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Función y disfunción diastólica 
Jorge G. Velásquez 

I N T R O D U C C I O N 
El enfoque tradicional de la falla cardíaca enfatizaba 

el trastorno en la función contráctil y la incapacidad del 
corazón para mantener las necesidades metabólicas de 
los tejidos. El componente de congestión era visto como 
una consecuencia del trastorno contráctil. Durante la 
última década se ha hecho evidente el importante papel 
de la diástole en la génesis de la falla cardíaca. 

Es útil hablar en términos de función sistólica y 
función diastólica en la discusión del síndrome de falla 
cardíaca. Existe falla cardíaca cuando: 1) durante la 
diástole el corazón falla en recibir sangre en los ventrí-
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culos a baja presión y/o 2) durante la sístole no puede 
eyectar sangre hacia los grandes vasos a altas presiones. 

La diferenciación entre los dos tipos de falla car-
díaca es importante pues permite un manejo farmacoló-
gico adecuado. El tratamiento clásico de la falla cardía-
ca (inotrópicos por ejemplo) puede agravar un cuadro 
de falla diastólica pura. 

Estudios recientes han mostrado que aproximada-
mente el 30% de los pacientes que consultan con un 
cuadro de falla cardíaca tienen una función contráctil 
(fracción e eyección) normal pero altas presiones de 
llenado ventricular izquierdo. 

Debe anotarse que existen muchos pacientes que tie-
nen compromiso de función sistólica y de función dias-
tólica simultáneamente; frecuentemente también, la 
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Figura 1. Ciclo cardíaco. Contracción (Cont.). Cierre válvula mitral (CVM). 
Apertura válvula aórtica (AVO). Cierre válvula aórtica (CVA). Apertura válvula 
mitral (AVM). Relajación isovolumétrica (RI). Llenado rápido (LLR). Llenado 
lento (LLL). Sistole atrial (SA). 

disfunción diastólica precede la aparición de disfunción 
sistólica. En un esquema de presión vs volumen del 
ventrículo izquierdo (Figura 1) se pueden observar las 
características de la disfunción sistólica pura (volumen 
latido normal o bajo con desplazamiento de los volú-
menes sobre la misma curva operativa diastólica; 
Frank-Star l ing) notándose que la relación 
presión-volumen al final de la sístole es más baja que la 
de un corazón normal. 

La disfunción diastólica pura se muestra con un vo-
lumen latido normal pero sobre una curva operativa 
diastólica presión volumen desplazada hacia la izquier-
da y hacia arriba, o sea presiones diastólicas elevadas a 
volúmenes ventriculares que en un corazón normal ten-
drían presiones normales. La falla "mixta" presenta 
características de las dos anteriores (Figura 2). 

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

Definición de diástole y disfunción diastólica 
Existen varias definiciones de diástole: la clásica (C 

Wiggers) en la cual la diástole empieza en el momento 
de la apertura de la válvula mitral; la clínica, en la cual 
empieza en el momento del cierre de la válvula aórtica y 
la de Brutsaeri que propone su inicio luego de la fase de 
llenado rápido del ventrículo. El cierre de la mitral mar-

Figura 2. Gráfico presión volumen en falla cardíaca. (Tomado de Bib. 1). 

ca el fin de la diástole en todas las definiciones (Figura 
1). 

La definición clínica es la más utilizada y será la base 
de nuestra discusión futura. Analicemos algunos aspec-
tos de la Figura 1: la sístole cardíaca se inicia con el 
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cierre de la válvula mitral y termina con el cierre de la 
válvula aórtica; consta de un período de contracción 
isovolumétrica cuyo final es marcado por la apertura de 
la válvula aórtica, un período de eyección rápida y un 
período de eyección lenta. Los determinantes de la con-
tracción cardíaca son bien conocidos: la precarga: 
longitud de la fibra antes de la contracción; la postcarga: 
cargas contra las cuales debe verificarse la eyección del 
ventrículo y la contractilidad: fenómenos mecánicos y 
bioquímicos del músculo mismo. Actualmente se pien-
sa que estos tres factores no son completamente inde-
pendientes entre sí pues tienen un substrato bioquímico 
común: interrelaciones del calcio con los elementos con-
tráctiles. Nótese que la "calidad" de la eyección depen-
de en buena parte de los eventos de la diástole (por ejem-
plo la precarga). Después de la eyección el músculo 
debe relajarse para ser llenado. La relajación del mús-
culo empieza verdaderamente en la última parte de la 
sístole y se prolonga hasta la fase de llenado rápido, 
proceso activo dado por la salida del calcio de su sitio en 
la unión actina-miosina y su recaptación por el retículo 
sarcoplásmico. Después de la relajación isovolumétrica 
y la fase de llenado rápido viene un período de llenado 
pasivo, la diastasis, para terminar la diástole con la fase 
de contracción auricular. El llenado rápido provee el 
75% del volumen de diástole, la diastasis el 10% y la 
contracción auricular el 15%, normalmente. Cuando 
existen alteraciones (retardo) en la relajación, el aporte 
auricular es mayor (40% en ocasiones). 

En el análisis de la disfunción diastólica deben seña-
larse dos aspectos: la relajación (proceso activo) y los 
factores que producen la rigidez de la cavidad ventricu-
lar (factores pasivos) (Figura 3). 

La relajación es un proceso activo y muy complejo 
dependiente de tres factores básicos: a) Condiciones de 
carga durante la última parte de la sístole, la relajación 
isovolumétrica y parte de la fase de llenado rápido; b) el 
proceso de desactivación de la unión del calcio con la 
actina-miosina y la recaptación del calcio; c) la unifor-
midad de la relajación. Debe hacerse énfasis en la in-
fluencia de la sístole sobre la diástole y viceversa. Las 
situaciones clínicas comúnmente asociadas a disfunción 
diastólica pura o mixta se enumeran en la Tabla 1. 

Las hipertrofias, la enfermedad coronaria y las insu-
ficiencias valvulares mitral o aórtica agudas son las 
causas más frecuentes. La estenosis mitral es conside-
rada por algún autor como un ejemplo típico de disfun-
ción diastólica. Estas entidades producen en mayor o 
menor grado alteraciones de la relajación y/o de las 
condiciones de rigidez del músculo. En las hipertrofias 
y en la enfermedad coronaria existen trastornos de la 
relajación los cuales afectan fundamentalmente la pri-
mera parte de la diástole. La isquemia produce altera-
ciones en el movimiento del calcio dentro de la célula 
cardíaca (recaptación) prolongando la relajación del 

ventrículo. La naturaleza segmentaria de la isquemia 
provoca gran trastorno de la uniformidad en el fenó-
meno contráctil y en la relajación. Normalmente existe 
algún grado de no-uniformidad contráctil y de relaja-
ción por la disposición de las fibras musculares en el 
corazón 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 presión en los dos últimos tercios de la 
diástole. La presión media diastólica es la que realmen-
te se transmite a la aurícula izquierda y a las venas pul-
monares causando, cuando está elevada, congestión pul-
monar. 

En la enfermedad coronaria las alteraciones en la 
función diastólica dependen del síndrome coronario 
(isquemia reversible, infarto agudo o fase tardía de la 
enfermedad coronaria). Durante la isquemia reversible 
la curva de presión vs volumen diastólico se desplaza 
hacia arriba y a la izquierda así como también en los 
casos de cardiomiopatía 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 último probablemente refleja el adelgaza-
miento y la expansión del área infartada. 

El médico puede sospechar que la disfunción diastó-
lica es la responsable de la falla cardíaca en situaciones 
como edema pulmonar en pacientes con corazón de 
tamaño normal, disnea en hipertrofias severas (idiopáti-
cas o secundarias), disnea durante ataque de angina, etc.; 
sin embargo, es necesaria su comprobación por méto-
dos de laboratorio. 

El cateterismo cardíaco fue durante mucho tiempo 
el único método de diagnóstico confiable; permite me-
dir presiones y volúmenes simultáneamente en todo 
momento del ciclo pero no es práctico en el seguimiento 
de un paciente por su carácter invasivo. 

La ecocardiografía permite medir en forma adecua-
da los cambios en las dimensiones del ventrículo iz-
quierdo, de sus paredes y así calcular la rata pico de 
incremento de la dimensión del VI, la rata pico de adel-
gazamiento de la pared que en ausencia de anomalías de 
la contracción segmentaria tienen buena correlación con 
los datos de cateterismo. 

La angiografía por radionúclidos mide el llenado 
ventricular independiente de la geometría del VI y así 
determina la rata de llenado pico y el tiempo de llenado 
pico. 

El estudio con Doppler posibilitó la determinación 
de las velocidades de flujo a través de la válvula mitral 
(y tricúspide). La velocidad del flujo durante la fase de 
llenado rápido se denomina onda "E" y durante la con-
tracción atrial se denomina onda "A". Normalmente la 
onda E es mayor que la onda A. El aumento patológico 
de la onda "E" sobre la "A" puede indicar un aumento 
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en la rigidez pasiva de la cavidad (asumiendo que la 
relajación y sus determinantes sean constantes en el 
momento de la medición). Una onda "A" mayor que la 
"E" puede deberse a alteraciones en la relajación. Debe 
tenerse en cuenta que este método presenta variaciones 
importantes si las condiciones de precarga, postcarga, 
frecuencia cardíaca o estado contráctil cambian; de to-
das maneras el análisis por Doppler de las alteraciones 
en las velocidades de flujo a través de la válvula mitral 
ha permitido la valoración de la función diastólica (con 
las limitaciones antes anotadas) inclusive al lado de la 
cama del enfermo. 

Tratamiento 
En pacientes con disfunción sistólica el objetivo del 

tratamiento debe ser mejorar el débito cardíaco median-
te el uso de inotrópicos y la manipulación juiciosa de la 
postcarga con vasodilatadores. Los diuréticos y los 
venodilatadores (para disminuir precarga) son útiles en 
el control de los signos y síntomas de congestión pul-
monar o sistémica. 

En pacientes con disfunción diastólica el objetivo 
principal debe ser el control de los síntomas de conges-
tión venosa pulmonar y/o sistémica disminuyendo las 
presiones venosas pulmonar y/o sistémica. Los diuréticos 
y la restricción de sal son efectivos en este sentido pero 
debe tenerse cuidado con su uso excesivo (con peque-
ños cambios de volumen se logran grandes cambios en 
la presión diastólica a diferencia de un paciente normal 
(Fig. 2). Los nitritos por su efecto fundamentalmente 
venodilatador son útiles y en el caso de enfermedad co-
ronaria aún más. En presencia de problemas de relaja-
ción o de rigidez excesiva del músculo cardíaco el apor-
te de la contracción 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 prevención. 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 elección son los 

betabloqueadores o los calcio antagonistas. Estos últi-
mos mejoran la recaptación del calcio por el retículo 
sarcoplásmico mejorando la relajación, disminuyen la 
postcarga y lentifican el latido cardíaco permitiendo una 
fase de llenado rápido más prolongada. 

En enfermedad coronaria las medidas antiisquemia 
(farmacológicas y mecánicas) son todas útiles en el 
manejo de la disfunción diastólica. En algunos pacien-
tes de edad ha sido descrito un cuadro de hipertrofia 
ventricular concéntrica severa asociada a hipertensión 
arterial leve con cuadros de falla cardíaca típicamente 
diastólica. 

Los calcio antagonistas han mostrado ser muy útiles 
en pacientes con cardiomiopatía hipertrófica probable-
mente mejorando la dinámica del calcio en estos cora-
zones. Los betabloqueadores son útiles en pacientes con 
cardiomiopatía hipertrófica con obstrucción dinámica y 
menos útiles en aquellos enfermos sin obstrucción. Dis-
minuyen la frecuencia cardíaca y atenúan la posible 
isquemia, aunque no parecen mejorar la relajación. 
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