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Editorial 

Alteraciones de la función diastólica 
Martin B. Wartenberg 

El papel de la hipertensión arterial (HA) como 
causa preponderante de morbilidad y mortalidad 
en las poblaciones adultas es universalmente 
aceptado. 

Hoy, más que nunca, se reconocen las compli-
caciones de la HA, destacándose su papel en la 
inducción y aceleración del proceso ateroescleró-
tico. Se acepta que de 100 pacientes con HA no 
controlada, 50 morirán por enfermedad coronaria, 
33 por accidente cerebrovascular y 10 a 15 por 
insuficiencia renal. Además, el estudio de Framin-
gham comprobó que los hipertensos limítrofes tie-
nen dos veces más riesgo de enfermedad cardio-
vascular que los individuos normotensos. La HA 
aumenta la tensión de la pared ventricular izquier-
da produciendo cambios estructurales, bioquími-
cos y fisiológicos en el miocardio. Adicionalmen-
te los cambios ateroescleróticos en las coronarias 
producen como consecuencia: angina, infarto del 
miocardio y muerte súbita. Recientemente se ha 
reconocido que pacientes con HA aún no compli-
cada con evidencia ecocardiográfica de crecimiento 
ventricular y/o auricular izquierdos y disfunción 
diastólica corren mayor riesgo de presentar un 
evento coronario (1). La relación entre HA e insu-
ficiencia cardíaca congestiva fue claramente de-
mostrada en el estudio de Framingham (2); la hi-
pertensión se encontró en 75% de los pacientes y a 
pesar del tratamiento, 50% de aquellos que desa-
rrollaron insuficiencia cardíaca congestiva murie-
ron en los primeros cinco años. 

La importancia del trabajo publicado en esta 
edición por Barón, Torres y Murgueitio (3) es in-
discutible. El tener la capacidad de determinar 
objetivamente la función diastólica en pacientes 
hipertensos es de gran valor, al poder encontrar 
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evidencia de alteraciones en la función diastólica 
en hipertensos leves aún sin hallazgos electrocar-
diográficos de hipertrofia izquierda. 

Hasta hace poco el principal énfasis en el estu-
dio y manejo de la insuficiencia cardíaca congesti-
va estuvo dedicado al estado de la función sistóli-
ca. En 1963 E Braunwald y J Ross Jr (4 ) identifi-
caron la importancia de la presión de fin de di§sto-
le del ventrículo izquierdo en la falla cardíaca. A 
partir de entonces se reconoció que una función 
diastólica anormal contribuye sustancialmente a 
la producción de síntomas en diferentes afeccio-
nes cardíacas (5-11). En 1982 Katz (12) acuñó el 
término anormalidad "luisitrópica" (del griego 
ludis -que promueve la contracción) para contras-
tarlo con el término inotrópico (que aumenta la 
contracción). Finalmente se reconoció que la 
mayoría de los signos y síntomas en la falla car-
díaca se relacionan más directamente con la fun-
ción diastólica de los ventrículos, que con su esta-
do inotrópico o función sistólica. 

Recientemente diferentes investigadores han 
demostrado que más de una tercera parte de los 
enfermos con insuficiencia cardíaca congestiva 
tiene función sistólica normal (13, 14). Aún más, 
en pacientes de edad avanzada con enfermedad 
isquémica y en pacientes con cardiopatia hiper-
tensiva se han informado edemas pulmonares re-
cidivantes y función sistólica normal (15, 16). 
Como complemento a lo anterior, diferentes estu-
dios han comprobado que frecuentemente la dis-
función diastólica precede a la disfunción sistólica 
(17-21). Por lo tanto en presencia del síndrome 
clínico de insuficiencia cardíaca congestiva, la 
función diastólica deberá ser evaluada y su trata-
miento consecuentemente diseñado, teniendo en 
cuenta las importantes diferencias entre disfunción 
sistólica y diastólica. La evaluación de la función 
sistólica puede hacerse midiendo la fracción de 
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eyección por: ecocardiografia, angiocardiografía 
con radionuclidos o con medio de contraste y ci-
neventriculografía. La confiabilidad de estos mé-
todos es alta y su realización relativamente senci-
lla. Por el contrario la evaluación de la función 
diastólica es incompleta y no hay un método que la 
determine confiablemente. La principal razón ha 
sido la falta de tecnología para una evaluación cri-
tica de las características de llenamiento diastóli-
co del ventrículo izquierdo (22), principalmente 
debido a que la di§stole es muy compleja y a que 
diferentes eventos que ocurren en este período, 
están íntimamente relacionados y dependen de 
otros factores como condiciones de llenado, fre-
cuencia cardíaca y contractilidad. 

La di§stole comprende el período de tiempo 
entre el fin de eyección y el cierre de las válvulas 
atrioventriculares. En el caso del ventrículo iz-
quierdo desde el cierre de la válvula aórtica hasta 
el cierre de la válvula mitral. La di§stole se sub-
divide en cuatro períodos: relajación isovolumé-
trica, fase de llenamiento rápido, fase de llena-
miento lento y contracción auricular. La función 
diastólica involucra elementos dinámicos que se 
interrelacionan estrechamente con la función sis-
tólica. Los diferentes eventos durante la di§stole 
son consecuencia de varios procesos complejos y 
los mecanismos que regulan el descenso de la pre-
sión durante la relajación isovolumétrica (—dp/dt) 
son muy diferentes de los responsables por el llen-
ado (+dv/dt); por lo tanto es preciso subdividir la 
di§stole en sus tres componentes; a) relajación 
ventricular, b) rigidez de la cavidad ventricular y 
c) rigidez mioc§rdica. La relajación ventricular es 
un proceso activo que depende de la energía celu-
lar para remover calcio citoplasm§tico por el retí-
culo sarcoplásmico. Las consecuencias físicas de 
este proceso pueden ser medidas por catéteres con 
micromanómetros en su extremo distal para regis-
trar la caída máxima de la presión del ventrículo 
izquierdo (-dp/dt) y la constante tiempo de relaja-
ción TAU (23). 

La rigidez de la cavidad ventricular y la del 
miocardio se constituyen en procesos pasivos den-
tro de la di§stole que no exigen energía. La rigidez 
de la cavidad ventricular se define como el cambio 

en presión relativo al cambio de volumen (dp/dv). 
El término opuesto, adaptabilidad o distensibili-
dad se refiere al cambio de volumen relativo al 
cambio de presión (dv/dp). La rigidez del miocar-
dio representa la resistencia que ofrece el músculo 
a estirarse y para su cálculo se tendrá en cuenta el 
espesor del miocardio y la geometría de la cavi-
dad. El llenado ventricular está por lo tanto deter-
minado por la interacción de procesos activos y 
pasivos tanto a nivel ventricular como auricular. 

En términos simplistas durante la di§stole ocu-
rren cambios en las presiones intracavitarias en 
relación a cambios de volumen. Cualquiera que 
sean las condiciones de frecuencia cardíaca y es-
pesor miocà§rdico ocurrirá un cierto incremento en 
la presión cuando el ventrículo reciba un volumen 
específico. Si el llenado diastólico es anormal, una 
presión relativamente más alta se desarrollará por 
un volumen dado. El llenado diastólico será anor-
mal por cambios en la relajación (activa), en la 
adaptabilidad (pasiva) o en ambas. En presencia 
de anormalidad en el llenado diastólico, la presión 
ventricular diastólica se elevará (repercutiendo 
sobre las aurículas y venas pulmonares o sistémi-
cas), produciendo congestión venocapilar pulmo-
nar e hipertensión venosa sistémica. Además el 
volumen de llenamiento del corazón se verá res-
tringido y finalmente ocurrirá una disminución del 
gasto cardíaco. De esta manera las manifestacio-
nes de falla cardíaca "retrógrada" y "anterógrada" 
pueden ser consecuencia de disfunción diastólica 
aun en presencia de función sistólica normal. 

Para efectos prácticos los siguientes mecanis-
mos (Figura 1) son responsables de la disfunción 
diastólica del ventrículo izquierdo, al igual que de 
hipertensión en la aurícula izquierda y las venas 
pulmonares: 

1. Aumento de la rigidez del ventrículo izquier-
do. Como ocurre en forma pasiva en los procesos 
crónicos que modifican la composición del mio-
cardio (amiloidosis, hemocromatosis, fibrosis, 
hipertrofia, o como en el desarreglo celular o de-
sordenamiento de haces musculares de la cardio-
miopatia hipertrófica idiop§tica). 

2. Anormalidad en la relajación mioc§rdica. Esta 
juega un papel importante en la producción de 
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Figura 1. Mecanismos subyacentes de la disfunción diastólica del ventrículo 
izquierdo que producen elevación de la presión diastólica. 

presiones diastólicas elevadas en diferentes condi-
ciones. Los disturbios energéticos, inducidos por 
isquemia a nivel celular (disminución de ATP en 
el sarcoplasma), alteran el flujo de calcio hacia el 
retículo sarcoplásmico, afectando la relajación 
muscular, y preceden los cambios en la contrac-
tilidad. 

Es importante destacar que las frecuencias car-
díacas altas afectan considerablemente la función 
diastólica al limitar, el período de llenamiento de 
los ventrículos y de vaciamiento de las aurículas. 
Este factor potencia las anormalidades de rigidez 
y relajación y se traduce en mayor disfunción dias-
tólica. 

La importancia práctica del reconocimiento de 
la disfunción diastólica como constante única, hasta 
en el 30% de los pacientes, con signos y síntomas 
de insuficiencia cardíaca congestiva es la de poder 
formular el tratamiento adecuado y obviar o pres-
cindir de fármacos inotrópicos (digital, vasodila-
tadores arteriales inhibidores de la fosfodiestersa-
sa) que producirán efectos adversos cuando la 
función sistólica sea normal. Es por esto que la 
evaluación del paciente con signos o síntomas de 
insuficiencia cardíaca exige por lo menos de un 
método objetivo para evaluar  la función diástolica 
(ecocardiografia, angiografía con radionuclidos). 
Recientemente la evaluación de la función diastó-
lica por medio de la ecografia Doppler (24) ha 
mejorado considerablemente la capacidad de dife-
renciar los mecanismos responsables de la disfun-
ción diastólica y facilitar el tratamiento más apro-
piado. 

Al medicar un paciente con insuficiencia car-

díaca se deben tener presentes las siguientes reco-
mendaciones: 

1. Evitar el uso de digital o agentes inotrópicos 
si la función sistólica está conservada. 

2. Procurar frecuencias cardíacas favorables al 
llenado diastólico (80') mediante el uso de calcio-
antagonistas, betabloqueadores o digital o la eli-
minación de factores taquicardizantes. 

3. Eliminar factores que afecten la rigidez mio-
cárdica, como abolir o disminuir la isquemia con: 
nitratos, betabloqueadores o calcioantagonistas. 

4. Disminuir los niveles de presión arterial sis-
tólica que inducen hipertrofia miocárdica, mediante 
el uso de agentes antihipertensivos apropiados 
(betabloqueadores, calcioantagonistas, inhibido-
res de la enzima convertidora de angiotensina EC A, 
antagonistas simpáticos, etc.). 

5. Mantener en lo posible ritmo sinusal normal 
para conseguir el beneficio de la contracción auri-
cular y mejorar el llenado telediastólico. 
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