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Resumen

Introduccion: Las alteraciones fisioldgicas y del llenado diastélico que estdn implicadas son comunes
incluso en ausencia de insuficiencia cardiaca. La relajacién anormal del ventriculo, la rigidez, el
aumento de presiones de llenado es determinado por importantes vias de seializacion vy
mecanismos que desencadenan disfuncién diastdlica, varios factores de riesgo se asocian, estos
incluyen la edad mayor, hipertensiéon arterial sistémica, enfermedad renal crdnica, diabetes
mellitus, género, etc., sin embargo, la contribucién de cada factor es incierta, en general los
principales contribuyentes de la rigidez miocardica son las especies reactivas del oxigeno, disfuncidn
mitocondrial, fibrosis e inflamacion.

Con este trasfondo de comprensidn, la fisiopatologia del llenado diastélico, asi como la capacidad
de interpretar las mediciones no invasivas, se pueden utilizar diferentes enfoques clinicos y
protocolos simples para el diagnéstico de disfuncidn diastdlica. Por lo que se ha vuelto muy
importante ser capaz de diagnosticar y controlar a los pacientes con disfuncién diastélica.

Métodos: Investigacién clinica sin intervencién, de tipo descriptiva observacional, retrospectiva y
transversal, el universo de estudio fue el hospital central sur de PEMEX, la poblacion de estudio
fueron los pacientes de consulta externa de cardiologia, el tamano de la muestra fue por
conveniencia, conformada por 522 pacientes, mayores de 18 afos, subsecuentes en el servicio de
cardiologia por lo menos con un ecocardiograma, se excluyeron Pacientes hospitalizados,
insuficiencia cardiaca descompensada, sindrome coronario agudo, arritmias no controladas,
estimulacion cardiaca.

EL objetivo general del estudio fue conocer la prevalencia de disfuncién diastdlica en pacientes de
cardiologia de la consulta externa en el periodo comprendido de enero 2019 a enero de 2020, en el
Hospital Central Sur de Alta especialidad de PEMEX.

Las variables para evaluar fueron el grado de disfuncién diastdlica por método BSE y ASE, variables
demograficas del paciente, las comorbilidades que se consideraron mas comunes, las variables
ecocardiograficas con modalidad 2D, doppler, tisular, modo M, como velocidad de onda e, onda A,
relacion e/A, onda E medial, relacién E/E prima, Tiempo de desaceleracion flujo mitral, volumen Al
indexado, masa VI, grosor de pared relativo, Velocidad de IT, PSAP, TAPSE.



Resultados: La prevalencia de disfuncidn diastélica en la consulta de cardiologia del hospital central
sur de Pemex al aplicar el método ASE fue del 33.5%, al usar el método BSE la prevalencia fue de
68.4%.

Respecto al grado de disfuncidon diastdlica en la poblacion afectada, al usar método ASE, 46.9%
cumplia criterios para grado |, 44,6% tenia grado Il y 7.4% grado Ill; 1.1% no pudieron categorizarse
en algun grado. Al aplicar el método BSE, el 71.7% tenian grado |, 24.6% grado Il y el 3.6% tenian
grado lll, todos los pacientes se pudieron categorizar en algin grado de DD por este método.

Conclusiones: En general los pacientes de la consulta externa de cardiologia de hospital PEMEX sur
hay una alta prevalencia de DD al aplicar cualquiera de los métodos ecocardiograficos de
diagndsticos ASE o BSE, ambos reportan una mayor prevalencia de DD grado |, y ambos métodos
reportan valores similares para grado Il de DD.

Titulo

Prevalencia de disfuncion diastdlica en pacientes de la consulta externa de cardiologia del hospital
central sur.

Marco referencial

El Mecanismo de contraccion y relajacion del miocardio

Existen diferencias morfolégicas y funcionales entre las células miocardicas y del musculo
esquelético, sin embargo, sus elementos contractiles son similares, cada célula muscular cardiaca
se compone de sarcdmeros que contienen filamentos gruesos compuestos de miosina (banda A) y
filamentos delgados que contienen actina, los filamentos delgados se extienden desde el punto
donde estdn anclados a la linea Z a través de la banda | para interrelacionarse con los filamentos
gruesos. Los filamentos de Actina se deslizan a lo largo de los filamentos de miosina adyacentes
mediante puentes cruzados que intervienen acercando las lineas Z y acortando la célula. Una
diferencia importante entre el musculo cardiaco y el esquelético es que las células del miocardio se
conectan eléctrica y mecdnicamente dentro de alguna camara cardiaca en particular. En la unién de
los extremos de cada célula cardiaca, sus membranas superficiales se pliegan e intercalan con la
membrana de su célula vecina, esas zonas se llaman discos intercalados (DI) y contienen proteinas
y estructuras especializadas las cuales brindan conexiones eléctricas y mecdnicas entre células
adyacentes. Los desmosomas se componen de proteinas de adhesidn y son las que sustentan una
conexidn para la transmision de fuerza entre los extremos de las células miocardicas, a medida que
una onda excitadora se acerca al final de una célula cardiaca se propaga a la siguiente célula
dependiendo de la conductancia eléctrica entre dos células. Las uniones gap (GJs) con alta
conductividad estan presentes en los DI entre células adyacentes. Las GJs se encuentran dispersas
entre los bordes laterales celulares y por lo tanto los impulsos cardiacos progresan rapidamente en
una direccién paralela a los ejes largos de las fibras, asi los DI contienen estructuras, desmosomas y
GlJs que permiten una activacion y contraccion eficiente y veloz del miocardio ventricular y auricular.
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Las fibras musculares cardiacas y esqueléticas difieren en el nUmero de mitocondrias, el musculo
esquelético se caracteriza por periodos relativamente cortos de contracciones repetitivas o
sostenidas y que pueden metabolizar de forma anaerobia acumulando una deuda sustancial de 02,
con relativamente pocas mitocondrias presentes en sus fibras. El musculo cardiaco se contrae de
forma repetitiva y se mantiene constante toda la vida, requiere de forma continua un suministro de
02, con fibras con alto nimero de mitocondrias, la oxidacion rdpida de sustratos para la sintesis de
trifosfato de adenosina (ATP) mantiene los requerimientos de energia del miocardio por su rico
contenido de mitocondrias, para proporcionar una cantidad de O2 adecuado y los sustratos para su
metabolismo, el miocardio tiene un rico suministro capilar, aproximadamente un capilar por fibra.
En base a eso se concluye que la distancia de difusion es corta, el 02 y CO2, sustratos y desechos
pueden moverse velozmente entre célulay capilar. (1) Las células musculares ventriculares y células
del musculo esquelético contienen un sistema muy desarrollado de invaginaciones de su membrana
superficial, llamados tubulos transversales, o tubulos-T. En las células ventriculares, los tubulos-T
recorren hacia la célula en la linea Z, sin embargo, en el musculo esquelético lo hacen a nivel de la
unién de la banda A-I. Las células auriculares contienen un sistema de tubulos-T menos extenso,
pero en general en todas las células musculares la funcién principal de estos tubulos es conducir la
excitacion eléctrica al interior de la célula muscular, logrando que el acoplamiento excitacion-
contraccion se produzca en todos los haces de miofibrillas.(1) En las células ventriculares los tubulos-
T adyacentes se interconectan por tubulos longitudinales que forman una red ampliamente
interconectada de tubulos intracelulares, este sistema esta abierto de forma directa al fluido
intersticial, y esta provista de una membrana basal continua con el sarcolema y contiene vesiculas
micropinociticas, asi las células miocardicas las mitocondrias tienen acceso a un espacio continuo
con el liquido intersticial. Una red de reticulo sarcoplasmatico (SR) que consiste en sarcotubulos de
pequefio didmetro también rodea las miofibrillas; se cree que estos sarcotubulos son cerradas
porque las particulas coloidales de 2 a 10 nm de didmetro no entran en ellas, no contienen
membrana de base, los elementos del SR se encuentran a menudo cerca del sistema en T y del
sarcolema, formando estructuras llamadas diadas. (1)

El miocito su principal funcidn es la excitacion, contraccién, relajaciéon, los cuales depende del
movimiento del calcio (Ca 2+). Los miocitos representan el 75% del peso y volumen cardiaco en
total, sin embargo, solo una tercera parte del total de células. Aproximadamente la mitad de los
miocitos esta ocupada por miofibrillas y otro 30% por mitocondrias. Una miofibra es un grupo de
miocitos unidos por un tejido conjuntivo que contiene principalmente coldgeno, el cual es
componente de la matriz extracelular, que ademas las conectan entre si. Los cardiomiocitos
ventriculares tienen morfologia similar a un ladrillo, son binucleados, miden aproximadamente 150
x 20 x 12 um y se unen en sus extremos mediante uniones que acoplan de forma eléctrica y
mecanica los miocitos circundantes. Sin embargo, los miocitos auriculares son pequefios y con
forma a un huso con menos de 10 um de didmetro y menor a 100 um de longitud. En general los
miocitos tienen membrana celular llamada sarcolema, y se llenan de haces de miofibrillas que se
asemejan a bastones, que contienen elementos para la contraccién. El sarcolema presenta
invaginaciones que se conectan y forman una red de tubulos transversos llamados tubulos T, los
cuales se extienden desde el espacio extracelular al intracelular. Las mitocondrias estan puestas en
hileras entre miofibrillas y debajo del sarcolema, generan adenosin trifosfato (ATP), la cual mediante
su hidrolisis genera la energia para iniciar y detener el aparato contractil, asi como generar un
gradiente idnico. El reticulo sarcoplasmico (RS) es un reticulo endopldsmico especializado, vital para
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el funcionamiento del Ca 2+, ya que este ultimo inicia y detiene el aparato contractil. Al propagarse
una onda excitadora que llega a los tubulos T, se abren canales regulados por voltaje de Ca 2+ que
permiten la entrada de una pequeia cantidad, esto provoca la liberacién de Ca 2+ del RS mediante
canales de liberacién de Ca 2+. Esto es lo que comienza la contraccidon miocardica. Posteriormente
hay un secuestro de Ca 2+ del RS y su extrusion del miocito, lo que provoca la relajacién. EI RS es
una red de lipidos, rodeada de membrana, que se extiende por los miocitos, los canales de liberacion
de Ca 2+ llamados receptores de rianodina (RyR), los cuales se encuentran proximos al canal de Ca
2+ de los tubos T, estos ultimos Ilamados cisternas terminales. Otro componente del RS, llamado
longitudinal, consta de tubulos ramificados alrededor de los miofilamentos que se encargan de
capturar el Ca 2+ nuevamente al RS, iniciando la relajacién. Esto ocurre mediante la bomba de Ca
2+ (SERCA) la cual consume ATP. El Ca 2+ introducido en el RS se almacena, en altas concentraciones,
un parte unido a proteinas como calsecuestrina, posteriormente se libera nuevamente en respuesta
el siguiente estimulo. El sarcoplasma o citoplasma lleno de miofilamentos, es el liquido en el cual la
concentracidn de Ca 2+ aumenta y desciende durante la contraccién y relajacién miocardica. (2)

Morfologia y funcién de las mitocondrias

Un cardiomiocito ventricular contiene aproximadamente 8.000 mitocondrias, las cuales tienen una
membrana mitocondrial externa e interna (MME y MMI). La MMI forma crestas, que contiene los
citocromos que forman parte de la cadena celular respiratoria, el espacio por dentro de la MMI,
Ilamada matriz mitocondrial, estdn las enzimas del ciclo de Krebs (ATC) y muchos componentes
esenciales que proporcionan protones los cuales son bombeados al exterior de la matriz
mitocondrial por los citocromos, lo que crea un voltaje negativo y un gradiente electroquimico trans
MMI, el cual es usado por la F 1 ATP sintasa para formar ATP. El ATP producido de la matriz
mitocondrial se transporta a través de la MMI al citosol por un intercambiador de ATP por adenosina
difosfato (ADP). Este sistema mantiene constante la concentracion del citosol de ATP y ADP. En
circunstancias normales un aumento del trabajo cardiaco estd impulsado por un aumento
transitorio de Ca 2+ intracelular y de la matriz mitocondrial lo que activa deshidrogenasas dentro
del ciclo de ATC para reponer la nicotinamida adenina dinucledtido reducido (NADH), esta a su vez
aumentaria la actividad de los citocromos y a si restaurar el ATP. (2)

las mitocondrias regulan su flujo de Ca 2+ (Ca 2+ m) por un intercambiador mitocondrial de Na/Ca
(NCLX), que utiliza un gradiente electroquimico de Na +, a su vez para regular el exceso de Na+
interviene un intercambiador mitocondrial Na/H de la MM, sin embargo la entrada de H+ consume
energia ya que estos protones podrian haberse usado por la F 0 -F 1 ATP sintasa para generar ATP.
Cuando los miocitos experimentan sobrecarga de Ca 2+, en poco tiempo las mitocondrias captan
grandes cantidades de Ca 2+ para proteger a la célula frente a una sobrecarga inmediata. (2)

Proteinas contractiles

Las proteinas contractiles en el miocardio son la actina y miosina que se encuentran divididos en
filamentos delgados y gruesos respectivamente. El sarcdmero es la unidad contractil funcional y estd
delimitado en cada extremo por una linea Z, con la que los filamentos delgados crean una jaula
alrededor del filamento grueso que se extiende desde el centro del sarcdmero al exterior sin llegar
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alalineaZ. En la contraccion, las cabezas de miosina sujetan la actina y jalan los filamentos de actina
al centro del sarcdmero. Asi, los filamentos delgados y gruesos se deslizan uno sobre otro y acortan
el sarcdmero, sin que la molécula de actina o miosina cambien de longitud. La interaccion de la
cabeza de miosina con la actina cambia cuando llega el Ca 2+ este fendmeno se llama puente
cruzados. Conforme la actina se mueve hacia el centro del sarcdmero, se juntan las lineas Z
disminuyendo la longitud del sarcdmero. La energia para esta contraccion procede de la hidrolisis
del ATP ya que la miosina es una ATPasa. (2) Los filamentos delgados interactian con la cabeza de
miosina cuando iones Ca 2+ llegan a la troponina C (TnC), esto provoca el desplazamiento del
complejo troponina-tropomiosina que expone el sitio de actina de unién a miosina. Los filamentos
delgados contienen TnC y sitios de unién a Ca 2+, cuando la TnC no se activa por Ca 2+, la troponina
| (Tnl) estabiliza la troponina T (TnT) y la tropomiosina (Tm) en el filamento delgado para impedir el
puente cruzado. (2) La estructura de la cabeza de miosina, se compone por cadenas pesadas y
ligeras, la cadena pesada contiene dos dominios, uno que interacciona con la actina en su hendidura
y tiene un sitio de unién al ATP y el dominio del cuello con dos cadenas ligeras que la rodean como
un collar, con funcién reguladora que responde a la fosforilacion para influir en el grado de Ila
interaccion entre actina y miosina. La unidn del calcio a la TnC hace que se desplace la Tnl para
unirse de TnT a TnC, permitiendo que el complejo TnT-Tm se desplace en el sitio de actina y exponga
el dominio de unién a miosina. (2)

Titina y deteccion de la longitud

La titina es una proteina larga, elastica y delgada se extiende desde la linea Z al interior del filamento
grueso, acercandose a la linea M, y conecta el filamento grueso con la linea Z, tiene dos segmentos
uno de anclaje y otro eldstico que se alarga a medida que crece la longitud del sarcémero. La titina
puede estirarse entre 0,6 y 1,2 um, ejerciendo multiples funciones como: fija la miosina y filamentos
gruesos a la linea Z, estabiliza la estructura del sarcémero, su elasticidad contribuye a la relacién
tensidon-deformacidn del miocardio, cuando se acorta la longitud del sarcomero su dominio eldstico
genera una fuerza de restauracidon que ayuda a recuperar la longitud del sarcdmero y el llenado
diastélico, el mayor estiramiento diastélico de la titina impide un estiramiento excesivo de los
sarcomeros y un volumen tele diastélico, también devuelve parte de la energia potencial durante la
sistole durante la eyeccidn cardiaca, la titina ademds convierte el estiramiento mecanico en sefiales
de crecimiento. (2)

Fundamento de la contraccion muscular

Los puentes cruzados pueden estar en estado de unién fuerte o débil, en la didstole, las cabezas de
miosina mantienen ATP unido y lo hidrolizan a ADP y fosfato inorganico (Pi), el ADP-Pi no se liberan
y la energia del ATP no se consume por completo en este modo, los puentes cruzados estan
preparados y listos para la unién a la actina, cuando llega Ca2+ y se une a la troponina C, desplaza
la posicién del complejo troponina-tropomiosina en el filamento de actina esto permite que las
cabezas de miosina preparadas formen puentes cruzados de unidn fuertes con las moléculas de
actina y usen la energia almacenada en la miosina-ADP-P i para rotar la cabeza de miosina mientras
se unen alaactina en el golpe de fuerza liberando asi el Pi mientras permanecen en estado de unidn
fuerte, cuando un puente cruzado pasa por el golpe de fuerza usando la energia del ATP, permanece
en estado de unién fuerte o rigidez hasta que una nueva molécula de ATP se une de nuevo a la
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miosina, lo que causa un desplazamiento inverso al estado de unién débil y permite el
desprendimiento del puente cruzado y la nueva hidrélisis de ATP. Mientras que la carga de Ca 2+ vy
el ATP permanecen altas, el ciclo puede continuar, el estado de unién débil predomina cuando baja
el Ca 2+ y el Ca 2+ se disocia de la troponina C, permitiendo la relajacidon durante la diastole, si el
ATP baja mucho no puede unirse y romper el vinculo de rigidez, y deja los puentes cruzados
blogqueados en estado de unidn fuerte. (2)

Complejo actina y troponina

La activacion del ciclo de puentes cruzados por Ca 2+ esta regulada por interacciones en el interior
de la troponina, tropomiosina y el complejo de actina. Los filamentos delgados se forman por dos
filamentos de actina entrelazados con una molécula de tropomiosina que abarca siete mondmeros
de actina que se encuentra entre el surco formado entre dos filamentos de actina. Ademads, cada
siete moléculas de actina hay un complejo troponina compuesta de tres proteinas: la troponina C
que se une al Ca 2+, la troponina inhibidora (l) y troponina de unién a tropomiosina (T). Al bajar la
concentracidn intracelular de Ca 2+, la tropomiosina impide la interaccidn de las cabezas de miosina
con la actina, en consecuencia, los puentes cruzados estan en una posicidon de bloqueo y pocos en
estado de unidn débil. La unién de Ca 2+ a la troponina C hace que esta ultima se una con mas fuerza
a la troponina | provocando que la tropomiosina gire mdas profundamente dentro surco del
filamento delgado y facilite que la miosina se una a la actina produciendo el ciclo de puentes
cruzados. Al formarse los puentes cruzados en estado fuerte introducen a mas profundidad la
tropomiosina en el surco de actina, asegurando un sito que refuerza la unién actina-miosina en sus
sitios proximos, propagando la activacién a lo largo de los filamentos. (2)

Estructura y funcion de la miosina

la parte terminal de la cadena pesada de una molécula de miosina es la cabeza, el otro extremo es
Ilamado cola, dos colas se entrelazan como un muelle que forma el cuerpo del filamento delgado,
un cuello corto produce que la cabeza sobresalga del filamento, la base de la cabeza y el cuello
cambia de configuracién durante el golpe de fuerza, cada cabeza tiene un sitio de unién a ATP y una
hendidura estrecha que se extiende a lo largo desde la base hasta la cara con unién a la actina.
Durante el golpe de fuerza cuando no hay carga mecanica en el musculo, la cabeza de miosina se
flexiona y mueve el filamento de actina aproximadamente 10 nm, cuando el bolsillo libera ADP y se
une a ATP, el puente cruzado se relaja orientdndose perpendicular a los filamentos delgados y
gruesos. Durante una contraccién isométrica o isovolumétrica, los puentes cruzados rotan, sin
moverse por completo el filamento de actina, los puentes cruzados en unién fuerte estan
distendidos y soportan la fuerza, en la eyeccion los filamentos de actina se mueven sufriendo
disminucion de la longitud del sarcémero y el volumen ventricular, las cabezas de miosina
sobresalen en el filamento grueso en seis direcciones para permitir la interaccién con cada uno de
los seis filamentos de actina que rodean al filamento grueso. Las moléculas de miosina también
estan de orientadas de forma longitudinal inversas a ambos lados de la linea M la cual solo contiene
colas de miosina, de manera que a cada lado tira de las lineas Z al centro. En resumen, cuando los
puentes cruzados estan en union fuerte o fase rigidez forman flechas que apuntan a lalinea Z a cada
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lado de la linea M. En cada ciclo de puentes cruzados se gasta un ATP, la actividad ATPasa de Ia
miosina es el principal consumo de ATP, por consiguiente, a mayor activacion miocardica mayor
consumo de ATP. En los miocitos hay dos isoformas de la molécula de miosina principalmente, la a
y B, con tasas de velocidad y formacién distintas de ciclos de puentes cruzados y actividad ATPasa.
La isoforma de la cadena pesada B (B-MHC) muestra de ATPasa mas lenta y es la forma en adultos.
Cada cuello de molécula de miosina tiene dos cadenas ligeras. La cadena ligera de la miosina (MLC-
1) esta mas proxima a la cabeza de miosina y limita el proceso contractil mediante la interaccion con
la actina. La cadena ligera reguladora de miosina (MLC-2) es un lugar de fosforilacién potencial en
situaciones de estrés como en la respuesta a la estimulacion adrenérgica B y promueve el ciclo de
puentes cruzados. En el musculo liso vascular, carece de complejo troponina-tropomiosina, por lo
que la contraccion se activa por cinasas de cadenas ligeras de miosina (MLCK) la cual es dependiente
de Ca 2+ (en contraposicion de la union de Ca2+ a la troponina C como el miocito). La proteina C de
unién a miosina es una proteina que atraviesa las moléculas de miosina en la banda A, anclando
potencialmente las moléculas de miosina y estabilizando la cabeza de miosina a los filamentos
delgado y grueso. (2)

Efectos graduales del Ca 2+ sobre el ciclo de puentes cruzados

Los miofilamentos se activan de una forma gradual en funcidn del Ca 2+, es un mecanismo fisioldgico
importante para regular la contractilidad cardiaca por ejemplo en el aumento de la activacidn
simpatica aumentar el Ca 2+ y activa mds miofilamentos, cuanto mayor es este ion mas se saturan
los sitios de unidn al Ca 2+ en la troponina C y por consiguiente hay mas lugares disponibles para
puentes cruzados. Cuando se ejecutan mds puentes cruzados el miocardio desarrolla mas fuerza,
este proceso es cooperativo por el efecto de filamentos adyacentes. Esto se explica ya que el Ca 2+
unido a una sola troponina C fomenta mas formacién local de puentes cruzados y de forma directa
la probabilidad de formarlos mismos en las siete moléculas de actina controladas por una molécula
de tropomiosina. También la apertura de ese dominio aumenta al dominio adyacente y su unién de
Ca 2+ por lo que una variacidn pequefia en Ca 2+ tiene un gran efecto sobre la fuerza de contraccién.

(2)

Estructura de las auriculas, ventriculos y vélvulas cardiacas.

El corazén en mamiferos se divide en 4 cdmaras, que consisten en dos bombas en serie, la bomba
derecha que consiste en la auricula y el ventriculo derechos, que se encarga de bombear la sangre
venosa a la circulacion pulmonar; y la bomba izquierda, la cual consiste en la auricula y el ventriculo
izquierdos, que bombean la sangre ya oxigenada a la circulacidn sistémica.(1) Las auriculas se
comportan como camaras de baja presién, contienen paredes delgadas, tienen funcién de
reservorio de sangre mas que de bomba. Los ventriculos en cambio son un grupo de fibras
musculares continuas, se originan a partir de un esqueleto fibroso en la base del corazén. Las fibras
se extienden hacia el apex en la superficie epicardica y llegan al endocardio conforme de forma
gradual realizan un giro de 180 grados. Esto provoca que se encuentren paralelas a las fibras
epicardicas, formen el endocardio y musculos papilares, en el dpex cardiaco la torsién y giro de las
fibras hacia adentro forman los musculos papilares. En la base y alrededor de las valvulas cardiacas,
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las fibras conforman un musculo grueso que disminuye la circunferencia ventricular en la fase
expulsiva de sangre y estrecha los orificios de las valvulas auriculoventriculares para ayudar a su
cierre. La expulsion ventricular sucede cuando su circunferencia se comienza a reducir y su eje
longitudinal disminuye con descenso de la base cardiaca. La contraccién temprana del apex y la
aproximacion de las paredes ventriculares impulsa la sangre a los tractos de salida. El ventriculo
derecho desarrolla una presion aproximadamente solo una séptima parte de la del ventriculo
izquierdo, y es mas delgado, las valvulas cardiacas son aletas delgadas llamadas valvas, compuestas
de tejido fibroso flexible cubierto de endotelio, firmemente unido a la base del anillo de su valvula
fibrosa. Los movimientos de las valvas son pasivos y la orientacién de la valvula es la responsable
del flujo hacia una sola direccion de sangre por el corazén. Hay dos tipos de valvulas, las
auriculoventriculares (AV) y semilunares, las primeras se encuentran entre la auricula y el ventriculo,
la valvula AV derecha Ilamada tricuspidea se compone de tres cuspides, la valvula AV izquierda o
mitral tiene dos cuspides, el area total de las cuspides de las valvulas AV es aproximadamente dos
veces mas que la de sus orificios AV, por lo que hay una oposicidén de las valvas cuando estan
cerradas. Las cuerdas tendinosas son ligamentos finos y fuertes que surgen de los musculos
papilares de los ventriculos y su papel es evitar la eversion de las valvulas AV en la sistole ventricular.

Las Valvulas semilunares izquierda y derecha se encuentran entre el ventriculo y la arteria aorta o
arteria pulmonar respectivamente. La valvula semilunar izquierda o aortica consiste en tres cuspides
con forma de copa unidas al anillo valvular. Al final de la fase de expulsién ventricular, hay un
pequefio flujo reverso de sangre al ventriculo que provoca el cierre de las cUspides y previene la
regurgitacion aortica. Durante la sistole ventricular, las cluspides no se apoyan contra la pared
arterial pulmonar o aortica, sino que flotan en la sangre entre las paredes del vaso hasta su posicién
cerrada. Por detras de las valvulas semilunares hay pequefias dilataciones de la arteria pulmonar y
aorta llamados senos de valsalva, ahi se desarrollan corrientes remolino que mantienen las cUspides
valvulares lejos de las paredes del vaso. El origen de las arterias coronarias derecha e izquierda estan
detras de la cuspide derecha e izquierda respectivamente, en la valvula adrtica, si no fuera por los
senos de Valsalva y la corriente remolino, el ostium coronario se podria tapar por las cuspides de la
valvula.

El pericardio es un saco fibroso epitelizado que consiste en una capa visceral (adherida al epicardio)
y una capa parietal, separada de la capa visceral por una fina capa de liquido que proporciona
lubricacidn para el movimiento del corazdn. El pericardio resiste grandes y rapidos aumentos en el
tamafio del corazdn, ya que su tasa de distensidn es pequefia, ademas el pericardio desempefia un
papel fundamental en la prevencidn de la sobredistencién repentina de una camara cardiaca. Sin
embargo, un aumento de la presidn diastdlica en un ventriculo aumenta la presion y disminuye la
complianza del otro ventriculo. (1)

El ciclo cardiaco

Es una secuencia de eventos electromecanicos repetidos por cada latido cardiaco. La duracidn del
ciclo cardiaco es reciproco de la frecuencia cardiaca, explicado con la siguiente formula: Duracidn
(seg/latido)= 60 (seg/min)/ frecuencia cardiaca (latidos/min) El momento del cierre y apertura de
las valvulas del corazdén es lo que define las fases que componen un ciclo cardiaco, estas fases en
general se divide en sistole y diastole, la sistole ocupa 300 ms y la didstole 500 ms.

15



Fases del ciclo cardiaco:

Diastole ventricular: Las valvulas AV estan abiertas y las valvula pulmonar y aortica cerradas.
Relajacién isovolumétrica: Todas las valvulas estan cerradas, sin cambios en el volumen
Llenado ventricular rapido

Llenado ventricular lento (diastasis)

Contraccion auricular

Sistole ventricular

Contraccion isovolumétrica: todas las valvulas estan cerradas, no hay flujo sanguineo ni cambios en
el volumen.

Fase de expulsion rdpida: Las valvulas aortica y pulmonar estdn abiertas y las valvulas
auriculoventriculares cerradas.

Fase de expulsidn lenta

Durante el llenado ventricular lento fluye escasa sangre de auricula al ventriculo izquierdos; el
volumen del ventriculo se eleva lentamente acercandose a una meseta; las presiones auriculares y
ventriculares aumentan lentamente, que son impulsadas por la presién mas alta en venas
pulmonares, la presion auricular izquierda solo ligeramente mas alta a la ventricular, con la valvula
mitral abierta el flujo entre las dos cdmaras es escaso. Posteriormente, la onda P en el
electrocardiograma correspondera a la despolarizacién auricular, la cual se produce al final de esta
fase, seguida de forma inmediata a la onda P la contraccidn auricular, que contribuye al llenado del
ventriculo en forma variable, generalmente en corazones sanos es menor al 20% del volumen
sistélico, sin embargo durante la actividad fisica de alta intensidad, puede llegar al 40%, al
contraerse la auricula hay un pequefio aumento de su presién y también un aumento de presidny
volumen ventricular. Mientras ocurren las fases mencionadas, la presion intraadrtica va
disminuyendo y cuando comienza la excitacidn ventricular que se correlaciona con el complejo QRS
del electrocardiograma, es cuando empieza la sistole, inmediatamente los ventriculos empiezan a
contraerse y al superar la presién auricular izquierda, se cierra la valvula mitral, el ventriculo
izquierdo contrayéndose con las valvulas mitral y adrtica cerradas, es lo que se denomina
contraccién isovolumétrica al no haber cambios de volumen, sin embargo la presién ventricular
izquierda aumenta de forma rapida y considerable hasta sobrepasar la presion intraadrtica, hecho
gue provoca la apertura valvular aortica. Una vez abierta la valvula adrtica, comienza la fase de
expulsion sanguinea. Durante la primera parte de la expulsién rdpida, la presion intraventricular
continlia aumentando, seguido de una rapida elevacion de la presidn adrtica, a medida que la sangre
es vaciada el volumen intraventricular se reduce, aunado a una presion adrtica en aumento, que al
final excedera la presidn intraventricular, A pesar de esto la valvula adrtica no se cierra de inmediato
debido a la energia cinética de la sangre. Al final de la fase de expulsidn, el flujo se redujo de forma
considerable, hasta que de forma momentdanea el flujo se invierte es aqui cuando la valvula adrtica

16



se cierra, Iniciando la diastole. Debido a que todas las vdlvulas estan cerradas no hay cambios en el
volumen en el corazdn, sin embargo, la presién intraventricular disminuye rapidamente, por lo que
a esta fase se le denomina periodo de relajacion isovolumétrica. Una vez que la presion
intraventricular es inferior a la auricula izquierda, se abre la valvula mitral y rapidamente empieza a
llenarse el ventriculo, en este periodo las presiones de la auricula y el ventriculo izquierdo son
similares, y se elevan en forma paralela, posterior a este evento de llenado rapido se continta con
el de llenado lento o didstasis, concluyendo asi el ciclo cardiaco. Las fases del ciclo cardiaco del
ventriculo derecho son andlogas a las de su contraparte, con la diferencia en que didstole es
ligeramente mas corta en individuos normales debido a un periodo de eyeccidn sistdlica algo mas
larga. (3)

Mecanismos moleculares de la disfuncién diastélica

Aproximadamente la mitad de las pacientes con insuficiencia cardiaca tienen una fraccién de
expulsion ventricular normal, sin embargo, muestran una relajacién anormal del ventriculo
izquierdo, rigidez diastdlica, los pacientes hospitalizados y su riesgo de mortalidad es equivalente a
los pacientes con fraccién de expulsion disminuida, por lo que es importante determinar las vias de
sefializacion y mecanismos que desencadenan la disfuncién diastdlica. Varios factores de riesgo se
asocian, estos incluyen la edad generalmente mayor de 65 afios, hipertensidon arterial sistémica,
enfermedad renal crénica y la diabetes mellitus, y el sexo femenino, sin embargo, la contribucién
de cada factor en los mecanismos moleculares es incierta. (4) Los principales contribuyentes son la
rigidez miocardica, las especies reactivas del oxigeno (ROS), edad, disfuncion mitocondrial, fibrosis
intersticial miocdrdica e inflamacién.

La rigidez miocardica

Es una caracteristica de las disfuncidn diastélica e importante contribuyente a la insuficiencia
cardiaca con fraccién de expulsién conservada, los contribuyentes a la rigidez miocardica y el
deterioro al llenado diastélico se dividen en: especificos del miocito y los que afectan a la matriz
extracelular (MEC), los primeros factores incluyen la desregulacion del calcio, la energia
mitocondrial, modificacidon postraduccional de titina y proteinas sarcoméricas y la infiltracién de
amiloide. (4)

La desregulacién del calcio

El Ca 2+ como se explicd anteriormente es fundamental en la excitacidn-contraccién y la
repolarizacidn-relajacion del miocardio, por lo que los factores que lo regulan en el miocito son
criticos en la funcién diastdlica. En la relajacién, el Ca 2+ es bombeado al lumen del reticulo
sarcoplasmico (RS) por la SERCA, que se regula por fosfolambano (PLN), el PLN desfosforilado se une
a SERCA e inhibe su afinidad Ca 2+, su fosforilacién alivia la inhibicion de SERCA y mejora el secuestro
de Ca 2+ al RS aumentando la tasa de relajacién miocardica, El PLN se fosforila por monofosfato de
adenosina ciclico (AMPC), proteina quinasa A (PKA) y proteina quinasa dependiente de Calcio-
Calmodulina (CaMK) por la estimulacion B-adrenérgica. El efecto relajante de la PKA esta regulado
principalmente por la fosforilaciéon de PLN y Troponina | que acelera la disociacién de Ca 2+ de los
miofilamentos, La fosforilacion de CaMK al PLN también aumenta la actividad, cuando se coactivan
en la estimulacion simpatica normal crean sinergia en las vias de sefalizacion. La expresion y funcion
de la SERCA se reduce en la insuficiencia cardiaca, hay reduccion de la relacion SERCA/PLN con la
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edad, ademas de un estado de fosforilacién reducido de PLN en Insuficiencia cardiaca, esto
resultaria en reduccién de la sensibilidad de la SERCA al Ca 2+ y una menor absorcion del SR de Ca
2+ a niveles normales en el citoplasma, la reduccién de la actividad de SERCA es consistente con una
relajacién lenta visto en la disfuncion. En experimentos animales cuando aumenta la expresion de
la SERCA o disminuye PLN, la relajacién miocdardica se acelera, con mejora de la funcion diastdlica.

(4)

Modificacidn postraduccional de las proteinas miofibrilares

Recordando la titina es la proteina mds grande conocida, abarca la mitad de los sarcémeros que
conectan la linea Z con la linea M, funciona como resorte que contribuye a forzar la transmision de
la tensién en reposo de la linea Z y en la region de la banda |. También limita el movimiento del
sarcomero y contribuye molecularmente a la rigidez pasiva del miocito. Su actividad se modula por
la expresion de isoformas y por su fosforilacidon, Las diferencias en sus isoformas se correlaciona con
diferencias en las propiedades mecanicas del miocardio y tensidn pasiva. La fosforilacion de titina
por PKA, PKG y PKC-a modula su rigidez. Por consecuencia, su regulacion tiene influencia directa en
la diastole, la PKA activada por la estimulacidon adrenérgica B puede fosforilar la titina, el dxido
nitrico (NO) y el péptido natriurético inician vias de sefalizacién que activan la PKG que fosforila
residuos de titina en un elemento de resorte llamado N2B, la fosforilacién del elemento N2B por
PKA o PKG resulta en reduccion de la tensidn pasiva, también la activacidén adrenérgica a estimula
la PKC-a en los miocitos, que fosforilan la titina en una secuencia de aminoacidos de prolina-valina-
glutamato-lisina (PVEK) aumentando asi la tensidn pasiva. Por lo tanto, la fosforilacion N2B
disminuye la tensidn pasiva, y la fosforilacién PEVK aumenta la tensién pasiva. El aumento de las
especies reactivas del oxigeno (ROS) en la disfuncién diastdlica puede agotar la reserva de NO,
disminuyendo la actividad PKG disminuyendo por ende la fosforilacion del elemento N2B
provocando rigidez, ademas por si solo el ROS puede resultar en oxidacién de residuos de cisteina
en el elemento N2B, aumentando la tensién pasiva.(4) También la modificacién postranslacional de
filamentos gruesos y delgados afecta la relajacién, como la Tnl y proteina de unién a miosina C
(cMyBP-C) que son objetivos de fosforilacién activacion B-adrenérgica, la fosforilacién de Tnl por
PKA reduce la fuerza de interaccion entre TnC-Tnl y la sensibilidad al calcio, la interaccién C-I débil
ralentiza la activacidn de los filamentos delgados y dar lugar a una tasa de relajacién mas rdpida,
aumentando asi la relajacién en fases tempranas a la estimulacion B-adrenergica. (4) La cMyBP-C
cardiaca es una proteina accesoria de los filamentos gruesos, en su estado desfosforilado suprime
la fijacién entre los puentes como su separacion, es fosforilada por multiples quinasas como la PKA,
PKC, PKD, CaMKII, glucégeno sintasa quinasa 3 § y ribosoma S6 quinasa, la fosforilacién de la cMyBP-
C provoca aumento de los ciclos de puente cruzados. La disminucién de la fosforilacién de cMyBP-C
se asocia con disfuncion diastdlica. (4)

Otras modificaciones postraduccionales

La edad avanzada se asocia con un aumento de modificaciones postraduccionales y se asocia con
un estado proinflamatorio sistémico y desarrollo de insuficiencia cardiaca. La inflamacién endotelial
de la microvasculatura coronaria conduce una mayor produccién de ROS, el estrés oxidativo
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promueve disfuncion diastdlica al reducir la biodisponibilidad de NO, la relajacion miocardica se
regula por NO, los ROS afectan la sefializacién relacionada con NO en diferentes sitios. EIl NO se
genera a partir de una enzima llamada NO sintasa (NOS), la cual requiere tetrahidrobiopterina como
cofactor, la hipertensidn y activacién del sistema de renina-angiotensina-aldosterona producen
agotamiento de este cofactor, también la disminucion de tetrahidrobiopterina produce
desacoplamiento de la NOS, aumentando la produccién de superdxido y por ende disfuncion
diastdlica. También un agotamiento de la tetrahidrobiopterina se asocia con la S-glutationilacion de
MyBP-C, la cual es una modificacidon postraduccional oxidativa de la cisteina lo cual provocaria
reduccién de los ciclos de puentes cruzados, la suplementacién de tetrahidrobiopterina reduce los
cambios en el ciclo de puente cruzado de actina y miosina mejorando la disfuncién diastélica.
Ademas, la produccion excesiva de ROS conduce a la oxidacion del guanilato ciclasa y la capacidad
de respuesta a NO, por lo que un nivel bajo de GMP disminuye la actividad de la PKG en
cardiomiocitos conduciendo a la disminucion de la fosforilacidn de la titina, provocando aumento
de la rigidez miocardica. Muchas proteinas miofibrilares cardiacas tienen modificacion
postraduccional por acetilacién. En modelos animales el uso inhibidor de histona-deacetilasa
(HDAC) eran eficaces para tratar la disfuncion diastdlica con aumento significativo de la relajacion.

(4).

Amiloidosis por transtiretina

Los depdsitos amiloides cardiacos se ha relacionado con insuficiencia cardiaca y disfuncion
diastélica, se han encontrado mas de 30 proteinas diferentes que forman fibrillas amiloideas, de
esas cinco proteinas (cadena ligera de inmunoglobulina, cadena pesada de inmunoglobulina,
transtiretina, amiloide sérico A y apolipoproteina Al) se pueden infiltrar al corazéon. Autopsias de
pacientes con HFpEF reveld que la amiloidosis transtiretina estaba presente en un 32% de las
personas >75 afios. Otro estudio usando gammagrafia nuclear detecto hasta 13% de fibrillas
amiloides en pacientes con ICFEC. Mdas de 80 mutaciones de transtiretina tienen herencia
autosdmica dominante, se han asociado con deposicién de amiloide tisular, algunas dentro del
corazén. Casi un 25% de los afroamericanos con amiloidosis transtiretina cardiaca fueron
heterocigotos para una mutacién transtiretina. Aunque esta condicién es rara, la deposicidn
intersticial de transtiretina mutante y de tipo salvaje es un desencadenante de la IC en ancianos. (4)

Disfuncion mitocondrial y edad avanzada

El envejecimiento aumenta la rigidez diastélica del ventriculo izquierdo, ademas la tasa de llenado
diastélico del VI disminuye con la edad, por lo que la edad es un factor critico en el desarrollo de
ICFEC. Los aumentos relacionados con la edad de la vinculina, que es una proteina citoesquelética,
se relacionan con endurecimiento cortical y contractilidad, se encuentra localizada en las
adherencias de las células de la MEC mediadas por integrinas y células mediadas por cadherina, la
vinculina actla como una de varias proteinas implicadas en el anclaje de la F-actina a la membrana.
El miocardio senescente tiene niveles de ROS mas altos, puede activar el factor de crecimiento
transformante B (TGF-B), induciendo la conversion de fibroblastos cardiacos en miofibroblastos, que
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es un fenotipo de fibroblastos activado, ademas un corazén senescente tiene menor capacidad de
respuesta a estimulacién adrenérgica B, reduciéndose la PKA y la fosforilacién de CaMKIl, PLN y
receptor de RYR, esto traduce disminucién de la tasa de absorcién de Ca2+ y de relajacidon
miocardica. El 4cido desoxirribonucleico mitocondrial en corazones envejecidos tiene hasta 16 veces
mds mutaciones puntuales y deleciones que en jévenes. Las comorbilidades como la hipertensién,
la enfermedad renal crénica, son mas comunes en ancianos, hay aumento de la inflamacién con la
edad, el envejecimiento miocardico estd conectado con eventos moleculares que influyen tanto en
la contractilidad como en los cambios en la MEC que favorecen un ambiente favorable para el
desarrollo de ICFEC. (4)

Colageno miocérdico

El colagenos fibrilar desempefian un papel importante en homeostasis y la disfuncién patoldgica en
el corazdn, el coldgeno tipo |, Il y V forman fibrillas compuestas que forman las fibras de colageno
del corazdén, cada categoria tiene un papel Unico de apoyo estructural al miocito, un tejido de
colageno fibrilar pequefio rodea cada miocito, las fibras mds grandes conectan miocitos adyacentes
y los vasos sanguineos, los miocitos se organizan en haces alineados dentro del miocardio formando
hojas las cuales se deslizan entre si durante cada latido para generar un movimiento torsional para
expulsar la sangre en los ventriculos. En el corazones adulto, la fibronectina disminuye
significativamente, los niveles de colageno fibrilar aumentan para convertirse en el componente
dominante de la MEC fibrilar, con mayor edad los niveles de colageno fibrilar aumentan adn mas
junto con la fibronectina, esto se asocia con aumentos en la rigidez tisular incluso en ausencia de
otras comorbilidades, en resumen con mayor edad hay una tendencia al desarrollo de fibrosis
miocardica y se establece el escenario para un aumentos en la rigidez miocardica.(4)

Deposicidn de coldgeno en ICFEC

En pacientes diagnosticados con ICFEC, los aumentos en el contenido de coldgeno fibrilar son
significativos, y son una contribucidn critica a la rigidez diastdlica, los fibroblastos cardiacos
residentes es una célula cardiaca primaria que produce colageno fibrilar en la homeostasis y en la
sobrecarga de presién, los fibroblastos activados llamados miofibroblastos, expresan niveles altos
de citoesqueleto contractil y componentes de la MEC, que estan implicados en la remodelacion
cardiaca, son los principales productores de coldgeno fibrilar y en combinacién con células
inflamatorias son mediadores de la degradacién del colageno, por lo que la acumulacion de MEC
deriva de aumentos en la transcripcién, traduccidén y secrecién de proteinas, procesamiento y
deposicién de procolageno en la MEC; y por ultimo en la degradacién de la MEC miocardica por
metaloproteinasas, cada uno de estos mecanismos podria contribuir a aumentar el contenido de
colageno en respuesta a la sobrecarga de presion.(4)

Regulacion Transcripcional del Colageno |

Las mediciones de ARNm que codifican las subunidades de coldageno aumentan significativamente
en dias tan pronto inicio una sobrecarga de presion, que coincide con aumentos en la expresién de
metaloproteinasas que es indicativo de remodelacion de la MEC que acompana a la hipertrofia del
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miocardio. Tras la induccién de sobrecarga de presién, la cantidad de procoldgeno degradado
disminuye acompafiada de aumentos en la deposicidn insoluble de coldgeno que sugieren que la
eficiencia del procesamiento de procolageno aumenta en respuesta al PO y resulta en aumentos en
el contenido de colageno. (4)

Degradacidén de la matriz extracelular.

Una vez que el coldgeno se ha incorporado en un MEC insoluble, el Unico mecanismo bioldgico
conocido para reducir el contenido de colageno es a través de la degradacion enzimatica, las
metaloproteinasas (MMP) son endopeptidasas dependientes de zinc, responsables de la
degradacion de MEC, en los pacientes con ICFEC tienen niveles elevados de MMP-1 circulante,
MMP-2, MMP-8 y MMP-9, los MMP también realizan escisién proteolitica de mediadores
inflamatorios, proteinas de la matriz y otros MMP en el miocardio. Por lo tanto, los aumentos en la
actividad de MMP estdn asociados con la remodelacién activa de la MEC miocdardica que no
necesariamente conduce a reduccidn de la MEC, por ejemplo MMP-2 circulante ha demostrado ser
elevado a una mayor medida en pacientes con disfunciéon diastdlica grave, asi como en aquellos con
IC diastélica, hipertrofia miocdrdica y disminucion de la funcidén cardiaca, de hecho en modelos
animales la eliminacién genética de MMP-2 redujo el grado de acumulacién de colageno fibrilar
miocardico y mejord los indices de funcidn diastdlica, la delecion de MMP-9 atenuaba la disminucidn
relacionada con la edad en la funciéon diastélica. Otros MMP como MMP-1 su aumento resulta en
una deposicién excesiva de coldgeno y disfuncién diastélica, MMP-8, una colagenasa secretada por
neutrdfilos se correlaciona negativamente con el desarrollo de ICFEC. Del mismo modo, la inhibicidn
de MMP-12 exacerba la disfuncién cardiaca al prolongar la inflamacién mediada por neutréfilos por
lo que hay que destacar laimportancia de los MMP en la regulacién de la inflamacion y el desarrollo
posterior de la disfuncién cardiaca. (4)

Inhibidores de tejido de metaloproteinasas

La actividad de MMP no depende sélo de su concentracién, también de los niveles de inhibidores
de metaloproteinasas de tejido (TIMP), después de la estimulacién crénica de citoquinas
proinflamatorias, los niveles de TIMP aumentan dando lugar a una disminucién de la relacién
MMP/TIMP aumentando la deposicidn de colageno fibrilar. (4)

Mediadores inflamatorios en insuficiencia cardiaca con fraccion de expulsién conservada.

Los mediadores inflamatorios en el corazéon después de un infarto al miocardio (IM) es un
componente importante que contribuye a la curacién y la formacién de cicatrices. El inicio de la
respuesta inflamatoria después del IM es necesario para una adecuada cicatrizacién de la herida,
sin embargo, demasiada o muy poca inflamacién puede resultar en un aumento de la dilatacion y
una funcién cardiaca deficiente, esto resalta la importancia de una respuesta inmune equilibrada.
Como se menciond, el envejecimiento es un factor de riesgo para ICFEC y se ha relacionado con el
aumento de la inflamacién sistémica proceso llamado la inflamacidon del envejecimiento. La
inflamacién del envejecimiento se define como niveles elevados de marcadores proinflamatorios en
la sangre y otros tejidos a menudo detectados en individuos mayores. Se piensa que este aumento
de la inflamacidn es el factor biolégico comun responsable de la disminucién y la aparicién de
enfermedades cardiovasculares, fragilidad, multimorbilidades y deterioro de la funcion fisica y
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cognitiva en ancianos. Los posibles mecanismos subyacentes la inflamacién del envejecimiento
incluyen inestabilidad gendmica, senescencia celular, disfuncién mitocondrial, activacion del
inflamosoma NLRP3 y desregulacién primaria de las células inmunitarias. La obesidad es otro factor
de riesgo de ICFEC que se ha relacionado con un aumento de la inflamacién sistémica basal. Mas del
80% de los pacientes con ICFEC tienen sobrepeso u obesidad, la grasa visceral produce compuestos
proinflamatorios y quimiotdcticos y es infiltrada por células inflamatorias como macréfagos vy
linfocitos. (4)

Neutroéfilos

En respuesta a la isquemia, los neutroéfilos son las primeras células en responder al sitio de lesion,
también son un importante contribuyente temprano a la hipertrofia inducida por sobrecarga de
presion. La infiltracidon temprana de neutréfilos también se asocié con deteccién de trampas
extracelulares de neutroéfilos (NT) en el corazén, las NET conducen a un mayor reclutamiento de
plaquetas y otros tipos de células inflamatorias. (4)

Macroéfagos

Los macrofagos también influyen en la deposicion fibrosa de coldgeno después de la sobrecarga de
presion, el curso de tiempo de acumulacion de coldgeno fue paralelo al de la expansidn de
macréfagos, también se encontrd la expresion de macréfagos de la proteina de matriz celular
SPARC, un regulador clave de la fibrosis miocardica, lo que sugiere que la expresién de macréfagos
de SPARC podria aumentar el procesamiento de procolageno y mejorar la deposicién de colageno
en los corazones con la sobrecarga de presiéon. Por lo tanto, hay evidencia que sugiere que los
macréfagos son una poblacion de células inflamatorias criticas que influye en el desarrollo de
fibrosis miocardica y disfuncién diastélica. (4)

Funcién diastdlica normal

La funcién cardiaca depende de forma muy importante de los mecanismos fisiolégicos que
comprende la didstole para el llenado y expulsion adecuados del ventriculo izquierdo (VI)tanto en
reposo como en el ejercicio. En la didstole, el ventriculo y auricula izquierdas, las venas pulmonares
se comportan como una cdmara comun continua con el lecho capilar pulmonar. La presion diastdlica
ventricular izquierda esta determinada por el volumen de sangre en el ventriculo izquierdo en la
diastole y la distensidn diastdlica o la complianza de todo el sistema cardiovascular (ventriculo
izquierdo, auricula izquierda, vasos pulmonares, ventriculo derecho y arterias sistémicas). Por lo
tanto, un aumento de la presion diastélica del VI tanto en reposo o el ejercicio aumentara la presion
capilar pulmonar, que si se eleva demasiado causa disnea, limitacion al ejercicio, congestion y
edema pulmonar. La relajacion del miocardio comienza en el inicio de la didstole, esta es un proceso
dinamico que tiene lugar durante la relajacién isovolumétrica (periodo entre cierre valvular adrtico
y apertura valvular mitral durante el cual la presion VI disminuye sin cambio en el volumen), y luego
continta durante la relajacion auxoténica (periodo entre la apertura valvular mitral y cierre valvular
mitral en el cual el VI se llena), la rapida caida de la presién y el retroceso elastico concomitante del
VI producen un efecto de succién que aumenta el gradiente de presion entre la auricula izquierda
(Al) y el VI, arrastrando sangre al VI y promoviendo asi el llenado diastdlico, en el ejercicio
normalmente la tasa de relajacion aumenta vy las presiones diastélicas disminuyen tempranamente,
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aumentando el retroceso elastico y la succidn diastdlica, provocando un llenado mas répido a pesar
de un periodo de llenado diastélico acortado a con frecuencias cardiacas en aumento. (5) Durante
las fases posteriores de la didstole, un VI normal contiene cardiomiocitos completamente relajados,
facilmente distensible y ofrece una resistencia minima al llenado del VI en un rango de volumen
normal, la contraccién Al al final de la didstole contribuye entre 20%-30% al volumen total de llenado
del VI y aumenta las presiones diastdlicas por debajo de 5 mmHg, por lo que el llenado del VI se
logra con presiones de llenado muy bajas en la Al y venas pulmonares, conservando una baja presion
del capilar pulmonar por debajo de 12 mmHg y un alto grado de distensién pulmonar, la pérdida de
relajacién diastélica normal del VI y la distensién por muchas causas estructurales y funcionales
afecta en la disminucidn de la presidn y el llenado del VI, lo aumenta directamente la presidn capilar
pulmonar.(5)

Medidas de Relajacion y llenado ventricular izquierdo

La relajacidn es un proceso activo y dependiente de energia que comienza con la disminucién de la
generacioén del golpe de fuerza, sigue la finalizacidn de la fase de expulsidn sistélica, y se continda
con la disminucion de la presion en la relajacion isovolumétrica y la fase de llenado rapido. El llenado
VI depende tanto de la relajacion activa como del retroceso/succién que resulta de la liberacién de
la energia potencial almacenada en la sistole. Por lo que la sangre se extrae de forma efectiva por
el VI. En corazones normales, a variaciones de la frecuencia cardiaca la relajacidn y retroceso son
adecuados para permitir que las presiones de llenado sigan siendo normales. Ademds la mejoria en
la relajacién y el retroceso inducida por catecolaminas en el ejercicio reduce las presiones del VI en
la diastole temprana, aumentando asi el gradiente de presién de la Al a VI sin aumentar las presiones
de llenado en el ejercicio, por el contrario, en pacientes con disfuncién diastdlica la relajacion y el
retroceso son anormales en reposo y no se mejoran durante el ejercicio, como resultado el llenado
s6lo puede mantenerse mediante un aumento de la presién de llenado Al para ser empujada en el
VI. La relajacion y el llenado se pueden evaluar utilizando mediciones de la presién diastdlica y
volumen del VI utilizando métodos invasivos y/o no invasivos: Tasa de relajacidn isovolumétrica:
pico(-) dP/dt, la constante de tiempo de decaimiento de la presion isovolumétrica del VI (t) y el
tiempo de relajacién isovolumétrica (IVRT). Cuando se reduce la tasa de relajacién, (-) dP/dtylat
se incrementan. (5)

Tasa y extension del llenado del VI: tasa de llenado, tasa de tiempo de llenado pico (TPFR), la
velocidad de flujo transmitral, velocidad tisular, strain y tasa de strain. Cuando hay relajacién
prolongada, la velocidad y la extension de llenado temprano disminuyen, la TPFR se prolonga vy la
velocidad de llenado y la extension que resultan de la contraccién auricular aumentan. (5)

Disminucién de la presion isovolumétrica.

El curso de tiempo de la disminucion de la presidon isovolumétrica se puede describir
cuantitativamente con la tasa maxima de caida de presion (dP/dt min) y el tiempo constante T (tau)
de la caida exponencial de la presion isovolumétrica del VI, cada uno de ellos requiere que la presion
del VI se mida usando un catéter con punta micro mandmetro. La dP/dt min mide la tasa de
disminucion de la presion en un solo punto en el tiempo, estd influenciado por la presién Vl en el
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momento del cierre de la valvula adrtica y por lo tanto es dependiente de la poscarga, los pacientes
con ICFEC tienen un dP/dt min mas grande, lo que significa una tasa de relajacidn disminuida. (5)

La constante de tiempo t describe la tasa de disminucion de la presién VI a lo largo de la relajacién
isovolumétrica, los datos de presidn (P) y tiempo (t) durante el periodo desde el final de la sistole
(cierre valvular aédrtico) hasta el inicio del llenado VI (apertura valvular mitral) forman una ecuacion
exponencial: presién VI= PO e -t/t, donde PO es la presion VI al final de la expulsidon y t es la
constante de tiempo exponencial, cuanto mayor sea el valor de t, mds tiempo tarda en caer la
presién VI, y mas estad deteriorada la relajaciéon, un valor normal para t es menor a 40 msec, en la
mayoria de las edades, lo que sugiere que la relajacién casi completa en 3,5 x T que es
aproximadamente menor a 140 msec. El IVRT también se puede estimar mediante técnicas de
ecocardiograma como el tiempo entre el cierre de la valvula adrtica y la apertura valvular mitral,
aunque es menos preciso que T, la IVRT es util en la evaluaciéon no invasiva de propiedades
diastdlicas, sin embargo la IVRT depende tanto de la tasa de relajacién del VI como de la presién
adrtica en el momento del cierre valvular adrtico y la presién de Al en la apertura mitral, por tanto,
la IVRT puede verse aumentada ante una elevacién de la presién adrtica o verse disminuida por un
aumento de la presidn Al. El curso del tiempo de la disminucion de la presién del VI durante la
relajacion isovolumétrica también se puede calcular utilizando mediciones no invasivas doppler de
la velocidad del chorro regurgitante a través de la vdlvula mitral, en este método la ecuacién
modificada de Bernoulli se utiliza para dar un aproximado de la presion del VI durante la relajacion
isovolumétrica, permitiendo el cdlculo de la tasa maxima de disminuciéon de la presién del Vi y la
constante exponencial de tiempo. (5)

Llenado ventricular izquierdo

El ventriculo izquierdo normal tiene un patrén caracteristico de llenado y velocidad de entrada, La
velocidad de entrada del VI y la tasa de llenado del VI son mdximas al inicio de la didstole (E),
inmediatamente después de la apertura mitral, y son responsables de la onda E normalmente alta
del ecocardiograma Doppler del flujo de entrada transmitral. La mayor parte del paso de sangre de
la auricula al ventriculo ocurre en la fase de didstole temprana y mitad de esta, la cantidad de sangre
movilizada en la contraccidn auricular es relativamente pequeia, la velocidad de flujo en la
contraccién auricular (llamada onda A en el ecocardiograma doppler de entrada transmitral) es
relativamente pequefia, y la relacién normal de ondas E/A normal es mayor a 1 y se acerca a un
valor de 2 en individuos mas jovenes. La evaluacidn de ecocardiograma doppler del llenado VI tiene
limitaciones, ya que estos parametros estan influenciados por multiples factores, como las
condiciones de carga, el patrén de llenado mitral tipico asociado a la disfuncion diastdlica (llamado
relajacion anormal) es un patrén de aumento del tiempo de relajacidon isovolumétrica y la
disminucion de la relacion E/A. Sin embargo, este patron puede ser alterado o pseudonormalizado
por cambios en la presiéon de La Al, cuando se produce disfuncién diastdlica, la relajacién se ralentiza
y es de forma incompleta, las presiones diastdlicas tempranas del VI aumentan, la succién diastdlica
temprana disminuye y el llenado del VI se vuelve cada vez mas dependiente de un aumento de la
presion de la Al para empujar la sangre al ventriculo izquierdo durante la didstole. A medida que
aumentan las presiones de la Al, el valor de la onda E aumenta, y E/A aumenta a un valor
pseudonormal. Cuando las presiones de Al se incrementan severamente, puede desarrollarse un

24



patron restrictivo en el que el tiempo de relajacion isovolumétrica puede disminuir y la relacién E/A
aumenta aun mas, las técnicas de ecocardiografia doppler ayudan a distinguir estos tres patrones
de llenado anormal de VI. Cuando los patrones de flujo doppler transmitral se examinan en conjunto
con técnicas de doppler tisular, se pueden determinar patrones de relajacion normal, deteriorada,
pseudonormal y restrictivo, otras técnicas complementarias Utiles para estimar la presion de llenado
de Vly el gradiente de presion diastdlica Al-VI incluyen la medicién de la velocidad del flujo venoso
pulmonar, la velocidad miocardica doppler tisular, strain y la tasa de strain, los patrones de
aceleracién del flujo color en modo M. En particular, las medidas de velocidad miocdrdica realizadas
por imagenes doppler tisular (TDI) parecen ser menos sensibles a las condiciones de carga del VI, la
velocidad pico anular mitral diastélica temprana por TDI (llamada onda e’) mide la velocidad del
alargamiento del miocardio en la didstole temprana y cuando se combina con los datos de la onda
E de flujo transmitral por doppler, se puede estimar la presién capilar pulmonar que es igual a 2 +
1.3 (E/€’). (5)

Retroceso y succion

Durante la sistole, la energia potencial se almacena en los elementos elasticos de los cardiomiocitos
y la matriz extracelular (MEC). Los elementos eldsticos se comprimen y se tuercen durante la
contraccion, en la relajacidn esta energia potencial se libera a medida que los elementos elasticos
sufren retroceso y vuelven a su longitud y orientacidn original, este retroceso hace que la presion
del VI caiga rdpidamente en la relajacién isovolumétrica. También durante los primeros 30 a 40
milisegundos posterior a la apertura de la valvula mitral, la relajacidn y disminucién de la tensién de
la pared del VI es lo suficientemente rdpida para provocar que la presiéon VI continde disminuyendo
a pesar de un aumento su volumen en la didstole, esta caida en la presién VI produce un gradiente
de presidn diastdlica temprana de la Al que se extiende hasta el apex VI, esto acelera la sangre fuera
de la Al y produzca un flujo diastdlico temprano rapido que se propaga rapidamente al apex. Debido
a que el gradiente de presidn intraventricular diastélico atrae la sangre hacia el dpex, se puede
considerar esta una medida de succién VI. El gradiente de presidn intraventricular puede medirse
de forma no invasiva a partir del mapa de velocidad espaciotemporal diastélico obtenido mediante
eco en modo M color del dpex. Debido a que el apex VI permanece fijo durante el ciclo cardiaco, la
velocidad del anillo mitral proporciona una medida de la tasa de alargamiento en el eje largo. En
condiciones normales la onda e’ ocurre coincidente o antes de la onda E mitral. Esta es una
manifestacion de la expansién simétrica del VI en la didstole temprana a medida que la sangre se
mueve rdpidamente al dpex VI en respuesta a un gradiente de presidon progresivo desde la Al hasta
el dpice VI, ademas el rapido retroceso del anillo mitral y la valvula en el Al en la diastole temprana
reubica la sangre del Al en el ventriculo izquierdo, en circunstancias normales, E y e’ responden a
los cambios en el gradiente de presidn de la Al y VI. Por ejemplo, en respuesta al aumento de carga
de volumen y el ejercicio. El grado en el que la contraccién miocardica crea energia potencial que
posteriormente durante la diastole se realiza como retroceso elastico y se refleja mediante medidas
de strain sistdlica y tasa de strain medidas en el eje longitudinal o circunferencial. En la ICFEC
sintomatica, el Strain sistdlico y la tasa de Strain suelen ser anormales; sin embargo, esta anomalia
en presencia de una fraccién de expulsidon normal no altera el rendimiento de la bomba sistélica de
la cdmara del ventriculo izquierdo (por lo menos en reposo), pero si disminuye el retroceso/succiéon
en la diastole, Por lo tanto aunque en la sistole se producen anomalias en el strain sistdlico y la tasa
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de strain, sus consecuencias son mas importantes en la didstole y afectan principalmente la funcién
diastélica.(5)

Determinantes fisiopatoldgicos de la relajacién y llenado ventricular izquierdo

La relajacién y el llenado de VI estan bajo el control de multiples factores que incluyen la carga
hemodinamica (carga diastdlica temprana y la poscarga), la inactivacion de las miofibrillas, la
uniformidad de la distribucion de la carga y la inactivacion en espacio y tiempo (disincronia,
disinergia, efecto treppe), cada uno de estos determinantes puede afectar la relajacién diastdlica,
retroceso elastico y el llenado. (5)

La carga hemodindmica

Tanto la disminucién de la presion isovolumétrica como el llenado temprano se ven afectados por
la poscarga (tension sistolica VI), un aumento en el estrés sistdlico VI resulta en un retraso y una
tasa mds lenta de disminucién de la presion y llenado temprano. Los aumentos en la carga sistélica
pueden tener diferentes efectos, dependiendo de cudndo se imponga la carga durante la sistole.
Los aumentos en la presion VI al final de la sistole aceleran el inicio de la relajacién VI, pero a un
ritmo mas lento (aumento de t), los aumentos en la presidn VI en la sistole tardia ocurren con el
envejecimiento, esto debido a la rigidez vascular relacionado con la edad que altera la sincronizacion
de la onda de presién reflejada en el arbol vascular, de modo que la onda reflejada llega al final de
la sistole en lugar de la didstole. Un aumento agudo de tensidn arterial ya sea en reposo o ejercicio,
afectara la expulsién, enlentecerd la disminucidn de la presion, prolongard el tiempo para completar
la relajacion y reducird el retroceso eldstico, estos cambios disminuyen el gradiente de Al a VI,
disminuyen el llenado temprano y resultan en aumento de la presion diastdlica y de la Al, ademas,
la carga presente al momento de la apertura mitral afecta al llenado temprano del VI. (5)

Heterogeneidad

La sincronia (tiempo de relajacion de los segmentos del miocardio) y la sinergia (grado en que los
segmentos miocardicos se relajan) mejoran la relajaciéon del VI, mientras que la disincronia o
disinergia (ejemplo: infarto, isquemia, hipertrofia o anomalias de conduccién) perjudicard la
relajacion global del VI, la disincronia se puede medir mediante una variedad de mediciones
ecocardiograficas, puede estar presente en ICFEC. (5)

Inactivacion de cardiomiocitos

La inactivacion de las miofibrillas se refiere a los diferentes procesos celulares que influyen en el
proceso por el cual el VI, sus cardiomiocitos y sarcomeros individuales vuelven a una longitud
diastdlica final normal con un ciclo minimo entre puentes y una generacion baja de fuerza, para
lograr este estado de relajacién completa se requiere:

1.-secuestro de calcio en el reticulo sarcoplasmatico, seguido de extrusién de calcio en el espacio
extracelular.

2.- Disponibilidad suficiente de ATP;

3.- Funcién normal de miofilamentos;
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4.- Propiedades eldsticas normales del cardiomiocito y MEC. (5)

Medicién de la rigidez diastdlica ventricular izquierda, compliancia, distensibilidad y presién.
Rigidez de la cdmara ventricular

Las caracteristicas pasivas del VI durante la diastole se pueden describir mediante la relacidn
presion- volumen diastdlica pasiva (DPVR). De forma éptima, esta relacidn se construye a partir de
que la relajacion se completa y velocidades de llenado lentas, de modo que no se presenten efectos
por la viscosidad. Esto se puede aproximar utilizando puntos obtenidos al final de la didstole, cuando
se supone que la relajacidn es completa, corrigiendo los datos de presién afectados por la relajacion
incompleta o mediante el uso de datos de latidos de forma variable al final de la didstole. El DPVR
resultante no es lineal y puede ser aproximado por una funcién exponencial. La rigidez VI se define
como la relacion entre la presién diastdlica VI y el volumen diastdlico VI (dP/dV) en cualquier
volumen diastdlico VI dado. La compliancia VI es el reciproco de la rigidez (dV/dP), debido a que el
DPVR se puede aproximar como exponencial, la rigidez aumentard a medida que el ventriculo
izquierdo se llene a volumenes diastélicos VI mas altos; por lo tanto, a medida que el ventriculo
izquierdo se llena, se vuelve mas rigido, la distensibilidad diastdlica VI se define como la presién
diastélica final necesaria para distender el ventriculo izquierdo a un volumen diastélico final. Los
pacientes con ICFEC tienen reducida la distensibilidad, indicada por un volumen diastélico final
normal o reducido y presion diastélica final elevada. Debido a que el DPVR puede ser aproximado
por una funcién exponencial, su posicion y forma se pueden describir por las constantes de una
ecuacion: P = a x efV, donde a y B representan las constantes de rigidez, § no indica rigidez, sino
cuan rapidamente aumento la rigidez con aumentos de volumen (B = [dP/dV]/V). Las constantes de
rigidez derivadas de esta manera se pueden utilizar para comparar las propiedades diastdlicas
pasivas en diferentes pacientes. (5)

Rigidez miocardica

Las dos determinantes que estan asociados con un desplazamiento hacia arriba y a la izquierda de
la DPRV en pacientes con ICFEC son: La presencia remodelacion concéntrica e hipertrofia
miocardica, cambios en las propiedades del miocardio. La rigidez diastdlica miocardica se puede
determinar mediante la evaluacién de la relacién diastélica miocardica entre el estrés y el strain, la
relacién estrés-strain representa la resistencia del miocardio a estirarse (aumento de longitud)
cuando se somete a estrés (fuerza de distensidn), el calculo del strain requiere el uso de un modelo
geométrico del Vly el calculo del strain requiere la presuncién del volumen VI sin estres, que no se
puede medir directamente en la circulacién intacta, ademds de estas limitaciones tedricas
potenciales, estos calculos requieren mediciones precisas en una amplia gama de presiones VI,
volumenes, dimensiones y espesores de pared, estos desafios en la determinacién de las relaciones
entre el estrés y el strain miocardico han limitado su aplicacién clinica, pero siguen siendo
importantes. (5)

Determinantes fisiopatoldgicos de la rigidez diastdlica.

Procesos miocdrdicos y extra miocdrdicos que afectan la rigidez diastdlica
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Los pacientes con una mayor presion diastélica del VI se pueden dividir en patrones de DPVR:
Pacientes con Insuficiencia cardiaca con fraccion de expulsidn reducida (ICFER) normalmente se
caracteriza por remodelacidon excéntrica que resulta en un cambio del DPVR a la derecha, lo que
representa un aumento en la distensibilidad, aunque el VI es mads distensible, el volumen diastdlico
final es muy grande y la rigidez diastdlica final en la region de funcionamiento es alta. En pacientes
con ICFEC puede caracterizarse restriccion pericardica que provoca un desplazamiento paralelo
hacia arriba en el DPVR. En pacientes con ICFEC, cuando la relajacion se prolonga notablemente y
la didstole se acorta, la presion diastélica VI cae a lo largo de la didstole, pero sigue aumentando, en
el patron mas frecuente de ICFEC el DPVR se desplaza hacia arriba y hacia la izquierda, lo que indica
una distensibilidad reducida, donde la presiéon VI se incrementa con cualquier volumen del VI. (5)

Cardiomiocitos

Las anomalias significativas en la funcion diastdlica VI observadas a nivel de la cdmara del corazén
son paralelas a las anomalias de la funcidn diastdlica en cardiomiocitos observadas a nivel celular.
Los cardiomiocitos con deterioro de la funcidn diastdlica tienen una mayor tension en reposo, tienen
mayor rigidez y han disminuido su distensibilidad en comparacién con cardiomiocitos normales. Los
cambios en las proteinas que componen los miofilamentos, las proteinas que rigen la homeostasis
del calcio y las energias miocardicas pueden contribuir al desarrollo de disfuncién diastélica vy al
aumento de la rigidez diastdlica. (5)

Matriz extracelular

La estructura de la MEC es dindmica y esta regulada por mediadores fisicos, neuro-hormédnales e
inflamatorios, estos modulan los pasos en la homeostasis del colageno: sintesis, procesamiento
postsintético, postraduccional y degradacién. El contenido de coldgeno en la MEC aumenta en
pacientes con ICFEC y se desarrollan después de que los pacientes realicen la transicién a
insuficiencia cardiaca, los modelos animales han demostrado que las intervenciones asociadas con
aumentos o disminuciones en la fibrosis miocardica se asocian con un aumento o disminucién de la
rigidez diastdlica, por lo tanto la evidencia de que la MEC puede contribuir a la disfuncién diastélica
aumentando la rigidez diastélica o contribuyendo al deterioro en la relajacion mediante la alteracién
de la carga regional o la uniformidad es fuerte. (5)

La funcién diastélica anormal limita el ejercicio

La disfuncidn diastélica anormal durante el ejercicio representa mecanismos importantes que
resultan en disnea del ejercicio y limitaciones en la tolerancia al ejercicio, una respuesta normal al
ejercicio requiere un aumento significativo del gasto cardiaco para satisfacer las necesidades,
multiples factores contribuyen a esta respuesta normal: aumento en la frecuencia cardiaca y el
volumen sistdlico, reduccién en las resistencias vasculares periférica, aumento en la tasa de
relajacion VI, aumento de la tasa de llenado y succiéon diastdlica, reduccidn en la presidn diastdlica
temprana y ningln cambio significativo en la presidn diastdlica. Las anomalias en todos estos
mecanismos provocan limitacién y poca tolerancia al ejercicio, causando disnea al ejercicio. Para
aumentar las tasas de llenado diastdlico en un corazén normal debe haber un aumento
correspondiente en el gradiente de presion diastdlica transmitral, mediante la mejora por el
ejercicio del retroceso diastdlico y la relajacién, disminuyendo de la presidn diastélica temprana y
creando un efecto de succidn, que mejora el gradiente de presidon transmitral sin aumentar la
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presidn Al, pero estos cambios no se producen en pacientes con disfuncién diastélicay en ICFEC, ya
gue el ejercicio no mejora la relajacién miocdrdica porque hay anomalias en la homeostasis del
calcio, como disminucién de la tasa de absorcidn de calcio por el RS, disminucion del AMPc generado
por la respuesta B-adrenérgica al ejercicio, fosforilacion anormal del fosfolambano, disminuyendo
la tasa de absorcidn de calcio por el SR en la didstole, estas anomalias en la relajacién junto con
menos aumento en el acortamiento sistélico (menos disminucidn del volumen tele sistélico, menos
aumento de la tensidn sistélica) conducen a reduccion de la restauracion de fuerzas, retroceso y
succién. También la taquicardia, contribuye al aumento de presiones diastélicas VI y rigidez
diastdlica, ya que el tiempo para la diastole se acorta, se reduce el tiempo para el llenado y las tasas
de llenado debe aumentarse a costa de presiones diastélicas notablemente mayores, ademas, las
relaciones treppe (fuerza-frecuencia) son anormales en ICFEC. En pacientes normales, la relacién
entre la frecuencia cardiaca (o frecuencia de contraccion) y la presion VI (desarrollo de fuerza
sistdlica) y la fraccidn de eyeccion (o acortamiento) se asocia con un aumento en el volumen sistdlico
sobre un rango fisiolégico de frecuencia cardiaca, ademas el mismo mecanismo rige la relacién entre
la frecuencia cardiaca y la frecuencia de relajaciéon diastélica, donde el aumento de la frecuencia
cardiaca en un corazén normal se asocia con un aumento de la frecuencia de relajacién, que en
parte permite que las presiones diastélicas y PCWP permanezcan normales durante el ejercicio. Sin
embargo, en ICFEC esta relacidn de treppe es anormal, con un aumento de las frecuencias cardiacas
gue conduce a un aumento de presiones diastélicas sobre rangos fisioldgicos de frecuencia cardiaca.
En resumen el corazén normal durante el ejercicio tiene un equilibrio de mecanismos fisioldgicos
para asegurar que la entrada de sangre cardiaca mantenga el ritmo de salida, con preservacion de
la presién capilar pulmonar baja, estos mecanismos son un aumento de la distensibilidad,
desplazamiento hacia abajo de la curva P-V diastdlica, pero lo contrario ocurre en insuficiencia
cardiaca con fraccion de expulsidon conservada, ya que no son capaces de aumentar el volumen
diastélico final, reclutar las fuerzas de Frank-Starling, aumentar la tasa de relajacion o aumentar la
tasa de llenado, por lo que el ejercicio resulta en un marcado aumento de la presién diastdlica, una
capacidad limitada para aumentar el gasto cardiaco y un marcado truncamiento de la capacidad de
ejercicio. (5)

Medidas ecocardiograficas de la funcidn diastélica

Las técnicas doppler como velocidades de flujo transmitral, patron de flujo de vena pulmonar (PV),
velocidad del chorro sistélico de regurgitacién tricuspidea, doppler tisular y modo M color son
parametros practicos para la estimacién de la presién de llenado, los datos clinicos, la presiéon
arterial, la frecuencia cardiaca, la fraccién de expulsién ventricular izquierda, la masa ventricular, el
volumen de Al, la presencia y la gravedad de la enfermedad valvular mitral, las alteraciones del ritmo
deben registrarse para una evaluacidn integral de la funcién diastdlica. Ademas, no hay un indice
aislado como Unicos datos para sacar conclusiones sobre la funcién diastdlica, tradicionalmente la
funcidn diastélica se ha clasificado en funcion del patron de entrada mitral. (6)

Otros parametros para la evaluacion de la funcidn diastélica

El Strain miocardico y la tasa de Strain son parametros Unicos para la evaluacién de la deformacién
miocdardica y pueden ayudar a diagnosticar la funcion diastdlica, en la ICFEC el strain global
longitudinal puede reducirse y se correlaciona con la elevacidon de la presidn final diastélica, la tasa
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de strain durante la didstole temprana (SRE) y la tasa de strain global durante el tiempo de relajacion
isovolumétrica (SRIVR) correlacionan con la relajacion VI y la relacién E/ SRIVR vy la relacién E/SRE
correlacionan con la rigidez y aumento de presidn final diastélica VI y estdn correlacionadas con la
presidn de llenado VI, SRIVR reducido se ha demostrado en pacientes con ICFER, la relacién E/SRIVR
<236 cm se correlaciona con una PCWP < 15; mas de 300 cm se correlaciona con una PCWP > 15; y
es util en pacientes con datos limitrofes en otros pardmetros de la funcion diastélica. La tasa de
untwist VI y la velocidad pico de untwist se utilizan como marcadores de la relajacion VI, hay una
correlacién entre el untwist y el estado de la funcién diastélica en sujetos con volumen VI normal y
fraccién de expulsidon normal, un pico retardado de la tasa de untwist es un marcador de relajacién
retardada. La disminucidn del strain sistdlico Al esta relacionada con una PCWP elevada, hay
correlacién inversa entre el strain sistolico Al y la PCWP, esta relacion se ha demostrado tanto en
ICFER o ICFEC. (6)

La ecocardiografia permite la evaluacion no invasiva del rendimiento diastdlico VI y la presién de
llenado diastdlico con el uso de imagenes bidimensionales convencionales (2D) combinadas con
doppler espectral, tisular y color. Se han propuesto varias medidas ecocardiograficas como
marcadores de rendimiento diastdlico. (7)

Doppler transmitral: velocidad de pico de onda E, velocidad de pico de onda y relacion E/A

El flujo diastdlico a través de la valvula mitral se evalia mediante modalidad doppler de onda
pulsada (OP) con un volumen de muestra de 1 a 3 mm colocado entre las puntas de las valvas de la
valvula mitral, el doppler de onda continua (OC) debe realizarse antes de OP para garantizar que se
obtengan velocidades mdximas de entrada, el flujo de color doppler se puede utilizar como
referencia para verificar que el haz esta centrado y paralelo al flujo. La entrada mitral debe evaluarse
inicialmente a una velocidad de barrido de 25-50 mm/s para evaluar la variacidn respiratoria en las
velocidades de entrada mitral posteriormente la velocidad de barrido debe aumentarse a 100 mm/s
y las grabaciones tomadas al final de la expiracidn para la medicidon onda E, onda A y el TDA. (8)

El doppler espectral de onda pulsada permite la evaluacién del gradiente de presidn instantaneo de
Al a Vl a lo largo del periodo diastdlico y la caracterizacidn de patrones de llenado diastélico VI. La
entrada mitral doppler debe obtenerse de la vista apical de cuatro cdmaras con imagen de flujo
color para alinear de forma dptima el volumen de muestra de la onda pulsada (1-3 mm) entre las
puntas de las valvas mitrales. La onda E es la velocidad mdxima de llenado temprano, una medida
del gradiente de presidn diastélica pico de Al a VI, y por lo tanto estd influenciada por la presién Al
en la apertura de la valvula mitral, la presién diastélica minima VI, la compliancia de la Al y |a tasa
de relajaciéon VI. La tasa de disminucidn de la velocidad después de la onda E se mide como el tiempo
de desaceleracién. La onda A es la velocidad en la contraccidon auricular, que generalmente ocurre
después de que se completa la relajacion, y esta influenciada por la compliancia de la cdmara Vl y el
volumen y contractilidad de Al. El patréon de flujo mitral normal (es decir, la altura de laonda Ey la
onda A, y la relacidn entre estos) varia con las condiciones de carga, la edad y la frecuencia cardiaca.
La relacidn del flujo mitral E / Ay el tiempo de desaceleracidn (TDA) se ha utilizado para definir los
patrones de llenado VI. (7) por Ultimo hay limitaciones para evaluar los patrones de llenado con las
ondas E y A, la relacion E/A, estas incluyen taquicardia sinusal y bloqueo auriculoventricular de
primer grado, que puede resultar en fusidn parcial o completa de las ondas E y A, ademas la edad
debe reconocerse al evaluar la funcién diastélica, ya que patrones de llenado en personas mayores
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sanas con bajo riesgo de insuficiencia cardiaca puede asemejar disfuncidn diastdlica si se evaluara
en pacientes jovenes ya que el aumento de la edad, la velocidad E y la relacion E / A disminuyen,
mientras que el TDA y la onda A aumentan. (7)

Imagen de doppler tisular, onda E '.

La velocidad de relajacion temprana del anillo mitral medida a base de doppler tisular (E ') es una
medida que refleja la tasa de alargamiento diastdlico temprano de VI, como el cambio de longitud
del VI tiene relacion directa con el cambio de volumen del VI, E' es una correlacién de la dV/dt y de
T. Como tal, E ' refleja tanto las fuerzas restauradoras VI como la relajacién activa, la disminucion de
la E' estd relacionado con peor funcién diastdlica y por lo tanto E’ es util en discernir un patrén
pseudonormal de una funcién diastélica normal. A medida que el DTI mide la seial de baja velocidad
y alta amplitud del tejido miocdrdico, debe filtrar sefales de sangre de alta velocidad y baja
amplitud, las velocidades anulares se miden tipicamente en la parte septal y lateral del anillo mitral
en la vista apical de cuatro cdmara, al igual que doppler estandar, la precision del doppler tisular
depende del angulo paralelo de incidencia del haz de ultrasonido al movimiento miocdrdico, por lo
tanto, el movimiento longitudinal del VI debe estar alineado éptimamente con el haz de ultrasonido,
y el volumen de muestra del Doppler tisular (normalmente 5-10 mm de tamafio axial) debe
colocarse adecuadamente en el nivel del anillo, la medicidn a nivel septal de la onda E' es
normalmente mas baja que la E' a nivel lateral, se consideran valores anormales septal E' < 7 cm/s
y E' lateral < 10 cm/s. A pesar de los primeros datos contradictorios, E’ se ve afectado por la precarga
y poscarga, sin embargo, en el contexto de la disfuncién sistdlica, E ' parece menos dependiente de
la carga que las velocidades de flujo transmitral, es importante destacar que cambios prominentes
asociados a la edad en la E’ se han observado, la edad avanzada se asocia con valores mas bajos de
septal y lateral E’, incluso entre personas libres de enfermedades cardiovasculares o factores de
riesgo. (7)

Relacion E/E’

El flujo transmitral diastdlico temprano por doppler (onda E) refleja el gradiente de presion
diastélico temprano de Al a VI, por lo tanto se ve afectado por la presién de Al como por la relajacidn
diastélica temprana de VI, como E’ es principalmente una medida de relajacion diastélica temprana,
dividir la onda E entre E’ (relacién E/E’ ) proporciona una estimacion de la presiéon Al. Una ventaja
de la relaciéon E/E’ sobre la relacién E/A como indice de presidn de llenado VI es que estd
mondtonamente relacionado con la presion Al, hay una sélida correlacion entre la relacion E/E' y la
presion VI medida invasivamente en pacientes con insuficiencia cardiaca, sin embargo no hay una
asociacion tan pronunciada de E/E' y la presion Al o presion arterial pulmonar en cufa con
deterioros pequefios de la funcidon diastélica, es mas atil y estd mas asociada con deterioros mas
significativos, como se menciond la E’ es tipicamente mas baja en el anillo septal que lateral, E/e’ es
normalmente mas baja cuando se utiliza E' lateral en comparacidon con E' septal, los valores
anormales para E/E’ son relacion E/E’ promedio >14, relacion E/E’ lateral >13, y E/E’ septal >15, es
importante destacar que las condiciones que alteran el flujo transmitral diastdlico temprano
(regurgitacion mitral significativa, estenosis, reparacion o reemplazo mitral previo hacen que la
relacion E/E’ sea menos confiable.(7)
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Tamafio auricular izquierdo.

Las medidas basadas en doppler reflejan gradientes de presidon instantaneos y del movimiento
miocardico, por el contrario, el tamafio Al se considera mas estable con el tiempo, la ampliacién de
la cdmara auricular refleja elevaciones cronicas en la presion Al y presion diastélica VI (en ausencia
de enfermedad significativa valvular mitral). El tamafio Al se puede medir mediante la dimension
anterior-posterior en la vista del eje largo paraesternal o volumen maximo utilizando método
biplano Simpson o método de longitud de area de las vistas apicales cuatro cdmaras y dos cdmaras
al final de la sistole, como el tamafio de la cdmara varia fisioldgicamente con el tamafio del cuerpo,
el uso del volumen Al indexado al area de superficie corporal es la medida primaria principal del
tamafio Al en la evaluacién de la funcion diastdlica. (7)

Velocidad de propagaciéon en modo M color

La tasa de propagacion de la sangre en el VI se reduce en la disfuncién diastoélica, un fendmeno que
puede evaluarse por el modo M en doppler color, realizada en la vista apical de cuatro camaras, las
mediciones de doppler color en modo M muestran el flujo diastélico temprano de Al a VI, la
pendiente es una funcién de la velocidad de transito del llenado VI intracardiaco. La medicién
doppler color en modo M exhiben una reduccién marcada en la pendiente de llenado temprano en
presencia de disfuncién diastélica severa y una reduccién mas suave con relajacion deteriorada. La
velocidad de propagacién del flujo (Vp) se mide como la pendiente de la primera velocidad de
aliasing durante el llenado temprano medida desde el plano de la valvula mitral hasta 4 cm en la
cavidad VI, alternativamente se puede medir la pendiente de la transicién de ningun color a color,

una Vp >50 cm/s se considera normal, en la mayoria de los pacientes con fraccién de eyeccion
reducida Vp se reduce y si otros indices doppler no son concluyentes una relacién E/Vp >2.5 predice
una PWC >15 mm Hg con precisidon razonable, este modo M de Doppler color no se utiliza
rutinariamente en pacientes con volumen VI normal y fraccién de expulsién conservada, donde Vp
puede ser normal a pesar de presion de llenado elevada.(8)

Flujo venoso pulmonar

Las mediciones primarias de las formas de onda venosa pulmonar incluyen la velocidad sistdlica
maxima (S), velocidad pico diastdlica anterdgrada (D), la relacion S/D y velocidad méaxima Ar (flujo
reverso diastélico tardio de la contraccién auricular), las mediciones se hacen en doppler de onda
pulsada del flujo venoso pulmonar en la vista apical de cuatro camaras, se coloca un volumen
muestra de 2-3 mm, hasta 5mm dentro de la vena pulmonar para una grabacién éptima de las
formas de onda espectral, en sujetos normales las mediciones venosas pulmonares consisten en
velocidades de flujo sistdlicas (S), diastdlicas (D) con magnitudes aproximadamente iguales, con una
inversion de flujo corta y de baja velocidad en las venas pulmonares después de la contraccion
auricular (Ar), sin embargo en pacientes con mayor presién Al y relajacién deteriorada, se presenta
una onda Ar de mayor duracidn y velocidad y una disminucién de la onda S, de hecho se ha
demostrado que una Ar venosa pulmonar mayor que la duracion de la onda A transmitral indica una
presion diastélica final VI elevada, y la magnitud de esta diferencia se ha relacionado con la
magnitud de la elevacién de presidon, esto ocurre porque en un aumento de la presién diastdlica
final VI, una mayor impedancia VI favorece el flujo reverso en venas pulmonares en lugar de un flujo
hacia adelante transmitral en la contraccién auricular, si bien este aumento de la inversion de flujo
puede manifestarse con una mayor velocidad, es mas comun y fiable una mayor duracién, una de
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las limitaciones importantes en la interpretacidon del flujo venoso pulmonar es la dificultad para
obtener de forma fiable grabaciones de alta calidad adecuadas para estas mediciones. (8)

Velocidad de regurgitacion tricispidea

La velocidad maxima de regurgitacion tricispide refleja el gradiente maximo sistélico de presién del
ventriculo derecho (VD) a la auricula derecha (AD), cuando se combina con una estimacion de la
presidn AD, se puede utilizar para estimar la presién sistélica del VD y la presidn sistdlica de la arteria
pulmonar (AP) en ausencia de estenosis pulmonar, la velocidad de regurgitacion tricuspide (RT) >2,8
m/s se considera anormal, si bien la presencia de hipertensién pulmonar no es en si misma una
medida de la presidn de llenado VI o rendimiento diastélico, la hipertensién pulmonar de tipo 2 es
una complicacion reconocida de la presidon Al crédnicamente elevada, por lo tanto en ausencia de
enfermedad vascular pulmonar concomitante, la presencia de hipertensién pulmonar puede ser un
indicador secundario de la presion de llenado elevada de VI, sin embargo es importante reconocer
que la enfermedad vascular pulmonar primaria (hipertensién pulmonar del grupo 1), la enfermedad
de parénquima pulmonar obstructiva o restrictiva, (hipertension pulmonar del grupo 3), y la
enfermedad tromboembdlica pulmonar pueden coexistir en pacientes con insuficiencia cardiaca y
estan en el diagndstico diferencial de pacientes con disnea, por lo tanto, es necesario unjuicio clinico
adecuado antes de utilizar la presencia de hipertensién pulmonar como indicador de la funcién
diastélica.(8)

Evaluacién de la funcién diastélica

En las dltimas décadas ha quedado claro que las anomalias de la funcién diastdlica del corazén
contribuyen de manera importante a los signos y sintomas de la insuficiencia cardiaca, incluso mas
gue la propia disfuncidn sistdlica, lo que resulta en reduccidn del gasto cardiaco y una elevacién de
las presiones de llenado del VI, muchos pacientes ingresados a un hospital por insuficiencia cardiaca
tendran una fraccion de eyeccién preservada en la que las anomalias fisioldgicas estan relacionadas
en gran parte por disfuncidn diastdlica, las anomalias del llenado diastélico son comunes incluso en
ausencia de insuficiencia cardiaca y se ha estimado en muchas literaturas que aproximadamente un
70% de los pacientes mayores de 75 afios tendran algun grado de disfuncién diastdlica, por lo que
se ha vuelto muy importante ser capaz de diagnosticar y controlar a los pacientes con disfuncion
diastdlica. (9)

Grados de disfuncion diastodlica

Las curvas de velocidad de flujo Doppler transmitral se pueden utilizar para reflejar las presiones de
conduccidn relativas de la Al a VI y asi determinar como se esta llenando el corazéon durante la
diastole. Es importante entender que estas velocidades doppler representan el llenado diastdlico
del VI, pero no son capaces de medir la funcién diastdlica, que requiere medidas intrincadas y
complejas de relacién presidn volumen, sin embargo los parametros de llenado diastélico pueden
ser Utiles para entender el estado del VI durante la relajacion ventricular, donde la presion VI caerd
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rapidamente y cuando caiga por debajo de la presidén Al con apertura de la valvula mitral, la curva
de velocidad de flujo Doppler transmitral mostrara un aumento en la velocidad temprana, llamada
velocidad de onda E, Después de que la presién VI llegue a su nadir y comience a subir excederd la
presién Al, lo que resulta en una desaceleracién del flujo transmitral, el tiempo de la desaceleracion
(medido como una extrapolacién de la desaceleracién del flujo a la linea de base) es una medida de
la tasa de desaceleracion y equivale a la compliancia efectiva operativa del VI, con una menor
compliancia seria reflejada por un menor tiempo de desaceleracién. Durante la mesodiastole, el
flujo pasivo se producird con una baja velocidad de flujo continua, en la sistole auricular, habra
contraccién activa de la auricula, acelerando el flujo a través de la vdlvula mitral, lo que resulta en
la onda A de velocidad en la curva de velocidad de flujo transmitral. La progresion de la disfuncién
diastdlica puede ser evaluada por estas curvas de velocidad doppler, En un paciente normal entre
30y 60 afios, la curva de velocidad de flujo transmitral consistira en una relacién E/A ligeramente
superiora 1.0 con un tiempo de desaceleracién entre 180y 220 milisegundos. En las primeras etapas
de ladisfuncion diastélica, cuando se produce una relajacion ventricular deteriorada, la tasa de caida
de presidn ventricular se ralentizara y habrd una disminucién en el llenado inicial VI en el momento
de la apertura de la valvula mitral, lo que resulta en una velocidad E inicial reducida, la relajacidn
ventricular continuara produciéndose en la mesodidstole, lo que dara lugar a un flujo continuo mas
lento de Al a VI, visto como un tiempo de desaceleracién prolongado en la curva de velocidad de
flujo transmitral, en la contraccidn auricular, habra un aumento en la cantidad de sangre de Ala LV,
visto como una gran velocidad de onda A, asi, la curva de velocidad de flujo transmitral tendrd un
patrén de "relajaciéon anormal"” que se caracteriza por una velocidad E reducida, prolongacién del
tiempo de desaceleracion, aumento de velocidad de onda A y una reduccion de la relacion E/A. A
medida que la disfuncidn diastdlica progresa, entonces habra una anormalidad de la compliancia
operativa eficaz del VI debido a un aumento en la rigidez del miocardio, por lo que habra un
aumento en la presién Al por lo que en el momento de la apertura de la valvula mitral habrd un
aumento mas rapido en el flujo a través de la valvula mitral en la didstole temprana, lo que resulta
en un aumento en la velocidad de onda E, la tasa de presiéon VI aumentard rapidamente, superando
la presién Al rdpidamente, lo que resulta en una disminucidn en el tiempo de desaceleracion, por lo
tanto, el patrén llamado pseudo normalizacién mostrara una mayor velocidad de onda E, menor
tiempo de desaceleracion y una mayor relacién E/A, este patréon de flujo doppler serd similar a un
flujo transmitral normal. La maniobra de Valsalva resulta en una disminucién de la precarga
(disminucidn de la presién Al) y puede convertir transitoriamente un patrén pseudonormal de
llenado VI a un patréon de relajacién deteriorada, una disminucion en la relacién E/A de 50% o
superior es especifica para el aumento de las presiones de llenado VI.(8) A medida que la
enfermedad avanza alin mas con mas anomalias de la compliancia y con mayores elevaciones de la
presiones Al, habra una velocidad E ain mayor, disminucién de la velocidad A, menor tiempo de
desaceleracion, este patrdn llamado llenado restrictivo da como resultado una alta relacion E/A E
>2.0 y un tiempo de desaceleracion muy corto <130 ms.(9)

Esta progresion de la enfermedad ejemplificada por las curvas de velocidad doppler constituye la
base para una escala de calificacion de disfuncion diastdlica:

Grado 1: anomalia de relajacidn, en la que hay una baja relacion E/A y prolongacién del tiempo de
desaceleracion.

Grado 2: Mayor relacién E/A y un tiempo de desaceleracidon mas corto.
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Grado 3: Restriccidn al llenado, pero revierte a grado 2 o incluso grado 1 con cambios en la carga.
Grado 4: Enfermedad restrictiva terminal e irreversible al llenado. (9)

En pacientes con disfuncidn sistdlica, siempre habra algun grado de disfuncién diastélica, por lo
tanto, ademas de escenificar el grado de disfuncién diastdlica, las curvas de velocidad de flujo mitral
por si solas se pueden utilizar para determinar las presiones de llenado, asi como para escenificar la
gravedad de la disfuncion diastdlica. Cuando la relacion E/A aumenta y el tiempo de desaceleracién
disminuye, hay anomalias progresivas del llenado diastélico. Mds complejidad surge al aplicar las
curvas de velocidad de flujo transmitral a un paciente que ha conservado la funcion sistélica, en
estos pacientes, es necesario tener en cuenta el concepto de succidn ventricular, o mejora de la
relajacion ventricular. En los individuos jévenes sanos, habra una caida rapida en la presién VI, lo
gue resulta en un menor nadir de la presién VI y succién de la sangre de La Al a VI. Esto resulta en
un llenado rapido temprano y permite un mayor llenado VI para que haya una mejora del volumen
sistélico sin ninglin aumento en la presién de llenado VI. La curva de velocidad transmitral mostrara
un aumento de la velocidad E, un tiempo de desaceleracién acortado y una alta relacion E/A, por lo
tanto, el patrén restrictivo puede indicar realmente un buen llenado diastdlico sin disfuncién
diastdlica importante. Por lo tanto, en un paciente con fraccidén de eyeccion preservada, se requiere
informacidén adicional para interpretar completamente las curvas de velocidad de flujo mitral. (9)

La imagen de doppler tisular, examina la velocidad del movimiento miocardico, es una metodologia
ampliamente disponible para proporcionar mas informacidn sobre las curvas de flujo transmitral, si
laimagen de TDI muestra el anillo de la valvula mitral, es posible estimar la contracciéon longitudinal
y relajacidn del miocardio, durante la sistole habra contraccién longitudinal con el movimiento del
miocardio hacia el Apice VI lo que resulta en una velocidad positiva (S'). Durante la didstole
temprana, se alarga el miocardio alejandose del dpice, lo que resulta en una velocidad negativa a
medida que el anillo se aleja del transductor, la velocidad negativa (E') estd directamente
relacionada con la velocidad de contraccidn (S’), el crecimiento de la carga del ventriculo (presiéon
Al) que favorece la expansion, y la tasa de relajacidn, como tal la onda E’ se utiliza a menudo como
sustituto para la tasa de relajacidn ventricular, una mayor velocidad E’ se asocia con una tasa mas
rapida de relajacidn ventricular y buen llenado diastdlico, a medida que la funcién diastélica
empeoray larelajacidon se vuelve mas lenta, la velocidad E’ se reducira, por lo tanto la relacién entre
la velocidad de onda E de flujo transmitral y la velocidad de onda E’ de doppler tisular (E/E’) se puede
utilizar para una evaluacién mas detallada del llenado diastdlico y esta relacion E/E’ estara
inversamente relacionada con la gravedad de la disfuncién diastdlica.(9)

Guias de clasificacion y diagndstico de la disfuncién diastélica

Con este trasfondo de comprensidn, la fisiopatologia del llenado diastélico del corazdén, asi como la
capacidad de interpretar las curvas de velocidad doppler no invasivas, se pueden utilizar diferentes
enfoques clinicos y protocolos simples para el diagndstico de pacientes con disfuncion diastdlica, en
noviembre de 2013 la British Society of Echocardiography emitié un documento para valorar
sistematicamente los parametros y medidas clave para facilitar la clasificacion y diagndstico de la
disfuncién diastdlica, la cual resume las mediciones principales que deben incluir: Velocidad maxima
E, velocidad maxima A, relacion E/A, TDA, PVs, PVd, relacidn S/D, A dur, E’, relacidon E/e’, volumen
auricular izquierdo. (10)
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Ademads, la BSE menciona que, en determinadas situaciones, los indices ecocardiograficos
convencionales no se pueden aplicar facilmente para evaluar la disfuncién diastélica, por lo que la
clasificacién de DD no es siempre posible, por lo que el objetivo pasa a estimar presiones de llenado
elevadas como un marcador de DD. La hipertrofia ventricular izquierda en pacientes con sintomas
de ICy FE normal, remodelado concéntrico o aumento de la masa VI indexada, en si mismo indica
DD, por lo que, en este grupo de pacientes, la evaluacidon de otros marcadores de disfuncién no
proporciona informacidn diagndstica adicional. En el caso de taquicardia sinusal, se produce fusion
delaondaEy A, lo que provoca que la relacién E/Ay el TDA no sea fiables para evaluar la DD, el uso
de la Relacion E/e' todavia se puede utilizar para predecir las presiones de llenado VI en esa
situacidn. La fibrilacion auricular tiene pérdida de la contraccion auricular, ademds de una duracidn
variable del ciclo cardiaco y frecuentemente con dilatacién auricular limita la utilidad de los indices
convencionales de DD, por lo que el TDA y el cociente de E/e ‘promedié de 5-10 ciclos cardiacos
(registrado de longitudes de ciclo equivalentes a una frecuencia cardiaca de 60-80 latidos por
minuto) se puede utilizar para evaluar las presiones de llenado VI en este grupo. En paciente con
pericarditis constrictiva pueden presentar sintomas de insuficiencia cardiaca y un patrén de llenado
restrictivo (Grado Ill) a pesar de tener ausencia de verdadera disfuncidon diastolica, por lo que una
velocidad e' normal o aumentada puede diferenciar la DD. La enfermedad de la valvula mitral, onda
E y la velocidad de VP se ven afectadas por IM primaria significativa, en este caso la duracion de la
onda a de llenado pulmonar y onda A es el predictor mas fuerte de presiones de llenado del VI
elevadas en DD. En presencia de disfuncidn sistdlica, la clasificacién de DD y la estimacién de las
presiones de llenado proporciona informacion adicional pronostica, por lo que solo con el patrén de
la relacion E/A y el TDA se pueden utilizar para estimar la presion de llenado y no es necesaria
evaluacion adicional, excepto en casos limitrofe. En consecuencia, la relacion E/A <1 a menudo
indica presion de llenado normales y si es superior sugiere fuertemente presién elevada de llenado.
(10).

La American Society of Echocardiography and the European Association of Cardiovascular Imaging
emitieron en 2016 una guia de recomendaciones para la evaluacidn de la funcion diastélica del
ventriculo Izquierdo por ecocardiografia, la cual se resume con los siguientes puntos: La hipertrofia
del VI en pacientes con IC diastdlica, puede observarse incremento de la masa y el engrosamiento
parietal relativo o un remodelado concéntrico, medido por ecocardiografia bidimensional (2D) o 3D,
recomienda medir al menos el grosor de la pared del VI al evaluar la funcién diastélica. El Volumen
Al Es mds precisa si se mide en vista apical 4 cdmaras y 2 cdmaras, hay relacion significativa entre el
remodelado Al y los indices ecocardiograficos de disfuncion diastélica, un volumen Al refleja efectos
acumulativos de presiones elevadas de llenado VI de forma crénica. La funcidn Al de reservorio,
bomba y conduccidn de la Al se pueden calcular como sus volumenes respectivos, el primero se
define como el volumen de vaciamiento pasivo de la Al menos la cantidad de sangre que retorna a
la circulacién pulmonar con la contraccién auricular, el volumen de eyeccién de la Al se define como
el volumen de la Al al inicio de la onda P en el electrocardiograma menos el volumen minimo de la
Al, y por ultimo el volumen de conduccion de la Al puede ser definido como el volumen de eyeccién
del VI menos la suma de los volimenes de vaciamiento activo y pasivo de la Al, estos volimenes se
computan y se expresan como porcentajes del volumen de eyeccion del VI, la funcion sistélica Al
puede evaluarse por medidas 2D y Doppler como la fuerza de expulsion Al (depende de la precarga,
se calcula como 0,5 x 1.06 x area del anillo mitral x [velocidad pico de onda A)?, otro parametro es
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la energia cinética (0,5 x 1,06 x volumen de expulsion Al x [velocidad pico de onda A] 2. Ademas, el
strain Al y tasa de train Al, la presion sistélica y diastélica de Arteria Pulmonar. (11)

En pacientes sintomaticos con DD suelen presentar presion elevada de la arteria pulmonar (AP), en
ausencia de enfermedad pulmonar el incremento de la presidon AP puede ser indicador de presién
de llenado del VI elevada, la velocidad pico del jet de regurgitacion de IT con DC, y la presion
diastélica de la auricula derecha (AD) son empleados conjuntamente para calcular la PSAP. (11)

El llenado del ventriculo izquierdo en poblaciones especiales como la fibrilacién auricular cuando la
FE del VI se encuentra disminuida el TDA <150 ms posee precisiéon en la prediccidon de presiones
incrementadas de llenado, otras mediciones por Doppler que pueden ser aplicadas incluyen E mitral
>190 cm/s, TRIV <65 ms, el TDA de la velocidad diastélica venosa pulmonar <220 ms, cociente E/Vp
>1.4,y cociente E/e’ 211, y las conclusiones no deben basarse en una sola medicién. En Taquicardia
Sinusal las variables convencionales son pobres indicadores de presiones de llenado del VI en
pacientes con FE normal (>100 latidos por minuto), sin embargo una relacion E/e’ lateral por >10
predice PCW elevada (>12mmhg). En la miocardiopatia restrictiva Independientemente de la
etiologia las variables mitrales, venosas pulmonares, y de Doppler tisular son buenos indicadores
de elevacion de presiones de llenados, TDA corto <140 ms y un incremento E/A mitral >2.5 0 E/e’
>15 indican presiones de llenado marcadamente elevadas, TRIV <50 ms también indica elevada
presion de la Al. La miocardiopatia hipertrdfica las variables E/A y TDA poseen una correlacién débil
o inexistente con presiones de llenado del VI elevadas, el cociente E/e’ lateral 210 se correlaciona
bien con la presion del VI, también la duracién de rA — A 230 ms, considerar todos los datos
ecocardiograficos, incluyendo presiones AP y volumen Al. En la Hipertensién Pulmonar es muy
importante en la estimacién de las presiones de la AP, la evaluacién del tamafio y funcién del
ventriculo derecho, y estimacién de la etiologia subyacente, si la etiologia se relaciona con una
patologia pulmonar parenquimatosa o vascular, las presiones de llenado del VI suelen hallarse
normales o bajas, y usualmente se observa un patrén de relajaciony llenado mitral alterados, debido
a una reduccidn en el llenado del VI mds que DD per se, tipicamente estos pacientes presentan e’
lateral normal y E/e’ lateral <8, En cambio con hipertensién pulmonar secundaria a DD presentan
incremento E/e’ porque la onda E estd incrementada por aumento en la presion Al, y la e’ lateral
reducida por la enfermedad miocardica, la e’ septal y cociente E/e’ septal es limitado en
hipertensidon pulmonar de causa no cardiaca. (11)

El informe debe incluir una conclusiéon sobre las presiones de llenado del VI, presencia y grado de
disfuncién diastdlica. La estimacién de las presiones de llenado VI con FE disminuida el patrén de
flujo mitral por si solo, puede ser utilizado para estimar las presiones de llenado con precisién, en
un patrdn de relajacion prolongada y velocidades E pico <50 cm/s, las presiones de llenado del VI
usualmente son normales, el caso de llenado restrictivo, la presion Al estd incrementada. cociente
E/A 21y <2 se recomienda otras mediciones doppler, por ejemplo un cambio E/A con la maniobra
de Valsalva de 20.5, cociente de velocidad sistdlica pico/velocidad diastdlica pico de flujo venoso
pulmonar <1, duracion de rA — A 230 ms, E/Vp >2.5, E/e’ 215, TRIV/TE-e’ <2 y una presion sistdlica
en la AP > 35 mm Hg (en ausencia de enfermedad pulmonar), pueden ser utilizados para inferir la
presencia de presiones de llenado incrementadas. (11)

La estimacion de las presiones de Llenado del VI en FE Normal, es mas dificultosa, debe ser calculado
la relacién E/e’, Un valor <8 identifica presiones de llenado normales, y valores de =13 indica un
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incremento, cuando el valor es 9 a 13, es esencial otras mediciones, duraciéon de rA — A igual 230
ms, cambio en la relacién E/A con Valsalva >0.5, TRIV/TE-e’ 1.9 se correlaciona con PCW media >15
mmHg. (11)

Los grados de DD consisten en: leve o grado | (relajaciéon prolongada), moderada o grado |l
(pseudonormalizado), y grave (restrictivo) o grado lll, las evaluaciones deben considerar la edad y
la frecuencia cardiaca (la E, E/A, y €’ disminuyen a medida que aumenta la frecuencia cardiaca), en
ancianos mayores de 60 afios sin enfermedad cardiovascular exhiben E/A <1 y TDA >200 ms, tales
valores en ausencia de otros indicadores de enfermedad cardiovascular (ej hipertrofia) puede ser
considerado normales para la edad. (11)

La prevalencia de disfuncion diastdlica en el mundo

Laura J. et al, evaluaron la prevalencia de DD con ecocardiografia segun el estudio CARDIA, la edad
media fue de 50,2 afios, utilizaron 4 definiciones de DD, La prevalencia de DD varié del 2% al 32%
en las 4 definiciones, con una minoria de casos identificados por mds de una definicién, 2
definiciones clasificaron el 38% y el 39% de la muestra como indeterminada para DD, las
asociaciones de factores de riesgo con DD variaron considerablemente y el sexo masculino se asocié
positivamente con DD para una definicién e inversamente para otra , por lo que la prevalencia de
DD varia notablemente segun la definicion aplicada.(12)

J. Selmeryd et al, evaluaron como afecta gravemente la prevalencia de DD informada la segun la
heterogeneidad de definiciones, examinando las recomendaciones de la EACVI/ASE sobre la
clasificacién de DD para obtener la prevalencia en 714 sujetos en 60 estudios, la prevalencia
resultante de DD varid del 12 al 84%, segun la definicién de DD utilizada, concluyeron la
heterogeneidad de definiciones de DD fue evidente y las diferentes definiciones tuvo un impacto
sustancial en la prevalencia informada.(13)

M Setti et al, busco discrepancias en la evaluacién de la funcién diastélica en Insuficiencia cardiaca
preclinica utilizando diferentes algoritmos, guias ASE / EACVI y enfoques alternativos en 1158
pacientes ambulatorios, el flujo de la vena pulmonar, la maniobra de Valsalva y el indice de volumen
auricular izquierdo, cociente volumen auricular izquierdo/velocidad anular mitral tardia, hubo una
tasa de reclasificacién de DD del 30,1% usando criterios ASE/EACVI, 36,5% para JOHANSEN y 31,1%
para OH, la funcién diastdlica no se pudo calificar solo por ASE / EACVI y OH en el 9% y 11%
respectivamente, la mayoria de los pacientes se pudo reclasificar usando flujo vena pulmonar,
maniobra de Valsalva o cociente volumen auricular izquierdo/velocidad anular mitral tardia, este
ultimo pardmetro fue el mas efectivo, concluyendo que las inconsistencias entre los enfoques para
evaluar vy calificar la DD. (14)

R. Sorrentino et al, evalud la concordancia de las recomendaciones de estimacidon de la funcién
diastélica del ventriculo izquierdo del 2016 y 2009, de un total de 1.508 pacientes ambulatorios,
encontraron que la proporcién global de concordancia entre las dos recomendaciones fue del
64,7%, el 47,5% en las recomendaciones 2009 y el 36,1% de las guias 2016 tenian DD, 22,7% vy 12,6%
tenian presiones de llenado elevadas respectivamente, también las recomendaciones de 2016 la
prevalencia de funcién diastdlica indeterminada fue 7,3% frente al 13,7% de guiad 2009, mientras
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qgue pacientes en los que el grado de DD no pudo determinarse fue del 8,1% frente al 14,4%
respectivamente. (15)

A. Shantsila et al, evalud si habia una relacidn entre la etnia y la disfuncion diastélica en persona de
origen africano-caribefio y sur de Asia y el impacto de la disfuncion diastdlica en la mortalidad
cardiovascular en 1546, 830 sujetos, del estudio de cribado étnico ecocardiografico de Inglaterra (E-
ECHOES), la etnia afro-caribefia se asocid con menor prevalencia de disfuncién diastdlica, un
aumento de presion de llenado del ventriculo izquierdo, un indice de auricula izquierda inferior y un
mayor indice de masa del ventriculo izquierdo, hubo 6% de muertes durante 68 + 21 meses de
seguimiento, el origen étnico del sur de Asia se asocid con peores pardmetros de funcion diastdlica
en la hipertension.(16)

D. Mosley et al, examino las caracteristicas clinicas asociadas con disfuncion diastélica en poblacidn
de 40 a 55 afios, en 156,434 sujetos con ecocardiograma, se identificé 6,612 individuos con fraccidn
FEVI>50%, en 1.676 sujetos con DD de grado 1 se identificé asociacion entre hipertension, diabetes
tipo 2, taquicardia y obesidad, enfermedad renal terminal y accidente cerebrovascular, insuficiencia
cardiaca con FE conservada, concluyendo que la DD fue mas comun con una gran carga de
comorbilidades y enfermedades.(17)

C. Luers et al, realizo un estudio en poblacién alemana del papel modificador y la importancia
prondstica de la disfuncién diastdlica en pacientes con insuficiencia cardiaca y disfuncién sistdlica,
en 1046 pacientes con ICFER se estudiaron con ecocardiografia y siguieron durante 5 afos,
encontraron que la ICFER grave se asocié con mayores cociente de riesgo de 2 a 3.5 veces para
muerte por cualquier causa, muerte cardiaca, hospitalizacion cardiovascular, duracidon de la
hospitalizacién y los pacientes con DD grave mostraron un riesgo de 1,8 veces, ademas hubo una
interaccion entre ICFER y DD, en la DD grave con ICFER moderada aumentd el riesgo; por el contrario
en pacientes con ICFER grave la presencia adicional de DD grave afiadié poco riesgo, concluyendo
gue en insuficiencia cardiaca con FEVI reducida la evaluacidn de la funcién diastdlica proporciona
informacién de prondstico adicional.(18)

T. Hasegawa et al, estudio la prevalencia de disfuncién del VI subclinica estratificada por el patrén
geométrico del VI en 1260 sujetos de Japdn, los cuales fueron 461 hombres, 799 mujeres, se
dividieron en 4 grupos: geometria normal, remodelacién concéntrica, hipertrofia excéntrica e
hipertrofia concéntrica, la funcion diastélica del VI se determind mediante onda E prima, cociente
onda E/e’ prima, indice de volumen auricular izquierdo, la prevalencia de DD fue mayor en las
categorias con hipertrofia mas grave, sin embargo el indice de masa del VI mas que el grosor relativo
de la pared fue un determinante significativo de DD, ademas 10% con patrén geométrico del VI
normal tenia DD, concluyendo que la prevalencia de DD fue mayor en los sujetos con hipertrofia.(19)

M. Shah et al, midieron las caracteristicas ecocardiograficas en pacientes con insuficiencia cardiaca
con fraccion de expulsién ventricular izquierda preservada, la edad promedio fue de 74.8 afios, 53%
eran mujeres, 94% tenia hipertension y 35% fibrilaciéon auricular, la FEVI media fue del 58,6% al
9,8%, la prevalencia de hipertrofia ventricular fue del 21%, la prevalencia de crecimiento auricular
fue del 83%, la prevalencia de la relacion E/e prima elevada fue del 53%, y la prevalencia de
hipertension pulmonar fue 31%, encontraron que el indice de masa del VI mas alto, relacion E / e
prima elevada, presion sistélica de arteria pulmonar y area tele diastdlica del ventriculo derecho se

39



asociaron cada una con hospitalizacién por IC, muerte cardiovascular en 288 pacientes en 2,8 aios.
(20)

Guang Hao et al, realizo un estudio de prevalencia de insuficiencia cardiaca y disfuncion ventricular
izquierda en China utilizando ecocardiografia, en general el 1,3% (13,7 millones) de la poblacion
adulta 235 afios tenia IC, 1,4% tenia disfuncidn sistdlica y 2,7% tuvo disfuncién diastélica moderada
o grave. (21)

Ladeiras-Lopes R et al, en otra revision sistemica reviso y cuantifico la asociacién entre disfuncion
diastdlica y riesgo de eventos cardiovasculares y muerte, en 19 estudios, evaluaron 63 802
participantes, la mediana prevalencia de disfuncion diastdlica fue del 35,1% (rango 5,3-65,2%), la
estimacion del riesgo relativo de eventos cardiovasculares o mortalidad fue de 3,53. (22)

Evelien E.S., en una revision sistémica de la epidemiologia de la insuficiencia cardiaca y disfuncion
ventricular en adultos mayores, incluyeron 28 articulos de 25 poblaciones de estudio diferentes, con
una mediana de prevalencia de disfuncidn sistélica del 5,5% (rango de 3,3 a 9,2%) y 36,0% para
disfuncién diastélica aislada (rango de 15,8 a 52,8%), la insuficiencia cardiaca de cualquier tipo tuvo
una prevalencia media del 11,8% (4,7-13,3%), y con ICFEP fue mas comun que ICFER, con una
prevalencia media de 4.9% (3.8-7.4%) y 3.3% (2,4-5,8%) respectivamente.(23)

Nayor et al, midieron el impacto de diferentes criterios diagndsticos para DD por edad y sexo en el
Framingham Heart Study, la DD estuvo presente en el 25%-30% de las personas en todos los grupos
de edad y se asocié directamente con factores de riesgo modificables, la edad avanzada fue el
principal determinante de DD cuando evaluaron un punto de corte especifico, sin embargo, al
evaluar limites de referencia especificos por edad y sexo dieron lugar a evaluaciones de DD menos
dependientes de la edad. (24)

Hardik Mehta et al, en su estudio la carga de disfuncién ventricular izquierda sistélica y diastdlica
entre hispanos de Estados Unidos, evaluaron personas de 45 a 74 afios que se sometieron a un
ecocardiograma para definir la disfuncién sistdlica y diastdlica del ventriculo izquierdo, con 1.818
participantes 49,7% tenian disfuncion sistdlica y/o diastélica, la prevalencia de disfuncién sistdlica
fue del 3,6%, mientras que se detectd disfuncion diastélica en el 50,3%, los participantes con falla
sistélica tenian mds probabilidades de ser hombres y fumadores en cambio la hipertensién,
diabetes, sexo femenino, mayor indice de masa corporal y falla renal fue mds comun en la disfuncién
diastdlica, la prevalencia de IC clinica con falla sistdlica fue del 7,3%; y de IC clinica con DD fue del
3,6%, y el 96,1% de la disfuncion cardiaca fue subclinica, la enfermedad coronaria fue el factor
asociado de forma independiente con disfuncién cardiaca subclinica, concluyendo que los
hispanos/latinos, la mayoria de la disfunciones cardiacas fue subclinica, con alta prevalencia de
disfuncién diastélica, identificando un alto riesgo para desarrollo de IC clinica. (25)

Factores de riesgo y disfuncion diastdlica
Diabetes mellitus 2 y resistencia a la insulina

Siu-Hin et al, una comparacion de la influencia de las guias de funciéon diastdlica ASE/EACVI de 2009
con las de 2016 sobre la prevalencia y caracteristicas ecocardiograficas de la funcion diastélica en
una poblacidn hispana con diabetes mellitus tipo 2, en 307 sujetos segun los criterios de 2009, un
62,9% tenian funcidn diastélica normal, 36,8% disfuncidn diastélica y 0,3% indeterminada, los que
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tenian disfuncion diastdlica tenian una edad media 59,1 + 12,7, con mayor proporciéon de mujeres
con un 69,0 %, y mayores niveles de presion arterial sistélica, compardndolo con los criterios de
2016, 85% tenian funcidén diastélica normal, y 7,2% disfuncién diastdlica, y 7,8% indeterminada, los
gue tenian una funcidn diastdlica normal con criterios de 2016, 29% tenia DD segun los criterios de
2009 y fue mas probable que tuvieran un cociente E/e 'y un indice de volumen auricular izquierdo
mas elevados, concluyendo que al aplicar criterios de 2016 frente a 2009 a una poblacion hispana
con DM2, la prevalencia de DD disminuyd del 37% al 7%, por lo que fueron mds especificas y menos
sensibles. (26)

M. Steele et al, evaluaron la tensidn auricular izquierda y anomalias de la funcién diastdlica en
obesos y diabéticos tipo 2 en el adolescente y adulto joven, se dividieron en peso normal, obesidad
y DM2, incluyeron 331 personas con una mediana de edad de 22,1 afios, en el grupo de obesos y
diabetes tipo 2 tuvo menor relacion E/A y mayor cociente E/e prima, tenian significativamente mas
deformacién auricular, conducto y peor tasa de deformacidon en comparacidn con pacientes
normales, se concluydé que se detectaron indices anormales de funcién diastélica del VI en
adolescentes y adultos jovenes con obesidad y DM2.(27)

Xin Zuo et al, analizo la hemoglobina glicosilada, indice de masa corporal y su relacién con la
disfuncién diastdlica del ventriculo izquierdo en diabetes tipo 2, los niveles elevados de IMC se
asociaron significativamente con disfuncion diastdlica, también los niveles de hemoglobina
glicosilada se asociaron con disfuncién diastoélica en pacientes con IMC normal. (28)

Adamu J. et al, planteo la hipdtesis de que la resistencia a la insulina influye en el impacto de la
hipertensidon en la funcién diastélica, estudié a 704 participantes con alta prevalencia de
hipertensidn y obesidad, determinaron indices de adiposidad, resistencia a la insulina y funcién
diastélica del VI con ecocardiograma, encontraron que la resistencia a la insulina se asocié de forma
independiente con disminuciéon de la E prima lateral y aumento del cociente E / e prima, y DD,
concluyendo que la resistencia a la insulina aumenta el impacto de la hipertension en la disfuncidn
diastdlica. (29)

Bouthoorn et. al evaluaron la prevalencia de DD y ICFEC en pacientes diabéticos tipo 2, estimaron
la prevalencia de DD e ICFEC de 48% [intervalo de confianza del 95%: 38% -59%] en 2959
participantes hospitalizados y 35% (intervalo de confianza del 95%: 24% -46%) en 2813 participantes
de la poblacion general, la prevalencia agrupada de DD fueron 47% para mujeres (intervalo de
confianza del 95%: 37% -58%) y 46% (intervalo de confianza del 95%: 37% -55%) para hombres,
concluyeron que La prevalencia de DD en pacientes con diabetes tipo 2 es alta en ambos sexos. (30)

Hipertension arterial y prehipertension

A Shantsila et al, estudiaron la disfuncién renal y el deterioro diastélico en minorias étnicas
britdnicas con hipertension de origen Africa-Caribe y Asia meridional, en 510 hipertensos con
fraccion de eyeccién mayor de 55% y sin antecedentes de cardiopatia isquémica o patologia
valvular, encontraron que la hipertrofia del VI fue comun y estuvo presente en un 62% de pacientes
con tasa de filtraciéon glomerular normal, 73% en sujetos con filtrado entre 60-89 ml min y en un
87% con filtrado menor de 60 ml min, el nivel de filtrado glomerular reducido se asocié con un indice
de masa ventricular izquierdo mas alto y fue un predictor independiente de pardmetros

41



ecocardiograficos de disfuncién diastdlica, ademas un indice de masa ventricular mas alto fue un
predictor independiente de muerte por cualquier causa o cardiovascular.(31)

R. Ladeiras et al, determinaron si la funcién diastdlica estuvo alterada en pacientes con
prehipertensién en adultos asintomaticos, con una muestra de 925 adultos de 45 afios 0 mas, sin
enfermedad cardiovascular conocida, se categorizaron segun prehipertensos e hipertensos,
encontraron que tenian un promedio de 61,5; 37% eran hombres, la prehipertension estaba
presente en un 30,4% v la hipertensién en 51,0%, hubo una disminucién progresiva de la velocidad
e' prima en individuos prehipertensos e hipertensos 12,2% y 11,3% respectivamente, concluyendo
gue ambas categorias fueron predictores de e' prima mas baja.(32)

M. Hirokawa busco diferencias de género en la asociacidn del indice de masa ventricular izquierdo
y funcién diastdlica en poblacién japonesa MD, estudio a 456 sujetos donde fueron 243 hombres,
hubo diferencias de género significativas en la asociacién entre IMC y relacién E/A, sin embargo no
fueron estadisticamente significativas después de un ajuste por factores, sin embargo hubo
asociaciones significativas entre el IMC y los parametros diastdlicos del VI en cada género, por lo
qgue concluyeron que no hay diferencia de género en la asociacidon entre IMC y parametros
ecocardiograficos de la funcidn diastdlica, sin embargo hubo asociacién entre el IMC y los
parametros diastélicos del VI en general (33)

S. Hoshida et al, tuvo el objetivo de determinar las diferencias relacionadas con la edad y el sexo en
la funcidn diastdlica y dimensiones cardiacas en hipertensos, estudio 479 pacientes y se midié por
ecocardiograma el rendimiento del VI y funcién vascular, encontré que el indice de volumen
auricular izquierdo y la elastancia diastdlica (EDI) (cociente E/e’ prima / indice de volumen sistélico),
pero no indice de masa del VI se correlaciond débilmente con la edad avanzada en ambos sexos, el
indice de elastancia arterial (Eal) y EDI no difirieron significativamente entre sexos en cualquier
edad, el cociente EDI/Eal = cociente E/e’ prima / (0,9 x presidon arterial sistdlica), estaba
significativamente mas alterada en mujeres que en hombres en el grupo de edad >75 afios, las
diferencias en el indice de volumen auricular izquierdo, indice de masa del VI y cociente EDI/Eal
entre > 65 afios solo en mujeres, concluyendo que el deterioro de la funcién diastélica basada en la
relacion con la elasticidad arterial, EDI/ Eal, ocurrié en mujeres ancianas hipertensas. (34)

E. Swierblewska et al, estudio la aparicién y la gravedad de la disfuncién diastdlica en pacientes
tratados con hipertensién arterial de forma retrospectiva en 610 sujetos sin enfermedad
cardiovascular manifiesta, la edad media fue de 54,0 afios, el IMC promedio fue de 29,7, se encontrd
qgue 49,7% de los pacientes tenian funcién diastélica normal, de estos 38,8% eran mujeres y 59,0%
hombres, la DD grado 1 se documenté en el 24,4%, 27,8% fueron mujeres y 21,6% hombres, la DD
grado 2 estuvo presente en el 19.3%, 24.9% eran mujeres y 14.6% hombres, el género femenino, la
edad avanzada, la obesidad, |a diabetes mellitus, la presién sistdlica mas alta y el aumento del indice
de masa del VI se identific6 como variables independientes que aumentan la probabilidades de la
presencia de DD, por lo que se concluyd que hay una prevalencia alta en pacientes hipertensos en
tratamiento sin enfermedad cardiovascular manifiesta. (35)

A. Kumar et al, plantearon la hipétesis de que la hipertension arterial en la edad adulta se asociaria
con un deterioro de la funcidn diastélica independiente del nivel de presidn arterial actual, estudio
1,653 sujetos, encontrando que la hipertension a los 36, 43 y 53 afios fue predictivo de un aumento
del cociente E/e prima y aumento del volumen auricular izquierdo a los 60 a 64 afios, hubo ademas
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un aumento de la masa ventricular izquierda, también las tasas mas rapidas de aumento de la
presion arterial sistdlica se asocid a una peor funcién diastdlica.(36)

ShinYilang etal, investigo la prehipertensidn y disfuncidn diastdlica del ventriculo izquierdo en una
muestra de 4,261 sujetos coreanos, de 45 a 64 afos sin antecedentes comprobados de hipertension
arterial, diabetes mellitus, malignidad, enfermedad arterial coronaria o enfermedad valvular, en un
examen de rutina con ecocardiografia, clasificaron tres grupos segun la presion arterial en reposo
como prehipertensos, hipertensos y normotensos, la prevalencia de prehipertensién fue del 42,1%,
la DD grado 1y 2 fueron significativamente mas frecuentes en sujetos con prehipertensién, segun
el sexo fue mas notable en hombres.(37)

Fang-Fei Wei et al, compararon la presidn arterial como predictores de funcidn diastdlica del
ventriculo izquierdo en una poblacidn flamenca, evaluaron 780 participantes, utilizando indice de
volumen auricular izquierdo, velocidad del flujo sanguineo transmitral y movimiento anular mitral,
y cociente E/e, en su andlisis la hipertensidn se asocidé en un mayor volumen auricular y cociente
E/e, menor onda e prima, concluyendo que la presién arterial elevada fue un predictor a largo plazo
de la funcidn diastdlica. (38)

Obesidad

F. Dini et al, evalud la prevalencia y los determinantes de DD del ventriculo izquierdo en obesos y el
papel del strain global longitudinal y el indice de masa VI en 588 sujetos con una FEVI 250% vy sin
antecedentes de IC, la edad media fue de 47 afos; las mujeres fueron el 71%; la DD ocurrié en el
19% de los pacientes obesos, 12% de sujetos con sobrepeso y 2% de sujetos de peso normal, en
pacientes con IMC >30 kg / m2, el indice de masa del VI y strain global longitudinal se asociaron con
un mayor riesgo de DD seguido de la FEVI, diabetes y presidn arterial sistélica por lo que concluyeron
qgue la DD es mas prevalente en obesos y que el deterioro del strain global longitudinal y aumento
de la masa del VI son los principales predictores independientes de DD en este poblacion de
pacientes.(39)

S. Matta evalué si la inactividad fisica es un predictor independiente de DD en pacientes
ambulatorios de medio oriente con FEVI preservada, incluyeron 1356 pacientes donde la edad
media fue de 52,9 afios y el 51,3% eran mujeres, comparado con pacientes fisicamente activos, el
74,4% de los pacientes fisicamente inactivos eran mayores, mujeres, con mdas comorbilidades y peor
funcién diastdlica con 51,3%, la inactividad fisica se asocié con un 70% mas de probabilidades de
tener disfuncion diastélica, hubo una interaccién significativa entre la inactividad fisica y mayor
indice de masa del ventriculo izquierdo.(40)

Y. Tolga et al, evalud el poder predictivo de diferentes medidas de obesidad para la presencia de
disfuncién diastdlica, en un total de 91 pacientes obesos sin ningin otro factor de riesgo, la
circunferencia de la cintura y el IMC fueron mayores en sujetos con DD, un mayor IMC,
circunferencia de cintura y relacién cintura-cadera aumentaron el riesgo de presencia de DD. (41)

J. Rayner et al, la obesidad causa disfuncion diastdlica y es una de las principales causas de
insuficiencia cardiaca con fraccidon de expulsién conservada, ademas la relajacion miocardica esta
determinada tanto por procesos metabdlicos activos, deterioro del estado energético, esteatosis,
asi como por la remodelacion intrinseca del miocardio, evaluaron a 80 sujetos adultos sin factores
de riesgo cardiovascular con una amplia gama de indices de masa corporal y se sometieron a
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resonancia magnética para evaluar la grasa visceral abdominal, geometria del ventriculo izquierdo,
masa del VI, volumen, funcidon diastdlica por tasa mdaxima de deformacién diastélica y
espectroscopia para fosfocreatina/ATP y contenido de triglicéridos miocardico, encontraron que el
aumento de la obesidad visceral se relaciond con disfuncién diastdlica, contenido miocardico de
triglicéridos, fosfocreatina/ ATP y una relacién de masa-volumen del VI, del efecto negativo de la
grasa visceral sobre la funcion diastélica el 40% se explica por un aumento de triglicéridos, 39% por
reduccién de fosfocreatina/ATP y 21% por remodelado concéntrico del VI. (42)

Enfermedades pulmonares y apnea obstructiva del suefio

A. Zhyvotovska et al, en un metaanalisis busco determinar si en los pacientes con enfermedad
pulmonar obstructiva hay un aumento de la prevalencia de DD, se incluyeron 15 estudios con 1.403
sujetos, se encontrd que Los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva tuvieron un tiempo
de relajacion isovolumétrico prolongado, menor relacion E/A, mayor velocidad pico de onda A,
mayor relacién E/e prima, menor velocidad de onda E, un tiempo de desaceleracion prolongado, un
diametro tele diastdlico del ventriculo derecho mas alto en comparacién con controles, los
pacientes con enfermedad pulmonar tenian una presion arterial pulmonar mds alta, concluyeron
gue Los pacientes con EPOC son mas propensos a tener DD segln lo establecido por parametros
ecocardiograficos. (43)

J. Papanikolaou et al, evaluaron si el sindrome de apnea obstructiva del suefio afecta la prevalencia
de disfuncion diastdlica en pacientes sin comorbilidades, con pacientes entre 20 y 70 afios,
encontraron que el la apnea obstructiva del suefio grave se asocié con una prevalencia y mayor
grado de disfuncién diastdlica en comparaciéon con controles, también la edad mayor 45 afios,
estatura menor 1.74 m, y un indice de masa corporal > 27.7 kg m presentaron una utilidad
diagndstica significativa para identificar la disfuncién diastélica, concluyendo que el sindrome de
apnea del suefio grave es significativamente asociado a disfuncion diastdlica.(44)

Janne M et al, evalud la prevalencia de la disfuncidn del ventriculo izquierdo en la enfermedad
pulmonar obstructiva crdnica sin hipertensidon pulmonar en pacientes estables, se estudiaron 100
pacientes con indice de rendimiento miocardico del VI y strain por doppler tisular, onda E y A,
cociente E/E’, tiempo de relajacion isovolumétrica y volumen de la auricula izquierda, encontraron
gue la disminucién del indice de rendimiento miocardico se encontrd en un 64,9% en pacientes con
enfermedad pulmonar obstructiva sin hipertension pulmonar y en un 88,5% con hipertension
pulmonar, y una tasa de strain inferior en 62,2% sin hipertensién pulmonary 76,9% con hipertensidn
pulmonar y el tiempo de relajacién isovolumétrica estuvo alterado en pacientes con enfermedad
pulmonar obstructiva sin hipertensién pulmonar. (45)

Enfermedades reumaticas y endocrinas

H. Li et al, realizo un estudio de prevalencia y factores de riesgo de DD en pacientes con
hipertiroidismo, comparo 388 pacientes con hipertiroidismo manifiesto y 388 eutiroideos como
control, encontré que la prevalencia de DD fue del 35,1% entre hipertiroideos y 25,5% en
eutiroideos, ademas aumento la DD con la edad y el indice de masa corporal en el grupo de
hipertiroidismo, los posibles factores de riesgo de DD del VI como hipertension, diabetes,
disminucion de la tasa de filtracién glomerular y el aumento del nivel de hormonas tiroideas no se
asocio con la DD, sin embargo el sobrepeso o la obesidad se asociaron significativamente con la
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disfuncién diastdlica del VI, ademas el grupo de mayores de 60 ainos se asociaron significativamente
con DD por lo que concluyeron que la DD fue muy comun en particular en personas mayores y con
sobrepeso u obesos con hipertiroidismo, ademas la edad y el IMC eran factores de riesgo
independiente para DD, mientras que el nivel de hormonas tiroideas no lo fue. (46)

E. Costanza et al, evalud la incidencia y predictores de nueva aparicion de DD en pacientes con
artritis reumatoide en 295 personas sin enfermedad cardiaca manifiesta con ecocardiografia
doppler, se encontrd que 73,6% tenian valores diastélicos normales del VI, al afio de seguimiento
24% desarrollaron DD de grado I, la menor relacién E/A se asocié de forma independiente con DD
de nueva aparicién junto con una mayor edad y presién arterial sistélica alta, ademas el nuevo inicio
de DD fue de 0% en pacientes sin ningun factor.(47)

Lebogang Mokotedi et al, este estudio compard la prevalencia estimada y los posibles
determinantes de la disfuncién diastélica en pacientes con artritis reumatoide, la DD se evalud con
la relacién E/A, cociente E/e prima lateral y septal e indice de volumen auricular izquierdo en 176
pacientes con artritis reumatoide, ademas se determinaron la relacién de los factores de riesgo
cardiovascular tradicionales y caracteristicas de la AR con la funcién diastélica de acuerdo con
criterios actuales, la prevalencia de disfuncién diastdlica fue de 59 %, un aumento en la relacién
cintura-cadera se asocio con disfuncion diastdlica. (48)

Enfermedad renal cronica

J. Malik et al, valoraron la disfuncidon diastélica en pacientes en hemaodialisis sin insuficiencia
cardiaca manifiesta, donde la hipertrofia ventricular izquierda estuvo presente en el 53% de los
pacientes, el remodelado concéntrico en el 17%, una mayor masa ventricular izquierda indexada se
relacioné con mayores niveles de BNP, la disfuncion diastdlica estaba presente en el 61% de los
cuales grado 1 en el 25%, grado 2 en 21% y grado 3 en 8%. (49)

Pronostico en la Insuficiencia cardiaca y eventos cardiovasculares

Justin B et al, en un metaanalisis buscd proporcionar estimaciones del riesgo de progresion a
insuficiencia cardiaca manifiesta desde una DD ventricular izquierda asintomatica, evaluando un
total de 25.369 participantes seguidos en promedio durante 7,9 afos, los riesgos absolutos de
progresién a IC fueron 8.4 por 100 personas-afio para aquellos con disfuncién sistélica, 2.8 por 100
personas-afio para aquellos con DD, y 1,04 por 100 personas-afio sin ninguna disfuncién ventricular
evidente, el riesgo relativo de IC para disfuncién sistdlica fue del 4,6 y el de DD fue de 1,7,
concluyendo que ambas estdn asociados con un riesgo sustancial de IC. (50)

R. Toida et al, examinaron la relacién entre los grados DD diagnosticada por criterios de la Sociedad
Americana de Ecocardiografia 2016 y varios parametros ateroesclerdticos y eventos
cardiovasculares mayores en pacientes en hemodialisis con FEVI conservada, 63 pacientes de 64-75
afios, donde el 31,7% fueron mujeres participaron, todos los pacientes se sometieron a mediciones
del grosor intima-media carotideo, puntuacion de placa, indice tobillo-braquial y velocidad de la
onda de pulso braquial-tobillo, hipotensién ortostdtica, presencia o ausencia de pos-didlisis,
encontré que hipotensidon ortostatica pos-dialisis y la puntuacién de placa aumentaron
proporcionalmente con grados de DD, 11 pacientes desarrollaron eventos cardiovasculares mayores
incluidas 2 muertes cardiovasculares y el grado DD estaba asociado con eventos mayores.(51)
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Wanhong Yin et al, describid las caracteristicas epidemiolégicas y hemodinamicas de los pacientes
criticamente enfermos con disfuncién diastélica basada en ecocardiografia, encontré que mas de la
mitad de los pacientes en UCI tenian disfuncién diastdlica y 16% de ellos tenian problemas
restrictivos, ademads eran mas propensos a tener un didmetro de vena cava inferior mas grande,
puntuacion de agua pulmonar extravascular mas alta, inferior FEVI y mayor relacion E/e prima,
concluyendo que los pacientes criticamente enfermos con disfuncién diastdlica y llenado restrictivo
tienen un aumento del estado de volumen, puntuacién de ultrasonido de agua pulmonar
extravascular, reduccidn de la disfuncion sistdlica y menor posibilidad de normalizacidn de la presion
auricular izquierda. (52)

U. Heuschmann et al, evaluaron la prevalencia y determinantes de la disfuncidn diastélica y sistdlica
e IC en pacientes con accidente cerebrovascular, la disfuncidn cardiaca se clasificd en FEVI <52% en
hombres o0 <54% en mujeres, DD, ICFER IC en rango medio o ICFEC, se estudiaron 644 pacientes con
mediana de edad de 71 afios, 61,5% hombres, la prevalencia de disfuncién cardiaca e IC fue de 9,6%,
la DD fue de 23,3%,; la insuficiencia cardiaca clinicamente manifiesta 5,4%, la ICFEC fue de 4,35%, la
IC con fraccion de eyeccidon de rango medio de 0,31%, la ICFER de 0,78%, la IC fue asociada con
antecedentes de enfermedad coronaria y troponina T de alta sensibilidad al inicio del estudio, la DD
se asocié con edad mas avanzada e hipertensién, concluyendo que una proporcion sustancial de la
poblacion del estudio exhibié disfuncién cardiaca. (53)

A. Santos et al, evalud la funcién Al medida por ecocardiografia speckle tracking en pacientes con
ICFEP inscritos en el ensayo TOPCAT, la tensién maxima Al mas baja indico disfuncidn Al y se asocio
con edad avanzada, mayor prevalencia de fibrilacién auricular e hipertrofia del VI y peor funciéon
sistélica del VI'y VD y peor funcién diastdlica del VI, a un seguimiento medio de 31 meses el 25,5%
de sujetos sufrieron alguno de los siguientes puntos como muerte cardiovascular, hospitalizacion
por IC y muerte subita abortada, el pico de tensidn Al mas bajo se asocié con mayor riesgo de estos
desenlaces.(54)

A. Gohar et al, en un estudio desarrollo modelos para cribado oportuno de disfuncidn diastédlica e
insuficiencia cardiaca con fraccidn de expulsién preservada en hombres y mujeres de alto riesgo, en
1,371 participantes de atencion primaria, encontrando como fuertes predictores el aumento de la
edad, indice de masa corporal, disnea moderada a grave, aumento de la presidon de pulso y los
antecedentes de cardiopatia isquémica asi péptido natriurético N-terminal pro tipo b. (55)

E. Donal et al, estudio la prevalencia e importancia prondstica del diagndstico ecocardiografico de
insuficiencia cardiaca con fraccion de expulsidon conservada, se incluyeron pacientes tras una
presentacion de IC aguda, utilizando criterios Framingham, péptido natriurético de tipo B (BNP)>
100 ng / L o pro- BNP (NT-pro-BNP)> 300 ng / Ly fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo (VI)
>45%, la ecocardiografia se realizé después de 4-8 semanas, se encontré que al menos dos criterios
ecocardiograficos anormales de DD se encontraron en un 94%, 4 criterios de DD y signos de
cardiopatia estructural en 76%, DD leve en un 30%, moderada en el 27% y grave en el 35%, los
predictores independientes de peor prondstico fue la DD moderada y severa, presencia 24 de
parametros diastdlicos anormales. (56)
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M. Obokata et al, estudio el deterioro de la funcidn y estructura ventricular derecha en el tiempo
en pacientes con: ICFER definida por hemodinamia invasiva u hospitalizacién por edema pulmonar
en 271 paciente que se sometieron a evaluaciones ecocardiograficas seriadas con > 6 meses de
diferencia, la mediana de seguimiento fue de 4 anos, se encontré que hubo una disminucién del
10% en el cambio del 4rea fraccional del VD y aumento del 21% en el area diastdlica del VD, la
prevalencia de insuficiencia tricispidea aumenté en 45%, también en 238 pacientes con funcién
normal del VD, el 23% desarrollaron dilatacién del VD durante el seguimiento el cual se asocié con
fibrilacion auricular, mayor peso corporal, enfermedad coronaria, mayores presiones de llenado de
la arteria pulmonar y ventriculo izquierdo, los pacientes con ICFEC que desarrollaron dilatacion del
VD tuvieron un riesgo de muerte casi dos veces mayor, por lo que concluyeron que los pacientes
con ICFEC la estructura del ventriculo derecho y la funcidén se deteriora en mayor medida con el
tiempo. (57)

Planteamiento del problema

Hace tiempo, a los pacientes con insuficiencia cardiaca (IC) generalmente se consideraba que tenian
un diagndstico de cardiomiopatia dilatada o cardiopatia isquémica con una fraccidon de expulsién
del ventriculo izquierdo disminuida, pero actualmente, las alteraciones en la funcién diastdlica del
ventriculo izquierdo representan una parte importante de las manifestaciones y signos de la
insuficiencia cardiaca. Mas del 50% de los pacientes que ingresan con diagndstico de insuficiencia
cardiaca tendran una fraccién de eyeccién conservada.

La disfuncidn diastdlica del ventriculo izquierdo (DDVI) es comun e incluso en ausencia de (IC), y se
ha estimado que un 70% de los pacientes de mas de 75 afios tendrdn algun grado de DDVI.

En Paises desarrollados la disfuncion diastélica (DD) en personas de mas de 60 afios segln un
metanalisis, reporto una mediana de prevalencia del 36,0%, (con rangos de 15,8 al 52,8%). La
disfuncion sistdlica es menos comun con una mediana de 5,5% (3.3-9.2%).

La insuficiencia cardiaca con fraccién de expulsidn conservada (ICFEP) es mas comun, con mediana
de prevalencia de 4.9% (3.8-7.4%) que la insuficiencia cardiaca con fraccidn de expulsidn disminuida
(ICFER) con mediana de prevalencia en 3.3%, (2.4-5.8%). La ICFER es mas comun en hombres,
mientras que la ICFEP es mds comun en mujeres.

En México solo un estudio multicéntrico en 2004 en pacientes con IC, reporto que la ICFER
represento 671.4%, y la ICFEP del 31.8%, y la mediana de edad fue de 62 afios, con una prevalencia
en hombres del 58% con IC en general.

La disfuncién diastdlica del ventriculo izquierdo se caracteriza por alteraciones en el llenado
diastédlico del VI y es un fuerte predictor de eventos cardiovasculares e insuficiencia cardiaca. El
diagndstico de disfuncidon diastdlica se asocia con un riesgo 3,53 veces mayor de eventos
cardiovasculares o muerte.

En las primeras fases de la disfuncién diastélica (DD), una rigidez elevada del ventriculo izquierdo
(V1) se asocia con anomalias en el llenado mitral en didstole con tolerancia normal al ejercicio y sin
desarrollo de sintomas, esta fase puede estar latente durante largos periodos hasta que el desarrollo
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de sintomatologia de insuficiencia cardiaca. Cuando esta enfermedad progresa, la presién pulmonar
aumenta de forma desproporcionada al ejercicio, disminuyendo la tolerancia al esfuerzo,
posteriormente si las presiones pulmonares aumentan mucho mds, aparecen la clinica de IC. En
muchos casos de pacientes con IC diastélica, la fibrilacién auricular estd presente, lo que nos lleva a
pensar en una asociacidén y que comparten una fisiopatologia. En presencia de fibrilacién auricular,
la disfuncion diastdlica puede deteriorarse ain mas y llevar rdpidamente a IC diastdlica.

Los factores de riesgo mas importantes para DD es la edad, hipertension, diabetes mellitus y la
hipertrofia VI, y la obesidad. La hipertensidon es el factor de riesgo mas importante para DD, a través
de varios mecanismos como sobrecarga hemodinamica, isquemia miocardica, la disminucién de la
presion arterial con medicamentos antihipertensivos puede mejorarla, Segun un estudio publicado
en la revista blood pressure se documentd DD grado 1 en 24,4% y grado 2 en el 19,3% de pacientes
hipertensos. La DD en pacientes diabéticos esta presente en el 34% al 48 % segun algunos estudios
y se asocia con aumento de la masa del VI, grosor de la pared y rigidez arterial. En base a eso se
concluye que hay un periodo latente en que la disfuncion diastdlica progresa en severidad hasta
aparecer sintomatologia de IC.

Segun otro estudio de revisién del circulation Journal, la DD leve se encontré en un 21% de la
poblaciéon, y DD moderada a grave en un 7%, y en base a la severidad se asocia con mayor riesgo de
IC sintomatica y mortalidad. La disfuncidon diastdlica de cualquier gravedad se asocia con un
aumento de la mortalidad, incluso en pacientes asintomaticos. Un estudio poblacional encontré que
después de cuatro afios, el 3.3% de los pacientes con disfuncién diastélica en la ecocardiografia
inicial desarrollaron insuficiencia cardiaca sintomatica, el 23% habia empeorado la disfunciéon
diastdlica y el 9% habia mejorado la disfuncién diastélica. Durante los siguientes seis afios de
seguimiento, el 3% de los pacientes con disfuncion diastélica normalizada, el 8% con disfuncion
diastélica leve y el 12% de aquellos con disfuncion diastdlica de moderada a grave desarrollaron
insuficiencia cardiaca clinica. La edad avanzada, la hipertensidn, la diabetes y la enfermedad
coronaria aumentaron el riesgo de insuficiencia cardiaca. El prondstico después de la primera
hospitalizacién por ICFEP es malo, con tasas de mortalidad a un afio de hasta el 25% entre los
pacientes mayores y tasas de mortalidad a los cinco afios del 24% entre los pacientes mayores de
60 afios y del 54% entre los mayores de 80 afios. Los pacientes con ICFEP evolucionan peor que los
controles emparejados por edad y sexo y han informado tasas de mortalidad similares o mejores
qgue los pacientes con insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién reducida. Los factores
asociados a peor prondstico incluyen niveles mas altos de NT pro-BNP, edad avanzada, diabetes,
historia de infarto de miocardio o enfermedad pulmonar obstructiva crdnica, tasa de filtracién
glomerular y funcién diastélica reducidas y remodelado del ventriculo derecho. Para el manejo, La
ESC solo recomienda diuréticos para el tratamiento de la sobrecarga de liquidos, pero en el contexto
de ICFEP, Sin embargo, no hay recomendaciones con respecto a otros medicamentos. Sin embargo,
se hace énfasis en la importancia de identificar y tratar las comorbilidades cardiovasculares y no
cardiovasculares, La ACC / AHA y la ESC recomiendan ejercicio de resistencia en ICFEP para mejorar
la capacidad de ejercicio, el funcionamiento fisico y la funcidn diastélica. La fibrilacion auricular es
comun por lo que el tratamiento en estos pacientes incluye la identificacidn y el tratamiento de las
causas subyacentes, anticoagulacion guiada por una estratificacion de riesgo apropiada y estrategias
de control de la frecuencia con betabloqueantes, bloqueadores de los canales de calcio y digoxina,
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La revascularizacién completa se asocia con una MEJORIA respecto en mortalidad en pacientes con
ICFEP y enfermedad arterial coronaria con criterios de revascularizacion.

Sin embargo, a pesar de esta evidencia, En América exceptuando paises desarrollados, aun se
desconoce la prevalencia de la disfuncién diastdlica ni de ICFEP, por lo que no podrian extrapolarse
los datos a nuestra poblacion, en México no hay estudios publicados que describan nuestra
prevalencia de DDVI ni los factores de riesgo implicados en el desarrollo de disfuncion diastélica.
Por lo que se desconoce las alteraciones y severidad de la funcién diastdlica.

Justificacion.

En México La ENADID 2018 reporta que el nimero de personas de 60 aflos o0 mas que reside en
México es de 15.4 millones, cifra que representa 12.3% de la poblacidn total. De éstas, 60% son
mujeres (1 048 426) y 40% son hombres (697 699). El 43.1% tiene entre 60 y 69 afos, mientras que
mas de la tercera parte (36.4%) entre 70 y 79 afos, 17.4% y 3.1% en 80-89 y mas de 90 afios
respectivamente. segun la ultima encuesta ENSANAUT 2018, reporto que el 87.6% de la poblacién
femenina mayor de 60 afios y el 86.5% de hombres de la misma edad cuenta con algin seguro
médico, son las mujeres quienes tienen la tasa mas alta de uso de servicios de salud, tanto
ambulatorios como hospitalarios.

La diabetes en personas de mas de 20 afios, con una prevalencia de 10.3% , se calcula 8.6 millones
de personas, de los cuales 11.4% son mujeres y 9.1% hombres, donde CDMX cuenta con la mayor
prevalencia por estado del 12.7%, respecto a la hipertensidon en México 18.4% son hipertensos
aproximadamente 15.2 millones de personas, 20.9% mujeres y 15.3% hombres, A nivel nacional, en
2018, el porcentaje de adultos de 20 afios y mas con sobrepeso y obesidad es de 75.2% (39.1%
sobrepeso y 36.1% obesidad), porcentaje que en 2012 fue de 71.3 por ciento.

En 2012 el porcentaje de consumo de tabaco entre la poblacion de 20 afios y mas fue de 19.9%, y
en el 2018 se reduce al 11.4 por ciento, hipercolesterolemia en mujeres 17.7% hombres y 21%
mujeres. Al ser la poblacién mexicana una poblacién con una prevalencia alta de pacientes con edad
avanzada, factores de riesgo cardiovascular, y en aumento, se espera que haya una alta prevalencia
de disfuncidn diastdlica, que progresara a IC sintomatica con aumento de la mortalidad por dicha
causa.

En base a lo descrito, al realizar este estudio nos dara mas informacion de la poblacién con la que
tratamos en la consulta externa, estimaremos la prevalencia, y que factores de riesgo estan
implicados, y al generar este conocimiento tendremos un panorama mas amplio de la enfermedad,
porque es importante recordar que la DDVI asintomatica es un periodo crucial para intervenir y
prevenir el desarrollo de insuficiencia cardiaca sintomdtica. Ya que hay evidencia sobre un beneficio
en mortalidad en quienes mejoraron parametros de DDVI en comparacién en el que no hubo
mejoria, por lo que, al conocer nuestra poblacidn, se podran tomar e iniciar medidas en base a ello.
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Pregunta de investigacion

¢Cual es la prevalencia de disfuncidn diastélica por ecocardiograma en pacientes de la consulta
externa de cardiologia de hospital central sur?

Objetivo general

Conocer la prevalencia de disfuncién diastdlica en pacientes de cardiologia de la consulta externa
en el periodo comprendido de enero 2019 a enero de 2020, en el Hospital Central Sur de Alta
especialidad de PEMEX.

Objetivos especificos

Estimar la prevalencia de disfuncidn diastdlica aplicando dos criterios ecocardiograficos diferentes.
Estimar la prevalencia de cada grado de disfuncidn diastdlica aplicando dos criterios diferentes.
Describir las caracteristicas de demograficas de los pacientes con disfuncidn diastélica.

Describir la prevalencia de comorbilidades en los pacientes con disfuncidn diastdlica

Describir las principales caracteristicas ecocardiograficas en pacientes con disfuncidn diastdlica.

Hipotesis.
Hay mayor prevalencia de disfuncién diastdlica que pacientes sin disfuncidn diastélica en la consulta
externa de cardiologia.

Hipdtesis nula.

Hay menor prevalencia de disfuncién diastdlica que pacientes sin disfuncién diastdlica en la consulta
externa de cardiologia.

Tipo de estudio disefio

Observacional descriptivo, retrospectivo y transversal.
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Analisis estadistico

Los datos cuantitativos continuos se expresaron como mediana + rango intercuartilico (RI) y
porcentajes, las variables continuas se compararon mediante la prueba de chi cuadrada de Pearson,
las variables categdricas se compararon mediante la prueba exacta de Fisher. Los resultados se
consideraron significativos cuando P <0,05. Se utilizd IBM SPSS Statistics para todos los andlisis
estadisticos.

Material y método

Universo de estudio: Hospital central sur de alta especialidad
Poblacion de estudio: Pacientes de consulta externa del servicio de cardiologia
Tamafio de la muestra:

N = tamafio de la poblacion ¢ e = margen de error (porcentaje expresado con decimales ) ¢ z =
puntuacion z

22xp(1-p)

82

Tamafo de la muestra =

2
z°Xp(1-p)
b — )
e“N

Nivel de confianza definido: 95% =1.96

Precision deseada: 3%.

Valor aproximado de referencia: 27% prevalencia de disfuncién diastélica.
Poblacién de estudio en cardiologia: 1372

Se define tamafio muestral: N= 522

Criterios de seleccion

Criterios de seleccion:
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Pacientes con edad mayor de 18 afos.

Pacientes con ecocardiograma

Pacientes subsecuentes en el servicio de cardiologia

Criterios de exclusion.

Pacientes hospitalizados en cardiologia por insuficiencia cardiaca descompensada

Pacientes hospitalizados en cardiologia en el contexto de sindrome coronario agudo isquémico.

Pacientes con arritmias no controladas

Pacientes con dispositivos de estimulacién cardiaca

Ausencia de ecocardiograma completo o problemas técnicos en las mediciones.

Pacientes que por interconsulta de otro servicio se realizé un ecocardiograma y posteriormente no

amerito seguimiento por cardiologia.

Criterios de eliminacion:

Pacientes que no es accesible su informacidn por falla del sistema electrénico médico.

Pacientes con ausencia de informacidn por depuracidn del historial médico.

Pacientes que perdieron derechohabiencia y su historial médico ya no estd disponible.

Definicidn operativa de las variables

Variable Tipo de
Variable y
escala de
medicién

Disfuncién Nominal

diastdlica (BSE)

Definicion conceptual

Deterioro de la succion diastdlica temprana por alteracion de la
relajacion con o sin fuerza de restauracion reducida, aumento de la
rigidez del VI que condicionan aumento de las presiones de llenado
cardiaco. (ASE)

Definicion operacional

Si cumplen cualquiera de
las siguientes
combinaciones:

Si:

-Relacién E/a <1+ DTA>230
mseg

- E/A 1-2 + DT 130-230
mseg + E septal reducida
igual o menor a7 cm/s

Indicadores

Si
no

Valor
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Disfuncion
diastdlica (ASE)

Grado de
Disfuncién
diastdlica (ASE)

Grado de
Disfuncién
diastdlica (BSE)

Nominal

Ordinal

Ordinal

Deterioro de la succidn diastélica temprana por alteracion de la
relajacion con o sin fuerza de restauracion reducida, aumento de la
rigidez del VI que condicionan aumento de las presiones de llenado
cardiaco. (ASE)

Grado de deterioro de la funcidn diastdlica del VI (ASE)

Grado de deterioro de la funcién diastdlica del VI (ASE)

- E/A>2 + DT <130 mseg.
No:

- E/Amenor al+DTA<230
mseg

- E/aigual o menor 1 aislada
en hombres de 60 afios

- E/a mayor de 2 aislada en
jovenes menores de 45
afios.

- E/A 1-2 + DTA 130 a 230
mseg + E septal mayor o
igual a 7 + vol Al indexado
normal <34 ml + E/e menor
as.

Si cumplen cualquiera de
las siguientes
combinaciones:

Si:

-E/A menor o igual a 0.8 +
Vel de onda E menor o igual
a50cm/s

-E/A menor o igual a 0.8 y
onda E > 50 cm/s con 1 o
mas: E/e septal >14, E
septal <7 cm/s, Vel IT>2.8
m/s, vol. Al indexado >
34ml.

-E/A >0.8 y <2 con 1 o mas:
E/e septal >14, E septal <7
cm/s, Vel IT>2.8 m/s, vol. Al
indexado > 34ml

-E/Aigual o mayor a 2

No:

-E/A > 0.8 y <2 aislada.
-E/A <0.8 + vel onda E>50
cm/s aisladas.

- E/e septal >14 aislada.

- E septal <7 cm/s aislada.

- Vel IT >2.8 m/s aislada.

- Vol. Al indexado > 34ml
aislado.

Grado I:

- E/A menor o igual a 0.8 +
vel de onda E menor o igual
a 50cm/s.

Grado II:

cualquiera del grupo de
combinaciones

- E/A menor oigual a 0.8 +
onda E mayor de 50cm/s
mas 2 criterios adicionales:
vol indexado Al > o igual a
34 ml, relacion E/e’septal >
14 cm/s, Velocidad IT > 2.8
m/s.

- E/A >0.8 y <2 mas 2
criterios adicionales: vol
indexado Al > o igual a 34
ml, relacién E/e’septal > 14
cm/s, Velocidad IT > 2.8
m/s.

Grado IlI:
-E/A igual o mayor a 2

Grado Indeterminado:
cualquiera de los grupos
siguientes:

- E/A menor o igual a 0.8 +
onda E mayor de 50cm/s
con solo 1 criterios
adicional: vol indexado Al >
o igual a 34 ml, relacién
E/e'septal > 14 cm/s,
Velocidad IT > 2.8 m/s.

- E/A >0.8 y <2 con solo 1
criterio  adicional:  vol
indexado Al > o igual a 34
ml, relacién E/e’septal > 14
cm/s, Velocidad IT > 2.8
m/s.

Grado I:

E/A <1 + >DTA 230 mseg
Grado Il:

Si
no

Grado 1
Grado 2
Grado 3
Indeterminada

Grado 1
Grado 2
Grado 3
indeterminada

wN ko

WwN R o
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Edad

Sexo

IMC

Diabetes tipo 2

Hipertension
arterial

Enfermedad
reumatica

Enfermedades
pulmonares

Enfermedad
renal

Enfermedad

coronaria

Arritmia

Valvulopatia

Intervalo

Nominal

Intervalo

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

Tiempo que ha vivido una persona o ciertos animales o vegetales (RAE)

Caracteristicas fisiologicas y sexuales con las que nacen mujeres y
hombres (UNICEF)

Peso en kilogramos dividido por el cuadrado de |a talla en metros (OMS)

Enfermedad crénica que sobreviene cuando el pancreas no produce
suficiente insulina o cuando no utiliza de manera eficaz la insulina que
produce. (OMS)

Elevacion de la presion arterial por encima de los limites considerados
como “normales”. (OMS)

Un conjunto de enfermedades que tienen en comun la precensia de
manifestaciones clinicas en el aparato locomotor , donde subyace una
alteracion de la respuesta inmune/inflamatoria (MSSSE)

Enfermedades crénicas de las vias respiratorias y otras estructuras del

pulmén (OMS)

Presencia de alteraciones en la estructura o funcién renal durante al
menos tres meses y con implicaciones para la salud (KDIGO)

Proceso patoldgico caracterizado por la acumulacion de placa
aterosclerdtica en las arterias epicardicas, ya sea obstructiva o no
obstructiva. (ESC 2019)

Irregularidad y desigualdad en las contracciones del corazén. (RAE).

Estenosis o insuficiencia (incompetencia) valvular cardiaca, que
producen cambios hemodinamicos. (manual MSD)

E/A 1 a2+ DTA 130 a 230
mseg con 1 o mas: E prima
septal <7, E/e igual o mayor
de 13, Vol. Al indexado
igual o mayor 34 ml.

Grado llI:

E/A >2 mas DT <130 mseg
con 1 o mas: E prima septal
<7, E/e igual o mayor de 13,
Vol. Al indexado igual o
mayor de 34 ml.

Grado Indeterminado:
-E/A1a2masDT 130a230
mseg + E/e entre 9-12 y
ausencia de otros criterios
- E/A >2 mas DT <130 mseg
+ E/E entre 9-12 y ausencia
de otros criterios.

Tiempo en afios desde el
nacimiento y fecha de
captura de los datos
Referencia entre hombre o
mujer en base a lo
capturado en expediente
clinico en el momento de
captura de datos.

Célculo de peso en
kilogramos dividido por el
cuadrado de la talla en
metros al momento de la
captura de datos del
expediente clinico.
Busqueda del diagndstico
previo hecho por medicina
general, interna,
endocrinologia o afines en
el expediente clinico al
momento de captura de
datos.

Busqueda del diagndstico
previo hecho por medicina
general, interna,
endocrinologia o afines en
el expediente clinico al
momento de captura de
datos.

Busqueda del diagndstico
previo hecho por medicina
interna o reumatologia en
el expediente clinico al
momento de captura de
datos.

Busqueda del diagndstico
previo hecho por
neumologia, medicina
interna, medicina del
trabajo, o afines en el
expediente  clinico  al
momento de captura de
datos.

Busqueda del diagndstico
previo hecho por
nefrologia, medicina
interna o afines, en el
expediente clinico al
momento de captura de
datos.

Busqueda del diagndstico
previo hecho por
Cardiologia o medicina
interna en el expediente
clinico al momento de
captura de datos.
Busqueda del diagndstico
previo hecho por
cardiologia, medicina
interna, o afines en el
expediente clinico al
momento de captura de
datos, incluyendo
fibrilacion auricular, flutter
auricular.

Diagnosticada segun ultimo
ecocardiograma al
momento de captura de
datos.

Afios cumplidos al
momento de captura
de datos referido.
Femenino

masculino

IMC  presente  al
momento de captura
de datos referido

Si

Si

Si

Si

Si

Si

Si
No

Si

0-100

0-100
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Tipo de
valvulopatia

Fraccién de
expulsion
ventricular
izquierda

Onda E

Onda A

relaciéon  onda
E/a

Onda e prima

Relacién  onda
E/e’

Volumen
auricular
izquierdo
indexado

Tiempo de
desaceleracion
de flujo de
llenado mitral

Masa ventricular
izquierda
indexada

Velocidad del jet
de regurgitacion
tricuspidea

PSAP

TAPSE

Ordinal

Intervalo

Intervalo

Intervalo

Intervalo

Intervalo

Intervalo

Intervalo

Intervalo

Intervalo

Intervalo

Intervalo

Intervalo

Estenosis o insuficiencia (incompetencia) valvular cardiaca, que
producen cambios hemodinamicos. (manual MSD)

Es el porcentaje de sangre expulsada de un ventriculo con cada latido.
(Texas Heart institute)

Maxima velocidad modal en la didstole temprana, en el pico principal de
la forma de onda espectral (sociedad americana de ecocardiografia ASE)

Maxima velocidad modal en la diastole tardia, en el pico principal de la
forma de onda espectral (sociedad americana de ecocardiografia ASE)

Velocidad de onda E dividida por la velocidad de la onda A. (sociedad
americana de ecocardiografia ASE)

Maxima velocidad modal en la didstole temprana, en el pico principal de
la forma de onda espectral en modalidad doppler tisular (sociedad
americana de ecocardiografia ASE)

Velocidad onda E dividida por la velocidad e prima del anillo mitral.
(sociedad americana de ecocardiografia ASE)

Reflejo del aumento de Presiones y cronicidad del llenado del VI
elevado. (sociedad americana de ecocardiografia ASE)

Intervalo de tiempo desde el pico de la onda E a o largo de la pendiente
del llenado del VI extrapolado a la linea de base de velocidad cero.
(sociedad americana de ecocardiografia ASE)

Medicion lineal ecocardiografica del diametro diastélico del VI y el
espesor de la pared basado en férmulas geométricas para calcular el
volumen del VI, convierte el volumen en masa mediante formula del
cubo. (sociedad americana de ecocardiografia ASE)

Maxima velocidad de regurgitacion tricuspidea por doppler de onda
continua. (sociedad americana de ecocardiografia ASE)

Presion sistdlica de arteria pulmonar estimada con la velocidad de RT al
afadir la presion de la AD. (sociedad americana de ecocardiografia ASE)

Plano de excursién sistélica del anillo tricuspideo, representa una
medida de Funcion longitudinal del VD. (sociedad americana de
ecocardiografia ASE).

Enfermedad valvular por lo
menos moderada,
diagnosticada segun ultimo
ecocardiograma al
momento de captura de
datos, en caso de doble
lesion o multiples
valvulopatias se tomara la
predominante y  mas
severa.

Ultimo Fraccién de
eyeccion ventricular
izquierdo por
ecocardiograma al

momento de captura de los
datos

Valor descrito por dltimo
ecocardiograma, segun
expediente  clinico  al
momento de captura de
datos.

Valor descrito por dltimo
ecocardiograma, segun
expediente  clinico  al
momento de captura de
datos.

Valor descrito por dltimo
ecocardiograma, segun
expediente  clinico  al
momento de captura de
datos.

Valor descrito por dltimo
ecocardiograma, segun
expediente  clinico  al
momento de captura de
datos.

Valor descrito por ultimo
ecocardiograma, segun
expediente  clinico  al
momento de captura de
datos.

Valor descrito por ultimo
ecocardiograma, segun
expediente  clinico  al
momento de captura de
datos.

Valor descrito por ultimo
ecocardiograma, segun
expediente  clinico  al
momento de captura de
datos.

Valor descrito por dltimo
ecocardiograma, segun
expediente  clinico  al
momento de captura de
datos, el cual usa método
lineal por formula del cubo.
Valor descrito por ultimo
ecocardiograma, segun
expediente clinico al
momento de captura de
datos.

Valor descrito por udltimo
ecocardiograma, segun
expediente clinico al
momento de captura de
dato, el cual esta basado en
formula de Bernoulli.

Valor cuantificado por
ultimo ecocardiograma,
seguin expediente clinico al
momento de captura de
datos, basado en modo M .

M
EM
EAO
IAO

P

Porcentaje de
fracciéon de eyeccion
al  momento de
capturar datos

Valor descrito por
dltimo
ecocardiograma,
segin  expediente
clinico al momento
de captura de datos.
Valor descrito por
ultimo
ecocardiograma,
segin  expediente
clinico al momento
de captura de datos.
Valor descrito por
ultimo
ecocardiograma,
segun expediente
clinico al momento
de captura de datos.
Valor descrito por
ultimo
ecocardiograma,
segun expediente
clinico al momento
de captura de datos.
Valor descrito por
ultimo
ecocardiograma,
segun expediente
clinico al momento
de captura de datos.
Valor descrito por
ultimo
ecocardiograma,
segun expediente
clinico al momento
de captura de datos.
Valor descrito por
ultimo
ecocardiograma,
segun expediente
clinico al momento
de captura de datos.
Valor descrito por
ultimo
ecocardiograma,
segun expediente
clinico al momento
de captura de datos.
Valor descrito por
dltimo
ecocardiograma,
segun expediente
clinico al momento
de captura de datos.
Valor descrito por
dltimo
ecocardiograma,
segun expediente
clinico al momento
de captura de datos.
Valor de medicién
ecocardiografica en
mm/s

UuAWN RO

100%

0-100

0-100

0-10

0-100

0-20

0-100

1000

1000

0-10

1000

0-100

55



Descripcion de procedimientos

Se realizard una base de datos en formato Excel de las variables principales y las variables generales
de la poblacidn en el eje de las ordenadas y de los pacientes en el eje de las abscisas, se aiadird una
escala de alfanumérica de 0 =si, 1 = no para las variables nominales, y para las variables ordinales
igualmente se anadird un valor alfa numérico representativo para las diferentes categorias ejemplo
0=grado |, 1= grado Il, 2= grado lll, 3= indeterminado, para las variables en intervalos se tomara el
valor en nimeros enteros, para las variables en intervalos que se expresen en decimales se utilizaran
solo dos cifras después del punto, para la recoleccién de los datos, se accedera al sistema de
expediente electrénico de PEMEX, en el apartado de consulta externa de la especialidad de
ecocardiograma desde la fecha contemplada, para extraer la informacion y valores de las variables
de cada paciente y reportarla en la base de datos de Excel segln las categorias y informacién
solicitada, hasta completar el nimero de pacientes muestra y siguiendo los criterios de inclusién
y/o exclusion y eliminacion.

Recursos

Recursos Humanos.

Investigador: Armando Agustin Ruiz Benitez

Actividad asignada: Asesoramiento en la elaboracién de la discusién, resultados y conclusiones.
Investigador: Eduardo Lara Vazquez

Actividad asignada: Realizacién de estudios ecocardiograficos, reporte de resultados
ecocardiograficos

Investigador: Mario Sebastian Dominguez

Actividad asignada: Asesoramiento en la elaboracion de planteamiento del problema, justificacién,
objetivos, categorizacidn de variables, analisis estadistico y procesamiento de resultados.

Investigador: Diego Ross Alvarez

Actividad asignada: Elaboraciéon de todos los componentes de la investigacion

Recursos materiales.

Computadora portatil: equipo de computo portatil para la organizacion de datos y estructuracion
de la tesis.

Recursos y programa de Office: programas de computo para la elaboracion de base de datos,
manuscritos, organizacion.
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Programa de analisis estadistico: programa especializado para analisis estadistico de los datos
recabados.

Sistema de consulta de PEMEX y computadora institucional: equipo de computo de la institucion y
sistema con el que cuenta para ingresar al expediente medico electrénico.

Equipo para ecocardiografia Vivid 7 GE Medical Systems con transductor sectorial ComfortScan 5S
(2.2 -5 MHz).

Papeleria.

Consideraciones éticas

De acuerdo a la NORMA Oficial Mexicana NOM-012-SSA3-2012, que establece los criterios para la
ejecucion de proyectos de investigacion para la salud en seres humanos.

De la presentacidn y autorizacidn de los proyectos o protocolos de investigacion:

A efecto de solicitar la autorizacién de la investigacidon para la salud en seres humanos, de
conformidad con el objetivo y campo de aplicacién de esta norma, se cumple con todos los puntos
de esta segun el articulo 6 de la presentacion y autorizacién de los proyectos o protocolos de
investigacion; por lo que anexo el formato de solicitud de autorizacién, y documentacién donde
cumplo completamente con los requisitos minimos en base al articulo mencionado.

De conformidad con el articulo 17 del Reglamento.

Se considera nuestra investigacion sin riesgo: ya que empleo técnicas y métodos de investigacion
documental retrospectivos y no realizé ninguna intervencién o modificacién de los individuos que
participan en el estudio, para realizarla me baso en una revisidon de expedientes clinicos. Por lo que,
por tratarse de investigaciones sin riesgo, se podrd dispensar de la obtencién del consentimiento
informado.Los datos personales de los sujetos participantes en la investigacion solo seran accesibles
a los investigadores principales, se resguardara una base de datos que contiene la informacion de
los sujetos en la investigacion y se resguardara en computadora personal del investigador principal
y se hara tendra una copia para respaldo, el cual se encontrara en programa de guardado en linea,
sin acceso de la contrasefia a otras personas.

Resultados

Se analizé una muestra de 522 pacientes en total, los cuales estuvo conformada en un 54.8% por
Hombres. (ver tabla 1).

La mediana de edad de la poblacidn fue de 66 afios con rango intercuartilico de 15.5 afios, la
mediana de peso fue de 72 kilogramos, la mediana de estatura fue de 1.62 M2, el promedio de area
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superficie corporal (ASC) fue de 1.76 M2, la media de Indice de masa corporal (IMC) fue de 27.1.
(Ver tabla 2).

Las comorbilidades con mayor prevalencia en la poblacidén de cardiologia fue la hipertensidn arterial
sistémica con una prevalencia de 71.3% (372 pacientes), seguido de diabetes tipo 2 en un 37.7%
(197 pacientes) y la enfermedad arterial coronaria con un 24.9% (130 pacientes). (ver tabla 3).

Las caracteristicas ecocardiograficas analizadas fueron la fraccién de expulsién ventricular izquierda
(FEVI), onda E de llenado mitral temprana (onda e), onda A de llenado mitral tardio (onda A),
Relacion onda E/A, onda E doppler tisular (onda E), relacion onda e/E, tiempo de desaceleracién del
flujo de llenado mitral (TDA), volumen auricular izquierdo indexado a ASC (VOLAI), masa ventricular
izquierda estimada indexada a ASC (masa vi), velocidad de flujo de regurgitacion tricuspidea (vel.
IT), presidn sistélica de arteria pulmonar estimada (PSAP), movimiento anterior sistdlico del anillo
tricuspideo (TAPSE). Para el diagnostico de disfuncién diastélica (DD) se uso el algoritmo propuesto
por la sociedad de ecocardiografia americana (ASE) y el propuesto por la sociedad de
ecocardiograma britanica (BSE). Se encontré que la prevalencia de disfuncion diastélica en la
consulta de cardiologia del hospital central sur de Pemex al aplicar el método ASE fue del 33.5%
(175 personas), usando el método BSE la prevalencia fue de 68.4% (357 personas). Respecto al grado
de disfuncién diastdlica en la poblacién afectada, se dividié en grado |, 11, lll. Al usar método ASE, de
los 175 pacientes con DD, 46.9% cumplia criterios para grado |, 44,6% tenia grado Il y un 7.4% tenia
grado lll; también 2 pacientes con DD, 1.1% de los enfermos, no pudieron categorizarse en algun
grado. (Ver tabla 4)

Al aplicar el método BSE, 357 personas (68.4%) cumplieron criterios de DD, de estos pacientes, el
71.7% tenian grado |, 24.6% grado Il y el 3.6% tenian grado Ill, todos los pacientes se pudieron
categorizar en algln grado de DD por este método. (ver tabla 5).

Al comparar las caracteristicas demograficas de la poblacién con DD con método ASE y ausencia de
la misma, se encontré que 34.3% de los pacientes con DD eran hombres y 32.6% mujeres con P 0.6,
la mediana de edad era de 68 afos con rango intercuartilico de 16 afos, con P de 0.01, la mediana
de peso fue de 72 kilogramos, tenian una talla de 1.60 m2, el ASC era de 1.75 m2, el IMC era de 27.
(ver tabla 6)

Al emplear el método BSE para diagnostico DD y comparar sus caracteristicas demogréficas se
encontré que 68.2% de los pacientes con DD eran hombres y 68.6% mujeres con P 0.9, la mediana
de edad era de 68 afios con rango intercuartilico de 16 afios, con P < 0.01, la mediana de peso fue
de 72 kilogramos, la mediana de talla fue de 1.62 m2, el ASC era de 1.76 m2, el IMC era de 27.2. (ver
tabla 7)

Las caracteristicas ecocardiograficas asociadas a DD usando el método ASE fue una mediana de FEVI
de 55% con rango intercuartilico de 16%, con P<0.01, onda E de 68 cm/s con p<0.01, onda A de
84cm/s con p<0.01, onda E prima de 5 cm con P<0.01, relacién E/E de 15 con p<0.01, vol.Al de 43
ml/m2 con p<0.01, masa VI 118 gr con p<0.01, vel it. 2.6 m/s p<0.01, presidn sistdlica de arteria
pulmonar de 32 mmhg p<0.01, TAPSE de 20 cm. (Ver tabla 8)

Al describir las caracteristicas ecocardiogréaficas asociadas a DD por método BSE, fueron una
mediana de FEVI de 60% con rango intercuartilico de 10 con p<0.01, onda A 81 cm p<0.01, e/A 0.8
p<0.01, onda E 5cm p<0.01, e/E 12 p<0.01, VOL Al 36 ml p<0.01, masa VI 100 gr. p<0.01,
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Las caracteristicas ecocardiograficas estadisticamente significativas asociadas a DD fue la FEVI de
60%, la onda A de 81cm, la relacién e/a de 0.8, la onda E prima de 5cm, la relacion E/e prima de 12,
el volumen auricular izquierdo indexado 36 ml, la masa ventricular izquierda indexada 100 gr,
p<0.01(ver tabla 9).

Las comorbilidades mads prevalentes en DD por método ASE fueron la enfermedad valvular con un
70% de los pacientes con DD (N.80) p<0.01, de los cuales se subdividié por tipo de valvulopatia
donde la insuficiencia mitral represento el 51% (N 41) y en dicho subgrupo 80.5% tenia DD, la
enfermedad renal crénica (ERC) estuvo presente en el 54.5% de los enfermos de DD (N 30) p<0.01,
seguida de la enfermedad arterial coronaria con 51% de sus enfermos con DD, (N 67) p<0.01(ver
tabla 10).

La prevalencia de comorbilidades en DD diagnosticada por método BSE, la enfermedad mas
frecuente fue la enfermedad arterial coronaria con una prevalencia 81,5% de los enfermos con DD
p<0.01; en segundo lugar la enfermedad pulmonar 81.4% p 0.02; en 3er lugar la enfermedad
valvular con 81.3% p<0.01, al dividirla por subgrupos la estenosis valvular aortica represento el 85%
y la insuficiencia mitral el 73%; posteriormente en 4to lugar y 5to lugar la diabetes tipo 2 y la
hipertension arterial sistémica con 77.7% y 73.4% respectivamente, ambas con p<0.01 (ver tabla
11).

Tabla 1.

Prevalencia por sexo en la consulta de cardiologia de hospital central sur de PEMEX

Genero N. %
Mujer 236 45.2
Hombre 286 54.8
Total 522 100.0

Simbologia: % porcentaje de prevalencia, N nimero de pacientes
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Tabla 2

Caracteristicas demograficas de los pacientes en la consulta de cardiologia de hospital central sur

de PEMEX

Variable demogréfica Medida

Edad m(riq) 66(15.5)
Peso m(riq) 72(17.0)
Talla mriq) 1.62 (0.13)
ASCxot) 1.76(0.18)
IMC m(riq) 27.1(5.8)

Simbologia: m mediana, X media, RIQ rango intercuartilico, DE desviacién estandar.

Abreviaturas: ASC area de superficie corporal, IMC indice de masa corporal.

Tabla 3

Prevalencia de comorbilidades en la consulta de cardiologia de hospital central sur.

N (%)
Hipertensidn arterial sistémica 372 (71.3)
Diabetes tipo 2 197 (37.7)
Enfermedad arterial coronaria 130 (24.9)
Enfermedad valvular 80(15.3)
-Insuficiencia mitral 41 (7.9)
-Estenosis valvular aortica 20 (3.8)
-Insuficiencia valvular aortica 8(1.5)
-Insuficiencia tricuspidea 6(1.1)
-Estenosis mitral 4(0.8)
-Insuficiencia valvular pulmonar 1 (0.2)
Enfermedad pulmonar 59(11.3)
Enfermedad renal crénica 55 (10.5)
Arritmias 48 (9.2)
Enfermedades reumaticas 25 (4.8)

Simbologia: % porcentaje de prevalencia, N nimero de pacientes
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Tabla 4, prevalencia de disfuncién diastélica por método ASE en la consulta de cardiologia de

hospital central sur de PEMEX

Grado DD ASE N (%)
Indeterminado 2(1.1)
Grado 1 82(46.9)
Grado 2 78(44.6)
Grado 3 13(7.4)
Total 175 (33.5)

Simbologia: % porcentaje de prevalencia, N numero de pacientes

abreviaturas: DD disfuncidn diastdlica. ASE: American Society Echocardiography.

Tabla 5, prevalencia de disfuncién diastélica por método BSE en la consulta de cardiologia de

hospital central sur de PEMEX

Grado DD BSE N (%)
Grado 1 256 (71.7)
Grado 2 88 (24.6)
Grado 3 13 (3.6)
Total 357(68.4)

Simbologia: % porcentaje de prevalencia, N nimero de pacientes

abreviaturas: DD disfuncidn diastdlica. BSE: British Society Echocardiography.

Tabla 6, comparacién de las caracteristicas demogréficas asociadas a disfuncion diastdlica por

método ASE en la consulta de cardiologia de hospital central sur de PEMEX

Método ASE
Caracteristicas Medida DD Sin DD
demograficas
Hombres n(%) 286 (54.8) 98(34.3) 188(65.7)
Mujeres n(%) 236(45.2) 77(32.6) 159(67.4)
Edad m(riq) 66(15.5) 68(16) 65(16)
Peso m(riq) 72(17.0) 72 (22.) 71.4 (15.9)
Talla m(riq) 1.62(0.13) 1.60 (0.16) 1.62(0.12)
ASCx(D) 1.76(0.18) 1.75(0.20) 1.77 (0.17)
IMC m(riq) 27.1(5.8) 27.01(6.3) 27.11(5.5)

Simbologia: N. total de pacientes, % porcentaje, m mediana, X media, RIQ rango intercuartilico, DE desviacidn estandar, p valor p

0.69

0.01
0.27
0.48
0.16
0.48

Abreviaturas: ASC area de superficie corporal, IMC indice de masa corporal, DD disfuncién diastdlica. Sin DD: Ausencia de disfuncion diastdlica, ASE: American

Society Echocardiography.
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Tabla 7, comparacién de las caracteristicas demograficas asociadas a disfuncién diastélica por
método BSE en la consulta de cardiologia de hospital central sur de PEMEX

Método BSE

Caracteristicas medida DD Sin DD P
demograficas

Hombres n(%) 286(54.8) 195(68.2) 91(31.8) 0.91
Mujeres n(%) 236(45.2) 162(68.6) 74(31.4)

Edad m(riq) 66 (15.5) 68 (16) 59.5(18.5) 0.00
Peso m(riq) 72 (17.0) 72(17.0) 71.25(17.30) 0.94
Talla m(riq) 1.62 (0.13) 1.61(0.13) 1.64(0.14) 0.27
ASCx(pg) 1.76(0.18) 1.76(0.18) 1.77(0.18) 0.45
IMC m(riq) 27.10(5.8) 27.23(5.70) 26.86(5.60) 0.32

Simbologia: N. total de pacientes, % porcentaje, m mediana, X media, RIQ rango intercuartilico, DE desviacion estandar, p valor p

Abreviaturas: ASC area de superficie corporal, IMC indice de masa corporal, DD disfuncién diastdlica. Sin DD: Ausencia de disfuncién diastdlica, BSE: British
Society Echocardiography.

Tabla 8, comparacidn de las caracteristicas ecocardiograficas asociadas a disfuncion diastodlica por
método ASE en la consulta de cardiologia de hospital central sur de PEMEX

Método ASE

Caracteristicas ecocardiograficas medida DD Sin DD P

FEVI m(riq) 60 (10.0) 55(16) 61.6(6.8) 0.00
ONDA e m(riq) 66.0 (26) 68(36.50) 65(22) 0.00
ONDA A m(riq) 79.0(29.5) 84(34.50) 77(19.55) 0.00
E/A m(riq) 0.80(0.32) 0.80(0.40) 0.80(0.35)  0.82
E mriq) 6.0 (2.6) 5(2.0) 6.8(3.0) 0.00
e/E m(riq) 11.0(5.4)  15(8.4) 9.7(2.0) 0.00
VOL Al m(ria) 33.0(15) 43(17.50) 29(9.0) 0.00
TDA m(riq) 201 (78) 202(83) 198(73) 0.92
MASA VI m(riq) 94 (38) 118(43.50) 87(26.0) 0.00
VEL IT m(ria) 2.2 (0.60) 2.6 (0.80) 2.15(0.50) 0.00
PSAP m(riq) 24 (11) 32.04(16.64) 24.36(8.51) 0.00
TAPSE m(riq) 20 (5.0) 20(4.0) 20.50(4.0)  0.00

Simbologia: m mediana, X media, RIQ rango intercuartilico, DE desviacion estandar, p valor p

Abreviaturas: FEVI fraccion de expulsion ventricular izquierda, onda e onda temprana de llenado mitral, onda A onda tardia de llenado mitral, e/A relacién
de onda E y onda A, E onda septal tisular, e/E relacién onda E y onda E tisular septal, TDA tiempo de desaceleracion de flujo mitral, Vol Al volumen auricular
izquierdo indexado, masa VI masa ventricular izquierda indexada, Vel IT velocidad del chorro de insuficiencia tricispide, PSAP presidn sistdlica de arteria
pulmonar, TAPSE; excursidn sistélica del anillo tricispideo, DD disfuncion diastdlica. Sin DD: Ausencia de disfuncién diastdlica, ASE: American Society
Echocardiography.
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Tabla 9, comparacidn de las caracteristicas ecocardiograficas asociadas a disfuncién diastélica por
método BSE en la consulta de cardiologia de hospital central sur de PEMEX

Caracteristicas ecocardiograficas

FEVI m(riq)
ONDA e m(riq)
ONDA A m(riq)
E/A mriq)

E m(ri)

e/E mriq)

VOL Al m(riq)
TDA m(riq)
MASA VI m(riq)
VEL IT m(riq)
PSAP m(riq)
TAPSE m(riq)

medida

60 (10.0)
66.0 (26)
79.0 (29.5)
0.80(0.32)
6.0(2.6)
11.0(5.4)
33.0(15)
201 (78)
94 (38)

2.2 (0.60)
24 (11)
20(5.0)

Método BSE

DD Sin DD
60(10) 61(5.30)
64(25) 70(21.85)
81(30) 69.5(29.5)
0.80(0.32)  0.90(0.44)
5.0(1.60)  8.0(2.50)
12.0(5.40)  5.0(1.60)
36.0(16.0)  26.50(8.0)
205(82) 189.50(72)
100(41.0)  77.50(22.25)
2.3(0.70)  2.15(0.43)
26.0(12.16) 24.36(7.53)
20(5.0) 20.5(3.3)

Simbologia: m mediana, X media, RIQ rango intercuartilico, DE desviacion estandar, p valor p

P
0.00
0.26
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.95
0.00
0.11
0.12
0.18

Abreviaturas: FEVI fraccion de expulsion ventricular izquierda, onda e onda temprana de llenado mitral, onda A onda tardia de llenado mitral, e/A relacion
de onda E y onda A, E onda septal tisular, e/E relacién onda E y onda E tisular septal, TDA tiempo de desaceleracion de flujo mitral, Vol Al volumen auricular
izquierdo indexado, masa VI masa ventricular izquierda indexada, Vel IT velocidad del chorro de insuficiencia tricispide, PSAP presidn sistdlica de arteria
pulmonar, TAPSE; excursion sistdlica del anillo tricispideo, DD disfuncion diastdlica. Sin DD: Ausencia de disfuncion diastdlica, BSE: British Society

Echocardiography.

Tabla 10, tabla comparativa de las comorbilidades mas prevalentes en disfuncién diastdlica por
método ASE en la consulta de cardiologia de hospital central sur de PEMEX

Comorbilidades

Diabetes tipo 2

Hipertensidn arterial sistémica
Enfermedades reumaticas
Enfermedad pulmonar
Enfermedad renal crénica
Enfermedad arterial coronaria
Arritmias

Enfermedad valvular
Insuficiencia mitral

Estenosis mitral

Estenosis aortica

Insuficiencia aortica
Insuficiencia tricdspidea
Insuficiencia pulmonar

N(%)

197 (37.7)
372(71.3)
25(4.8)
59(11.3)
55(10.5)
130(24.9)
48(9.2)
80(15.3)
41(51.3)
4(5)
20(25)
8(10)
6(7.5)
1(1.3)

Método ASE

DD Sin DD P
85(43.1) 112(56.9) 0.00
133(35.8) 239(64.2) 0.09
6(24) 19(76) 0.30
23(39) 36(61) 0.34
30(54.5)  25(45.5) 0.00
67(51.5) 63(48.5) 0.00
16(33.3)  32(66.7) 0.97
56(70) 24(30) 0.00
33(80.5) @ §(19.5) 0.06
4(100) 0

11(55) 9(45)

4(50) 4(50)

3(50) 3(50)

1(100) 0

Simbologia: % porcentaje de prevalencia, N nimero de pacientes, p valor p

Abreviatura: DD disfuncion diastdlica. Sin DD: Ausencia de disfuncidn diastélica, ASE: American Society Echocardiography.
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Tabla 11, tabla comparativa de las comorbilidades mas prevalentes en disfuncién diastdlica por
método BSE en la consulta de cardiologia de hospital central sur de PEMEX

Método BSE

Comorbilidades N(%) DD Sin DD P
Diabetes tipo 2 197 (37.7) 153(77.7) 44(22.3) 0.00
Hipertensidn arterial sistémica  372(71.3) 273(73.4) 99(26.6) 0.00
Enfermedades reumaticas 25(4.8) 16(64) 9(36) 0.62
Enfermedad pulmonar 59(11.3) 48(81.4) 11(18.6) 0.02
Enfermedad renal crénica 55(10.5) 43(78.2) 12(21.8) 0.09
Enfermedad arterial coronaria  130(24.9) 106(81.5) 24(18.5) 0.00
Arritmias 48(9.2) 28(58.3) 20(41.7) 0.11
Enfermedad valvular 80(15.3) 65(81.3) 15(18.8) 0.00
Insuficiencia mitral 41(51.3) 32(78) 9(22) 0.24
Estenosis mitral 4(5) 4(100) 0

Estenosis aortica 20(25) 17(85) 3(15)
Insuficiencia aortica 8(10) 8(100) 0

Insuficiencia tricuspidea 6(7.5) 3(50) 3(50)
Insuficiencia pulmonar 1(1.3) 1(100) 0

Simbologia: % porcentaje de prevalencia, N nimero de pacientes, p valor p

Abreviatura: DD disfuncidn diastdlica. Sin DD: Ausencia de disfuncion diastdlica, BSE: British Society Echocardiography.

Discusion

La prevalencia total de DD en la poblacién de cardiologia del hospital PEMEX sur fue
aproximadamente un poco mas de la tercera parte de la poblacion, usando el método ASE, pero
llegaba hasta un 68.4% con método BSE, lo que podria sugerir que este ultimo es mds sensible, sin
embargo, habria que considerar que podria estar sesgado por la alta prevalencia de comorbilidades.
En un metanalisis realizado por Evelien E.S et al, realizado en poblacién de habla inglesa y alemana,
sin lograr especificar el tipo de raza, informaron una mediana de prevalencia del 36% con un rango
de 15-52.8%, sin embargo no se menciond el criterio utilizado, en otro estudio, Hardik Mehta et al,
en poblacion latina, utilizaron el método ASE, reportando una prevalencia de DD de 50%, por lo que
se concluye que al utilizar el método ASE nuestra prevalencia de DD es similar en la poblacion
mundial, salvo el método BSE, en el cual no se logré encontrar algin estudio que compartiera el
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mismo algoritmo propuesto por la BSE, por lo que se considerd que la prevalencia por ese método
es mayor a lo mencionado en la literatura mundial.

Al categorizar por grados de DD usando el algoritmo propuesto ASE, el grado | represento la mayoria
de los pacientes con DD (46.9%) aunque con muy poca diferencia respecto al grado Il (44.6), ambas
representaban mas del 90% de enfermos con DD; al compararlo con el método BSE, se conservé el
mismo patrén predominante del grado I, sin embargo hubo una mayor porcentaje de prevalencia
(71.7%) que represento mas de dos tercios de enfermos con DD; estos resultados podrian sugerir
que el método BSE podria ser mas sensible para diagnosticar a los pacientes en las etapas iniciales
de DD y menos sensible para grados mas avanzados.

Hardik Mehta et al, informaron la prevalencia de cada grado de DD, sin categorizar el porcentaje
gue ocupaban respecto al total de enfermos en DD, sin embargo, reportaron en general que el grado
Il fue el mas prevalente con un 32%, seguido el grado | con 16%, y el grado 3 solo un 1.4%.

Regina Sorrentino et al en un estudio similar al de nosotros, pero en poblacidn italiana en 1508
pacientes, reporto una prevalencia de DD grado | de 22%, grado |l de 11%, grado 11l de 0.9% vy 8.1%
el grado no pudo determinarse.

Guang Hao et al, en su estudio de prevalencia de DD en China en una muestra de 22,158 pacientes,
encontré que la DD grado | estuvo presente en el 32% de los pacientes, el grado Il en 1.1% y grado
I1.6%.

En comparacién con estudios en diferentes regiones, la mayoria concordd que el grado | de DD era
en general el mas prevalente, exceptuando el estudio de Hardik Mehta et en poblacién latina que
reporto mayor prevalencia grado Il, sin embargo hay que resaltar que usando el método ASE en
nuestra muestra fue realmente casi a la par el grado | y grado Il, por lo que se puede inferir que en
poblacién latina y mexicana, hay una proporcidn mayor de pacientes con DD grado Il que en resto
de poblaciones.

Hay que mencionar que, por la dispersion y amplia heterogeneidad de valores, se usé la mediana
como medida de distribucién central. En general la muestra de nuestro estudio era predominante
masculina (54.8%), tenian sobrepeso y edad avanzada con mediana de 66 afios, sin embargo, al
comparar las caracteristicas demograficas en base a la presencia de DD, se vio que la Unica variable
gue fue estadisticamente significativa fue la edad. Al usar el método BSE, los pacientes con DD
tenian una mediana de edad de 68 afios versus 59 afios en pacientes sin DD con p<0.01, la mediana
de edad al aplicar el método ASE fue de 68 afios versus 65 afios con P de 0.011, ni el género, peso,
talla, ASC o IMC tuvieron relacion estadistica significativa con la presencia de DD.

Guan hao et al en un estudio chino, encontré que las caracteristicas demograficas en pacientes con
DD fue que los pacientes mayores a partir de los 65 tenian hasta un 65% de DD; respecto al género
no hubo diferencia significativa, Hardik Mehta et sin embargo encontrd en su estudio que el sexo
femenino si influyo en la prevalencia siendo que las mujeres tenian a partir de los 55 afios en
adelante mayor prevalencia de DD de 61% y llegaba hasta 83% en mayores de 65.

En un estudio Turco de Tolga et al que evaluo la DD y el peso, encontré que en pacientes con DD
tenian un IMC promedio de 37 pero no fue estadistico significativo, el promedio de talla fue de
1.59m2, el peso 94 kg sin embargo no fueron estadisticamente significativos, en otro estudio en
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Japén de Megumi et al, la media de IMC fue de 22.6, solo 2% eran obesos y 20% con sobrepeso, sin
embargo no hubo asociacidn con DD significativa.

Por lo que se puede inferir que hay una amplia heterogeneidad en los estudios, sin embargo los
pacientes con DD generalmente son de edad avanzada, y podria inferirse que de forma aislada el
peso y el género no se asocian a DD.

Se encontrd en nuestro estudio que los pacientes que tenian DD tenian una mediana de FEVI
conservada, con una mediana de llenado mitral tardio predominante (onda A), con una mediana de
E prima disminuida, y mediana de llenado elevado por relacién E/E, una mediana de vol.Al elevado,
mayor masa ventricular, con presidn sistélica de arteria pulmonar y TAPSE en rango normal, esto
ultimo sugiere que la prevalencia de disfuncidn ventricular derecha o hipertensién pulmonar era
baja en los pacientes con DD.

Respecto al analisis por subgrupos en pacientes con DD por método BSE, la mediana de FEVI mayor
que el método ASE, predominaba también el llenado por onda A, la E prima de 5cm, y correspondian
a una mediana relacion e/E en rango normal, sugiriendo presiones de llenado normales, ademas
gue tenian un volumen auricular y masa VI menor.

En base a los dos métodos, se podria concluir que el método ASE podria diagnosticar a pacientes
con mayor DD y presiones de llenado elevadas, y el método BSE es mds sensible.

Wei Wang et al en un estudio chino, encontraron que la e/E era generalmente elevada, la onda E
era generalmente en rango normal, la FEVI es del 60%, la masa ventricular izquierda es elevada con
media de 118 gr, volumen auricular izquierdo normal.En otro estudio en poblacion italiana, Regina
Sorrentino et al, encontrd que los pacientes con DD, el promedio tenia una masa VI conservada, la
FEVI de 60%, una onda E conservada, relacion e/E normal, volumen Al normal, por lo que en base a
dichos estudios se concluye que nuestra poblacién tiene rangos mas altos de alteraciones
ecocardiograficas de presiones de llenado elevadas.

La hipertensién arterial sistémica y la diabetes tipo 2 fueron las patologias mas prevalentes en la
consulta de cardiologia del hospital central sur de PEMEX, sin embargo al compararlos por
subgrupos en DD por método ASE, la prevalencia de HTA en DD no tuvo significancia estadistica, con
una P de 0.09, en el caso de la diabetes de forma inesperada, los pacientes con DD tuvieron un 43%
diabetes vs 56.9% con una P<0.01, lo que podria sugerir un factor protector lo cual seria discordante
con la literatura mundial.

Las comorbilidades que fueron mas prevalentes en pacientes con DD por método ASE de forma
estadisticamente significativa fueron la enfermedad valvular, que 70% de dichos enfermos tenia DD
siendo estadisticamente significativa con P<0.001, de las valvulopatias la insuficiencia mitral fue la
valvulopatia mds prevalente en DD (80.5%).

La enfermedad renal crénica no fue la patologia mas prevalente en la muestra estudiada, sin
embargo, mas de la mitad de los enfermos con ERC tenian algun grado de DD, siendo
estadisticamente significativo con P<0.001, lo cual va de acuerdo a la literatura.

La enfermedad coronaria, estuvo presente en un 51% de los enfermos con DD de forma
estadisticamente significativa con p<0.001.
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Al comparar las comorbilidades por subgrupos con DD y sin DD usando el método BSE, se encontrd
en esta ocasion que la HTA estuvo presente en la DD en un 73% vs 22% con P<0.01. La diabetes tipo
2 estuvo presente en un 77% de los enfermos con DD vs 22%, con una P<0.01, sin embargo, a pesar
ser las comorbilidades mas prevalentes en general, no fueron la mas prevalentes en el grupo de DD.

La comorbilidad mds prevalente en los pacientes con DD fue la enfermedad arterial coronaria en un
81% vs 18.5 con p<0.001, seguido muy de cerca la enfermedad valvular, igualmente la IM fue la
valvulopatia mayor asociada a DD, la enfermedad pulmonar estuvo presente en un 81% vs 18% con
p de 0.02, la ERC en un 54% vs 45% con p<0.01. En general la EAC, diabetes, HTA, ERC; enfermedad
pulmonar, enfermedad valvular, son las comorbilidades mas asociadas a DD reportadas en la
literatura mundial .

Wei Wang et al en su estudio de 1568 pacientes en poblacion china encontraron que las
comorbilidades con mayor prevalencia en pacientes con DD fue en primer lugar la hipertension
arterial con un 66% de enfermos con DD; seguida de la EAC con un 42%, la diabetes mostro una
mayor prevalencia en DD respecto a pacientes sin DD de 24 vs 18% sin embargo no fue significativo,
en un metaandlisis hecho por Justin B et al, en poblacion estadounidense reporto que los factores
mas prevalentes en DD fueron la DM2 de un 15-30%, HTA de 46-87%, EAC de 16-50%, por lo que se
puede concluir en general que nuestro estudio la prevalencia de comorbilidades en DD es similar a
la reportada, sin embargo con amplia heterogeneidad, también podriamos sugerir de la DD por
método ASE se correlaciona poco con la alta prevalencia de comorbilidades en nuestra poblacion,
ya que no encontré que fuera mayor la DD en este grupo de pacientes con alta prevalencia de
enfermedades

Conclusion

En nuestro estudio se concluyd en general que los pacientes de la consulta externa de cardiologia
hay una alta prevalencia de DD. Al aplicar cualquiera de los métodos ecocardiograficos de
diagndsticos ASE o BSE, ambos reportan una mayor prevalencia de DD grado |, pero en general el
método BSE reporto una mayor prevalencia de grado |, y que ambos métodos reportan valores
similares para grado Ill de DD. También se concluye que los pacientes con DD generalmente tienen
una edad mayor de 65 afios, tienen una prevalencia de EAC, Dm2, HTA, enfermedad valvular, ERC.

La DD generalmente no hubo diferencias de prevalencia en base al sexo, peso, ASC, talla, IMC, pero
la poblacion generalmente tiene sobrepeso. Hubo también un mayor numero de pacientes con
marcadores ecocardiograficos de aumento de presiones de llenado elevadas. Por lo que en nuestra
opinién con el estudio, se podria preferir que en pacientes con multiples comorbilidades, se utilice
el método BSE para poder detectar al mayor nimero de pacientes con DD, y que para pacientes con
menores comorbilidades.
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Anexos

Anexo 1

Algoritmo diagnostico para disfuncion diastdlica ASE

In patients with normal LV EF

1-Average Eie” > 14

2-Septal e’ velocity < 7 emis or
Lateral e’ velocity <10 cmi/s
3-TR velocity > 2.8 mis

4-LA volume index >34ml/m?

50%
<50% positive
positive
Normal Diastolic Indeterminate
function

>50%
positive

Diastolic
Dysfunction

/ Mitral Inflow \
I

E/A=0.8+E<50cm/s

E/As0.8+E>50cm/s

or
EIA>08-<2

E/Az2

3 criteria to be evaluated* |

2of3or30f3
Negative 3.LA Vol. index>34ml/m?

1-Average E/e’ > 14
2-TR velocity > 2.8 mis 2af3or3of3
Positive

Motimal LAP
Grade | Diastolic
Dysfunction
I
If Symptomatic
|

Consider CAD, or
proceed to diastelic

Elraee lasl

When only 2 criteria are available

1 positive and
1 negative

Gannal delefming T LAF
LAP and Diastolic Grade Il Diastolic
Dysfunction Dysfunction
Grade™

|2 negative l I 2 positive I

T LAP
Grade Il Diastolic
Dysfunction

Imagen modificada de la ASE/EACVI algoritmo 2016.

*presidn auricular izquierda indeterminada si solamente 1 de 3 parametros disponible.

a) Algoritmo diagnostico para DD en personas con FE normal.

b) Algoritmo para la estimacién de presiones de llenado y grado de DD en pacientes con FE disminuida y con

enfermedad miocardica y normal FE después de considerar otros datos clinicos.
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Anexo 2

Algoritmo diagnostico para disfuncidn diastolica BSE.

| e, 0 5/, €, Lavolume |
1

E/A<1* E/A1-2 E/A >2**
DT > 230 DT 130-230 DT <130
|
e'normal I I &' reduced
I Grade | Normal I I Grade Il Grade Ill
s ¢ - reduced * |A-normal** A=t s ¢ —reduced
* |A-normal or o sid=>1 o s/d <l o A-1t
* sid =1 o Ele’ <B# o Ele’ usually >13# e sid<l
o Ele’ —usually <8 e Fle'-=13

Imagen modificada del documento “A Guideline Protocol for the Echocardiographic assessment of Diastolic
Dysfunction” de la British Society of Echocardiography.

*E/A <1 sin evidencia adicional de disfuncidn diastdlica, puede ser normal en mayores de 60 afios.

** E/A> 2 y/o aumento del tamafio Al sin cardiopatia estructural, pueden observarse en jovenes y atletas. ***
Combinado con mdas parametros, hay mejor fiabilidad. # E/e' de 9-12, se debe complementar con medidas

adicionales.
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