
tico para la predicción de un determinado suceso si el
área bajo la curva es superior a 0,7, mientras que si el
intervalo inferior de confianza solapa el valor 0,5, la
utilidad de dicho test es nula.

Los valores de sensibilidad y especificidad se calcu-
laron mediante las fórmulas habituales. Se consideró
significativa una p < 0,05.

RESULTADOS

Datos Doppler y datos hemodinámicos

Considerando el grupo de estudio en su totalidad,
los valores medios fueron los siguientes: TDE = 193 ±
62 ms, E/A = 1 ± 0,6, FE = 58 ± 14% y PTDVI = 18 ±
7 mmHg.

Al comparar los grupos 1 y 2, los pacientes del gru-
po 1 presentaron una mayor PTDVI (22 ± 11 mmHg
frente a 17 ± 6 mmHg; p = 0,02). El porcentaje de pa-
cientes con PTDVI elevada (> 20 mmHg) fue mayor
en el grupo 1 que en el grupo 2 (7/17 = 40% frente a
18/72 = 25%; p = NS). El TDE fue más corto (177 ±
77 ms frente a 198 ± 59 ms) y E/A mayor (1,2 ± 1,1
frente a 0,9 ± 0,4) en el grupo 1, pero estas diferencias
no fueron significativas.

No existieron diferencias significativas entre los
grupos 1 y 2 en cuanto al porcentaje de pacientes con
infarto de cara anterior: 10/17 (59%) frente a 50/72
(69%) ni en lo referente al porcentaje de pacientes con
una estenosis coronaria residual significativa (> 70%)
en la arteria responsable del infarto: 6/17 (35%) frente
a 34/72 (47%), respectivamente.

Relación entre los parámetros Doppler 
y los hemodinámicos

En conjunto, no se encontró una correlación signifi-
cativa entre el TDE y la PTDVI. El E/A presentó una
débil correlación positiva con la PTDVI (r = 0,32; p =
0,007) (tabla 1).
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TABLA 1
Correlación entre los parámetros Doppler 

y la presión telediastólica del ventrículo izquierdo

E/A TDE

Total (n = 89) r = 0,32; p = 0,007 NS
Grupo 1 (n = 17) r = 0,70; p = 0,003 r = –0,83;p = 0,00001
Grupo 2 (n = 72) NS NS

E/A: cociente entre las velocidades máximas de las ondas E y A; TDE:
tiempo de deceleración de la onda E; total: correlaciones en la totalidad
del grupo de estudio; grupo 1: correlaciones en los pacientes con FE <
45%; grupo 2: correlaciones en los pacientes con FE > 45%.



En el grupo 2 no se encontró correlación significati-
va entre la PTDVI y los parámetros Doppler (fig. 2 y
tabla 1). En cambio, en los pacientes del grupo 1 se
encontró una fuerte correlación negativa entre el TDE
y la PTDVI (r = –0,83; p = 0,00001) (fig. 3 y tabla 1).
Asimismo, el E/A mostró una correlación positiva sig-
nificativa con la PTDVI (r = 0,70; p = 0,003) (fig. 3 y
tabla 1).

En los pacientes con disfunción sistólica (tabla 2),
un TDE de 150 ms fue el mejor punto de corte para
predecir una PTDVI superior a 20 mmHg. La sensibi-
lidad y la especificidad de un TDE < 150 ms en prede-
cir una PTDVI > 20 mmHg fueron del 100%. En el
mismo grupo 1, un cociente E/A > 2 fue también muy
específico (100%) pero poco sensible (43%) en detec-
tar a los pacientes con disfunción sistólica y PTDVI >
20 mmHg.

En el grupo 1 el TDE mostró una ABC ROC signi-
ficativamente mayor que el E/A como predictor de la
PTDVI (0,8 ± 0,05 frente a 0,6 ± 0,06; p = 0,007).

DISCUSIÓN

Este estudio se llevó a cabo para estudiar si los pa-
rámetros Doppler más ampliamente utilizados (TDE y
cociente E/A) son capaces de predecir las presiones de

llenado del ventrículo izquierdo en pacientes postin-
farto. El principal hallazgo fue que un TDE corto es
un índice fiable de presión telediastólica elevada en
pacientes con fracción de eyección baja. Sin embargo,
no se encontró ninguna correlación entre los paráme-
tros Doppler y los hemodinámicos en pacientes con
fracción de eyección por encima del 45%.

Patrón Doppler de llenado ventricular izquierdo
tr as un infarto agudo de miocardio

La disfunción diastólica desempeña un papel im-
portante en los signos y síntomas de los pacientes
postinfarto1-3. La ecocardiografía-Doppler aporta un
método accesible y no invasivo para el estudio de la
función diastólica4-7. Los principales determinantes
del patrón Doppler de llenado ventricular izquierdo
son el gradiente auriculoventricular de presiones, el
proceso de relajación ventricular y la rigidez del ven-
trículo izquierdo4-15. Se han descrito dos patrones dife-
rentes: a) relajación anormal. Se observa en pacientes
con hipertrofia ventricular, edad avanzada e insu-
ficiencia cardíaca con presiones no elevadas4-6. Se ha
relacionado con infartos pequeños con presiones de
llenado normales o casi normales10-15. El mecanismo
causante de este patrón parece ser una captación de
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Fig. 2. Correlación entre la presión telediastólica del ventrículo
izquierdo (PTDVI en mmHg) con el cociente E/A (superior) y el
tiempo de deceleración de la onda E (TDE en ms, inferior) en el
grupo 2 (FE > 45%). Ambas resultaron no significativas.

Fig. 3. Regresión entre la presión telediastólica del ventrículo iz-
quierdo (PTDVI en mmHg) con el cociente E/A (superior) y el
tiempo de deceleración de la onda E (TDE en ms, inferior) en el
grupo 1 (FE < 45%). Ambas correlaciones fueron significativas
(E/A-PTDVI: r = 0,70; p = 0,003; TDE-PTDVI: r = –0,83; p =
0,00001).



calcio enlentecida hacia el retículo sarcoplásmico que
altera la relajación activa, disminuyendo la velocidad
de llenado en protodiástole (onda E de menor ampli-
tud) y provocando una mayor contribución auricular
en telediástole (mayor onda A), y b) patrón de aumen-
to de rigidez. Aparece en la pericarditis constrictiva,
miocardiopatía restrictiva y en condiciones de insu-
ficiencia cardíaca con elevación de las presiones de
llenado4,5. Tras un infarto se ha relacionado con una
mayor mortalidad11,16, un infarto más extenso14,15, una
menor capacidad de esfuerzo17 y una enfermedad co-
ronaria más severa9,18. Los mecanismos subyacentes
parecen ser, por una parte, un aumento de la presión
auricular izquierda y, por lo tanto, un aumento del gra-
diente de presiones entre aurícula y ventrículo izquier-
dos que aumenta la velocidad de flujo en protodiástole
(mayor onda E) y, por otra, un aumento de la rigidez
que provoca una rápida igualación de presiones entre
aurícula y ventrículo izquierdos y un brusco cese del
flujo en el llenado diastólico precoz (TDE corto).

Limitaciones de la ecocardiografía Doppler 
en el estudio de la disfunción diastólica

Diversos factores pueden interferir en el estudio de
la función diastólica con Doppler. Debido a que la re-
lajación anormal y el aumento de la rigidez tienen
efectos opuestos en el llenado ventricular, cuando am-
bos fenómenos coexisten (como en los pacientes post-
infarto), una presión auricular izquierda elevada puede
normalizar la velocidad de flujo en protodiástole a pe-

sar de una relajación anormal. Como consecuencia de
ello, el patrón Doppler es aparentemente normal (E/A
> 1); se trata de un patrón seudonormal8. En este sub-
grupo de pacientes, el TDE constituye un parámetro
de interés para distinguir a los pacientes con llenado
realmente normal (TDE normal) de los pacientes con
llenado seudonormal (TDE corto)4,5,8. Adicionalmente,
otros factores tales como la edad, frecuencia cardíaca,
tratamiento, valvulopatías o la hipertrofia ventricular
pueden alterar el llenado ventricular4,7; aunque el E/A
es alterado por la mayoría de ellos, el TDE se mantie-
ne independiente8.

Relación entre los parámetros Doppler y la presión
telediastólica tras un infarto

Estudios previos han analizado la relación entre la
presión telediastólica y los parámetros Doppler8,11.
Aunque los resultados han sido controvertidos, se ha
demostrado que los pacientes con presiones de llenado
elevadas presentan con más frecuencia un cociente
E/A elevado y un TDE corto8,11.

En el presente estudio, al considerar todo el grupo
en su conjunto no se encontró ninguna correlación en-
tre el TDE y la PTDVI, mientras que E/A demostró
una débil correlación positiva con la PTDVI. En el
subgrupo de pacientes con función sistólica conserva-
da, los parámetros Doppler no aportaron ninguna in-
formación respecto a las presiones de llenado. Sin em-
bargo, en los pacientes con disfunción sistólica, la
PTDVI demostró una fuerte correlación negativa con
el TDE y una correlación positiva con el E/A. En este
subgrupo, un TDE < 150 ms logró predecir una PTD-
VI > 20 mmHg con una sensibilidad y especificidad
del 100%. Por su parte, un cociente E/A > 2 fue tam-
bién altamente específico (100%), pero poco sensible
(43%), en detectar a los pacientes con PTDVI elevada.
Por lo tanto, un E/A aumentado y, sobre todo, un TDE
corto son índices muy fiables de la existencia de una
PTDVI elevada en el primer mes postinfarto en estos
pacientes. Por contra, en los pacientes con función sis-
tólica normal o casi normal, la utilidad de los paráme-
tros Doppler para el estudio de la PTDVI es escasa.

Nuestros resultados concuerdan con los de trabajos
previos que relacionan un patrón de llenado restrictivo
con unas presiones de llenado elevadas4,5,8,11; sin em-
bargo, la correlación entre el TDE y las presiones de
llenado es más fuerte en nuestro grupo que en series
previas. Esto puede estar en relación con la distinción
que realizamos entre pacientes con función sistólica
conservada y afectada (con un mayor porcentaje de
pacientes con presiones elevadas), hecho no tenido en
cuenta en trabajos previos.

En una serie amplia de 140 pacientes con infarto
previo (de más de 3 meses de evolución) y disfunción
sistólica severa (fracción de eyección menor del
35%), Giannuzzi et al8 demostraron una estrecha co-
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TABLA 2
Datos hemodinámicos y Doppler en los pacientes 

del grupo 1 (FE < 45%)

Paciente PTDVI (mmHg) TDE (ms) E/A

1 15 261 0,71
2 30 141 0,93
3 39 141 3,33
4 18 204 1,5
5 38 48 3
6 7 248 0,5
7 14 269 0,4
8 40 148 0,79
9 21 140 0,75

10 19 208 0,87
11 19 200 0,5
12 40 70 4
13 17 200 0,34
14 10 316 0,5
15 11 164 0,5
16 36 92 0,7
17 29 124 1,2

Primera columna = número de pacientes; segunda columna = presión
telediastólica del ventrículo izquierdo (en mmHg); tercera columna = 
tiempo de deceleración de la onda E (en milisegundos); cuarta columna = 
cociente entre las velocidades máximas de las ondas E y A.



rrelación negativa entre el TDE y la presión capilar
pulmonar, especialmente en los pacientes con un pa-
trón de llenado seudonormal (1 < E/A < 2). Esto con-
firma al TDE como un parámetro Doppler de gran uti-
lidad para el estudio de la función diastólica. En el
estudio comentado, el mejor punto de corte para de-
tectar a pacientes con presión capilar mayor de 20
mmHg fue el de 120 ms. El diferente punto de corte en-
tre la serie de Giannuzzi y la nuestra puede deberse a
los diferentes grupos de estudio (función sistólica más
deprimida y estudiados más tarde en la serie de Gian-
nuzzi). Ambos estudios coinciden en que un TDE cor-
to en pacientes postinfarto con disfunción sistólica es
un indicador preciso de presiones de llenado elevadas.

Limitaciones

El tratamiento diurético y vasodilatador provoca
una disminución en la precarga y, por lo tanto, una
disminución del E/A y un aumento del TDE. Sin em-
bargo, los resultados fueron significativos en el grupo
de pacientes con disfunción sistólica y precisamente
en estos pacientes este tipo de terapéutica fue admi-
nistrada con más frecuencia, por lo que este factor po-
siblemente no alteró nuestros resultados. Teniendo en
cuenta que el grupo en el que la correlación entre los
parámetros hemodinámicos y ecocardiográficos era
más estrecha fue reducido (17 pacientes), será necesa-
rio confirmar dichos resultados en series prospectivas
más amplias.

CONCLUSIONES

En el primer mes de seguimiento tras un infarto, el
cociente E/A y el TDE son índices fiables para el estu-
dio de la presión telediastólica en pacientes con dis-
función sistólica. Por contra, en pacientes con función
sistólica conservada los parámetros Doppler estudia-
dos son menos valiosos como predictores de las pre-
siones de llenado. Por lo tanto, los resultados del pre-
sente estudio sugieren que los parámetros Doppler son
más útiles en el estudio de la presión telediastólica en
aquellos pacientes con disfunción sistólica.
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