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FUNC/OV DIASTOLJCA. 

ANTECEDENTES HISTOR/CDS : 

A principos del siglo 11 A.C., Galeno hoce referencia a la dióstole ven­

ti·icu/ar, hipotetizó que la di /atación activa del ventl'Ícula derecho CD!]_ 

ti·ibuia a la transferencia de sangre de la vena cava al co1·azón. Por --­

imp/ icación sugirió que la succión es determinante de llenado ventricu -

lar 1 1 J • 
En el año de 1921 IViggers y Katz mostraron las va1•iaciones /1emadinómicas 

la sisto/e auricular y su contribución al llenado ventricular { 2 J • 

El avance tecnológico ha permitido a los investigado1·es actuales, anali­

zar en fonna mós exacta la serie de eventos que participan en el desa1·ro 

/lo Ja dióstole ventricular, sus interrelaciones e implicaciones tanto -

en forma norma/ coma ano1·ma I. 

El término 11 diósto/e 11 deriva de la palabra gl'iega 161-VUTOA'tl J que-

signi{ica exnansión del corazón ( 3 ). 

LIMITES DE LA D/ASTOLE : 

En relación al ciclo cardiaco, la diástole comprende del cierre de las 

vó/vu/as sigmoideas hasta el cieri·e de las vólvulos auricu/aventricula -

res del siguiente ciclo Fig. 1 

Desde el punta de vista Fonacardiagró{ico y auscultatorio, es el inter -

va/o entre el segunda ruido y el primer ruido cardiaco. 

Si el considera en relación al proceso de contracción, la relaiación 

miocárdica ventricular principia en la telesístole poco antes del cierre 

de las sigmoideas, termina con la slstole auricular { 6, 7 ]. 

FASES DE LA DIASTOLE : 

Estó constituida por re/a¡ación isovolumétl'ica y relajación auxotónica -

que comprende Ja fase de / Jenado rópido, lento y la contracción auricu -

lar. 



AORTA 

V. l. 

Fig. 

SISTOLE 

PRES ION 
ISOVOLUMICA 

DIASTOLE 

___ ..:.-.,,, ____,~ 
I 

rápido lent. cent. 
aur. 

AVM 
CVA 1 RELAJ. AUXOTONICA 1 

"""-' 
RELAJ. 
ISOVOL. 

La slstole del ventr!culo izquierdo, comprende desde el cierre 
de la válvula mitral ( CVM } hasta la apertura de las sigmoi-­
deas aórticas AVA. La diástole desde el cierre de Ja válvulas 
aórticas ( CVA ) hasta el cierre mitral del ciclo siguiente -­
{ CVM ) • 
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LA RELAJACIOV MJCC4RDJC.A UN PRCXESO ACTIVO : 

Relaiación es el proceso por el cual el núscu/o cardiaco retomo a sus 

condiciones de fuerza y longitud inicio/es. 

3 

Depende entre otras causas o condiciones de la co1-go ventricular, elasti­

cidad activo, tiempo constante de relaioción,octividod de Jos boirbos in -

troce/u/ares para el control del calcio, acidosis intracelular. 

En coda ciclo cardiaco se produce un descenso rápido de Ja presión sistó-

1 ica y éstá en relación a las condiciones de carga previa del corazón y -

el proceso intracelular qt1e cont1-ola la inactivación de los puentes cru -

zados. 

La magnitud y tiempo en qt1e actúa la carg-a en la slstole influye sob1·e 

el descenso de Ja presión ventricular. Una carga mayor en la protosistole 

retrasa y lentifica Ja relaiación,ésta carga aplicada en Ja te/esisto/e -

tiene efecto contrario. 

Los cairbios' en la post-carga tienen un efecto mós pronunciado sobre la 

rela¡ación que los de la precarga, ésta relación estó disminuida o ausente 

con la /squémia. 

El miocardio normal no se relaia en tormo totalmente pasiva, la relaiación 

a bajo nivel de Jos puentes residuales es activa y se mantiene através de­

la diástole, éste componente se conoce coma elasticidad activa. 

La disminuéión de éste componente podrla causar /enti {icación de Ja re/ajq_ 

ción inicial, Ja cual influye sobre la relación presión vo/úmen inicial 

y no sobre presión dióstolica tina/, excepto con diástoles cortas. 

Se puede cuantificar Ja velocidad de la porción inicial de la relaiación -

determinando el tiempo constante del descenso de la presión del ventricu -

Jo izquierdo { TAU ). A menudo la porción inica/ es lenta, con extensión­

de/ descenso hasta la mesodiósto/e, éste carrbio puede estar en relación 

a falta de sincronía regional en la velocidad y extensión de la relajación. 
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ASPECTOS B/CQJ/,\//CDS DE LA D/ASTOLE 

Despúc!s de la despolarización del sarcolema la entrada de iones calcio -

par las canales lentos dispara la 1 iberoción del calcio del retículo 

sarcoplásmico donde tiene una concentración de 70-li, hacia el citosal la 

coricentración es menar ( :!XI0-7 / hasta a/canza1· un máximo de 10-5, éste 

aumenta en la disponibilidad del ión incrementa la ocupación de los si -

tíos de lo t1·oponina C lo que 01·igina un canúio en la canfiguroción de -

las proteínas contráctiles, las cuales disparan la tensión generada po1·­

los puentes de actina y miosina. Para permiti1· la separación del ca/cio­

de la troponina y la disminución de la tensión activo debe 1·estab/ecerse 

la concentración diástolica del calcio del citosol en forma rápida 

{ 10 000 menor J hasta 10-3 M. 

Este tránsito rápido depende de ATP, para que funcionen las boirbas de 

calcio del retfcu/o sorcop/asmico. La fase más lenta de Ja relajación 

puede esta1· modulada por bo!7Va Na .' Ca la cual a su vez puede estar in -

(luida poi· la de Nu/k y tairbién 1·equiere energía el intercairbio de cal 

cio por el sarcolema. 

Los niveles bajos de ATP tienen un efecto adve1·so la fuerza de inactiva­

cián, producen un carrbio en la conformación de las proteínas cantrácti -

les y la afinidad de la act inu poi· la mios ina /lega a se1· elevado, inde­

pendientemente de los niveles del calcio del citoso/, lo cual parece ser 

lo base para el desarrollo del rigor del miocardio con las grandes y 

pro/ ongada s dep I ec iones de A TP. 

La actividad, afinidad y respuesta de las proteínas contráctiles se mo -

di fica por la temperatura que 1·egu/a la actividad cdtico de las borrbas. 

La acidosis intracelular tiende a disminuir la sensibi I idad del calcio -

de los miofi lamentos. Los agonistas beta adrenérgicos reducen la a{ini -

dad de lo troponina C del calcio y aumenta la recaptura por el retículo­

sarcoplásmico, efecto contl·ario ejercen los agonistas alfa y la estirru-­

/ación col inérgica. 

Los digitálicos por inhibición de Ja bo!7Va Nolk y sus efectos sobre el -

intercarrbio Na leo prom.1even el aumento de/ calcio intracelular y lenti­

{ican la relajación 
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SECUENCIA DE EVENTOS EN LA ISO.JEA/ I A 

En los primeras treinta segundos depúe's de la oclusión las indices de 

relaiación ventrfcula1· fueran las más sensibles de todas las va1·iab/es. 

La isquémia en el /Joni:>re conciente esta caracterizada por un periodo de 

transición dw·ante la cual permanece si lente, durante esta estado, las­

signas de di función ventriculo1· pueden ser importantes. 

La oclusión de una arteria coronaria en humanos p1·oporcíona información 

sobre la modificación de algunas variables hemodinamicas. La {recuencia 

cardioca. presión artel"ia/ y presión dióstol ica final se madi fican paco 

en los primeros quince minutos, pero hay una marcada disminución del 

dP / dT. La fracción de expulsión disminuye en un tercio de su va/01· 

control diez segundos despúés de la oclusión. La angina es la manifest.E 

ción más ta1·d(a y habitualmente esta precedida con es tuerzo, el ventri­

culograma con radionucl idos en enfermos coronarias, rrvestra que la fra­

cción de expulsión perroonece sin call'bios al principio lo cual es una re2_ 

puesta anormal, con un franco descenso posterior, aumento del vo/(1men 

dióstalica y movimiento anormal de lo pa1·ed ventl'icula1· todo lo cual ex­

presa disminución de la contracti 1 idad. { J9 , 30 } 

La congestion pulmonar y el edema agudo del pu/man poi· elevación de la -

presión diástol ica del ventriculo izquie1·do se relaciona con dis{unci6n­

sistol ica por depresion de la contractilidad. 

Sin errbargo ; efectos hemodinamícos similares, pueden ser producidos por 

disfunción diástol ica por disminucion de la reta;ación ventricular en -­

ocasiones con fucnian sisto/ica normal. 

Para identificar estos tipas de disftmción ventdcular se puede recurir­

al anal is is de las curvas diástol icas de presión volumen del ventl'Ícula­

i zquierdo. 



DISFU\C(OV DIASTOLIC4 

Se denomina así cuando la caída de la presión intraventricular izquierda 

está prolongada, está incompleta o se produce de manera lenta, resultando -

en altas presiones de llenado { 4 J • 

Las anormalidades diástol icas pueden ocurrir durante la 1·e1a;acián isavolu­

métrica en la 1·eta;ación auxotónica 1 fase de llenada } o ambas. 

Las anormalidades de la función·diástolica pueden praduci1· síntomas de hi -

pertensión de aurícula izquierda y congestión pu/manar { 4, 5 J • 

Es frecuente que I a disfunción di ás to/ i ca a curra antes que di s tune i ón sis tó 

I ica, por lo que la detección temprana de las anormalidades de la relaia -­

ción hacen un indicador sensible de enfermedad miocárdica 1 5 ) . 

Está en relación a disminución de la distensibi I idad del ventrículo izquie!:_ 

da con contractilidad normal. La fracción de expulsión, el votúmen telesit9_ 

I ico están conservados, pero hay elevación de las presiones diástat icas 

ventriculares. La curva de presión/vo/Limen se desplaza hacia la izquierda -

en forma aguda o crónica en presencia de cardiopatla isquémica. 1 Fig. 76-A 

pag. 49 J • 

DISFUNCIOV SISTOL/C4 

Deriva de la depresión de la cantracti I idad y se manifiesta por disminución 

de la fracción de expulsión y del gasta cardiaca, aumenta del volLímen ven -

tr/cular telesitólico, presión diastólica final, dilatación del ventrículo­

izquierdo, sin anormalidades de las propiedades diastólicas del ventrículo­

izquierdo. 

La curva de presión í volúmen se desplaza a la derecha. 1 Fig. 76-8 pag.1181· 

7 



PAR4METROS PAR4 VALORAR LA FUNCIOV DIASTOL/CA 

dP/ dt NEGATIVO 

Es uno medida que describe la relaiación miocórdica de la frecuencia de -

declinación (ó cafda} de la presión intraventricular y de lo duración 

del pe1·fodo de la relaioción isovolumét1·ico. 

Esta vorioble depende más de lo presión del pico aórtico, que de lo {re -

cuencia de dec/ inación de la p1·esión. Por otra parte, la relaiación isovo 

lumétrica depende de los condiciones de cargo del corazón y de lo presión 

de lo aurícula izquierdo. ( Fig. 3 } . 

Se colcu/a midiendo lo presión en el ventrfcu/o izquierdo, con un micro­

manómetra y el máxima valor de la primero derivado de lo presión en el -

V. l. con respecto al tiempo (pico neg. de la dP/dt }, refleion los 

eventos que ocurren en fo fose temprano de la caída de lo presión, .'ust!:!_ 

despúés del cie1·re de lo 001·ta ( 6 J. 

8 
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Fig. 3 dP/dt ( ~ ). La declinación inicial de la presión 
isovolumétrica, se cuantifica midiendo la presión del VI con un 
micromanómetro y se calcula el máximo valor de la Ira. derivada 
de presión con respecto al tiempo. (dP/dt - ). Reflejan los 
eventos que ocurren al inicio de la caida de la presión inmedia­
tamente al cierre de la aorta. 
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TAU : 

Otro indice empleado para valorar la rela¡ación isovolumétrica es la 

" TAU 11
, que m6s bien es una constante del tiempo de relaiacian y deriva 

de un anól is is monoexponencial de la porción isovolumétrica del trazo de 

presión del V. l. ésto ref/eia los eventos tardlos de la caída de la 

presión. 

Se mide especlficamente del dP / dt negativo a lo apertura de vólvulo 

mitral. Cuando la rela¡ación isovalumétrica estó prolongada la calda de­

la presión se hace en formo m6s lenta ( Fig. 4 }, la " TAU " se incremen_ 

ta ( 12, 13 J. 

CONSTANTE DE TIEMPO 
DB RBLATACION 

"'· '(\, TAU f 
/ \'-/ ' 

~; .. 
'·.~ \..~ 

p {t) = p >: 0 -t/T - -- - - --- - - . 

La constan te de tiempo de relajaclóa (tau) refleja los 
e-Jen=a i.ar::Jl::a en !a c&.:1;. :!.: ;:::sien !mtra"'ntrlc::lu, ¡e añil= 
del pico (-) dp/dt hasta la apertura mural. 

Modera Coacepts Vol. S8;12:Dlc. 1989 . 
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El Eco-Doppler en lo función diástol ica 

El Eca-Dopple1· es un instrumento útil, no invasivo y 1·elativamente fácil 

de real izar para valorar la función diástol ica. 

Los índices obtenidos mediante el Doppler, colocados ;ustamente por abo­

io del anillo mitral, permite cuantificar Jos velocidades del fluio. 

Rakey ( 53 J ha demostrado que la frecuencia pico de llenado obtenida 

mediante Doppler, correlaciona bien con la del angiograma o con radiomí­

cl idos tanta en corazones normales coma dilatados ( 1/2 J. 

Otros estudios denvestran que confo1me avanza la edad, existen alteraci9_ 

nes en el pat1·ón del llenado, así como en Ja cardiopatía hipertrófica e­

infarto al miocardio. 

Efecto de la l1ipertrof ia 

En los ventdcu/os /Jipe1·tra{iados, el I Jenado que ocurre en la diástole­

ta1·d/a se encuentra aumentado, mientras que el ocLir1·e en la fase tempra­

na, se encuentra reducido ( 32 J ( Fig. 6 ). El llenado temprano se en-­
cuentra disminuido poi· una rigidez aumentada de la cóma1·a, con un aumen­

to compensador de la contribución auricular semeiante en pacientes can : 

cardiopatla hipe1·trófica, estenosis aórtica e hipertensión arterial 1 42, 

l/9 ) • 

Frewenc i a de I I enado 

Una gráfica caractedstica de los canvios de volumen en relación con el 

tiempo se describen en la Fig.5, la wal deriva del análisis de cual -­

quiem de los métodos empleados para la valoración del 1 lenado (angio­

gra{ía, radianúcl idos, Eco-Doppler, etc. J. 

Una fase de 1 lenado 1·ápido ocurre al inicio de la diástole durante la -

cual el volumen aumenta rápidamente, ésta fase es seguida por una fre -

cuencia de llenado lento en la mesodiástafe y por ú/ timo, existe un 

rápido incremento de volumen por la contribución auricular. 

Los siguientes índices son los que más emplean para valorar la función­

diástol ica derivados del Doppler. 
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Gráfica de volúmen ventricular b.quierdo (arriba) y la 
primera derivada de volúmen (abajo). 
Las líneas punteadas de izquierda a derecha describen: 
1) Telesistole, 2) Apertura de la válvula mitral, 
3) Pico de llenado diastólico, 4) Inicio de la contracció 
auricular y S) Telediástole. 
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Frecuencia de/ pi ca de 11 enado ( E ) 

Es la frecuencia de llenado más alta que ocw·re al inició de Ja diástole 

( E=early }, es la variable más estudiada en la clínica ( Fig. 5 J • 

Tiempo de aceleración ( TA ) : 

Comprende desde la apertura de la mitral a la velocidad del fluio móximo 

( punto 11 E 11 
) del patrón de llenado transmi tral. ( Fig. 6 

Tiempo de desaceleración ( TD J 

Comprende desde el pico 11 E 11 hasta su declinación a fa I fnea basal. 

Describe el tiempo de l /enado rápido, está influenciada por la 1·e/aia 

ción miocárdica, //enado pasivo y gradiente de presión a1.1ricu/oventricu­

/a1· izquierdos. ( Fig. 6, y 7 J. 

Punto 11 A 11 
( contracción auricular 

Es el segundo pico o pico tardío que normalmente se 1·egistra en el pa 

trón de llenada transmitral y refleia la tí/tima porción de la diástole.­

determinada por la contracción auricular, normalmente es de menor ampli­

tud que el pico " E "· 

Los valores normales de éstos índices se describen en la Fig. 5 8. 

Los pacientes con cardiopatía isquémica, tienen frecuencias de llenado 

anormalmente baias, al igual que la que oct//'re can el eiercicio o en la­

in{lación del balón durante una angioplastía corana1·ia ( 60 J. Si se da­

tratamiento oportuno a estas patologías ( isquémia, hipertensión. J, las­

ano1·ma/ idades del / lenado pueden ser reversibles. 

wando Ja m.iestra de vo/úmen del Doppler pulsado se coloca adecuadamente 

por debajo del ani /lo mitral, puede registrarse una curva caracterfstica 

de velocidad que es semejante a la primera derivada del l /enado en rela­

ción con el tiempo valorada por otros métodos ( Fig. 5 J. 

Se ha propuesto que las velocidades del {lujo a nivel transmitra/ refle­

jan los carrbios en las frecuencias de llenado en el V./. y existe una 

acep tab /e corre/ oc i ón con otros métodos ( ang i agra fía o rad i onúc I idos J • 
( 58 J. 

En pacientés con pericarditis constrictiva y regurgitación mitral, se 

identifican al tas frecuencias de 1 lenado al inicio de la diástole, can -

velocidades de llenado tardío disminuidas. l:sto probablemente se deba --



MED/CJOV 

E 
A 
E/A 
TA 
TA 
Rl\! 

MEDIC/CNES CBTENIDAS MEDIANTE EL WPPLER 
TRANSVALVULAR MITRAL : . ( VALrnES 1\0RMALES 

( cm/ seg. 86+ 16 
( cm/ seg. ---------------56+ 13 

1. 6+ o. 5 
( m seg.--------------- n+ 70 

( m seg. 199+ 32 
( m seg. l qo años .59+ 12 

J 40 años 76+ 13 

Tabla 5 - B 
E= Velocidad mexima inica/: A= Velocidad o/ momento de Jo contraccion 
auricular : TA= Tiempo de aceleracion: TA= Tiempo de desaceleración 
R/11 = Relaiación isovolumétrica. 
Mayo CJ inic Proc, febrero 1989, \lo/. 61/ Pag. 168. 

14 



15 

al mayor gradiente de presión aw·iculoventricular izquierdo. 

Los carrbios en las velocidades del fluio transmitra/ dependen de las con 

diciones de carga, frecuencia cardiaca y contracti I idad. 

El onól is is de este fluio se supone que es completamente laminar a tra -

vés de un área de corte transversal constante. 

Se saben que existen carrbios en el área del anillo entre un 10 y 35% 

durante la diástole y que el mayor carrbio ocurre durante la cont1·acción­

auricu/ar por lo que la medición de la velocidad del f/uio mediante! el -

Doppler no son del todo exactos ( l/l/, !/8 J. 

No puede hacerse una aplicación directa de la ecuación de Berniulle (G=­

l/ X V2 J debido a las fuerzas de inercia y visco-elásticas que ocuri·en -

durante el llenado. 

La frecuencia de declinación de la velocidad del fluio transmitral, pue -

de ser medida por el tiempo de desaceleración ( TD J ( Fig. 6 J. 

En la mesodióstole el fluio continúa a ba¡as velocidades, probablemente -

debido a fuerzas viscoelásticas. 

La Tau constante de tiempo de rela;ación isovolumétrica J está inversa-

mente l'elacionada con la frecuencia en el pico de llenado. Una relaia 

c i ón pro/ ongada o un aumento de I a Tau puede producir uno di sm i nuc i ón de I 

gradiente auriculoventricular izquierdo, que se manifiesta con una velo­

cidad inicial disminuida. 

En la gráfica No. 6 se describe un modelo de llenado transva/vular mi 

trol con Doppler, en un suieto normal. 

En la gráfica No. 7, describe tm patrón de llenado alte1·ado tomadri a 

nivel mitral que puede oet1rrir en situaciones coma : cardiopatla isqué -

mica, l1ipertro(ica e hipertensiva, y se denomina alteración de la 1·e/a -

ción E/A. 

Restricción al llenado 

La restricción al llenado puede ocurrir en pacientes con relaiación 

normal o anormal. 
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La presencia de insuficiencia mitra/moderada a severa puede a{ectar la 

curva de velocidad del fluio transvalvular. Si la insu{iciencia mitral 

produce una gran onda " V " en la presión de lo aurícula izquierda, el -

gradiente a-V izquierdos y la velocidad del pico inical de fluio, pueden 

aumentarse. Esta es una de las razones de la va1·iabi / idad que puedC'n 

encontrarse en la frecuencia pica de l /enado en la cardiomiapal ía hirxw­

frofica y la di /atada. 

Limitaciones del Oopp/er 

Al igual que otros tipas de p1•ocedimientos diagnósticos, el Oopp/er tiene 

sus limitaciones para valomr la función diástolica, y la mayor/a de 

éstos, son de tipo técnico. Par e¡emp/o, si se coloca de forma inapropia­

da.e/ vo/úmen nuestra por arriba del anillo valvular, puede infravalorar­

/os valores del f luio. 

Con frecuencias cardiacas altas ( mós de 100 J alte1·a la relación de los­

puntos E/A, el primero aumenta aún mós en relación can el segunda. 

El periodo de 1·eloiación isovolumétrica es dependiente de las trecu''ncias 

cardiacos, con ba¡as frecuencias el PRI se prolongo y viceversa. 

La presencia de extrasísto/es ventriculares dificulta tarrbién la valora­

ción de la función diásto/ica, ya que puede haber un carrbio en la con 

tracti I idod despúes de la pausa extrasist61 ica { 1/8, 50 } . 



Fig. 7 

E 

1 
Fig. 6 
DlaQrama de una curva de presión aurfcular 
~· ventricular Izquierdas de un corazOn norr.ial 
(arriba) con la correepondiente curva de 
velocidad de !lujo mitral 

¡ 
~ 

A 

Diagrama que mue1tra prolon;aciOn de la relajaclOn miocc:irdi­
ca, aobre 1a1 curva• de pre1ton auricular y ventricular izq. 
(arriba) Hay una lrecuencla dl1mtnuida de la pre1iOn inlra­
ventricular que"' conllnua en la mHodia1101e. y produce 
velocldade1 dl1minu1da1 del lluto mural. con una di1m1nu­
cton de la velocidad 1 ntclal (E), prolon;aclon del llempo de 
relajaciOn y una relacton E/ A dlamlnuida. 
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Fig. 8 

Registro de Doppler del Flujo transvalvular mitral 
en una persona normal. 

Obsérvese que el Pico "E" es mayor que el "A". 
(Del laboratorio de ecocardiogra:fía del H.Español) 

Fig. 9 
Registro de Doppler transvalvular mitral en un pacien­
te con hipertrofia del V. I. Sec. A Hipertensión. 
Hay alteración del Pico E/A. 

18 
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MEOW/S,\05 o.JE CAUSAN DISFUNC/OV DIASTOLICA 

Los cuatro principales mecanismos que causan disfunción dióstol ica y 

sus efectos sobre la curva de presión / volúmen dióstol ico en lo Fig. 10 

Af.KJR¡\fAL/DADES DE LA RELAJACIOV 

Causa una disminución de la calda de la presión isovolíunica determinada­

como un pico dP / dt negativo disminuido o " Tau " incrementada, éstas -

anormalidades de la declinación de la presión isovo/úmica y llenado tem­

prano pueden originar un aumento en la presión dióstol ica inicial (DI } 

pero na afecta la presión dióstolica media al teledióstole (DI/ }. 

En condiciones normales de reposo {f.c. y carga de trab.aio normales /, -

éstas ano1malidades de la relaiación estan confinadas a la diástole ini­

cial y no incrementan signi (icativamente la presión dióstol ica media, 

tampoco producen s íntomos de congestión pulmonar. 

Durante el esfuerzo o cualquier situación que aumente la f.c., la dióst~ 

le se acorta, el tiempo de llenado por contracción auricular se acorta,­

/a reloiación ventricular es incompleta, la presión dióstol ica media 

aumenta y el paciente desar1·ol la síntomas de congestión pulmonar. 
{ Fig.10 A} 

RESTRICC/OV PERICARD/ACA 

El perica1·dio restringe Ja capacidad del ventrfcu/o izquierdo para expa!]_ 

derse y llenarse, causa un desplazamiento paralelo hacia arriba de la 

curva de p1·esión / \U, 

La perica1·ditis crónica constrictiva, caniJia la cw·va de P / V por redu­

cción de la elasticidad del mismo pericardio, causando una adherencia 

directa al pericardio o invasión al micardio ; por un proceso fibrótico. 

El derrame pericórdico y el taponeamiento cardiaco pueden taniJién modifj_ 

car la relación P / V, cuando compresiones exte1·nas aumentan la presión­

dióstol ica del ventrículo izquierdo. 

Aún con elasticidad normal, un rápido incremento en el tamaño del cara -

zón puede distender al pericardio dentro de su I ímite, ocasionando un 

efecto restrictivo externo qu_!! aumenta la presión dióstol ica. 

La situación contraría taniJién es verdadera. 
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Una reducción rápida en el volúmen V. J. puede disminuir Ja presión por­

reducción de Ja restricción pericórdica. Esto ocurre en los corazones 

dilatados donde el pericardio se ha estirado a su lfmite máximo. 
( .--ig. 10-8 ! 

RIGIDEZ AU.\IENTADA DE LA ú\A1AR4 

wando se compara con Lm ventriculo normal, la presión en un ventrículo­

rlgido es mayor para alcanzar cualquier vo/{unen. El aumento de ta rígi -

dez de la cámara es ocasionado por procesos crónicos que catrbian la masa, 

geomet/"Ía y composición de Ja pared ventrfculor. 

La rigidez del rrúscu/o aumenta cuando Ja composición de la pa1·ed es cam­

biada por procesos crónicos coma Ja fibrosis ( rrúscu/o normal reemp/aza­

do po1· teiido fibroso) o infiltración ( amiloide ). 

La enfermedad coronaria origina infartos con áreos de fibrosis e hiper -

tro{ia. Estos dos procesos aumentan to rigidez de la cámara. 
( Fig. C ) 

DI LA TAC I av DE LA 0\i}IARA 

En las sobrecargas crónicas de votúmen del ventrf culo izquierdo no se -­

modifica de forma significativo la rigidez global de la cámara, sin em -

bargo los aumentos de volúmen acasionan L/11 aumento de la p1·esión diósto-

1 ica final ó desplazo la curva hacia la derecha. Eiemplos de éstos son -

cardiomiopat fa di /atada, insuf ic ienc ia aá1·tica, mitral, C. 1. V. etc. 
( Fig. 70- D ). 
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DEFINICIQV DE a:::f\CTPTOS BAS/aJS. 22 

ESTRES : 

Es la tuena que pt·aduce fa distensión de un cuerpo, que se manifiesta -

en el órea de ca1·te producida durante su alargamiento, tiene las mismas­

unidades de medida que la presión. 

estrés = fueza l dinas 
ó1·ea de corte sectorial (cm. :n 

LEY DE LAPLACE 

Al campamr el corazón con el rrúsculo aislado, el volumen ca1·dfaco y la 

presión son análogos a la longitud y tensión. 

El est1·és promedio de la pat·ed ( fue1·za/ó1·ea de corte transversa/ J, es 

directamente propoi'cional al producto de la presión intt·aventricular 

por el radio interno, e inversamente proporciona/ al g1·asor de la pared. 

La fórrrola para un ventrículo de forma esférica es : 

o =__fQ_ 
2/J 

Para un ventrículo en forma elipsoide 

Donde o = 

a = 
p 

/¡ 

b 

c = 

o = Pb. l-b2 
11 2c2 

estrés promedio c i rcun ferenc i a I de 

radio de la superficie endacórdica 

presión in t raventri cu I 01· 

grosor de la pared 

eie semi menor 

eie semimaya1· 

al pa1·ed 
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DEFO<i\1/DAD ( Strain ) : 

Es la alteración de las dimensiones de un cuerpo bojo el efecto de una -

fuerza. 

Se mide par el índice de carrbio de las dimensiones de un cuerpo, respec­

to a sus dimensiones previas, a la aplicación de la fuerza, su abrevia-­

tura es E, y su unidad de medida es el porcentaje de carrbio. 

De(onmidad longitudinal = carrbio de langi tud 7. 

longitud inicial 7. 

ELASTICIDAD : 

Propiedad que tiene un cuerpo para regresar a su tamaño y forma original 

despúe's de retirar la fuerza que produjo su defarmacian. 

ARRASTRE ( Creep J 

Es la elongación de un material cuando es sometido a un estrés constante, 

despúes de un carrbia rápida, en la intensidad del estrés. 

ESTRES DE RALAJACICN 

Es la reducción del estrés dependiente del tiempo. Se presenta cuando se 

retira súbitamente el estrés a un material. 

RIGIDEZ DE LA C4\L<\RA dP I dV : 

Llamada tarrbién rigidez operativa, resulta de Ja relación presión/va/u -

men, es la reciproca de la distensibilidad { dV/dP) 
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DISTENSIBILIDAD ( compl ionce 

Es lo odoptobilidod o/ llenado. Se /loma torrbién odmitoncio elástico y 

se refiere o/ corrbio de volumen correspondiente o un corrbio de presión 

de un estructuro hueco, como el ventrículo. Es lo inve1·so o lo rigidez 

de I o coma1·0. 

DISTENSIBILIDAD ESPECIFICA 

Introduce uno corrección poro el volumen inicio/. 

VISCOELAST/CIDAD : 

Propiedad de un material que resulto en al tos niveles de estrés cuando -

lo frecuencia de alargamiento es rápido. Lo viscosidad depende de lo pr'2_ 

piedad intrínseco del material ( m.ísculo} y su longitud. Se han docume!!_ 

todo corrbios consistentes con un etecto viscoso i;n lo diástole tordfo, -

tonto en animales como en humanos; sin errborgo, existe controversia res­

pecto o lo importancia de lo viscosidad miocárdico, especialmente en lo­

diástole temprano cuando el proceso de reloioción no se ha completado 

( 17, 26 } . 

SUCCIOV DIASTOLICA 

Rep1·esenlo lo retracción elástico ( el os tic recoi I J. Es producido poi· -

lo contracción sistólico precedente ( e¡emp/o de lo peloto de tenis des­

púés que ha sido comprimido J • Lo magnitud de lo retracción es inversa­

mente proporc ionol al volumen teles is tól ico. 

A mayor grado de v.ociomiento sistólico y un menor volumen telesistól ico; 

será mayor lo retracción elástico y lo succión en la diástole temprana. 

Lo succión diostól ica contribuye al l lenodo de un ventrículo normal so-­

bre toda al inicia del llenada; tarrbién en situaciones como el e;erci -­

cio y lo potenciación postextrasistólica. 

La retracción elástico se pierde con la insuficiencia cardíaca, cuando -

el volumen telesitólico está incrementado; toles corrbias en la succión -

modifican los modelos de llenada de la aurícula ( 26 J. 
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Tau { Constante de tiempo de relaioción 

Medida para describir la frecuencia de la caída de la presión intt'aven 

tricular durante la relaiación isovo/umétrica. Se supone una relación 

monoexponencial de la frecuencia de diclinación ( 12, 13 J. {Véase la -

Fig. 4 de la pág. 4 J. 

DISTENSIBILIDAD PASIVA 

Propiedad del ventrículo izquie1·do en el cual cierto cantJio en la pre 

sión ocL1ri·e por un incremento en el volúmen de llenado sólo puede 

ser medido despúes del cese de la relaiación miocárdica 11 J. 

,\CDULO DE RIGIDEZ DE LA Ot\L4RA 

Va1·iab(e utilizado pa1·a caracteriza1· la 1·e/aci611 entre Ja presión y el -

va/ítmen durante el llenada del ventl"lcula izquierdo, se supone qL1<: .;xis­

te una relación curvillnea. 
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FUNCIQV DEL VENTRICULO DEREOKJ 

Responde a los mismos determinantes de lo contracción como el ventrículo 

izquierdo ( precarga, postarga y contracti I idad ) . 

Puede mostrar una curva de función ventricular normal cuando el izquier­

do está deprimido o viceversa. 

En condiciones normales el ventrículo derecho no es necesario para el 

mantenimiento del (luio pulmonar, presión auricular e incluso, gasto car 

dfaco. 

Esto ho sido demostrado en modelos experimentales de by-pass de ventrícu 

lo derecho. 

Hay un leve incremento de la presión venosa cuando el V. D. es resecado­

pero el vent1·ículo izquierdo es capaz de mantener la circulación ( 76 ). 

PAPEL PERIC4RDIO EN LA RECULACIQV DE LA FUNCICN DIASTOLIO\ 

A nivel experimental en perros con sobrecargas agudas de vol(imen, la pr!:_ 

sión intrapericárdica se eleva cuando el volúmen total de la camara {V. l. 

y V. D. ) se ha aumentado más allá de los límites de distensibil idod 

pericórdica. 

Con la administración de ni t1·oprusiato se observa que las presiones de -

llenado se reducen, por la disminución del tamaño del corazón dentro del 

saco pericórdico. 

En los mismos animales, días despües de resecar el pericardio con la mi~ 

ma sobre carga de volúmen y con la administración de nitroprusiato, la -

curva de la presión I volúmen no se modifica de manera significativa, 

que cuando el pericárdio está intacto ( 76, 22 }. 

El pericardio normal es relativamente poco distensible, por lo cual res­

tringe en cierto grado el llenado ventricular. El aumento agudo del vol(¡ 

men intraventricular a intrapericárdico desplaza hacia ar1·iba la curva -

de presión / volúmen. 

Asf mismo, el pericardio modifica el efecto que la distensión del ven -

trfculo izquierdo cuando se distiende el ventriculo derecho. 
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En ausencia de perica1·dia, se requieren grandes carrbios del volúmen y -­

presión del ventrículo de1·echo para modificar la presión diastólica del­

ventl'Ículo izquierdo en la insuficiencia mitral. 

RIGIDEZ DE LA O\MAR4 

Resulta de relación presión/ volúmen del ventr(culo izquierdo y la defj_ 

ne la pendiente de una tangente {dp/dVJ en un comportamiento curvilfnea-

16). ( \léase la Fig. 11 J. 



V O L U M E N 

Fig. 11 Curvas de presión/volúmen. La pendiente 
de la tangente en la curva de presión/V. representa -
la rigidez de la cámara a determinada presión diastó­
lica. 
Con un incremento progresivo del volúmen se incremen­
ta también la rigidez. (cambio de rigidez dependien­
te de precarga) 
(Modern Concepts VOL 58-12 Dic. 1989) 

28 
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La distensibilidad reducida de la cómam indica altas presianes de llena 

do a Lm mismo vo/LÍmen diástolico, cama en la cardiomiopat[a hipertrófica 

del V. J. 

La relación presión / Vo/LÍmen define la rigidez de la cómara independie'.!_ 

temente de tas prapiedades del material. 

La relación estrés / defa1midad define fas caracterlsticas del material­

( 76 1 

CDVSTANTE RIGIDEZ DE LA 0\MARA 

Si la curva de presión/ vo/LÍmen diástolica es exponencial, la relación­

entre la rigidez de cáma1·a ( dP / dV) y la presión es lineal : la pen -

diente de esta 1·e/ación I ineal representa la constante de rigidez de la­

cómara ( Kc) { 77, 78 J. (F13. /~) 



Fig. 12 Constante de rigidez de la cámara (kc). Si 
la curva de presión/volúmen es exponencial, la rela­
ción entre rigidez de la cámara (dP/dV) y presión es 
linear, la pendiente de esta relación representa la­
Kc. 

Levine Et al. "The Ventricule" pag. 147 by Martinus 
N. Publishing). 
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FACTCRES QJE INFLUYEN EN LA RIGIDEZ DE AL O\MARA 

Propiedades físicas del ventdcu/o izquierdo 

Vo/úmen de la cómcwa y grosor de la pared 

Composición de la pared del V. l. 

Viscosidad, est1·és de relaiamiento, arrastre ( creep. J 

Factores intrínsecos ( dinámicos J 

Rela;ación miocórdica 

Vo/úmen vascualar corona1·io. 

Factores extrínsecos 

Pericardio 

Ventrículo derecho 

Contracción auricular 

Presión pleural y mediastinal. 

RIGIDEZ MIOCARDICA 

Para valorar la rigidez elástica del miocardio, es necesario uti /izar 

la relación est1·és / deformidad, donde la pendiente de ésta tangente 

define fa rigidez miocárdica ( 76, 79 }. { Ftj• 13) 
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Así como se nvestra en la Fig. 13 la relación estrés / deformidad es 

curvilínea en los teiidos miocórdicos (como en tos biológicos ) y la 

relación rigidez elóstica /estrés es casi lineal, y la pendiente de 

ésta relación ( K } representa la constante de rigidez del material 

I Fig. 14 ). 
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El término distensibi I idad reducida indica altas presiones dióstol icas -

para un mismo volúmen ventricular. 

RIGIDEZ DE LA O\;\t4RA CENTRA RIGIDEZ DEL MUSCULO 

Un aumento de la rigidez de la cómara, no indica necesa1·iamente que éste 

aumentada la rigidez del miocardio ; la primera resulta de la relación -

PI V y la segunda de la 1·e/ación estrés / deformidad. 

La relación presión I volúmen define las características de distensibilj__ 

dad de la cámara sin tomar en cuenta las propiedades del miocardio. 

En la Fig. JS' , se presentan datos obtenidos mediante el cateterismo -

cardiaco de dos pacientes : uno con corazón normal y otro con cardiomio 

patfa hipertrófica. La presión y el valúmen teledióstol ico se determinó­

con un micromanómetro en al punta del cateter. El Kc representa el módu­

lo de rigidez de la cámara, mediante una función monoexponencial. Otras­

datos obtenidos fueron la relación volúmen / masa, que debe hacerse para 

una presión dióstol ica corrún ; sin errbargo, ésto en la próctica es rru 

laboriosa. 



RIGIDEZ ELASTICA MIOCARDICA 

- j o 

~ 

Aº~ ~ 

= 
~ 

~ 

~ ~do/dEJ 

DEFORMIDAD ( E ) 

Fig. 13 Curvas de Estrés/Deformidad. 
La pendiente de una tangente de la curva estrés/deformidad 
representa la rigidez elástica miocárdica. 
(Brutsaert et al: Analysis of relaxation in the evaluation 
of Ventricular Function of the heart. Prog. Cardiovasc. 
Dis 28: 143-163,1985). 
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CONSTANTE DE RIGIDEZ 
MIOCAROICA. (km). 

Km 

Km 

ESTRES ( o ) 

3 

1 

Fig. 1'11 La pendiente de la relación lineal entre la 
rigidez elástica {do/dE) y el estrés. Representa la -
constante de rigidez miocárdica. (Km). 
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El paciente con cardiomiopatia hipertrófica tiene un aumento de Ja rigidez 

de Ja cámara, FE normal y la relación VIM está disminuida 1 0.37 J • El 

paciente con corazón sano tiene los parámetros normales (26, 65 J. 

{Fig. ¡5 

En los corazones di /atados la rigidez de la cámara puede estar disminuida-

al inicio de la diostole e incrementarse en Ja diástole tardía ( 78 J. 

Los conceptos anteriores, no toman en cuenta a factores como: estrés de 

relafación, arrastre, inercia y viscosidad ya que sólo pueden determinar-

se en el laboratorio en el núscu/o aislado. ( 77, 26 J 

El interés de considerar los dos aspectos del comportamiento del ventricu 

lo como cámara y Juego como rr.Jsculo, radica en que los dos pueden modj_ 

ficarse en tormo paro/e/a, sino que pueden haber un aumento de la rigidez 

de la cámara y no haberlo en el músculo . 

.4/ igual que en la mayada.de los materiales biológicos, el l7ÚscL1lo cardia 

ca rrvestra una relación curvilinea entt·e el estrés y en la deformidad pasj_ 

va 

La 1·igidez miocó1·dica se ha empleado, para dife1·enciar tos defectos debi -

dos a carr.bios por cada fibra muscular opuestas a que/ Jos debidos a incre -

mentas de masa muscular, lo cual puede efectar la rigidez de la cómam. 

Un incremento en el llenado diastólico como en la insuficiencia aórtica 

awnenta la rigidez de Jo cámara por la sobrecarga de va/Limen. 

Una reducción de fa precarga, corr,o con Ja administración de vasodi /atado -

1·es 1 Nitroglicerina J reduce la rigidez de la cámara por reducción del -

vo /Limen de I I cnado. 
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La no-uniformidad del trabaio mecánico es inherente a la naturaleza rrul tic!!. 

/u/ar y geametria específica y configuración del ventrículo. 

La función ventricular y el trabaio del corazón como boni::Ja no puede ser CO!!! 

prendido si no se tomo en cuenta el cam.oortarriento de la no-uniformidad aún 

en condiciones normales . ( 7,8,9 ) 

Junto con las condiciones de carga, através del ciclo cardiaco y el tiempo­

de la activación y la inactivación y la no uniformidad de la carga tanto -

en t ierrpo como en el espacio constituyente un tercer determinante importante 

mecánico y de /a eficacia del ventrículo no sólo durante la contracción, 

sino tarrbién durante la relaiación. 

De ahí la triada:/} Carga, 2) Activación-inacti1•ación y la no-uniformidad 

/lega a desequi I ibrarse debido al tamaño anormal de la cavidad, su configu­

ración o disfunción regional. 

Este desequi I ibrio puede reducir el trabaio externo y la resu/ tan te incoar 

dinación de la secuencia : contracción-relajación, tales anormalidades pLl!!. 

den origina1· y perpetuar la insuficiencia c01·diaca. 
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VOLUMEN DIASTOLICO VI (cc/mm2 ) 

Fíg. 15 Curvas de presión/Vol. de un en:fermo con Cardiomiopatía 
hipertrófica (CMH) se comparan con las de un sujeto normal. En la 
CMH la curva de P/V está desplazada hacía la izquierda y la constan­
te de rigidez de la cámara está tres veces arriba de su valor normal. 
La relación Volúmen/Masa (V/M) es sólo una tercera parte de lo nor 
mal. 
(The Ventricule": Basics and Clínícal aspects. 1985 Martínuss Níj -
hoff Pub.) 

CMH Normal 

Vol. T. Díast. 47.1 93 
PDFVI 16.1 7.8 
FE% 79 61 
V/M 0.37 0.98 
Kc 0.15 o.os 
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Si existe un aumento de la l'igidez miocór·dica ( ( Fibl'osis o infi ltr·a 

ción amiloide] pero el grosor de fa pal'ed se mantiene normal, podró m1-

mentar tarrtJierí fa rigidez de la cámara. 

Un aumento de fa rigidez de la cómara puede ocw·rir, aún con rigidez de­

codo fibra normal pero con un aumento del gmsor de fo pared. 

El estrés de 1·elaiaci6n, soto es importante si se aumento de forma abr·ue_ 

to grandes cantidades de volumenes. 

DEACTIVACIOV POOLCTVGADA : 

Lo isquémia aguda produce un enfenetecimiento de la reloioción isovolum~ 

trico y toniJién fo ouxotónica / de 1 lenado J, aumenta lo rigidez de la -

cámar·a, con aumento en los pr·esiones de llenado y aumento de fa p1·esi6n­

venosa pulmonar que refleian alteraciones de fa movilidad de remoción 

del calcio, por sustratos bioquímicos reducidos ( ATP J. ( 65 J. 

HETE~ENEIDAD 

Son variaciones regionales en el inció , frecuencia y extPnsión de aco1·­

tamiento y alargamiento de segmentos f'fX.IScufares. 

Las dos {armas de herogeneidad son : fa ASINCROVIA y fa ASINERGIA. (65). 

ASINCROVIA 

Es una dispet'$1Ón de la secuencia de contracci6n-refaiación.Afgunas 

fibras son activadas en ta fase tard(a del ciclo cardiaco, mientras que­

otras son refaiadas { 65 }. 



ASINERGIA : 

Es uno dispersión funciono/ de los secuencias de controcción-relo;oción­

que causan diferencias en lo magnitud del acortamiento entre Jos segmen­

tos; unos áreas /Jipercinéticos y otras ocinéticas ( 65 }. 

Lo isquémio aguda causa : osincmnia, asinergio o arrbas. 

PAPEL DE LA PERFUSIOV CDRONARIA : (Efecto de IVoterhouse 

El llenado de las coronarias ocurre durante lo diástole. El coirbio en el 

va/úmen de los coronarias puede afectar /os prop.iedodes diástol icos 

a través de un efecto eréct i I o hidroúl ico. 

El corrportomiento vascular coronario constituye cerco del 15% del volú -

men de la pared del ventrfculo izquierdo, con aumento del voltímen y de -

Jo presión intracorono1·io se produce disminución de Jo distensibi 1 idod. -

En con'bio el colapso del comportamiento vascular coronario por isquémia­

y oclusión produce aumento de lo distensibilidad. 

Sin e1Tbargo existe controvet'sia en cuanto o la influencia del l /enodo 

de los coronarias en ta fose diást<ÍI ico que parece tener poco importan -

cío. 
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LA DIASTOLE EN LA H/PERTENS/CrY ARTERIAL 

Los pacientes con hipertensión ur·terial crénicc, tienen anormclidcdes ...... e -­

la rela¡"ación y del llenada del\!./. 

Algunos estudios indican que ¿stas ano1·mal idades de io 1·e/a¡"ación so:c :ie -­

bidos al incremento de lo mosu. mienrras que otros los arribuyen a an.:rma--

1 idades de la cargo. Los pacientes hipertensos con a sin /Jipertroria :ie -

nen frecuencias de llenado ventricl1lar disminuía·os .\' se ha observac·o .. na -

relación inversa entre la frecuencia de llenada ·"' el estrés sistólico Je :a 

pared. otros autores no han podido demostrar :a r·e/ación entre la ;·rec:1en-­

cia del pico de llenado y la presión arterial, pero no tomaron en cLJe::ta -­

el estrés de lo pared ventricular que es el indice mós apropiado a·e ccn;;c-­

miocórdica que lo presión sistólica 1 51, 52 ) . 

Desafortunadamente no es posible sepo1·01· Jos efectos de! tono outonóm:co. -

· · t · I izquier=·a J--drogos antihipertensivas o isauémlO, la asinerg1a '.'en r1cu or 

la extensión de la hipertrofio del \l. l. 

Los obsen·ociones, de que un cair.aio agudo en /o co1·ga ;ist6lica afee:: 

1·efaiación y el 1 lenado, tienen imoí icaciones 1maortcntes .:Jora ::1 en:o:!~a·: -

miento de la mecéníca venrricu/ar. 

Algunos medicamentos influyen favorablemente en la relaiación, por eiem -

plo, los ca I ioantagonis tos tienden a norma Ji zar la re/o ;oc ión pro/ ongada­

que se obse1·va en la crdiomiopotío hipertrófica ( 62 ) . 

Lo di s tens ibi I idad ven tri cu/ or se encuentro reducido en la hipertensión -

arterial, y estas alteraciones producen una exageración de la onda 11 a "­

en el irr,pu/so apical Y. galope auricular. 

Los estudios con rodionúc/idos, dem.Jestran que las frecuencias de llenado 

se encuentran reducidod, prolongación del tiempo de relaiación y prolon -

gación del pico del llenado distó! ico en los pacientes hipertensos ( 59 J. 

La edad ni la duración del llenado, ni la severidad de la hipertensión 

correlaciono de forma estrecha con los indices de 1 lenodo dióstol ico. 

Los anormal idodes del l lenodo se encuentran presentes en Ja mayoría de 

los pacientes hipertensos aún sin hipertrofia demostrable ( 51 J. 
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HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQJIERDA 

Esta par demás deroostrado que existe una relajación ventricular anorma/­

en pacientes con cardiopatla hipertensiva, aún antes que la hipertrofio­

sustancial esté presente, Sin en'bargo, aún no est6 claro si el tratamie~ 

to anti/1ipertensivo tiene efecto benéfico sobre tas propiedades diástoj_i 

cas del ventrículo izquierdo. Los resu/ todos aún san conti·aversioles. 

Unos investigadores { 67 J encontraron que la administración de beta-b/9_ 

queadores mejora et llenado ventricular sólo si reduc!a la hipertensión­

arterial. 

IJe forma semejante los calcioantagonistas mejoran la relajación diástolj_ 

ca en la hipertrofia ventricular secundaria a hipertensión. Desafo1·tuna­

damente se desconoce que si la regresión de la hipertrofia y la mejoría­

del //enado ventricular se asocie con un roojor pronóstico. 

Aún no se ha establecido se es necesario tratar al paciente asintomáti -

ca con disfunción diástolica. 

DISFUNCICN DIASTOLIC4 EN LA ENFER\IEDAD CCR::>NARIA 

La disfunción dióstol ica se encuentra en el 97% de los pacientes can 

enfermedad coronaria ateraesclerót ica. Sus rooni fes tac iones se agrupan en 

tres tipos : 7 ) Pacientes generalmente asintomáticos, que no tienen an­

tecedentes de infarto del miocardio, 2 ) Pacientes can isquémia (angor) 

o fose aguda del miocardio y 3 ) Pacientes con infarto antiguo del mio-­

cordio. 
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D/ACNJST/aJ DE DISFUNCIOV DIASTOLICA 

La evaluación completa de las propiedades diásta/icas del V./. requiere­

e/ cálculo de la rigidez de la cámara y la constante de rigidez miocár-­

dica, asf como tan-bién la presión telediástol ica operante, estrés y 1•i-­

gidez. 

Las mediciones de la presión / volúmen,grosor de la pared y geometrfa -­

del V. l., deben realizarse en todo el ciclo cárdiaco can énfasis en el -

intervalo entre la telesfstole y telediástole, para considerar si éstos­

parámetras de función diásta/ica tienen significada clfnico deben consi­

derarse otras medidas hemódinomicas. Por eiemplo la presión auricular 

izquierda es de un determinante principal de la frecuencia de llenada 

V. l. as! que can-bias en la frecuencia de l/endas son dif[ciles de inter::_ 

pretor a menos que se mida sinu/taneamente la presión en la a. i., ésto -

es una gran tarea que requiere cateterismo. 

La va/oración completa de la función diástal ica raramente es hecha en -

la clínica debido a éstas dificultades. 

DISNEA 

Las pacientes con insuficiencia cárdiaca congestiva, están incluidos en 

Ta categoría de aifu11ción diástolica. 

Estos pacientes tienen función sistólica normal o casi normal y el diag­

nostico de di función diástolica debe considerarse, el diangnóstico re-­

quiere la exclusión de trastornas pulmonares y valvulatatfa mitral , as! 

cama otras trastornas menas conunes de causan un empeoramiento del llena 

da diástalica del V. T. (car triatriatum, enfermedad venosa puln'/Onar y -

la presión en la aurícula izquierda, asf cama la fracción de expulsión -

tanto reposa como en el esfuerzo o con estinulación como morca pasa. 

Sin en-barga en la práctica clfnica la presencia de estertores pulmonares 

y la evidencia rediagráfica de hipertensión venosa pulmonar en con'bina-­

ción de una FE normal es generalmente suficiente para sugerir el diagnóI 

tica de disfunción dióstólica. De ésta n'/Onera Uougherty ( 4) y Sauffer­

( 5) errplearan técnicas Ecacardiagráficas y can radianúclidas para 

va/arar la frecuencia de disfunción dióstal ica en pacientes can signas y 

sfntan'/Os de insuficiencia cárdiaca congestiva. 



La serie de Dougerty reporta que el 36% de los pacientes tenían función 

sistólica norma I o casi norma I ( FE mayo,. de l/5% J, de forma seme i ante­

Souf f fer reportó que el l/2% de sus pacientes tenían función sistólica -

normal { 4 J S' J. 
Estos otros estudios el inicos indican que la disnea (y otros signos y­

sintomas de insuficiencia cat'diaca congestiva J no necesariamente indi­

can disfunción sistólica. Y no debe L1sarse como un indicador de digital 

o vasodi /atador. 
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ENFCXJJE TERAPEUT/aJ 

El tratamiento de la insuficiencia cárdiaco congestiva tradicionalmente­

se ha dirigido a tratar la disfunción sistó/ ica y no se ha enfocado a la 

disfunción diástol ica . El emplea de vasodi /atadores arte1·ia/es e inclu­

so la digital pueden ser periudicia/ y arriesgado en pacientes can ca1· -

diomiopatra hipertrófica o cardiopatía isquémica. 

La disfunción dióstol ica es mejor manejada con beta-bloqueadores o cal -

cioantagonistas, o arrbos. Estas drogas disminuyen la frecuencia cárdiaca 

y mejoran el equilibrio entre el apa1·te y la demanda de oxígeno y pueden 

as/ incrementar la frecuencia de 1·e/ajoción. 

La meta principal es disminuir la hipertensión venosa pulmonar.y por lo­

tanto, reducir los síntomas ocasionados por la congestión pulmonar. Aún­

que fa restricción de sal y el empleo de diuréticas son efectivas debe -

rán de maneiar con precaución para evitar una excesiva reducción de la 

carga. Debido al carrbio de la curva de presión / va/úmen grandes carrbios 

en la presión pueden ocurrir con pequeños carrbios en el volúmen. 

El mantenimiento de la contracción auricular para su contribución en e/-

1 /enado tardfo debe preservarse, por lo· que habrá de mantener el t'Ítmo­

sinusa/ o hacer cardioversión eléctrica o farmacológica cuando sea nece­

saria. 

La hipertensión arterial sisitémica debe tratarse de manera opo1·tuna pa­

ra prevenir·ef desarral lo de hipertraf[a o que ésta progrese. 

Los medicamentos que reducen fa presión arterial y la masa vent1·icula1· -

son la meti-dapa los beta bloqueadores y los inhibidores de la EC4 

( 63, 61/, 65 ) . 

El aumento agudo de la presión diástofica que ocurre durante un evento -

agudo de isquémia pueden ser tratados efectivamente can nitroglicerina 

Habrá que establecer una meta más racional para prevenir la isquémia y -

sus consecuencias, ta,nto agudas ( empeoramiento de fa ra/ajación del V. I) 

y fa crónica { fibrosis y catrización J. Estas consecuencias se observan 

en pacientes con hipertrofia ventricu/01· y cardiopatla isquémica. 

Por fo tanta, los beta-b/oqt1eado1·es y los calcioantagonistas son esencit;!_ 

les en el tratamiento de fa disfunción diásto/ ica. 

El efecto más importante de estos fármacos es aue al disminuir la f1·ecue~ 

cia cárdiaca, aumenta el tiempo del l /enado del V. f. 
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No se conoce Ja f1·ecuencia cardiaca óptima para trata1· a é'stos pacientes 

pero para las que tienen cardiopatfa /1ipertensiva con hipertrofia, habrá 

que mantene1·/os con frecuencia cardiacas boias. 

C4LCIOANTACOVISTAS EN EL TX DE LA C4RDJ0.1/0PATIA HIPERTROFIC4 

Las efectos b·ené{icos de estos fármacos, al parecer se deben a la 1·egre­

sión de la hipertrofia inap1·opiada, efecto directo sobre la anormalidad­

en el transpo1·te del calcio o al efecto benéfico sobre el equi I ibrio del 

aporte y la demando de oxigeno míocárdico. Una reducción de la asincro-­

nía regional o un efecto no específico sobre la rela¡oción ( 65 J. 

Algllnos estudios indican qlle la administración de estos agentes pueden -

meiorar o aún normalizar Jos índices de relaiacián en la cardiomiopatfa­

hipertrófica 1 45, 47 ). 

Drogas como : inot1•ópicas positivos, vasodilatadores a1·teriales, diuré­

ticos en dósis excesiva asociadas con nitratos deberán de evitarse en 

los pacientes que Cllrsen con disfunción pura. 



DISFUNCION DIASTOLICA 
TRATAMIENTO 

OBJETIVO 

l. Reducir la P.D.V.1. 

2. Mantener el ritmo slnusal 

3. Disminuir la trecuencla 
cardiaca 

4. Prevenir o reducir la 
hlpetrotta ventricular Izq. 

5. Tratamiento preventivo de--~~ 
Isquemia 

6. Evitar vasodilatadores 
arteriales 

METODO 

Dfuretfcos - Nitratos 

Cardfoversfón (FA. Flutter 
auricular). Marcapaso de 
doble camara 

Bloqueadores beta y de canales 
de calcio 

Antfhfpertens!Vos 
Cirugía 

Betabloqueadores. Nitratos. 
Ca++ antagonistas. 
Angloplastta - Puentes Ao-Co 
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LA PRES/CTV D/ASTOLICA FFNAL DURANTE EL VENTR/CUUXRAMA 
EN ENFERHJS a:JRa./AR/05. 

ANTECEDENTES: 

Dentro de la información que existe en la literatura, acerca de la valor~ 

ción de la función diastólica mediante la medición de la presión diastólj_ 

ca final del ventrículo izquierdo ( PDF\11 ) se enwentra la públicada poi· 

Dodek en 7974 ( 27 ) quien estudió a seis diabéticos con enfermedad -

coronaria ateroesclerótica sin cardiomegal ia que p1·esentaban periodicame!]_ 

te edema agudo pulmonar, o los que determinó Ja PDFVI antes y despúes de­

practicarles coronarioangiografía y encontró que tenían valores aumenta -

dos en reposo y que aumentaban tras Jo administración del medio de can 

traste denomina a éste compo1·tamiento el Fnico como : 11 Sfnd1·ome del cora-

zón rígido 11 
• 

En algunos estudios ( 37, 38), se sella/a, que Jos enfermos diabéticos pue­

den tener comp1·ometidos los pequeños vasos co1·onarios que no se visual i -

zan en un angiograma convencional, y que tal afección de la mic1·ovascula­

tura pudiera exp/ icor síntomas de disfunción diastólica maní fes toda por -

datos de hipertensión venocapi lar pulmonar. 

Gensina ( 1¡7 ) en su reporte incluye a tres grupos de enfermos : 

grupo control, cardiomiopatía, enfermedad corona1•ia no complicada y enfe1·­

medad coronaria con aneur i smo, encuen t 1·0 una di fe rene i a significa ti va de -

la PDFVI en reposo y despúes del ventrict1lograma en Jos tres grt1pos de 

pacientes comparados con el grt1po control demostró qt1e en enfer10CJs de ma -

yor at1mento de la PDFVI tenían mayor comprometida Ja ft1nción ventrict1far. 

Respecto a Ja inf/t1encia del tipo de medio de contraste t1ti /izada en el 

esttldio angiagrófico estó descrito qt1e madi fican algt1nos índices de la 

ft1nción ventrict1/ar (Dp / dt neg., modelos de llenado). 

Los agentes de al to peso 10CJ/ect1/ar ( diatrozoato sódico J at1menta de fo1· -

ma significativa la presión diató/ica final del V. /. comparados con las­

de bajo peso molect1/ar [ meglt1mina sódica J sin en'bargo su significado clí_ 

nico no se conoce ( 1¡0, 471 • 

Con estos antecedentes de investigación, el propósito de éste trabajo estó 

dirigido a valorar Ja función diastólica del V.J. utilizando como paróme -

tro Jo PDFVI en pacientes portadores de cardiopatía isquémica. 
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Ci3JETIVO 

Conocer el comportamiento de /opresión diástol ica final del ventrículo -

izquierdo ( PDFVI J ul inyectar el medio de contraste a la cavidad ven -

trícular izquierda para la obtención del ventriculograma, en un grupo 

control formado por sujetos con coronarias normales y ot1·0 integrado por 

sujetos portadores de enfermedad coronG1·ia con rnani fes tac iones el lnicas­

de isquémia miocárdica. 

MATERIAL : 

El grupo cont1·0/ esta constituido por l/3 casos con sospecha de cardiopa­

tla isquémica, asintomáticos con prueba de esfuerzos positiva o datos -­

electrocardiográficos de repolarizacián anormal en el trazo de superfi -

cie, en quienes no se demostró obstrucciones significantes de las arte -

rias coronarias mediante estudia angiográfico. 

El grupo de enfermos con cardiopatía isquémica, lo forman 163 casos, que 

ingresaron a la Unidad Coronaria del Hospital Espmiol de enero de 1986 -

a dicieirbre de 1989, con síntomas de ísquémia miocárdica, cairbias elec -

tmca1·diográficos cancomi tantes y algunos con prueba de esfuerzo posi -

liva. 

La edad, sexo y características clfnicas se m.1estran en la tabla l. 

El grupo de enfermos coronarios se subdividió en cuatro subgrupos : 

1. ANGINA ESTABLE 

JI. ANGINA INESTABLE 

111. INFARTO ANTERIOR 

IV. INFARTO INFERIOR 
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CARACTERISTICAS QINICAS 

TIFO DE No. DE EDAD SEXO H.A.S. 
PACIENTE CASOS H. ,\/. 

GRUFO CI:XVTROL 1¡3 56+ 11 36 7 3 

ANGINA ESTABLE 42 59+ 8 37 5 5 

ANGINA INESTABLE 49 67+ 71 !/O 8 2 

INFARTO INFERICR 28 59+ 9 25 3 6 

INFARTO ANTERICR /¡/¡ 56+ 9 36 8 7 

TABLA I 



CRITERIOS DE EXQUSIQV : 

Se excluyeron a las enferroos que además de ateraesclerosis coronaria 

tiivieron lesiones valvulares concomitantes y o Jos que most1·aron datos -

ecocardiagrá{icos de crecimiento del ventrículo izquie1·do. 
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METClXJL<Xi I A: 

En todos los casos se practicó cateterismo intracardiaco, se administra­

ron 10 fftJ· de diazepón V.O. como predicación. 

La técnica uti /izada fué la descrita por Sones ( 50 ) con un cateter de-

8 f/'ench ma1·ca USCI. 

En la medición de la presión se empleó un t1·ansductor ( tipo SIEMENS J -

conectado ol coteter y paro el registro se dispuso de un pol{grago 

SIEMENS-ELEMA de 70 canales. 

Las curvos de presión y EaJ se visual izaron en un osciloscopio y se regi:?_ 

troron en pale milimétrico a uno velocidad de 25 nmlseg. 

Las presiones diastólicos finales del V.I. de control se calcularan como 

el promedio obtenido en cinco latidos antes de la administración del 

medio . 

En todos los casos fué el ANCIOVIST ( 370 MECLUMINA SQJIC4 ) la substan­

cia empleada. 

Para obtención de la imagen ventriculagrófica izquierda se aplicó un to­

tal de 30-40 mi. de Angiovist repartidos en dos inyecciones a una veloci 

dad de infusión de 12 a 1 q mi. por seg. 

No se administró nitroglicerina antes de la obtención del ventriculograma. 

ANC I OCRAF I A CDROVAR I A: 

Para visualizar la a1·teria coronaria ízquie1·da se uti I izó t1n total de -

10 a 75 mi. y para la coronaria det•echa de 8 a 12 mi. del medio de con­

traste. 

Se emplearon dos proyecciones obl ícua ante1·ior derecha y obl ícua ante 

rior izquierda. 
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RESUL T AlXJS : 

El subg1·upo contml con coronal'ias normales mostt·ó una PDFVI antes de 

la inyección del medio de contraste de 8-9 nm Hg. que se incrementa 

hasta 12-13 nm Hg. despúes de la administración del mismo con uno del ta-

de presión de 3 nm Hg. aproximadamente Gráfica 1 

Todos los pacientes tenían un fracción de espulsión normal de 

(FE 60-70% J, y no se demostró anormalidades segmentarias de Ja movili­

dad de Ja pared ventricular. 

En el subgrupo de pacientes con angina estable e infarto de cara infe -­

rior mostraron presiones semeiantes : antes del angiagrama 9 y 11 rrm Hg. 

se incrementaron a 11/-16 nm Hg. como pmmedio en lo rrqyoría de los cosos 

despúes del ongiogroma. ( delta de presion de 7 nm Hg. J. ( Crafica 2 

Los enfermos con angina ines tobl e mostraron uno presión p1·eongiogramo 

de 11 a 13 rrm Hg con un incremento mayor hasta de 21 mn Hg despúes del -

ventriculogroma (delta de B nm Hg. J ; sin embargo en éste subgrupo de­

pacientes la presión se encontraba notablemente aumentado si durante 

el procedimiento ocurría angina lo que aumentaba los pt·esiones hasta 

26 rrm Hg. en la mayoría de los cosos. 

El comportamiento hemódinomico de éste subgn1po de enfermos tué semejan­

te al de Jos enfermas con infal'to anterior; preangiograma de 11-13 nm Hg 

y de 20 o :!2 mn Hg post-ongiogroma. { Crofica 3 J 

Es de hacer notar que independientemente del subgrupo de enfermos con 

isquemia, si estos manifestaban angina ocurrio, con presiones superiores 

a 20 rrm Hg dw·ante el evento. 
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GRAFICA 1. PRES!ON TELEDIASTOLICA VENTRICULAR IZQUIERDA 
EN 43 SUJETOS CON CORONARIOS NORMALES ANTES Y DESPUES -­
DEL VENTRICULOGRAMA. LAS LINEAS HORIZONTALES INDICAN EL 
VALOR PROMEDIO Y LAS VERTICALES POR ARRIBA Y POR ABAJO -
DEL VALOR PROMEDIO INDICAN LA DESVIACION ESTANDART. 
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GRAFICA 2. PRESION TELEDIASTOLICA DEL VENTRICULO IZQUIERDO 
EN 28 ENFERMOS CON INFARTO INFERIOR ANTES Y DESPUES DEL --­
VENTRICULOGRAMA. VALOR PROMEDIO Y DESVIACION ESTANDART AL -
IGUAL QUE EN LA GRAFiCA 1 . 
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GRAFICA 3. PRESION TELEDIASTOLICA DEL VENTRICULO IZQUIERDO 
EN 49 ENFERMOS CON ANGINA INESTABLE. ANTES Y DESPUES DEL -­
VENTRICULOGRAMA. VALOR PROMEDIO Y DESVIACION STANDART AL ~ 
IGUAL QUE EN LA GRAFICA 1 
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wando se comparan los resutados del incremento de la presión tanto en -

el reposo como despúes del angiogramo, se observa que : los pacientes 

con angina estable e infat·to infel"io1· se comportaron de formo seme;ante­

con una notable dife1·encia significativa con el gn1po control ( p O.O/ 

can diferencia de presión (delta J de 5 rrm Hg. 

En los dos subgrupos de pacientes 1·estantes : infarto anterior y angina­

inestable no tuvieron diferencias en cuanto al aumento de fa presión ni­

antes del angiogramo ( 72 rrm Hg J ni despúes ( 27 rrm Hg J pe1·0 al compa­

rar/os con los de infarto inferior y angina estable si mostraron una 

diferencia significativa de 7 rrm Hg ( p O.O/ J 

ANAL/SIS DE LOS RESULTAOOS: 

Los pacientes con infa1·to inferior y angina estable mostraron un compor­

tamiento seme;ante, con una delta de presión de 6 rrm Hg, además mostra -

ron una correlación con la FE seme;ante en los dos grupos ( FE entre 

45 y 50% en fa mayoría de los casos J. 
El mayor incremento de presión que mostraron los pacientes con infarto -

anterio1· y angina inestable, probablemente r.ef/eian una mayor área de 

miocardio comprometido (necrosis J cuando se compara con el subgrupo 

de pacientes con infarto de localización inferior y angina estable. 

Mediante el análisis de fa curva presión vo/úmen, en los pacientes con -

cardiopatfa isquémica se desvía ésta hacia arriba y a la izquierda ref/!!_ 

;a una distensibilidad reducida de la cámara o una rigidez aumentada de­

la misma. (Gráfica }. 

Nuestros 1·esu/ todos concuerdan en gran medida con el reportado por Gensj_ 

ni ( 41 }, en suietos normales encontró una PDFVI promedio de 8.1 rrm­

Hg, la nuest1·a fué de 8. 5 rrm Hg.; en el grupo donde tuvieron el mayor 

aumento de la PDFVI de 18 rrm Hg. fué en el grupo de enfermos con otero 

esclerosis coronaria y aneurisma, en nuestro estudio fué en enfermos con 

infarto anterior extenso con cifras discretamente mós altas ( x 20 rrm 

Hg. 
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ID1ENTAR/O 

El incremento de lo presión dióstolico durante el evento de angina o poi" 

oclusión coronario inducida como en fa angioplastía ya ha sido demostr!!_ 

do en diferentes estudios ( 1/6, 50, 58, 60 ), se explica po1·que Ja isqu~ 

mio produce una reducción de la fuente enérgica ( ATP ), una mayor ofinJ.. 

dad de la troponina C por el calcio consecuentemente un retardo poro fa­

disaciaci6n del mismo, que ademós es favorecida por fo acidosis metabólJ.. 

ca, todo ésto origina uno relajación diást<Ílica prolongada, que refleja 

una persistencia del calcio en el interior de la mio{ibrilfa, que produ­

ce un miocardio contundido, una menor distensibilidad de la có=ra o una 

rigidez aumentada de la misma. 

Las intervenciones ya sea farmacológicas { nitroglicerina ), mecánicas -

como angioplastfa o quirúrgicas ( injertos Ao-coronarios J pueden redr¿_ 

c ir las alteraciones de Ja {une ión diás to/ i ca { 57 J. 

Zonas extensas antiguas como en Jos infartos, originan tanbién un incre­

mento tanto de la pared y de la cámara { si fa cicatriz es grande ) que­

arigina un incremento de tus presiones de llenado que pueden manifest01·­

se como disnea. 
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CD\'CLUS 1 OVES: 

Hasta ahora no tenemos el seguimiento suficiente de tiempo para poder es­

tablecer un indice pronóstico de PDFVI en pacientes con cardiopatía isqu!!_ 

mica ; sin embarga los pacientes que tuvieran un mayar incrementa de la -

presión diastólica ( Enfermas con infarto anterior y enfermos con angina­

inestab/e ), tenían un mayor número de vasos comprometidas y mayor disfu[!_ 

ción ventricular que lo hacen candidatos a revascularización coronaria ya 

sea con iniertos coronarios a con angioplastía . 

Con un seguimiento suficiente de tiempo se podrá definir con claridad e/­

valar pronóstico de éste indice de función diastólica. 

Nuestros resultados derruestron que : en sujetos con coronarias normales -

existe un aumeto de la PDFVI, ésto probablemente se explique por la carga 

adiciona/ de vo/úmen ( 30 MI ) el peso molecular del material yodado que­

puede tener algún efecto inotrópico negativo y además del aumento de pre­

sión intraventricu/ar cuando se inyecta el medio de contraste, todas és -

tos factores contribuyen a fa modificación de modelos de llenado. 

Debida a que la diástole es una función compleia donde intervienen númer~ 

sos factores tanto estáticos coma dinámicos intracardiacos coma extracar­

diacos, influencia de fa frecuencia cardiaca, modificaciones con cargas -

de volúmen, canbios en la frecuencia de re/a¡ación, efecto hidraú/ ico de­

las coronarias, resulta di fíci I poder establecer con precisión cuales 

factores son los que intervienen en el momento en que se estudia la hema­

dinámica de la diástole, sin enbargo cu/esqui era que sea el método uti I i­

zado donde derruestre alteración de la función diastólica la intervencio -

nes terapeuticas de tipo farmacológica o na farmacológica podrán mejorar­

los síntomas del paciente y n~ quedarnos can la idea de quien hace 5 déc~ 

das atrás cuando se decía : Un paciente con historia de disnea pero sin -

cardiomegal ia, seguramente que no es de origen cardiaco, con la luz de 

los nuevos conocimientos bien sabemos que ésta afirmación ahora no resul­

ta vá/ ida. 

El efecto de agentes del tipo calcioantagonista está demostrado que mejo­

ran la relaiación miocórdica, y no tratar de forma errónea a aquellos. 

pacientes con síntomas de isuficiencia cardiaca pe1·0 que tienen una fun -

ción sistólica preservada tratarlos con intrópicos puesto que el emp/eo­

de estos reducen mayor consuma de oxigéno, incluso mayor daño isquémico -

y ante todo malos resultados clínicos a corto y largo plazo. 
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