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Funcion y disfuncion diastdlica

Jorge G. Velasquez

INTRODUCCION

El enfoque tradicional de la falla cardiaca enfatizaba
el trastorno en la funcidn contractil y la incapacidad del
corazdn para mantener las necesidades metabodlicas de
los tejidos. E1 componente de congestion era visto como
una consecuencia del trastorno contractil. Durante la
ultima década se ha hecho evidente el importante papel
de la diastole en la génesis de la falla cardiaca.

Es util hablar en términos de funcion sistdlica y
funcioén diastdlica en la discusion del sindrome de falla
cardiaca. Existe falla cardiaca cuando: 1) durante la
diastole el corazon falla en recibir sangre en los ventri-
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culos a baja presion y/o 2) durante la sistole no puede
eyectar sangre hacia los grandes vasos a altas presiones.

La diferenciacion entre los dos tipos de falla car-
diaca es importante pues permite un manejo farmacolo-
gico adecuado. El tratamiento clasico de la falla cardia-
ca (inotropicos por ejemplo) puede agravar un cuadro
de falla diastolica pura.

Estudios recientes han mostrado que aproximada-
mente el 30% de los pacientes que consultan con un
cuadro de falla cardiaca tienen una funcion contractil
(fraccidon e eyeccion) normal pero altas presiones de
llenado ventricular izquierdo.

Debe anotarse que existen muchos pacientes que tie-
nen compromiso de funcioén sistolica y de funcion dias-
tolica simultaneamente; frecuentemente también, la
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Figura 1. Ciclo cardiaco. Contraccion (Cont.). Cierre valvula mitral (CVM).
Apertura valvula adrtica (AVO). Cierre valvula aortica (CVA). Apertura valvula
mitral (AVM). Relajacion isovolumétrica (RI). Llenado rdapido (LLR). Llenado
lento (LLL). Sistole atrial (SA).

disfuncion diastoélica precede la aparicion de disfuncion
sistolica. En un esquema de presion vs volumen del
ventriculo izquierdo (Figura 1) se pueden observar las
caracteristicas de la disfuncion sistélica pura (volumen
latido normal o bajo con desplazamiento de los volu-
menes sobre la misma curva operativa diastolica;
Frank-Starling) notdndose que la relaciéon
presidon-volumen al final de la sistole es mas baja que la
de un corazén normal.

La disfuncion diastolica pura se muestra con un vo-
lumen latido normal pero sobre una curva operativa
diastdlica presion volumen desplazada hacia la izquier-
da y hacia arriba, o sea presiones diastolicas elevadas a
volumenes ventriculares que en un corazoén normal ten-
drian presiones normales. La falla "mixta" presenta
caracteristicas de las dos anteriores (Figura 2).

En la historia natural de una enfermedad cardiaca
pueden observarse diversos tipos de falla (sistolica, dias-
tolica o mixta) lo cual implica manejo diferente en el
tiempo.

Definicion de didstole y disfuncion diastélica
Existen varias definiciones de diastole: la clasica (C
Wiggers) en la cual la didstole empieza en el momento
de la apertura de la valvula mitral; /a clinica, en la cual
empieza en el momento del cierre de la valvula adrtica y
la de Brutsaeri que propone su inicio luego de la fase de
llenado rapido del ventriculo. El cierre de la mitral mar-
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Figura 2. Grdfico presion volumen enfalla cardiaca. (Tomado de Bib. 1).

cael fin de la diastole en todas las definiciones (Figura
0.

La definicion clinica es lamas utilizada y sera la base
de nuestra discusion futura. Analicemos algunos aspec-
tos de la Figura 1: la sistole cardiaca se inicia con el
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cierre de la valvula mitral y termina con el cierre de la
valvula aortica; consta de un periodo de contraccion
isovolumétrica cuyo final es marcado por la apertura de
la valvula adrtica, un periodo de eyeccion rapida y un
periodo de eyeccion lenta. Los determinantes de la con-
traccion cardiaca son bien conocidos: la precarga:

longitud de la fibra antes de la contraccion; lapostcarga:

cargas contra las cuales debe verificarse la eyeccion del
ventriculo y la contractilidad: fendmenos mecanicos y
bioquimicos del musculo mismo. Actualmente se pien-
sa que estos tres factores no son completamente inde-
pendientes entre si pues tienen un substrato bioquimico
comun: interrelaciones del calcio con los elementos con-
tractiles. Notese que la "calidad" de la eyeccion depen-
de en buena parte de los eventos de la diastole (por ejem-
plo la precarga). Después de la eyeccion el musculo
debe relajarse para ser llenado. La relajacion del mus-
culo empieza verdaderamente en la ultima parte de la
sistole y se prolonga hasta la fase de llenado rapido,
proceso activo dado por la salida del calcio de su sitio en
la unién actina-miosina y su recaptacion por el reticulo
sarcoplasmico. Después de la relajacion isovolumétrica
y la fase de llenado rapido viene un periodo de llenado
pasivo, la diastasis, para terminar la diastole con la fase
de contraccion auricular. El llenado rapido provee el
75% del volumen de diastole, la diastasis el 10% y la
contraccién auricular el 15%, normalmente. Cuando
existen alteraciones (retardo) en la relajacion, el aporte
auricular es mayor (40% en ocasiones).

En el analisis de la disfuncion diastélica deben sena-
larse dos aspectos: la relajacion (proceso activo) y los
factores que producen larigidez de la cavidad ventricu-
lar (factores pasivos) (Figura 3).

La relajacion es un proceso activo y muy complejo
dependiente de tres factores basicos: a) Condiciones de
carga durante la ultima parte de la sistole, la relajacion
isovolumétrica y parte de la fase de llenado rapido; b) e/
proceso de desactivacion de la union del calcio con la
actina-miosina y la recaptacion del calcio; ¢) la unifor-
midad de la relajacion. Debe hacerse énfasis en la in-
fluencia de la sistole sobre la diastole y viceversa. Las
situaciones clinicas cominmente asociadas a disfunciéon
diastdlica pura o mixta se enumeran en la Tabla 1.

Las hipertrofias, la enfermedad coronaria y las insu-
ficiencias valvulares mitral o adrtica agudas son las
causas mas frecuentes. La estenosis mitral es conside-
rada por alglin autor como un ejemplo tipico de disfun-
cion diastolica. Estas entidades producen en mayor o
menor grado alteraciones de la relajacion y/o de las
condiciones de rigidez del musculo. En las hipertrofias
y en la enfermedad coronaria existen trastornos de la
relajacion los cuales afectan fundamentalmente la pri-
mera parte de la diastole. La isquemia produce altera-
ciones en el movimiento del calcio dentro de la célula
cardiaca (recaptacion) prolongando la relajacion del
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ventriculo. La naturaleza segmentaria de la isquemia
provoca gran trastorno de la uniformidad en el feno-
meno contractil y en larelajacion. Normalmente existe
algiin grado de no-uniformidad contréctil y de relaja-
cion por la disposicion de las fibras musculares en el
corazén y por la manera como se conduce el impulso
eléctrico a las diferentes zonas del miocardio. La peri-
carditis constrictiva y las hipertrofias alteran las condi-
ciones de rigidez del conjunto miocardio-pericardio
aumentando la presion en los dos ultimos tercios de la
diastole. La presion media diastdlica es la que realmen-
te se transmite a la auricula izquierda y a las venas pul-
monares causando, cuando esta elevada, congestion pul-
monar.

En la enfermedad coronaria las alteraciones en la
funcion diastdlica dependen del sindrome coronario
(isquemia reversible, infarto agudo o fase tardia de la
enfermedad coronaria). Durante la isquemia reversible
la curva de presion vs volumen diastolico se desplaza
hacia arriba y a la izquierda asi como también en los
casos de cardiomiopatia isquémica o simplemente de
infartos grandes cicatrizados. Durante las primeras ho-
ras de un infarto la curva se desplaza hacia abajo y a la
derecha; esto ultimo probablemente refleja el adelgaza-
miento y la expansion del area infartada.

El médico puede sospechar que la disfuncion diasto-
lica es la responsable de la falla cardiaca en situaciones
como edema pulmonar en pacientes con corazéon de
tamafio normal, disnea en hipertrofias severas (idiopati-
cas o secundarias), disnea durante ataque de angina, etc.;
sin embargo, es necesaria su comprobacidén por méto-
dos de laboratorio.

El cateterismo cardiaco fue durante mucho tiempo
el unico método de diagndstico confiable; permite me-
dir presiones y volimenes simultaneamente en todo
momento del ciclo pero no es practico en el seguimiento
de un paciente por su caracter invasivo.

La ecocardiografia permite medir en forma adecua-
da los cambios en las dimensiones del ventriculo iz-
quierdo, de sus paredes y asi calcular la rata pico de
incremento de la dimension del VI, la rata pico de adel-
gazamiento de la pared que en ausencia de anomalias de
la contraccion segmentaria tienen buena correlacion con
los datos de cateterismo.

La angiografia por radionuclidos mide el llenado
ventricular independiente de la geometria del VI y asi
determina la rata de llenado pico y el tiempo de llenado
pico.

El estudio con Doppler posibilitd la determinacion
de las velocidades de flujo a través de la valvula mitral
(y tricuspide). La velocidad del flujo durante la fase de
llenado rapido se denomina onda "E" y durante la con-
traccion atrial se denomina onda "A". Normalmente la
onda E es mayor que la onda A. El aumento patologico
de la onda "E" sobre la "A" puede indicar un aumento
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Figura 3. Factores responsables de disfuncién diastélica.
(Tomado de Bib. 10)

en la rigidez pasiva de la cavidad (asumiendo que la
relajacion y sus determinantes sean constantes en el
momento de la mediciéon). Una onda "A" mayor que la
"E" puede deberse a alteraciones en larelajacion. Debe
tenerse en cuenta que este método presenta variaciones
importantes si las condiciones de precarga, postcarga,
frecuencia cardiaca o estado contractil cambian; de to-
das maneras el analisis por Doppler de las alteraciones
en las velocidades de flujo a través de la valvula mitral
ha permitido la valoracion de la funcién diastolica (con
las limitaciones antes anotadas) inclusive al lado de la
cama del enfermo.

Tratamiento

En pacientes con disfuncion sistolica el objetivo del
tratamiento debe ser mejorar el débito cardiaco median-
te el uso de inotrépicos y la manipulacion juiciosa de la
postcarga con vasodilatadores. Los diuréticos y los
venodilatadores (para disminuir precarga) son utiles en
el control de los signos y sintomas de congestion pul-
monar o sistémica.

En pacientes con disfuncion diastolica el objetivo
principal debe ser el control de los sintomas de conges-
tion venosa pulmonar y/o sistémica disminuyendo las
presiones venosas pulmonar y/o sistémica. Los diuréticos
y la restriccion de sal son efectivos en este sentido pero
debe tenerse cuidado con su uso excesivo (con peque-
flos cambios de volumen se logran grandes cambios en
la presion diastdlica a diferencia de un paciente normal
(Fig. 2). Los nitritos por su efecto fundamentalmente
venodilatador son utiles y en el caso de enfermedad co-
ronaria aun mas. En presencia de problemas de relaja-
cion o de rigidez excesiva del musculo cardiaco el apor-
te de la contraccion auricular es muy grande; debe in-
sistirse en mantener el ritmo sinusal y cuando estos en-
fermos requieren marcapasos debe ser A-V secuencial.

El mejor tratamiento para la hipertrofia ventricular
es su prevencion. En hipertensos el uso de vasodilata-
dores arteriales puros no previene el desarrollo de hi-
pertrofia a pesar de disminuir las cifras tensionales.
Drogas como los calcio antagonistas, betabloqueado-
res, inhibidores de la ECA y la alfa metil dopa pueden
prevenir el desarrollo de hipertrofia en hipertensos. En
hipertrofia establecida las drogas de eleccion son los
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Tablal. Falla cardiaca debida a disfuncion diastélica
(Tomada de Bib. 1).

1. Pericarditis constrictiva.
2. Cardiomiopatia restrictiva.
3. Sobrecarga aguda de volumen (insuf. Ao., insuf.

mitral).

4, Disfuncién mixta (sistdlica y diastélica) p. ej.
cardiomiopatia dilatada.

5. Isquemia miocdrdica.

6. Hipertrofias

a) Sobrecargas de presidn (estenosis adrtica)
b) Cardiomiopatia hipertréfica.
7. Estenosis mitral o tricuspidea

betabloqueadores o los calcio antagonistas. Estos ulti-
mos mejoran la recaptacion del calcio por el reticulo
sarcopldsmico mejorando la relajacion, disminuyen la
postcargay lentifican el latido cardiaco permitiendo una
fase de llenado rapido mas prolongada.

En enfermedad coronaria las medidas antiisquemia
(farmacoldgicas y mecanicas) son todas utiles en el
manejo de la disfuncion diastdlica. En algunos pacien-
tes de edad ha sido descrito un cuadro de hipertrofia
ventricular concéntrica severa asociada a hipertension
arterial leve con cuadros de falla cardiaca tipicamente
diastolica.

Los calcio antagonistas han mostrado ser muy Tutiles
en pacientes con cardiomiopatia hipertrofica probable-
mente mejorando la dindmica del calcio en estos cora-
zones. Los betabloqueadores son ttiles en pacientes con
cardiomiopatia hipertréfica con obstruccion dindmica y
menos utiles en aquellos enfermos sin obstruccion. Dis-
minuyen la frecuencia cardiaca y atentian la posible
isquemia, aunque no parecen mejorar la relajacion.
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