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FUNCION DIASTOLICA.

ANTECEDENTES HISTORICOS :

A principos del siglo Il A.C., Galeno hace referencia a la didstole ven-
tricular, hipotetizé que la dilatacidon activa del ventriculo derecho con
tribuia a la transferencia de sangre de la vena cava al corazdn, Por ---
implicacién sugirié que la succién es determinante de llenddo ventricu -
lar (1] .

En el ano de 1921 Wiggers y Katz mostraron las variaciones hemodlnémlcas
la sistole auricular y su contribucién al [lenado ventricutar ( 2 ] .

El avonce tecnolégico ha permitido a los investigadores actuales, anali-
zar en forma mds exacta la serie de eventos que participan en el desarro
llo la didstole ventricular, sus interrelaciones e implicaciones tanto -
en forma normal como anormal.

El término " didstole " deriva de la palabra griega { 81voToAm | que-
significa expansidén del corazén ( 3 ).

LIMITES DE LA DIASTOLE :

En relacién al ciclo cardiaco, la diastole comprende del cierre de las
vélvulas sigmoideas hasta el cierre de las vélvulas auriculoventricula

res del siguiente ciclo Fig. 1

Desde el punto de vista Fonocardiogréfico y auscultatorio, es el inter -
valo entre el sequndo ruido y el primer ruido cardiaco.

Si el considera en relacién al proceso de contraccién, la relajacién -
miocdrdica ventricular principia en la telesistole poco antes del cierre

de las sigmoideas, termina con la sistole auricular ( 6, 7 ).

FASES DE LA DIASTOLE :

Esté constituida por relajacién isovolumétrica y relafacién auxoténica -
que comprende la fase de llenado rédpido, lento y la contraccién auricu -

lar.
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Fig. 1

La sistole del ventriculo izquierdo, comprende desde el cierre
de la valvula mitral ( CVM ) hasta la apertura de las sigmoi--
deas atrticas AVA. La diéstole desde el cierre de la vélvulas
aérticas { CVA ) hasta el cierre mitral del ciclo siguiente --

{ CVWM ).



LA RELAJACION MIOCARDICA UN PROCESO ACTIVO :

Relajacién es el proceso por el cuul el misculo cardiaco retorna a sus
condiciones de fuerza y longitud iniciales.

Depende entre otras causas a condiciones de la carga ventricular, elasti-
cidad activa, tiempo constante de relajacién,actividad de las bombas in -
tracelulares para el control del culcio, acidosis intracelular.

En cada ciclo cardiaco se produce un descenso rdpido de lag presion sisto-
lica y éstd en relacién a las condiciones de carga previa del corazon y -
el proceso intracelular que controla la inactivacién de los puentes cru -
zados.

Lo magnitud y tiempo en que actua la carda en la sistole influye sobre -
el descenso de la presion ventricular. Una carga mayor en la protosistole
retrasa y lentifica la relajacidn,ésta carga aplicada en la telesistole -
tiene etecto contrario.

Los cambios en la post-carga tienen un efecto mds pronunciado sobre la -
relajacién que los de la precarga, ésta relacién estd disminuida o ausente
con la Fsquémia.

El miocardio normal no se relaja en forma totalmente pasiva, la relajaciéon
a bajo nivel de los puentes residuales es activa y se mantiene através de-
la digstole, éste componente se conoce como elasticidad activa.

La disminucién de éste componente podria causar lentificacion de la relaja
cion inicial, la cual influye sobre la relacién presién | volimen inicial
y no sobre presion diastolica tinal, excepto con didstoles cortas.

Se puede cuantificar la velocidad de la porcién inicial de la relajacién -
determinando el tiempo constante del descenso de la presion del ventricu -
lo izquierdo ([ TAU ). A menudo la porcién inical es lenta, con extensioén-
del descenso hasta la mesodidstole, éste cambio puede estar en relacién -
a falta de sincronia regional en la velocidad y extensién de lo relajacién.
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ASPECTOS BIOQUIMICOS DE LA DIASTOLE :

Desplic’s de ta despolarizacién del sarcolema la entrada de iones calcio -
por los canales lentos dispara la iiberacion del calcio del reticuto --
sarcopldsmico donde tiene una concentracién de 10-4, hacia el citosol la
coricentracion es menor ( 2X10-7 ) hasta alcanzar un maximo de 10-3, éste
aumento en [a disponibilidad del ién incrementa la ocupacidn de los si -
tios de la troponinag C lo que origina un cambio en la configuracion de -
las proteinas contrdctiles, las cuales disparan la tensién generada por-
los puentes de actina y miosina. Para permitir la separacidén del calcio-
de la troponina y la disminucién de la tensidn activa debe restablecerse
la concentracion digstolica del calcio del citosol en forma répida -~---
{ 10 000 menor ) hasta 10-3 M.

Este trdnsito rdpido depende de ATP, para que funcionen las bombas de -
calcio del retfculo sarcoplasmico. La fase mds lenta de la relajacién -~
puede estar modulada por bomba Na / Ca la cual a su vez puede estar in -
fluida por la de Nulk y también requierce energia el intercambio de cal -
cio por el sarcolema.

Los niveles bajos de ATP tienen un efecto adverso la fuerza de inactiva-
cién, producen un cambio en la conformacién de las proteinas contrécti -
les y la afinidod de la actino por la miosina Ilega a ser elevado, inde-
pendientemente de los niveles del calcio del citosol, lo cual parece ser
la base para el desarroflo del rigor del miocardio con las grandes y --
prolongadas depleciones de ATP.

La actividad, afinidad y respuesta de las proteinas contrdctiles se mo -
difica por la temperatura que regula la actividad critica de las bombas.
La acidosis intracelular tiende a disminuir la sensibilidad del calcio -
de los miofilamentos. Los agonistas beta adrenérgicos reducen la afini -
dad de la troponina C del calcio y aumenta la recaptura por el reticulo-
sarcopldsmico, efecto contrario ejercen los agonistas alfa y la estimi--
lacién colinérgica.

Los digitdlicos por inhibicién de la bomba Nalk y sus efectos sobie el -
intercambio Na /ca promueven el aumento del calcio intracelular y lenti-

fican la relajacidn



SECUENCIA DE EVENTOS EN LA ISQUEMIA

En los primeros treinta segundos deples de la oclusidn los indices de -
relajacién ventricular fueron los mas sensibles de todas las variabies.

Lo isquémia en el hombre conciente esta caracterizada por un periodo de

transicién durante lo cual permanece silente, durante esta estodo, los-

signos de difuncidn ventricular pueden ser importantes.

Lo oclusidén de una arteria coronario en humanos proporciona informocion

sobre la modificacidn de algunas variables hemodinamicaos. La frecuencia

cardiaca, presién arterial y presién didstolica final se modifican poco

en los primeros quince minutos, pero hay una morcada disminucidén del -

dP / dT. La fraccién de expulsidén disminuye en un tercio de su valor -

control! diez sequndos desples de {a oclusidn. La angina es la monifesta

cién més tardia y habitualmente esta precedida con esfuerzo, el ventri-

culograma con radicnuclidos en enfermos coronarios, muestra que la fra-

ccion de expuisidn permanece sin cambios o/ principio lo cual es una res
puesta anormal, con un franco descenso posterior, oumento del volimen -
didstolico y movimiento anormal de lo pared ventricular todo lo cuul ex-
presa disminucién de la contractitidad. ( 29 . 30 )

La congestion pulmonar y el edema agudo de! pulmen por elevacidon de la -
presion diastolica del ventriculo jzquierdo se refaciona con disfuncion-
sistolica por depresion de la contractilidod.

Sin embargo ; efectos hemodinamicos similares, pueden ser producidos por
disfuncidn diastolica por disminucion de la relajocidn ventricular en -~
ocasiones con fucnion sistolica normal,

Pora identificar estos tipos de disfuncién ventricular se puede recurir-
afl analisis de las curvas didstolicas de presién volumen del ventriculo-

izquierdo.



DISFUNCION DIASTOLICA

Se denomina asi cuando la cafda de la presidén intraventricular izquierda
estd prolongada, estd incompleta o se produce de manera lenta, resultando -
en altas presiones de Illenado ( 4 )

Las anormalidades didstolicas pueden ccurrir durante la relajacion isovolu-
métrica en la relajacién auxoténica ( fase de |lenodo ) o ambas.

Las anormalidades de la funcidén didstolica pueden producir sintomas de hi -
pertensién de auricula izquierda y congestion pulmonar ( 4, 5 )

Es frecuente que la disfuncién didstolica acurra antes que distuncion sisté
lica, por lo que la deteccion temprana de fas anormalidades de la relaja ~--
cion hacen un indicador sensible de enfermedad miocardica ( 5 )

£std en relacién a disminucién de lo distensibilidad del ventriculo izquier
do con contractijidad normal. La fraccién de expulsién, el volimen telesité
lico estan conservados, pero hay elevacién de las presiones digstolicas -
ventriculares. La curva de presion/voltmen se desplaza hacia la izquierda -

en torma aguda o cronica en presencia de cardiopatia isquémica. ( Fig. 16-A

pag. 48 )

DISFUNCIOV SISTOLICA

Derive de la depresién de la contractilidad y se manitiesta por disminucion
de la fraccién de expulsidn y del gasto cardiaco, aumento del volimen ven -
tricular telesitélico, presién diastélica final, dilatacién del ventriculo-
izquierdo, sin anormalidades de las propiedades diastélicas del ventriculo-

izquierdo.
La curva de presidon / volimen se desplaza a ia derecha. ( Fig. 16-B pag. 48).



PARAMETROS PARA VALORAR LA FUNCION DIASTOLICA :

dP/ dt NEGATIVO :

Es una medida que describe la relajacién miocdrdica de la frecuencia de -
declinaciéon (6 calda) de lo presién intraventricular y de la duracion -
del periodo de la relajacién isovolumétrica.

Esta variable depende més de la presién del pico aértico, que de la fre -
cuencia de declinacién de la presién. Por otra parte, la relajacién isovo
lumétrica depende de las condiciones de carga del corazdn y de la presion
de la auricula izquierda. { Fig. 3 /.

Se calcula midiendo la presién en el ventriculo izquierdo, con un micro-

mandémetro y el miximo valor de la primera derivada de la presion en el -

V. I. con respecto al tiempo ( pico neg. de la dP/dt ), reflejan los -

eventos que ocurren en la fase temprana de la caida de la presiéon, [usto

despli€s del cierre de la aorta ( 6 }.
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Fig. 3 dP/dt ( 2 ). La declinacién inicial de la presién

isovolumétrica, se cuantifica midiendo la presidén del VI con un

micromanémetro y se calcula el maximo valor de la Ira. derivada

de presién con respecto al tiempo. (dP/dt - ). Reflejan los -

eventos que ocurren al inicio de la caida de la presidén inmedia-
tamente al cierre de la aorta.
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TAU :

Otro indice empleado para valorar la relajacién isovolumétrica es la --
" TAU ", que més bien es una constante del tiempo de relajacion y deriva
de un andlisis monoexponencial de la porcién isovolumétrica del trazo de
presién del V. I. €sto refleja los eventos tardfos de la caida de la -
presion.

Se mide especificamente del dP / dt negativo a la apertura de vélvula -
mitral. Cuando la relajacién isovolumétrica esté prolongada la calda de-
la presién se hace en forma mds lenta ( Fig. 4 }, la " TAU " se incremen_
ta (12, 13 ).

CONSTANTE DE TIEMPO
DE RELAJACION

Fig. 4~
' / \.\‘ TAU

/ .
/ \
/ .

— . )
\

Mo pye-vy?  TTTEmoomTT

La constante de tiempo de relajacién (tau) refleja los
exas tardice en la cedida Z@ zrssion imtrsventriculzr, & mics
del pico (-) dp/d¢ basta la apertura mitral,

Modern Concepts Vol. $8;12:Dic. 1989
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Etl Eco-Doppler en la funcidn diastolica :

El Eco-Doppler es un instrumento atil, no invasive y relativamente facil
de realizarr para valorar {a funcién didstofica.

Los indices obtenidos mediante el Doppler, colocados justomente por aba-
jo del anillo mitral, permite cuantificar las velocidades del flujo.
Rakey ( 53 ) ha demostrado que la frecuencia pico de [lenado obtenida -
mediante Doppler, correlaciona bien con la del angiograma o con radionti-
clidos tanto en corazones normoles como dilatados ( 42 ].

Otros estudios demuestran que conforme avanza la edad, existen alteracio
nes en el patién del /lenado, asi como en |a cardiopatia hipertrofica e-

infarto al miocardio.

Efecto de la hipertrofia :

En los ventriculos hipertrofiados, el Ilenado que ocurre en la didstole-
tardia se encuentra aumentado, mientras que e! ocurre en fa fase tempra-
na, se encuentra reducido { 32 ) ( fig. 6 ). El llenado temprano se en--
cuentra disminuido por una rigidez aumentada de la cGmara, con un aumen-
to compensador de la contribucidén auricular semefante en pacientes con :
cardiopatia hipertréfica, estenosis aértica e hipertensién arteriol { 42,
49 ).

Frecuencia de !lenado :

Una grdfica caracterfstica de los cambios de volumen en relacién con el

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

quiera de los métodos empleados para la valoracién det Ilenado (angio-

grafia, radionticlidos, Eco-Doppler, etc. J.

Una fase de [lenado répido ocurre al inicio de la didstole durante la -

cual el volumen aumenta rdpidamente, ésta fase es seguida por una fre - :
cuencia de [lenado lento en la mesodifstole y por Gltimo, existe un -

répido incremento de volumen por la contribucién auricufar.

Los siguientes indices son los que mds emplean para valorar la funcién-

diastol ica derivados del Doppler.



VOLUMEN

1a DERIVADA DE VOLUMEN

/ J i

2 4 5
{
FIG. 5

Gréfica de vohimen ventricular izquierdo (arriba) y la
primera derivada de voldmen (abajo).

Las 1fneas punteadas de izquierda a derecha describen:
1) Telesistole, 2) Apertura de la vdlvula mitral,

3) Pico de llenado diastolico, 4) lnicio de la contraccié

auricular y S) Teledidstole."
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Frecuencia del pico de Illenado ( E ) :

Es la frecuencia de !lenado mds alto que ocurre al inicié de la didstole
( E=early ), es la variable mds estudiada en lo clinica ( Fig. 5 )
Tiempo de aceleracion ( TA ) :

Comprende desde la apertura de la mitral a la velocidad del flujo maximo

{ punto " E " ) del patrén de [lenado tronsmitral. ( Fig. 6 ]

Tiempo de desaceleracién ( TD ) :

Comprende desde el pico " E " hasta su declinacién a la Ifinea basal.
Describe el tiempo de llenado rdpido, estd influenciado por la relaja
cion miocdrdica, Ilenado pasivo y gradiente de presién auriculoventricu-

lar izquierdos. ( Fig. 6, y 7 ).

Punto " A " { contraccién auricular )}

Es el segundo pico o pico tardio que normalmente se registra en el pa
tron de llenado transmitral y refleja la tiltima porcién de la didstole, -
determinada por la contraccién auricular, normalmente es de menor ompli-
tud que el pico " E ",

Los valores normales de éstos indices se describen en la Fig. 5 B.

Los pacientes con cardiopatia isquémica, tienen frecuencias de Ilenado -
anormalmente bajas, al igual que la que ocurre con el efercicio o en la-
inflacién del balén durante una angioplastia coronaria ( 60 ). Si se da-
tratamiento oportuno @ estas patologias ( isquémia, hipertensién.), las-
anormal idades del Ilenado pueden ser reversibles.

Cuando la muestra de voldmen del Doppler pulsado se coloca adecuadamente
por debajo del anillo mitral, puede registrarse una curva caracteristica
de velocidad que es semejante a la primera derivada del [lenado en rela-
cion con el tiempo valorada por otros métodos ( Fig. 5 ).

Se ha propuesto que las velocidades del flujo a nivel transmitral refle-
jan los cambios en las frecuencias de llenado en el V.I. y existe una --
aceptable correlacién con otros métodos ( angiografia o radiontclidos j.
{ 58 J.

En pacienteés con pericarditis constrictiva y regurgitacion mitral, se
identifican altas frecuencias de llenado al inicio de la didstole, con -
velocidades de llenado tardio disminuidas. Esto probablemente se deba --



EY-

MEDICIONES OBTENIDAS MEDIANTE EL DOPPLER

TRANSVALVULAR MITRAL | . { VALORES NORMALES )

MEDICION

E { cm/ seg. 86+ 16

A { cm/ seg. 56+ 13

E/A 1.6+ 0.5

TA {m seqg. 73+ 10

TA (m seq. 199+ 32

RIV (m seaq. ! 40 anos 69+ 12

I 40 arios 76% 13

Tabla 5 - . ,
E= Velocfdad mexima inical; A= Velocidad al momento de la contraccion -

auricular ; TA= Tiempo de aceleracion; TA= Tiempo de desaceleracion -

RIV = Relajacién isovolumétrica.
Mayo Clinic Proc, febrero 1989, Vol. 64 Pag. 1686.
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al mayor graodiente de presién auriculoventricular izquierdo.

Los cambios en las velocidades del flujo transmitral dependen de las con
diciones de carga, frecuencia cardiaca y contractilidad.

El andlisis de este flujo se supone que es completamente laminar a tra -
vés de un Grea de corte transversal constante.

Se saben que existen cambios en el drea del anillo entre un 10y 35% --
durante la didstole y que el mayor cambio ocurre durante la contraccién-
auricular por lo que la medicién de la velocided del flujo mediant2 el -
Doppler no son del todo exactos ( 44, 48 ).

No puede hacerse una aplicacion directa de la ecuacion de Berniulle (G=-
4 X V2 ) debido a las fuerzas de inercia y visco-eldsticas que ocurren -
du}'ante el Ilenado.

La frecuencia de declinacion de la velocidad del flujo transmitral, pue -
de ser medida por el tiempo de desaceleracion ( TD ) ( Fig. 6 }.

En la mesodidstole el flujo continta a bajas velocidades, probablemente -
debido a fuerzas viscoeldsticas.

La Tou ( constante de tiempo de relajacidn isovolumétrica ) estd inversa-
mente relacionada con la frecuencia en el pico de llenado. Una relaja --
cion prolongada o un aumento de la Tou puede producir una disminucion del
gl’ddiente auriculoventricular izquierdo, que se manifiesta con una velo-
cidad inicial disminuida.

En la grafica No. 6 se describe un modelo de Ilenado transvalvular mi -
tral con Doppler, en un sujeto normal.

En la gréfica No. 7, describe un patrén de Ilenado alterado tomadn a --
nivel mitral que puede ocurrir en situaciones como : cardiopatfa isqué -
mica, hipertrofica e hipertensiva, y se denomina alteracién de la re/a -

cién E/A.

”

Restriccidén al |lenado :

La restriccién al llenado puede ocurrir en pacientes con relajacién --

normal o aenormal.
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La presencia de insuficiencio mitralmoderada a severa puede afectar la -
curva de velocidod del flujo transvatvular. 5i lo insuficiencia mitral -
produce una gran onda " V " en lo presién de la ouricula izquierdo, el -
gradiente a-V izquierdos v la velocidad del pico inical de flujo, pueden
aumentarse. Esta es uno de las razones de la variabilidad que pueden -
encontrarse en la frecuencia pico de llenado en la cardiomiopatia hiper~

trofica y la dilotada.

Limitaciones del Doppler :

Al igual que otros tipos de pirocedimientos diagndsticos, el Doppler tiene
sus [imitaciones para valorar la funcién didstolico, y la mayoria de ---
éstos, son de tipo técnico. Por ejemplo, si se coloca de forma inapropia-
da.el! voltmen nuestra por arriba del anillio valvular, puede infravalorar-
fos valores del flujo.

Con frecuencios cardiacas altos ( més de 100 ) altera la relacidon de los-
puntos E/A, el primero aumenta atin més en relocion con el segundo.

El perfodo de relajocién isovolumétrica es dependiente de las frecurncias
cardfacas, con bajos frecuencias el PRI se prolonga y viceversa.

La presencia de extrasistoles ventriculares dificulto también la valora-
cidn de lag funcidn didstolica, ya que puede haber un combio en lo con -
tractilidad despties de la pausa extrasistéliica ( 48, 50 ] .
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" Fig. 6
Diagrama de una curva de presidn auricular
¥ ventricular izquierdas de un carazén normal

(arriba) con la correspondiente curva de
E velocidad de flujo mitral

Y,

TA g 7D

E
_./\\/
Fig. 7

Diggrama que muesira prolongacién de ia reigjacién miocardi-
ca, sobre las curvas de presién quricular y ventricular iq.
(arriba) Hay una trecuencia disminuida de la presion inira-
veniricular que s continua en la mesodiastole, y produce
velacidades disminuidas del {lujo mitral. con una disminu-
eion de la velocidad {nicial (E), prolengacion del tiempe de
relajacion y una relaeion E/A disminuida.
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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 ecocardiografia del H.Espaiiol)

z' -
u
)
1

Registro de Doppler transvalvular mitral en un pacien-
te con hipertrofia del V.I. Sec. A Hipertensidn.
Hay alteracién del Pico E/A.



MECANISMOS QUE CAUSAN DISFUNCION DIASTOLICA :

Los cuatro principales mecanismos que causan disfuncién digstolica y --
sus efectos sobre la curva de presion [ volumen didstolico en la Fig.10

ANORMAL |DADES DE LA RELAJACION :

Causa una disminucién de la calda de la presién isovoltmica determinada-
como un pico dP / dt negativo disminuido o " Tau " incrementada, éstas -
anormal idades de la declinacidén de la presién isovoldmica y |lenado tem-
prano pueden originar un aumento en la presién didstolica inicial ( DI )
pero no afecta la presién didstolica media al teledidstole ( DIl ).

En condiciones normales de reposo (f.c. y carga de trabajo normales |}, -
€stas anormalidades de la relajacion estan confinadas a la didstole ini-
cial y no incrementan significativamente la presiéon didstolica media, -
tampoco producen sintomas de congestién pulmonar.

Durante el esfuerzo o cualquier situacién que aumente la f.c., la didsto
le se acorta, el tiempo de [lenado por contraccién guricular se acorta,-
la relajacioén ventricular es incompleta, la presién diastolica media --

aumenta y el paciente desarrolla sintomas de congestién pulmonar.
{ Fig.10 A)

RESTRICCION PERICARDIACA :

El pericardio restringe la capacidad del ventriculo izquierdo para expan
derse y llenarse, causa un desplazamiento paralelo hacia arriba de la -
curva de presion / VOL.

La pericarditis crénica constrictiva, cambia la curva de P / V por redu-
ccion de la elasticidad del mismo pericardio, causando una adherencia -
directa al pericardio o invasién al micardio ; por un proceso fibrético.
El derrame pericérdico y el taoponeamiento cardiaco pueden también modifi
car la relacién P / V, cuando compresiones externas aumentan la presion-
didstolica del ventriculo izquierdo.

Atn con elasticidad normal, un répido incremento en el tamario del cora -
z6n puede distender al pericardio dentro de su limite, ocasionando un -
efecto restrictivo externo que aumenta la presién didstolica.

La situacion contraria tembién es verdadera.
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Una reduccién répida en el volimen V. |. puede disminuir la presién por-
reduccién de la restriccion pericérdica. Esto ocurre en los corazones —-
dilatados donde el pericardio se ha estirado a su I|fmite mdximo.

( ~ig. 10-8B ]

RIGIDEZ AUMENTADA DE LA CAMARA

Cuando se compara con un ventriculo normal, la presidén en un ventriculo-
rigido es mayor para alconzar cualquier voltmen. El oumento de la rigi -
dez de [a cémara es ocasionado por procesos crénicos que cambian la masa,
geometria y composicidn de la pared ventricular.

La rigidez del misculo aumenta cuando la composicion de la pared es cam-
biada por procesos crénicos como la fibrosis ( misculo normal reemplaza-
do por tejido fibroso ] o infiltracién ( amiloide ).

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

trofia. Estos dos procesos aumentan lo rigidez de la cémara.
( Fig. C )

DILATACION DE LA CAMARA :

En las sobrecargas crénicas de volimen del ventriculo {zquierdo no se --
modifica de forma significativa la rigidez global de la cémara, sin em -
bargo los aumentos de volUmen acasionan un aumento de la presidén didsto-
{ica final 6 desplaoza la curva hacia (g derecha. Ejemplos de éstos son -
cardiomiopatfa dilatada, insuficiencia adrtica, mitral, C. I. V. etc.

( Fig.10- D ).
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DEFINICION DE CONCEPTOS BASICOS. 22

ESTRES :

Es la tuerza que produce ia distensién de un cuerpo, que se manifiesta -
en el drea de corte producida durante su alargemiento, tiene las mismas-
unidades de medida que la presién.

estrés = fueza [ dinas ]
drea de corte sectorial (cm. 2)

LEY DE LAPLACE :

Al comparar el corazén con el misculo aislado, el volumen cardfaco v la
presidn son andlogos a la longitud y tension.
El estrés promedio de la pared { fuerza/éreo de corte transversal ), es
directamente proporcional al producto de la presién intraventricular -
por el radio interno, e inversamente proporcional al grosor de la pared.
La térmula para un ventriculo de forma esférica es :

o =_Pa

2h

Para un ventriculo en forma elipsoide :

o = Pb. 1-b2
h 2¢c2?
Donde : o = estrés promedio circunferencial de al pared

a = radio de la superficie endocdrdica
P = presién intraventricular

h = grosor de la pared

b = efe semimenor

c = eje semimayor
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DEFORMIDAD ( Strain ) :

Es lao alteracién de las dimensiones de un cuerpo bajo el efecto de una -
fuerza.

Se mide por el indice de cambio de las dimensiones de un cuerpo, respec-
to g sus dimensiones previas, a la aplicacién de la fuerza, su abrevia--

tura es £, y su unidad de medida es el porcentaje de cambio.

Deformidad longitudinal = cambio de longitud 1.
longitud inicial 1.

ELASTICIDAD :

Propiedad que tiene un cuerpo para regresar a su tamario y forma original
despiies de retirar la fuerza que produjo su deformacion.

ARRASTRE ( Creep } :

Es la elongacidén de un material cuando es sometido a un estrés constante,
despties de un cambio rdpido, en la intensidad del estrés.

ESTRES DE RALAJACION :

Es la reduccidén del estrés dependiente del tiempo. Se presenta cuando -se

retira stbitamente el estrés a un material,

RIGIDEZ DE LA CAMARA dP / dV :

Liamada también rigidez operativa, resulta de la relacién presién/volu -
men, es la reciproca de la distensibilidad ( dV/dP )
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DISTENSIBILIDAD { compliance :

Es la adaptabilidad al |lenado. Se llama también admitancia eldstica y
se refiere al cambio de volumen correspondiente a un cambio de presién
de un estructura hueca, como el ventriculo. Es lo inverso a la rigidez

de la comara.

DISTENSIBILIDAD ESPECIFICA :

Introduce una correccidn para el volumen inicial.

VISCOELASTICIDAD :

Propiedod de un material que resulta en altos niveles de estrés cuando -
la frecuencia de alargamiento es rdpida. La viscosidad depende de la pro
piedad intrinseca del material ( misculo ) y su longitud. Se han documen
tado cambios consistentes con wn efecto viscoso e¢n la didstole tardia, -
tanto en animales como en humanos; sin embargo, existe controversia res-
pecto a la importancia de la viscosidad miocdrdica, especialmente en la-

digstole temprana cuando el proceso de relajacién no se ha completado

{17, 26 ).

SUCCION DIASTOLICA :

Representa la retraccién eldstica ( elostic recoil ). Es producida por -
la contraccion sistélica precedente ( ejemplo de Ia pelota de tenis des-
ptie’s que ha sido comprimida ) . La magnitud de la retraccién es inversa-
mente proporcional al volumen telesistélico.

A mayor grado de vaciamiento sistélico y un menor volumen telesistélicos
serd mavor la retraccién eldstica y la succidén en fa didstole temprana.
La succidn diastélica contribuye al [lenado de un ventriculo normal so--
bre todo al inicio del Ilenado; tombién en situaciones como el ejerci --
cio y la potenciacidén postextrasistélica.

La retraccién eléstica se pierde con la insuficiencia cardiaca, cuando -
el volumen telesitélico estd incrementado; tales combios en la succidn -
moditican los modelos de |lenado de la auricula ( 26 ).
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Tou ( Constante de tiempo de relajacién }

Medida para describir la frecuencia de la caida de la presion intraven -
tricular durante la relajacién isovolumétrica. Se supone una relacién -
monoexponencial de la frecuencia de diclinacién ( 12, 13 }. ( Véase la -

Fig. 4 de la pag. 4 }.

DISTENSIBILIDAD PASIVA :

Propiedad del ventriculo izquierdo en €l cual cierto cambio en la pre --
sioén ocurre por un incremento en el volumen de |lenado ; sélo puede -~

ser medido despties del cese de la relajacién miocardica ( 11 ).

MODULO DE RIGIDEZ DE LA CAVARA

Variable utilizado para caraecterizar la relocién entre la presién y el -
volimen durante el |lenado del ventriculo izquierdo, se supone qu: .Xis-

te unu relecion curvilinea,



FUNCION DEL VENTRICULO DERECHO :

Responde a /os mismos determinantes de la contraccidn como el ventriculo

fzquierdo ( precarga, postarga y contractilidad ).

Puede mostrar una curva de funcién ventricular normal cuando el izquier-
do estd deprimido o viceversa.

£En condiciones normales el ventriculo derecho no es necesario para el

mantenimiento del flujo pulmonar, presion auricular e incluso, gasto car

diaco.
Esto ha sido demostrado en maodelos experimentales de by-pass de ventricu

/o derechio.
Hay un leve incremento de la presion venosa cuando el V. D. es yesecado-

pero el ventriculo izquierdo es capaz de mantener [a circulacidon ( 16 ).

PAPEL PERICARDIO EN LA REGULACION DE LA FUNCION DIASTOLICA :

A nivel experimental en perros con sobrecargas agudas de volimen, la pre
sidén intrapericdrdica se eleva cuando el vollmen total! de la camara (V..
y V. D. ) se ha aumentado mds allé de los limites de distensibilidad

pericdrdica.

Con- lao administracion de nitroprusiato se observa que las presiones de -
llenado se reducen, por la disminucién del tamario del corazén dentro del
saco pericdardico.

En los mismos animales, dias despues de resecar el perfcardio con la mis
ma sobre carga de volumen y con [a administracién de nitroprusiato, la -
curva de la presién [ volimen no se modifica de manera significativa, —-
que cuando el pericérdio esté intacto ( 16, 22 ).

El pericardio normal es relativamente poco distensible, por lo cual res-
tringe en cierto grado el Ilenado ventricular. El aumento agudo del voli
men intraventricular o intrapericardico desplaza hacia arriba la curva -
de presion / volimen.

Asl mismo, el pericardio modifica el efecto que la distensién del ven -

triculo izquierdo cuando se distiende el ventriculo derecho.
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En ausencia de pericardio, se requieren grandes cambios del voltmen y --
presidn del ventriculo derecho para modificar la presion diastélica del-
ventriculo izquierdo en la insuficiencia mitral.

RIGIDEZ DE LA CAMARA :

Resulta de relacidn presién / volimen del ventriculo rzquierdo y la defi
ne la pendiente de una tangente (dp/dV) en un comportamiento curvilinea-
16). { Véase la Fig. 11 ).
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Fig. 11 Curvas de presién/volimen. La pendiente
de la tangente en la curva de presién/V. representa -
la rigidez de la camara a determinada presién diasté-
}ica.

Con un incremento progresivo del volimen se incremen-
ta también la rigidez. (cambio de rigidez dependien-—
te de precarga)

(Modern Concepts VOL S8-12 Dic. 1989)
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La distensibilidad reducida de la cémara indica altas presiones de lleng
do a un mismo volimen didstolico, como en la cardiomiopatfa hipertréfica

del V. |I.

La relacidn presién / Volimen define la rigidez de la cdmara independien
temente de las propiedades del material.

La relacidn estrés [/ deformidad define las carocteristicas del material-

{16 )

CONSTANTE RIGIDEZ DE LA CAMARA :

Si la curva de presion / voliimen didstolica es exponencial, la relfacién-
entre la rigidez de cémara ( dP / dV ) y la presién es lineal ; la pen -
diente de esta relacién lineal representa la constante de rigidez de fa-
cémara { Kc ) ( 17, 18 }. (Fig. 13)



Ke = 3

dP/dv

RIGIDEZ DE LA CAMARA

" Fig. 12 Constante de rigidez de la cdmara (kc). Si
la curva de presidén/volimen es exponencial, la rela-
cibén entre rigidez de la cdmara (dP/dV) y presién es
linear, la pendiente de esta relacidén representa la-
Kc.

Levine Et al. '"The Ventricule" pag. 147 by Martinus
N. Publishing).
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FACTORES QUE INFLUYEN EN LA RIGIDEZ DE AL CAMARA :

Propiedades fisicas del ventrfculo izquierdo :
Volimen de la cémara y grosor de la pared
Composicidén de la pared del V. |.

Viscosidad, estrés de relajamiento, arrastre ( creep.

Factores intrinsecos ( dinémicos
Relajacién miocardica

Vo limen vascualar coronario.

Factores extrinsecos :
Pericardio

Ventriculo derecho
Contraccion auricular

Presion pleural y mediastinal.

RIGIDEZ MIOCARDICA :

Para valorar la rigidez eldstica del miocardio, es necesario utilizar
la relacién estrés / deformidad, donde la pendiente de ésta tangente

define la rigidez miocérdica ( 16, 19 ). { 19+ 13)

)
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Asi como se muestra en la Fig., 13 fa relacién estrés [ deformidad es --
curvilinea en los tejidos miocdrdicos ( como en [os bioldgicos ] y la -
relacién rigidez eldstica / estrés es casi lineal, y lo pendiente de

ésta refacién ( K ] representa la constante de rigidez del material

{ Fig. 14 ).

El término distensibilidod reducida indica altas presiones didstolicas -

para un mismo volimen ventricular.

RIGIDEZ DE LA CAMARA CONTRA RIGIDEZ DEL MUSCULO :

Un aumento de fa rigidez de la cémara, no indica necesariamente que éste
aumentada la rigidez del miocardio ; la primera resulta de la relacion -
P/ Vy la sequnda de la relacién estrés [/ deformidad.

La relacidén presidon [ volimen define las caracteristicas de distensibili

dad de /a cémara sin tomar en cuenta las propiedades de! miocardio.

En la Fig. 5 , se presentan datos obtenidos mediante el cateterismo -
cardiaco de dos pacientes : uno con corazén normal y otro con cardiomio
patia hipertréfica. La presiéon y el volumen teledidstolico se determino-
con un micromondmetro en al punta del cateter. El Kc representa el médu-
lo de rigidez de /a cémara, mediante una funcidn monoexponencial. Otros-
datos obtenidos fueron la relacién volimen / masa, que debe hacerse para

una presién didstolica comin ; sin embargo, ésto en la préctica es mu

laborioso.
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RIGIDEZ ELASTICA MIOCARDICA

(o)

vl
/4 do/dE

ESTRES

DEFORMIDAD ( E )

Fig. 13 Curvas de Estrés/Deformidad.

La pendiente de una tangente de la curva estrés/deformidad
representa la rigidez elastica miocArdica.

(Brutsaert et al: Analysis of relaxation in the evaluation
of Ventricular Function of the heart. Prog. Cardiovasc.
Dis 28: 143-163,1985).



CONSTANTE DE RIGIDEZ
MIOCARDICA. (km).
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Fig. 14 La pendiente de la relacién lineal entre la
Representa la -

rigidez eliastica (do/dE) y el estrés.
constante de rigidez miocdrdica. (Km).
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El paciente con cardiomiopatia hipertréfica tiene un aumento de !g rigidez

de la camara, FE normal y la relacion V/M esté disminuido ( 0.37 ] . Ei
pociente con corazén sano tiene los pardmetros normales (26, 65 ).

(Fig. 15 ]

En los corazones dilatados la rigidez de la camara puede estar disminuida-
]

al inicio de la diagstole e incrementarse en la digstole tardia ( 18

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

relajacién, arrastre, inercia v viscosidad yva que sélo pueden determinar-

se en el laboratorio en el musculo aislado. (17, 76

Ei interés de considerar los dos aspectos del comportoemiento del ventricu
lo , como camara y luego como misculo, radica en que los dos pueden modi
ficarse en tormo paralela, sino gue pueden haber un aumento de la rigidez

de la cdmara y no haberlo en el musculo.

Al igual que en la mavoric de los materiales biolégicos, el misculo cardia
co rmuestra una relacioén curvilinea entre el estrés y en la deformidad pasi

va .

La rigidez miocdrdice se ha empleado, para dfferenciar los defectos debs
dos a cambios por cada fibra musculer opuestas a quellos debidas a incre
mentos de mosa muscular, lo cual puede efectar la rigidez de la cémara.

Un incremento en el llenado diastolico como en la insuficiencia adrtica

cumenta la rigidez de la cdmora por la sobrecarga de volcmen.

Una reduccién de la precarga, como con la administracién de vasodilatado

res { Nitroglicerinag ) reduce la rigidez de la cdmara por reduccién del

volumen de |lenado.
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La no-uni formidad del trabajo mecénico es inherente a la naturaleza multice

fular v geometria especifica y configuracién del ventriculo.
La funcién ventricular y el trabajo del corazdén como bomba no puede ser com

prendido si no se toma en cuenta el comportariento de [a no-uniformidad ain

en condiciones normales . ( 7,8,9 )
Junto con las condiciones de carga, através del ciclo cardigco y el tiempo-

de la activacién y la inactivacién y fa no uniformidad de la carga tanto -
en tiempo como en el espacio constituvente un tercer determinante importante

mecdnico y de la eficacia del ventriculo no sélo durante lo contraccién,

sino también durante la relajacion.
De ahi la triada: 1} Carga, 2? ) Activacién-inactivacién v la no-uniformidad

!lega a desequilibrarse debido al tamario anormal de la cavidad, su configu-

racién o disfuncién regional.
Este desequilibrio puede reducir el trabajo externo v la resultante incoor

dinacidén de la secuencia @ contraccidn-relajacién, tales anormalidades pue

den originar y perpetuar la insuficiencia cardiaca.



PRESION DIASTOLICA VI (mm 1)

VOLUMEN DIASTOLICO VI (cc/mm2 )

Fig. 15 Curvas de presién/Vol. de un enfermo con Cardiomiopatia
hipertréfica (CMH) se comparan con las de un sujeto normal. En la -
CMH la curva de P/V estd desplazada hacia la izquierda y 1la constan-—
te de rigidez de la camara esta tres veces arriba de su valor normal.
La relacidn Volimen/Masa (V/M) es sélo una tercera parte de lo nor -

mal,
{(The Ventricule": Basics and Clinical aspects. 18985 Martinuss Nij —
hoff Pub.)
CMH Normal
Vol. T. Biast. 47.1 93
PDFVI 16.1 7.8
FE%® 79 61
V/M 0.37 0.98
- 0,15 0.05

Ke
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Si existe un aumento de la rigidez miocdrdica { ( Fibrosis o infiltra -
cién amiloide ) pero el grosor de la pared se muntiene normal, podrd au-
mentar tambiert la rigidez de la cémara.

Un aumento de la rigidez de la cdmara puede ocurrir, ain con rigidez de-
cada fibra norma! pero con un aumento del grosor de [a pared.

El estrés de relajacién, solo es importante si se aumenta de forma abrup
ta grandes cantidades de volumenes.

DEACTIVACION PROLONGADA :

Lo isquémia aguda produce un enlenetecimiento de la relajacion isovolume
trica y también la auxoténica { de |lenado ), aumenta la rigidez de la -
cémara, con aumento en las presiones de |lenado y aumento de la presion-
venosa pulmonar que reflejan alteraciones de la movilidad de remocion -
del calcio, por sustratos bioguimicos reducidos ( ATP ). ([ 65 ).

HETEROGENEIDAD :
Son variaciones regionales en el incié , frecuencia y extension de acor-

tamiento )y alargamiento de segmentos musculiares.
Las dos formas de herogeneidad son : fa ASINCRONIA y la ASINERGIA. (65).

ASINCRONIA :
Es una dispersidén. de la secuencia de contraccién-relajacién.Afgunas --

fibras son activadas en la fase tardia def ciclo cordiaco, mientras que-

otras son refajodas ( 65 ).
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ASINERGIA :
Es una dispersion funcional de las secuencias de contraccidn-reiajacién-
que causan diferencias en fa magnitud del acortamiento entre los segmen-—

tos; unas Greas hipercinéticas y otras acinéticos { 65 .

Lo isquémia oguda causa : asincronia, osinergia o ambas,

PAPEL DE LA PERFUSION COROVARIA :(Efecto de Waterhouse }

El llenado de las coronarias ocurre durante la didstole, El cambio en el
vollmen de las coronarias puede afector [as propiedades didstolicas -
através de un efecto eréctil! o hidrailico. v

E! comportamiento vascular coronorio constituye cerca del 15% del vold -
men de lg pared del ventriculo izquierdo, con agumento del! voldmen y de -
la presién intracoronaria se produce disminucion de la distensibilidod, -
En cambio el colapso del! comportomiento vascular coronorio por isquémio-
y oclusidén produce aumento de la distensibilidad.

Sin embargo existe controversia en cuanto a la influencia del !lenado -
de lus coronarias en la fase didstdlica que parece tener poca importan -

cia.
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LA DIASTOLE EN LA HIPERTENSTON ARTERIAL .

Los pacientes con hipertension arterial crénics, tienen enormelidaoces Je --
lqg relcfacién v del [lenado de! V.I.

Algunos estudios indican que dsias anormal idodes de la refafjecién son e
las atribuven a ancrma

bidos al incremento de la masu, mientras que otros

lidades de la cocrga. Los pacientes hipertensos con o sin hipertrotia :ie
v se ha observado .ina

nen frecuencias de |lenado ventricular disminuicas

relacion inversa entre la frecuencia de [lenado » el estrés sistolico Je
Trecuen--

2w

o

pared, otros autores no han podido demostrar o refccién entre la
cia del pico de llenado v la presién artericl, pero no tomgron en cuenta --
el estrés de la pared ventricular que es el i1ndice mgs apropiado de ccrgec--
miocérdica que la presidn sistélico ( 51, 52 ) .
Desatortunadamente no es posible separar los efectos de! tono autondm:co,
ol R

drogas antihipertensivas o isguémic, fa asinergia ventricuiar izquiers

la extensidn de la hipertrofio del V. I.
Los observaciones, de que un cerdio agudo en /¢ carga sistdlica afec:is

I~
bR

relajacién v el llenado, tienen impiicaciones importentes pare 21 enrangi -

miento de !a mecénica ventricular.

Algunos medicementos influven favorablemente en |a relajacion, por ejem -
plo, los calioantagonistas tienden a normalizar la relajacion prolongada-
que se observa en la crdiomiopatia hipertrética { 62}

La distensibilidad ventriculor se encuentra reducido en la hipertensién -
arterial, v estas alteraciones producen una exageracion de la onda " g "-
en el impulso apical y galope auricular.

Los estudios con radionticlidos, demuestran que las frecuencias de |lenado
se encuentran reducided, prolongacién del tiempo de relajacion y prolon -
gacion del pico del Ilenado distéiico en ios pacientes hipertensos { 59 }.
La edod ni 1o duracién dei lienado, ni lo severidad de la hipertension -
correlaciona de forma estrecha con los indices de [/enado diastolico.

Laos onormal idodes del! Ilenado se encuentian presentes en la mavoria de -
los pacientes hipertensos aun sin hipertrofia demostroble ( 5} /.
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HIPERTROFIA VENTRICULAR 12QUIERDA :

Esta por demds demostrado que existe una relojacién ventricular anormal-
en pacientes con cardiopatia hipertensiva, ain antes que !a hipertrofia-
sustancial esté presente, Sin embargo, atin no esté cloro si el tratamien
to antihipertensivo tiene efecto benéfico sobre las propiedades digstoli
cas del ventriculo izquierdo. Los resultados atin son contraversiales.
Unos investigadores ( 67 ) encontraron que la administracién de beta-blo
queadores mejora el |lenado ventricular sélo si reducia la hipertensidn-
arterial.

Ve forma semejante los calcioantagonistas mejoran la refajacién didstoli
ca en la hipertrofia ventricular secundaria a hipertensién. Desafortuna-
damente se desconoce que si la regresion de la hipertrofia y la mejoria-
del [lenado ventricular se asocie con un major pronéstico.

Atin no se ha establecidoc se es necesario tratar al paciente asintomdti -

co con disfuncién didstolica.

DISFUNCION DIASTOLICA EN LA ENFERMEDAD CORONARIA

La disfuncidn didstolica se encuentra en el 91% de los pacientes con
enfermedad coronaria ateroesclerdtica. Sus manifestaciones se agrupon en
tres tipos : 1 ) Pacientes generalmente asintomaticos, que no tienen an-
tecedentes de infarto del! miocardio, 2 ) Pacientes con isquémia (angor)

o fase aguda del miocardio v 3 ) Pacientes con infarto antiguo del mio--

cardio.
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DIAGNOSTICQO DE DISFUNCION DIASTOLICA :

La evaluacidn completa de las propiedades didstolicas del V.Il. requiere-
el calculo de la rigidez de la cémara y la constante de rigidez miocdr--
dica, asi como también la presién teledidstolica operante, estrés y ri--
gidez.

Las mediciones de la presién / volimenygrosor de la pared y geometria --
del V.I., deben realizarse en todo el ciclo crdiaco con énfasis en el -
intervalo entre la telesistole y teledidstole, para considerar si éstos-
parémetros de funcién didstolica tienen significado clinico deben consi-
derarse otras medidas hemodinamicas. Por ejemplo la presién auricular --
izquierda es de un determinante principal de la frecuencia de !lenado --
V. |. asl que cambios en la frecuencia de Ilendos son dificiles de inter
pretar a menos que se mida simul taneamente la presién en la a.i., é&sto -
es una gran tared que requiere cateterismo.

La valoracién completa de la funcién didstolica raramente es hecha en -

la clinica debido a éstas dificultades.

DISNEA :

Los pacientes con insuficiencia cdrdiaca congestiva, estén incluidos en

la categoria de aifuncidn digstolica.

Estos pacientes tienen funcidn sistélica normal o casi normal y el diag-
nostico de difuncién didstolica debe considerarse, el diangnéstico re--
quiere la exclusién de trastornos pulmonares y valvulotatia mitral , as¥
como otros trastornos menos comunes de causan un empeoramiento del [lena
do didstolico del V.I. ( cor triatriatum, enfermedad venosa pulmonar y -
la presién en la auricula izquierda, asf como la fraccién de expulsién -
tanto reposo como en el esfuerzo o con estimulacién como marca paso.

Sin embargo en la préctica clinica la presencia de estertores pulmonares
y la evidencia rediogrdfica de hipertensioén vehosa pulmonar en combina--
cién de una FE normal es generalmente suficiente para sugerir el diognés
tico de disfuncién didstélica. De ésta manera Dougherty ( 4 ) y Souffer-
( 5 ) enmplearon técnicas Ecocardiogréficas y con radioniclidos para - --
valorar la frecuencia de disfuncién didstolica en pacientes con signos y

sintomas de insuficiencia cérdiaca congestiva.



La serie de Dougerty reporta que el 36% de los pacientes tenian funcién
sistdlica normal o casi normal [ FE mayor de 45% ), de forma semejante-
Soufffer reporté que el 42% de sus pacientes tenian funcién sistélica -
normal { 4;5 .

Estos otros estudios clinicos indican que la disnea ( y atros signos y-
sintomas de insuficiencia cardiaca congestiva ) no necesariamente indi-
can disfuncién sistélica. Y no debe usarse como un indicador de digital

o vasodilatador.
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ENFOQUE TERAPEUTIQD :

El tratamiento de la insuficiencia cdrdiaca congestiva tradicionalmente-
se ha dirigido a tratar la disfuncién sistélica y no se ha enfocado a la
disfuncién didstolica . El empleo de vasodilatadores arteriales e inclu-
so la digital pueden ser perjudicial y arriesgado en pacientes con car -
diomiopatia hipertréfica o cardiopatia isquémica.

La disfuncién didstolica es mefor manejada con beta-bloqueadores o cal -
cioantagonistas, o ambos. Estas drogas disminuyen la frecuencia cdrdiaca
y mejoran el equilibrio entre el aporte y la demanda de oxigeno y pueden
asf incrementar la frecuencia de relajacion.

La meta principal es disminuir la hipertensién venosa pulmonar.y por lo-
tanto, reducir los sintomas acasionados por la congestién pulmonar. Adn-
que la restriccibn de sal y el empleo de diuréticos son efectivos debe -
rGn de manejar con precaucién para evitar una excesiva reduccién de la
carga. Debido al cambio de la curva de presién [ volumen grandes cambios
en la presién pueden ocurrir con pequerios cambios en el voldmen.

El mantenimiento de la contraccion auricular para su contribucion en el-
llenado tardio debe preservarse, por lo: que habréd de mantener el ritmo-
sinusal o hacer cardioversién eléctrica o farmacolbgica cuando sea nece-
sario.

La hipertensién arterial sisitémica debe tratarse de manera oportuna pa-
ra prevenir-el desarrollo de hipertrofia o que ésta progrese.

Los medicamentos que reducen la presién arterial y la masa ventricular -
son la meti-dopa los beta bloqueadores y los inhibidores de la ECA -
{ 63, 64, 65 ).

El aumento aqudo de la presién didstolica que ocurre durante un evento -
agudo de isquémia pueden ser tratados efectivamente con nitroglicerina .
Habré que establecer una meta mds racional para prevenir la isquémia y -
sus consecuencias, ta'nto agudas { empeoramiento de la ralajacién del V.I)
y la crénica ( fibrosis y catrizacién ). Estas consecuencias se observan
en pacientes con hipertrofia ventricular y cardiopatia isquémica.

Por lo tanto, los beta-bloqueadores y los calcioantagonistas son esencia
les en el tratamiento de la disfuncién didstolica.

El efecto mds importante de estos fdrmacos es aue al disminuir la frecuen
cia cardiaca, aumenta el tiempo del Ilenado del V. I.



45

. , PN - ,
No se conoce la frecuencia cordiaca Optima para tratar o éstos pacientes
pero para los que tienen cardiopotia hipertensivo con hipertrofia, habra

que mantenerlos con frecuencia cardiacas bojas.

CALCIOANTAGONISTAS EN EL TX DE LA CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA :

Los efectos benéficos de estos fdrmacos, al perecer se deben a la regre-
sién de fa hipertrofia inapropiado, efecto directo sobre fa anormaiidad-
en el troansporte del calcio o al efecto benéfico sobre el equilibrio del
aporte y la demando de oxigeno miocdrdico. Uno reduccién de la asincro--
nia regional o un efecto no especifico sobre la relajocidén ( 65 ).
Algunos estudios indican que lg administracién de estos agentes pueden -
mejorar o atin normalizar los indices de relajaciéon en la cardiomiopatia-
hipertréfica ( 45, 47 ).

Drogas como : inotrdépicos positivos, vasodilatadores arterioles, diuré-
ticos en désis excesiva asociados con nitratos deberon de evitorse en -

los pacientes que cursen con disfuncién pura.
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DISFUNCION DIASTOLICA
TRATAMIENTO

OBJETIVO

N -

I

. Reducir la P.D.V.L

sesmsamaly
Mantener el ritmo sinusql =eeem——)

Disminuir la {recuencia
cardiaca

———
Prevenir o reduclr la
hipetrotia ventricular izq.

Tratamiento preventivo de ey
isquemia

Evitar vasodilatadores
arteriales

METCDO
Diureticos — Nitratos

Cardloversion (FA, Flutter
auricular). Marcapasc de
doble camara

Bloqueadores bela y de canales
de calcic

Antihipertensivos
Clrugla

Belabloqueadores, Nitratos,
Ca++ antagonisias.
Angloplastia — Puentes Ao-Co
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LA PRESION DIASTOLICA FINAL DURANTE EL VENTRICULOGRAMA
EN ENFERMOS CORONARICS.

ANTECEDENTES :

Dentro de la informacién que existe en la literatura, acerca de la valora
cién de la funcion diastélica mediante la medicién de la presidn diastéli
ca final del ventriculo izquierdo ( PDFV! ) se encuentra la plblicada por
Dodek en 1974 ( 27 )} quien estudié g seis diabéticos con enfermedad -
coronaria ateroesclerdtica sin cardiomegal ia que presentaban periodicamen
te edema agudo pulmonar, a los que determind la PDFVI antes y despues de-
practicaries coronarioangiografia y encontré que tenfan valores aumenta -
dos en reposo y que aumentaban tras la administracidn del medio de con -
traste denomina a éste comportamiento clinico como : " Sfndrome del cora-
z6n rigido " .

En algunos estudios (37,38 ), se serfiala, que los enfermos diabéticos pue-
den tener comprometidos los pequerios vasos coronarios que no se visuali -
zan en un angiograma convencional, y que tal afeccidn de la microvascula-
tura pudiera explicar sintomas de disfuncién diastélica manifestada por -
datos de hipertensién venocapilar pulmonar.

GCensina { 41 ] en su reporte incluye a tres grupos de enfermos :

grupo contro!, cardiomiopatia, enfermedad coronaria no complicada y enfer-
medad coronaria con aneurisma, encuentra una diferencia significativa de -
la PDFV! en reposo y desplies del ventriculograma en los tres grupos de -
pacientes comparados con el grupo control demostrd que en enfermos de ma -
yor aumento de la PDFV( tenian mayor comprometida la funcién ventricular.
Respecto a la influencia del tipo de medio de contraste utilizodo en el
estudio angiogrédfico esté descrito que modffican algunos indices de la™ -
funcién ventricular (Dp / dt neg., modelos de [lenado ).

Los agentes de al to peso molecular [ diatrozoato sédico ) aumenta de for -
ma significativa la presién diatdlica final del V. |. comparados con los-

de bajo peso molecular ( meglumina sédica ) sin embargo su significado c!i_

nico no se conoce ( 40,41 .

Con estos antecedentes de investigacion, el propésito de éste trabajo estd
dirigido a valorar |a funcién diastélica del V.]. utilizando como paréme -
tro la PDFV! en pacientes portadores de cardiopatia isquémica.
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OBJETIVO :

Conocer el comportamiento de lapresién didstolica final del ventriculo -
izquierdo ( PDFVI } ul inyectar el medio de contraste a la cavidad ven -
tricular jzquierda para la obtencion del ventriculograma, en un grupo -
control formado por sujetos con coronarias normales y otro integrado por
sujetos portadores de enfermedad coronaria con manifestaciones clinicas-

de isquémia miocdrdica.

MATERIAL :

El grupo control esta constituido por 43 casos con sospecha de cardiopa-
tia isquémica, asintomGticos con prueba de esfuerzos positiva o datos —-
electrocardiograficos de repolarizacién anormal en el trazo de superfi -
cie, en quienes no se demostrd abstrucciones significantes de las arte -
rias coronarias mediante estudio angiogréfico.

El grupo de enfermos con cardiopatia isquémica, lo forman 163 casos, que
ingresaron a la Unidad Coronaria del Hospital Espariol de enero de 1986 -
a diciembre de 1989, con sintomas de isquémia miocdrdica, cambios elec -
trocardiogrdficos concomitantes y algunos con prueba de esfuerzo posi -

tiva.
La edad, sexo y caracteristicas clinicas se muestran en la tabla 1.

El grupo de enfermos coronarios se subdividié en cuatro subgrupos :

I. ANGINA ESTABLE
11. ANGINA INESTABLE
f11. INFARTO ANTERIOR
1V. INFARTO INFERIOR
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CARACTERISTICAS CLINICAS

TIPO DE No. DE EDAD SEXO H.A.S.
PACIENTE CASOS H. M.

GRUPO CONTROL 43 56+ 11 36 7

ANGINA ESTABLE 42 59+ 8 37 5

ANGINA INESTABLE 49 61+ 11 40 2
INFARTO INFERIOR 28 59+ 25 6
INFARTO ANTERIOR 44 56+ 36 7

TABLA |
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CRITERIOS DE EXCLUSION :

Se excluyeron a los enfermos que ademds de ateroesclerosis coronaria -
tuvieron lesiones valvulares concomitantes y a los que mostraron datos -

ecocardiogrdficos de crecimiento del ventriculo izquierdo.
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METODOLOGIA:

En todos fos casos se practicéd cateterismo introcardiaco, se administra-
ron 10 mg. de digzepén V.0. como predicocidn.

Lo técnica utilizoda fué la descrita por Sones ( 50 ) con un cateter de-
8 french marca USCI.

En la medicion de la presién se empled un transductor { tipo SIEMENS ) ~
conectado @l cateter y para el registro se dispuso de un poligrago ~
SIEMENS-ELEMA de 10 canales.

Las curvas de presién y ECG se visualizaron en un osciloscopio y se regis
traron en pale mifimétrico a una velocidad de 25 mm/seg.

Las presiones diastélicas finales de! V.!. de contral se calcularon como
el promedio obtenido en cinco latidos ontes de la gdministracidén del =
medio .

En todos los casos fué el ANGIOVIST ( 370 MEGLUMINA SODICA ) la substan-
cia empleada.

Para obtencidn de la imagen ventriculogrifica izquierdo se aplicd un to-
tal de 30-40 ml. de Angiovist repartidos en dos inyecciones a una veloci
dad de infusién de 12 a 14 ml. por seg.

No se administré nitroglicering antes de ia obtencién del ventriculograma.

ANGIOCRAFIA CORONARIA:
Para visualizaor la arteria coronaria izquierda se utilizd un total de -

10 g 15 ml. y para la coronaria derecha de 8 a 12 ml. del medio de con-

traste.
Se emplearon dos proyecciones : oblicua anterior derecha y oblicua ante

rior izquierda.



RESULTADOS
El subgrupo control con coronarias normales mostré una PDFVI antes de

la inveccién del medio de contraste de §-9 nm Hg. que se incrementa
hasta 12-13 am Hg. despties de la administracidon del mismo con una delta-

de presion de 3 mm Hg. aproximadamente ( Grafica 1 )
Todos los pacientes tenian un fraccién de espulsion normal de
{ FE 60-70% ), y no se demostro anormal idades segmentarias de la movili-

dad de la pared ventricular.
En el subgrupo de pacientes con angina estable e infarto de cara infe --
rior mostraron presiones semejantes : antes del angiograma 9 y 11 mm Hg.
se incrementaron a 14-16 mm Hg. como promedio en la mqyoria de los casos
despties del angiograma. ( delta de presion de 7 nmm Hg. }. ( Grafica 2 )
Los enfermos con angina inestable mostraron una presion preangiogroma -
de 11 a 13 nm Hg con un incremento mayor hasta de 21 nm Hg despues del -
ventriculograma { delta de 8 mm Hg. ]} ; sin embargo en éste subgrupo -de-
pacientes la presién se encontraba notablemente aumentadoc si durante ---
el procedimiento acurria angina lo que aumentaba las presiones hasta -
26 mm Hg. en la mayoria de los casos.

El comportamiento hemédinamico de éste subgrupo de enfermos fué semejan-
te al de los enfermos con infarto anterior; preangiograoma de 11-13 mm Hg
y de 20 a 22 nm Hg post-angiograma. ( Grafica 3 }

Es de hacer notar que independientemerite del subgrupo de enfermos con

isquemia, si estos manifestaban anginag ocurria, con presiones superiores

a 20 mm Hg durante el evento.
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GRAFICA 1. PRESION TELEDIASTOLICA VENTRICULAR [ZQUIERDA
EN 43 SUJETCS 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 .

56



mmHg .
30

27
25
23

21

PRE POST-VENTRICULOGRAMA

/
/// —
7 2

3\

llllIIIIIIILIﬁII]IIIIIIIIl]
! -\.-\\\

N\

\

GRAFICA 3. PRESION TELEDIASTOLICA DEL VENTRICULO [ZQUIERDO
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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Cuando se comparan los resutados del incremento de la presidén tanto en -
el reposo como desplies del angiogrema, se observa que :@ los pacientes -~
con angina estable e infarto inferior se comportaron de forma semejante-
con una notable diferencia significativa con el grupo control ( p 0.0l )
con diferencia de presion ( delta ) de 5 mm Hg. .

En los dos subgrupos de pacientes restantes : infarto anterior y angina-
inestable no tuvieron diferencias en cuanto al aumento de la presién ni-
antes del angiograma ( 12 nm Hg )} ni despiies ( 21 nm Hg ) pero al compa-

rarlos con los de infarto inferior y angina estable si mostraron una
diferencia significativa de 7 mm Hg ( p 0.0! )

ANALISIS DE LOS RESULTADOS:

Los pacientes con infarto inferior y angina estable mostraron un compor-
tamiento semejante, con una delta de presién de 6 mm Hg, odemds mostra -
ron una correlacién con la FE semejante en los dos grupos ( FE entre -
45 y. 50% en la mayoria de los casos ).

Eil mayor incremento de presién que mostraron los pacientes con infarto

anterior y angina inestable, probablemente reflejan una mayor Grea de

miocardio comprometido ( necrosis } cuando se compara con el subgrupo -

de pacientes con infarto de localizacidén inferior y angina estable.
Mediante el andlisis de la curva presién volGmen, en los pacientes con -
cardiopatia isquémica se desvia ésta hacia arriba y a la izquierda refle
fa una distensibilidad reducida de la cémara o una rigidez aumentada de-
la misma. ( Gréfica ).

Nuestros resultados concuerdan en gran medida con el reportado por Gensi
ni ( 41 ), en sujetos normales encontré una PDFVI promedio de 8.1 mm-
Hg, la nuestra fué de 8.5 mm Hg.; en el grupc donde tuvieron el mayor -
aumento de la PDFVI de 18 mm Hg. fué en el grupo de enfermos con atero -
esclerosis coronaria y aneurisma, en nuestro estudio fué en enfermos con

infarto anterior extenso con cifras discretamente mis altas ( X 20 nm -
Hg. )
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SUBGRUPOS DE PACIENTES

PRESION DIASTOLICA FINAL

DEL VENTRICULO I1ZQUIERDO
DELTA DE PRESION

NORMAL

B ANGOR ESTABLE
V4 v.m. \NFERIOR

5] ANGOR INESTABLE
[_ "] v.m. ANTERIOR

eoep < 0.01

[ S SOV U Y

o 3 e 9 12

mm Hg

- H.E. 1990
GRAFICA 4. DESCRIBE EL INCREMENTO (DELTA) DE PRESION OBTENIDO

CON LA ADMINISTRACION DEL MEDIO DE COMTRASTE EH LOS CINCO --
SUBGRUPOS DE EWFERMOS.
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GRAFICA 5.

RESUMEN DEL. COMPORTAMIENTO DE LA PRESION TELEDIASTOLICA

DEL V.[. PRE Y POSTVENTRICULOGRAMA EN LOS CINCO SUBGRUPOS DE ENFER-
MOS ESTUDIADOS.
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PRESION DIASTOLICA FINAL

DEL VENTRICULO I1ZQUIERDO
FRACCION DE EXPULSION
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GRAFICA 6. - DEMUESTRA LA FRACC1ON DE EXPULSION PROMEDLIO OBTENIDA

EN LOS CINCO SUBGRUPOS DE ENFERMOS ESTUDIADOS.
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COMENTARIO

El incremento de la presién didstolica durante el evento de angina o por
oclusién coronaria inducida como en la angioplastia ya ha sido demostra
do en diferentes estudios ( 46, 50, 58, 60 ), se explica porque la isqué
mia produce una reduccién de la fuente enérgica { ATP ], una mayor afini
dad de [a troponina C por el calcio consecuentemente un retardo para la-
disociacién del mismo, que ademds es favorecida por la acidosis metabdli
ca, todo ésto origina una relajacién diastdlica prolongada, que refleja
una persistencia del calcio en el interior de la miofibrilla, que produ-
ce un miocardio contundido, una menor distensibilidad de la cémara o una
rigidez aumentada de la misma.

Las intervenciones ya sea farmacolégicas ( nitroglicerina ), mecénicas -
como angioplastia o quirdrgicas ( injertos Ao-coronarios | pueden redu
cir las alteraciones de la funcién didstolica ( 57 J.

Zonas extensas antiguas como en los infartos, originan también un incre-
mento tanto de la pared y de fa cdmara ( si la cicatriz es grande ) que-
origina un incremento de lus presiones de [lenado que pueden manifestar-

se como disnea.
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CONCLUS IOVES ;

Hasta ahora no tenemos el seguimiento suficiente de tiempo para poder es-
tablecer un indice prondstico de PDFVI en pacientes con cardiopatia isqué
mica ; sin embargo los pacientes que tuvieron un mayor incremento de la -
presion diastélica ( Enfermos con infarto anterior y enfermos con angina-
inestable ), tenian un mayvor niimero de vasos comprometidos y mayor disfun
cién ventricular que lo hacen candidatos a revascularizacién coronaria ya
sea con injertos coronarios o con angioplastia

Con un sequimiento suficiente de tiempo se podrd definir con claridad el-
valor pronéstico de éste indice de funcién diastdlica .

Nuestros resultados demuestran que : en sujetos con coronarias normales -
existe un aumeto de la PDFVI, ésto probablemente se explique por l[a carga
adicional de voltmen ( 30 Ml ) el peso molecular del material yodado que-
puede tener algiin efecto inotrépico negativo y ademés del aumento de pre-
sién intraventricular cuando se inyecta el medio de contraste, todos és -
tos factores contribuyen a la modificacién de modelos de [lenado.

Debido a que la didstole es una funcidn compieja donda intervienen nimero
sos factores tonto estdticos como dindmicos intracardiacos como extracar-
diacos, influencia de la frecuencia cardiaca, modificaciones con cargas -
de volimen, cambios en la frecuencia de relajacién, efecto hidrailico de-
las coronarias, resulta dificil poder establecer con precisién cuales -
factores son los que intervienen en el momento en que se estudia la hemo-
dinémica de la didstole, sin embargo culesquiera que sea el método utili-
zado donde demuestre alteracién de la funcidn diastélica la intervencio -
nes terapeuticas de tipo farmacolégico o no farmacoldgico podrdn mejorar-
los sintomas del paciente y no quedarnos con la idea de quien hace 5 déca
das atrds cuando se decia : Un paciente con historia de disnea pero sin -
cardiomegalia, seguremente que no es de origen cardiaco, con la luz de -~
los nuevos conocimientos bien sabemos que ésta afirmacién ahora no resul-
ta vélida.

El efecto de ogentes del! tipo calcioantagonista estd demostrado que mejo-
ran la relajacién miocérdica, y no tratar de forma errdnea a aquellos. -
pacientes con sintomas de isuficiencia cardiaca pero que tienen una fun -
cidén sistélica preservada tratarlos con intrépicos puesto que el empleo-
de estos reducen mayor consumo de oxigéno, incluso mayor dario isquémico -
y ante todo malos resultados clinicos a corto y largo plazo.
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