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PREFACIO

La evaluacion de la funcién diastélica del ventriculo izquierdo
(VI) deberia ser parte integral de un exdmen de rutina,
patticularmente en pacientes que se presentan con disnea o
sintomas de insuficiencia cardiaca. Alrededor de la mitad de
los pacientes con diagndstico reciente de insuficiencia
cardfaca presentan una fracciéon de eyeccién global (FE)

normal o casi normal. Estos pacientes se diagnostican como
“insuficiencia cardiaca diastélica” o “insuficiencia cardiaca
con FE preservada™. La evaluacién de la funcién diastélica y
de las presiones de llenado del VI es de suma importancia
clinica, ya que permite distinguir este sindrome de otras
enfermedades (tales como enfermedades pulmonares que se
presentan con disnea ), permite evaluar el prondstico, e
identificar la enfermedad cardiaca subyacente y su
tratamiento 6ptimo.
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Figura 1 Las 4 fases de la didstole estin marcadas en relacién con
los registros de presion de alta fidelidad en la auricula izquierda (AI)
y el ventriculo izquierdo (VI) en perros anestesiados. El primer
entrecruzamiento de las curvas de presién corresponde al final de la
relajacién isovolumétrica y apertura de la valvula mitral. En la
primera fase, la presién de la auricula izquierda excede a la del
ventriculo izquierdo, acelerando el flujo mitral. Ia onda E mitral
pico corresponde groseramente al segundo entrecruzamiento de las
curvas. A partir de alli, la presién ventricular izquierda excede a la de
la auricula izquierda, desacelerando el flujo mitral. Estas dos fases se
corresponden con el llenado rapido. A esta etapa la sigue el llenado
lento, donde casi no se observan diferencias en la presién. Durante
la contracciéon auricular, la presion de la auricula izquierda
nuevamente excede a la del ventriculo izquierdo. La flecha silida
apunta a la presién minima del ventriculo izquierdo, la _flecha punteada
apunta a la presién pre-A del ventriculo izquierdo, y la flecha
discontinua a la presion de fin de didstole del ventriculo izquierdo. El
panel superior fue registrado a una presién de fin de didstole normal
de 8 mmHg. El panel inferior fue registrado luego de una carga de
volumen hasta alcanzar una presion de fin de diastole de 24 mmHg.
Notese la mayor diferencia en la presion en los dos registros del
panel inferior, reflejando la compliance operativa disminuida de la Al
y el VI. La contraccién auricular provoca un ascenso pronunciado
en la presiéon ventricular izquierda, y la presion de la auricula
izquierda dificilmente excede a esta presion ventricular izquierda
clevada. (Cortesia de T. C. Gillebert y A. F. Leite-Moreira)

Las presiones de llenado del VI, medidas en forma invasiva,
incluyen la presién de enclavamiento de la artetia pulmonar



(wedge) o presién media de la auricula izquierda (AI) (ambas
en ausencia de estenosis mitral), la presion de fin de distole
del VI (PFDVI, es la presion en el inicio del complejo QRS o
luego de la presion de la onda-A), y la presion diastélica del
VI pre-A (Figura 1). Aunque estas presiones son diferentes
en términos absolutos, se encuentran estrechamente
relacionadas, y se modifican en forma progresivamente
predecible con las enfermedades miocardicas, de tal manera
que la PFDVI se incrementa antes que la presion media de la
AL

La ecocardiografia ha desempefiado un papel central en la
evaluacion de la funcién diastélica del VI en las dltimas dos
décadas. El propésito de este documento es proporcionar
una revisién de las técnicas y el significado de los parametros
diastélicos, asi también como de las recomendaciones para la
nomenclatura y el reporte de los datos diastolicos en adultos.
Las recomendaciones se basan en una revision critica de la
literatura y en el consenso de un panel de expertos.

1. FISIOLOGIA

El desempefio 6ptimo del ventriculo izquierdo depende de su
capacidad para alternar entre dos estados: (1) una ciamara
distensible durante la diastole que permite el llenado
ventricular con bajas presiones en la Al; y (2) una camara
rigida (con una presién de rapido incremento) en sistole, que
eyecta el volumen sistélico a presiones arteriales. El
ventriculo posee dos funciones alternantes: eyeccion sistélica
y llenado diastélico. De manera adicional, el volumen
sistélico debe incrementarse en respuesta a ciertas demandas,
tales como el ejercicio, sin incrementos considerables en la
presion de la AL La curva de presion del VI, tedricamente
optima, es rectangular, con un ascenso instantaneo hasta el
punto maximo y una caida instantanea a las bajas presiones
diastélicas, lo que permite un intervalo de tiempo mdximo
para el llenado del VI. Asumiendo competencia de las
valvulas adrtica y mitral, la interaccién ciclica de los
miofilamentos, permite una aproximacién a esta situacién
teéricamente 6ptima. La diastole comienza con el cierre de la
valvula adrtica e incluye la caida de la presion del VI, el
llenado rapido, la diastasis (a bajos valores de frecuencia
cardfaca) y la contraccién auricular.?

La principal consecuencia fisiolégica de la disfuncion
diastélica es el incremento en las presiones de llenado.? Las
presiones de llenado se consideran elevadas cuando la
presién media de enclavamiento capilar pulmonar (presion
wedge, PMECP) es >12 mm Hg o cuando la PFDVI es >16
mm Hg! En sujetos sanos , las presiones de llenado se
modifican minimamente con el ejercicio. La elevacién en las
presiones de llenado inducida por el ejercicio limita la
capacidad de ejercicio y puede ser un indicador de disfuncion
diastélica. Las presiones de llenado del VI estan determinadas
principalmente por el llenado y por las propiedades pasivas
de la pared del VI, pero podrian estar moduladas, ademas,
por la relajacién miocardica incompleta y por las variaciones
en el tono miocardico durante la didstole.

A nivel molecular, la interaccién ciclica de los
miofilamentos provoca la contraccién y relajacién muscular

ciclica. La relajaciéon es el proceso mediante el cual el
miocardio retorna a su estado basal de longitud y fuerza
luego de la contraccién. En los corazones normales, y en
condiciones normales de carga, la relajacion miocardica casi
se completa a minimas presiones del VI. La contraccién y la
relajacion comparten los mismos procesos moleculares de
activacion transitoria de los miocitos y se encuentran
estrechamente relacionadas.> La relajaciéon esti controlada
por la carga, la inactivacion, y la asincronfa.?

Los incrementos en la poscarga o la carga sistdlica tardia,
retrasan la relajacion miocardica, especialmente cuando se
combinan con una elevacién en la precarga, contribuyendo
asf a la elevacion de las presiones de llenado.* La inactivacion
miocardica estd ligada a los procesos subyacentes de
expulsién de calcio del citosol y el desprendimiento de los
puentes cruzados, y se ve afectada por diversas proteinas
regulatorias de la homeostasis del calcio,® por el ciclado de los
puentes cruzados,? y por los niveles de energfa celular.’ Las
variaciones regionales minimas en el tiempo de la contraccién
y relajacion local son fisiologicas. Sin embargo, la relajacién
no sincronizada resulta en una interaccion deletérea entre los
segmentos en reextensiéon temprana y aquellos en
acortamiento post-sistélico, lo que contribuye a un retraso
global en la relajacion del VI y a la elevacion de las presiones
de llenado.¢

La tasa de relajacion miocardica global del VI se ve
reflejada por el curso monoexponencial de la caida en la
presién del VI, asumiendo un adecuado ajuste (r > 0,97) para
una caida monoexponencial en la presién. La constante Tau
(1) es una medida invasiva ampliamente aceptada para la tasa
de relajacién del VI, la cual se vera completa en un 97% en
un tiempo cortespondiente a 3,5 1 luego del dP/dtmin. La
disfuncién diastdlica esta presente cuando t > 48 ms.!
Ademas, la tasa de relajacion puede ser evaluada en términos
de la dP/dtmin del VI , e indirectamente con el tiempo de
relajacion isovolumétrica (TRIV) o intervalo de tiempo entre
el cierre de la valvula adrtica y la apertura de la valvula mitral.

El llenado del VI estd determinado por la interrelacion
entre las presiones de llenado y las propiedades de llenado del
VI. Estas propiedades estan caracterizadas , en forma directa
por la rigidez (AP/AV) o inversamente , por la
distensibilidad (AV/AP), y se refieren comunmente a las
propiedades de fin de didstole. Varios factores extrinsecos e
intrinsecos al ventriculo izquierdo determinan estas
propiedades de fin de diastole. Los factores extrinsecos son
fundamentalmente la restriccién pericardica y la interaccion
ventricular. Los factores intrinsecos incluyen la rigidez
miocardica (incluyendo a los cardiomiocitos y a la matriz
extracelular), el tono miocardico, la geometria de las cimaras,
y el grosor de la pared.>

La rigidez de la camara resulta, con un numero de
medidas que pueden ser derivadas, de la relacién entre la
presion y el volumen del VI en diastole. La rigidez operativa
en cualquier punto es igual a la pendiente de una tangente
trazada en ese punto de la curva (AP/AV) , y puede calcularse
aproximadamente con dos mediciones distintas de presion-
volumen. La disfuncién diastélica se halla presente cuando la
pendiente es mayor a 0,20 mm Hg/mL.” Por otra parte, es
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posible caracterizar la rigidez del VI a lo largo de la diastole
por medio de la pendiente del ajuste exponencial de la
relacion presién-volumen diastdlica. Tal ajuste curvilineo
puede ser aplicado a la relacién presién-volumen diastdlica
del VI de un solo latido o a la relacién presién-volumen de
fin de diastole construida al ajustar la esquina inferior derecha
de multiples curvas de presién-volumen obtenidas a
diferentes valores de precarga . Este ultimo método posee la
ventaja de depender menos de la relajaciéon miocirdica en
curso. El médulo de rigidez, ke, es la pendiente de la curva y
puede utilizarse para cuantificar la rigidez de la camara. Los
valores normales no exceden 0,015 (C. Tschope,
comunicacién personal).

Un aspecto distintivo de la funcién diastdlica , estd
relacionado con la funcién y torsién longitudinal. Torrent-
Guasp y col® describieron cémo los ventriculos son
comparables hasta cierto grado a una sola banda de miofibra
comenzando en el ventriculo derecho debajo de la valvula
pulmonar, formando una doble hélice hasta el ventriculo
izquierdo, donde se conecta con la aorta. Esta orientacién
doble-helicoidal de la fibra, resulta en una torsién sistolica y
un desenrollamiento diastolico.

Puntos Clave

1. La funciéon diastdlica esta relacionada con la relajacion
miocardica y las presiones pasivas del VI, y es modulada por el
tono miocardico.

2. La relajaciéon miocadica esta determinada por el estado de carga,
la inactivacion, y la no uniformidad.

3. La rigidez miocardica estd determinada por las células
miocardicas (por ejemplo, la titina) y la matriz intersticial
(fibrosis).

IL.CORRELATOS MORFOLOGICOS Y
FUNCIONALES DE LA DISFUNCION
DIASTOLICA

A. Hipertrofia del VI

Aunque la disfuncién diastlica no es infrecuente en
pacientes con una pared ventricular de grosor normal, la
hipertrofia del VI se encuentra entre sus principales causas.
En pacientes con insuficiencia cardfaca diastdlica, puede
observarse hipertrofia concéntrica (incremento de la masa y
del engrosamiento parietal relativo) o remodelado
concéntrico (masa normal con incremento del engrosamiento
parietal relativo). Por el contrario, la hipertrofia excéntrica del
VI, suele estar presente en pacientes con FE disminuida.
Debido a la alta prevalencia de hipertension, especialmente
en la poblacién anciana, la hipertrofia del VI es habitual y la
cardiopatia hipertensiva es la causa mas frecuente de
insuficiencia cardfaca diastolica.

El método mas preciso asi como laborioso, de medicion
de la masa del VI es la ecocardiografia tridimensional.” No
obstante, es posible medir este parametro en la mayoria de
los pacientes, por medio de la ecocardiografia bidimensional
(2D) empleando las guifas recientemente publicadas de la

Sociedad Americana de Ecocardiografia (American Society of
Echocardiography).!® En la practica clinica, deberfa medirse
al menos el grosor de la pared del VI para evaluar la funcién
diastélica del VI y sus presiones de llenado.

En el miocardio patolégicamente hipertrofiado, la relajacion
del VI se encuentra frecuentemente enlentecida, lo cual
reduce el llenado diastdlico temprano. Ante una presion Al
normal, estos cambios llevan a que una mayor proporcion
del llenado del VI pase a depender de la didstole tardia, luego
de la contraccién auricular. Por lo tanto, la presencia de un
llenado temprano predominante en estos pacientes indica que
existen incrementos en las presiones de llenado.

B. Volumen de la Al

La medicién del volumen de la Al es altamente realizable y
confiable en la mayorfa de los estudios ecocardiograficos, las
mediciones mas precisas se obtienen utilizando las vistas
apicales de 4 camaras y 2 camaras.!” Esta evaluacion es
clinicamente importante, ya que existe una relacién
significativa entre el remodelado de la Al y los indices
ecocardiograficos de disfuncién diastélica.!! Sin embargo, las
velocidades de flujo Doppler y los intervalos de tiempo,
reflejan las presiones de llenado en el momento de la
medicién, mientras que el volumen de la Al suele reflejar los
efectos acumulativos de las presiones en el tiempo.

Resulta de importancia  sefialar que  estudios
observacionales, con 6.657 participantes sin antecedentes
basales de fibrilacién auricular o enfermedad valvular
significativa, han demostrado que un indice de volumen de la
Al igual o supetior a 34 mL/m? constituye un factor
predictor independiente de mortalidad, insuficiencia cardiaca
y accidente cerebrovascular (ACV) isquémico.!? No obstante
ello, uno debe reconocer que puede observarse una Al
dilatada en pacientes con bradicardia y dilatacion de las 4
camaras, anemia y otros estados hiperdinamicos, fibrilaciéon o
aleteo auricular, o con enfermedad valvular mitral
significativa, en ausencia de disfuncién diastélica. Del mismo
modo, puede observarse un aumento en el tamafio de la Al
en atletas de elite sin enfermedad cardiovascular (Figura 2).
Por lo tanto, es importante considerar los resultados de la
medicién del volumen de la Al junto con el estado clinico del
paciente, los volumenes de las restantes camaras, y los
parametros de relajacion del VI por Doppler.

C. Funcioén de la Al

La auricula modula el llenado ventricular por medio de sus
funciones de reservorio, conducto, y bomba.'> Durante la
sistole y la relajacién isovolumétrica del ventriculo, cuando
las valvulas auriculo-ventriculares (AV) se encuentran
cerradas, las auriculas se comportan como treservorios
distensibles que reciben el flujo sanguineo proveniente de la
circulacién venosa (el volumen de reservorio se define como
el volumen de vaciamiento pasivo de la Al menos la cantidad
de sangre que retorna a la circulacion pulmonar con la
contraccion auricular). La auricula es ademas una camara de
bombeo lo cual contribuye al mantenimiento de un volumen



Volumen Al en vista 4 cAmaras apical

LLenado Mitral en las puntas de las valvas

Con Doppler Pulsado

Figura 2 (Izquierda) Volumen de fin de sistole (mdximo) de la Al tomado en un atleta de elite con un de volumen indexado de 33 mL/m2. (Derecha)

Patr6n normal de flujo mitral adquirido con Doppler PW en el mismo sujeto. La velocidad E mitral fue de 100 cm/s, y la velocidad A fue de 38 cm/s.

Este atleta presenté un grado trivial de IM, la cual fue capturada con Doppler PW. Notese la presencia de un mayor volumen de la Al a pesar de una

funcién normal.

de fin de diastole del VI adecuado por medio del vaciamiento
activo durante el fin de la diastole (el volumen de eyeccion 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). Por
ultimo, la aurfcula se comporta como un conducto, que
comienza con la apertura de las valvulas AV vy finaliza antes de
la contraccién auricular, y puede ser definido como el volumen
de eyeccién del VI menos la suma de los volimenes de
vaciamiento activo y pasivo de la AL Los volumenes de
reservorio, conducto y de eyeccion de la auricula izquierda
pueden ser computados y expresados como porcentajes del
volumen de eyeccién del VI.13

La alteracién de la relajacién del VI se asocia con un menor
gradiente AV en la diastole temprana y con una reduccién en el
volumen en el conducto de la Al, mientras que el complejo
reservorio-bomba se incrementa para mantener un volumen de
fin de diastole del VI 6ptimo y un volumen de eyecciéon normal.
Con un grado mas avanzado de disfuncién diastdlica vy
reduccion de la contractilidad de la Al la contribucién de la Al
al llenado del VI disminuye.

Ademas del volumen de eyecciéon de la Al la funcién
sistélica de dicha cavidad puede evaluarse por medio de una
combinacién de medidas 2D y Doppler ,!* 15 tales como la
fuerza de eyeccién de la Al (dependiente de la precarga,
calculada como 0,5 x 1.06 x area del anillo mitral x [velocidad A
pico]?) vy la energfa cinética (0,5 x 1,06 x volumen de eyeccién
de la Al x [velocidad A]?). Ademis, reportes recientes han
evaluado el strain y el strain rate de la Al, y sus correlatos
clinicos en pacientes con fibrilacién auricular.!6 17

Se requieren estudios adicionales para definir mejor estas
aplicaciones clinicas.

100mm/s

4 (V)* de la velocidad pico de IT = APS — PAD
4 (3,6)* 0 52 = PAS - 20
APS =52 +20 = 72 mmHg

Figura 3 Calculo de la presién sistélica de la AP(APS) utilizando el jer
de IT. En este paciente la velocidad pico fue 3,6 m/s, y la presion de la
auricula derecha (PAD) fue estimada en 20 mm Hg,.

D. Presiones Sistélica y Diastolica de la Arteria Pulmonar

Los pacientes sintomaticos con disfuncién diastdlica suelen
presentar una presion elevada de la arteria pulmonar (AP).
Entonces, en ausencia de enfermedad pulmonar, los
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incrementos en las presiones de la AP pueden ser indicadores
de una presion de llenado del VI elevada . En efecto, se ha
documentado una significativa correlacién entre la presion
sistélica de la AP y las presiones de llenado del VI medidas en
forma no invasiva.!® ILa velocidad pico del jet de regurgitacion
tricuspidea (IT) con Doppler continuo (CW) , y la presion
diastolica de la auricula derecha (AD) (Figura 3) son empleados
conjuntamente para calcular la presion sistolica de la AP
(APS)." En pacientes con IT severa y un bajo gradiente de
presion sistolica entre el ventriculo derecho y la AD, la
precision del calculo de la presion sistélica en la AP depende de
la confiabilidad de la estimacién de la presion sistélica en la

AD.

4(2)2016 = (15 0 20)
APD = 16 + (15 - 20) = 31-36 mmHg

Figura 4 Calculo de la presion diastélica de la AP (APD) utilizando el
Jet de regurgitacion pulmonar (IP)(izguierda) y el flujo venoso hepatico
por Doppler PW (derecha). En este paciente, la velocidad del flujo
regurgitante pulmonar en fin de didstole fue 2 m/s (flecha), y la presion
de la auricula derecha fue estimada en 15 a 20 mmHg (ver a Quifiones
et al.!9 para mas detalles sobre la estimacién de la presién media en la
auticula derecha).

De manera similar, la velocidad del flujo de regurgitacion
pulmonar (IP) en fin de diastole, (Figura 4) puede utilizarse para
obtener la presion diastélica de la AP.'” Ambas sefiales pueden
mejorarse, de ser necesario, administrando solucién salina
removida o agentes intravenosos de contraste, cuidando de no
sobreestimatla por el excesivo ruido en la sefial. La estimacion
de la presién de la AD es necesaria para ambos calculos, y
puede obtenerse a partir del didmetro de la vena cava inferior y
sus cambios con la respiracién, asi también como con el
cociente entre las sefiales de flujo sistolico y diastélico de las
venas hepaticas (19).

La presion diastdlica de la AP medida por ecocardiografia
Doppler suele tener buen correlato con la presion media de
enclavamiento pulmonar (wedge), medida en forma invasiva,
por lo que puede ser utilizada como medida subrogante de esta
ultima.?® Hste enfoque se ve limitado por una menor
factibilidad de obtener adecuadas sefiales de IP (<60%),
particularmente en unidades de cuidados intensivos y en
situaciones en las que no se disponen de agentes de contraste.

Ademis, su precision depende preponderantemente de la
estimacion precisa de la presion media de la AD, la cual puede
ser dificultosa en ciertos casos. En pacientes sin hipertension

pulmonar moderada o severa, es razonable suponer que la
presion diastdlica de la AP se correlaciona con la presion de la
Al Sin embargo, en pacientes con una resistencia vascular
pulmonar mayor a 200 dinas s cm > o una presiéon media de la
AP >40 mmHg, la presion diastélica de la AP es superior (>5
mm Hg) a la presién media de enclavamiento.?!

III. FLUJO MITRAL
A. Adquisicién y Factibilidad

Para obtener las velocidades de flujo mitral, y asi evaluar el
llenado del VI, se utiliza el Doppler pulsado (PW) en la vista
apical de 4 camaras.?? Las imagenes de flujo color pueden
ayudar al alineamiento 6ptimo del haz ultrasonico,
patticularmente cuando el VI se encuentra dilatado. Para
asegurar la obtenciéon de las velocidades maximas, las
velocidades pico E (diastélica temprana) y A (diastOlica tardia)
deben evaluarse primero con Doppler CW , antes de la
aplicacién del PW. Se utiliza el PW con un volumen de
muestra de 1 a 3 mm , que se coloca entre los extremos de las
valvas de la valvula mitral durante la diastole, para registrar un
perfil de velocidad bien definido (Figura 2). Es importante la
optimizacién de los parametros de ganancia espectral de la
imagen y del filtro de pared, para lograr una imagen clara del
inicio y el final del flujo transmitral.

Pueden registrarse ondas del flujo mitral de excelente
calidad en casi todos los pacientes. Los registros de la velocidad
del flujo mitral espectral deberian ser obtenidos inicialmente a
velocidades de bartido de 25 a 50 mm/s para la determinacion
de la variacion respiratoria de las velocidades de flujo, como
puede verse en los pacientes con enfermedades pulmonares o
pericardicas (ver mas abajo). Si no se registra variacion, la
velocidad de barrido puede incrementarse a 100 mm/s, al final
de la espiracién, y promediarse en 3 ciclos cardiacos
consecutivos.

B. Mediciones

Las primeras mediciones del flujo mitral incluyen las
velocidades pico de llenado temprano (onda E) y llenado
diastolico tardio (onda A), la relacién o cociente E/A, el tempo
de desaceleracion (TD) del fluyjo de llenado temprano, y el
TRIV, el cual se calcula colocando el cursor del Doppler CW
en el tracto de salida del VI para visualizar simultineamente el
final de la eyeccion aértica y el inicio del flujo mitral. Las
siguientes mediciones incluyen, la duracion de la onda A mitral
(obtenida a nivel del anillo mitral), el tiempo de llenado
diastélico, la integral de velocidad-tiempo de la onda A, y la
integral de velocidad-tiempo del flujo mitral total (asi como la
fraccién de llenado auricular) con el volumen de muestreo a
nivel del anillo mitral.??

El flujo mesodiastolico es una sefial cuyo reconocimiento es
importante. Pueden observarse velocidades bajas en sujetos
normales, pero cuando éstas se encuentran incrementadas (=20
cm/s) pueden indicar un retardo matcado en la relajacién del
VI asi también como la elevacién de las presiones de llenado.??



C. Valores Normales

Cuando se definen los valores normales de las velocidades y los
intervalos de tiempo del flujo mitral, la edad del sujeto es un
factor importante a considerar. Al incrementarse la edad,
disminuyen la velocidad del flujo E y el cociente E/A, mientras
que el TD y la velocidad A se incrementan. Los valores
normales se observan en la Tabla 1.2 Existen numerosas
variables, ademas de la funcién diastdlica y las presiones de
llenado del VI, que afectan al flujo mitral, incluyendo la
frecuencia y el ritmo cardfaco, el intervalo PR, el volumen
minuto cardiaco, el tamafio del anillo mitral, y la funcién de la
Al Las modificaciones relacionadas con la edad en los
parametros de funcién diastélica, pueden representarse como
un retardo en la relajacién miocardica, lo cual predispone a los
sujetos ancianos a desarrollar insuficiencia cardfaca diastélica.

D. Patrones y Hemodinamia del Flujo Mitral

Los patrones de flujo mitral son identificados por la relacion
E/A mitral y el TD. Estos incluyen la trelajacién normal | la
alteraciéon de la relajacion del VI, el patrén de llenado
pseudonormalizado , y el patrén de llenado restrictivo del VI
La determinaciéon del patréon pseudonormalizado puede ser
dificultosa cuando sélo se emplean las velocidades del flujo
mitral (ver mas abajo). De manera adicional, a veces se
observan patrones menos tipicos, tales como el patrén de flujo
mitral trifasico. Las variantes mas anormales de fisiologia
diastélica y de llenado del VI son observadas frecuentemente en
los pacientes ancianos con hipertensién severa de larga data o
en pacientes con miocardiopatia hipertréfica.

Es un hecho bien establecido que la velocidad de flujo E
mitral refleja principalmente el gradiente de presion AI-VI
(Figura 5) durante la diastole temprana, y por lo tanto se ve
afectada por la precarga y las alteraciones en la relajacion del
V1.2 La velocidad de flujo A mitral refleja el gradiente de
presion AI-VI durante la diastole tardfa, y se ve afectada por la
distensibilidad del VI y la funcién contractil de la AI. E1'TD de
la onda E esta influenciado por la relajacion del VI, las
presiones diastolicas del VI luego de la apertura de la valvula
mitral, y por la compliance del VI (es decir, la relacién entre la
presion y el volumen del VI). Las alteraciones en los volumenes
de fin de sistole y/o de fin de didstole del VI, el rebote elastico
del VI, y/o las presiones diastolicas del VI afectan directamente
las velocidades (ej: 1a onda E) y los intervalos de tiempo (ej: el

TD y el TRIV) del flujo mitral.

E. Aplicacién Clinica en Pacientes con FE Normal o
Disminuida

En pacientes con miocardiopatia dilatada, los patrones de
llenado y las variables de la velocidad del flujo mitral por
Doppler pulsado se correlacionan mejor con las presiones de
llenado cardfaco, la clase funcional y el prondstico, que la FE
del VI.26-47

Los pacientes con alteracién de la relajaciéon del VI son los
menos sintomaticos, mientras que un reducido TRIV, un TD

mitral cotto y un incremento en la relacién E/A caracterizan la
disfuncién diastélica avanzada, incremento en la presion de la
Al y peores clases funcionales El patrén de llenado restrictivo
se asocia con un mal prondstico, especialmente si éste persiste
luego de reducir la precarga. De manera similar, los patrones de
llenado pseudonormal y restrictivo, asociados con un infarto
agudo de miocardio indican un incremento en el riesgo de
insuficiencia cardifaca, remodelado inverso del VI, y un
incremento en la mortalidad cardiovascular,
independientemente del valor de la FE.

En pacientes con enfermedad coronaria 8 o miocardiopatia
hipertréfica,* 30 en quienes las FE del VI son =50%, los
parametros mitrales no se correlacionan adecuadamente con los
hemodinamicos. Esto puede deberse a la marcada variacién en
la magnitud del retardo de la relajaciéon del VI obsetvada en
estos pacientes, lo cual podtifa resultar en gradientes de presion
transmitral variables para valores similares de presién de la AL
El patrén de llenado restrictivo y dilatacion de la Al en un
paciente con FE normal ,se asocian con un mal prondstico
similar al resultante de un patrén restrictivo en pacientes con
miocardiopatia dilatada. Esto es observado frecuentemente en
casos de miocardiopatia restrictiva, especialmente amiloidosis®!
52y en pacientes receptores de un trasplante cardiaco.>.

F. Limitaciones

Al graficarse la relacion entre los patrones de llenado del VI y la
funcion diastdlica del VI se obtiene una curva en forma de U,
observandose valores similares en sujetos normales sanos y en
pacientes con enfermedad cardfaca. Aunque esta distincién no
presenta problemas cuando la funcién sistdlica del VI se
encuentra disminuida, el reconocimiento del patrén
pseudonormalizado, y de la insuficiencia cardiaca diastolica en
pacientes con FE normal, fueron el principal impulso para el
desarrollo de multiples medidas auxiliares para evaluar la
disfuncién diastolica, y que son discutidas en las siguientes
secciones. Otros factores que dificultan la interpretacion de los
patrones mitrales son la taquicardia sinusal®, los trastornos del
sistema de conduccidn, y las arritmias.

La taquicardia sinusal y el bloqueo AV de primer grado
pueden resultar en la fusién parcial o completa de las ondas
mitrales E y A. Si la velocidad del flujo mitral al inicio de la
contraccién auticular es >20 cm/s, la velocidad del flujo de la
onda A puede verse incrementada, lo que reduce el cociente
E/A. En los casos de fusion parcial de las ondas A y E, el TD
mitral puede no ser apreciable, aunque el TRIV no deberia
verse afectado. En los casos de aleteo auricular, el llenado del
VI se ve influido fuertemente por las rapidas contracciones
auriculates, y ni la velocidad de la onda E, ni el cociente E/A ni
el TD pueden ser medidos. En los casos de bloqueo AV 3:1 o
4:1, se observan multiples ondas de llenado auricular con
regurgitacion mitral  diastélica intercalada entre los latidos
auriculares no conducidos.?® En estos casos, las presiones de la
AP calculadas a partir de las velocidades de IT y IP por
Dopplet, en ausencia de enfermedad pulmonar ,pueden ser los
mejores indicadores del incremento en las presiones de llenado
del VI.



Tabla 1: Valores normales de las mediciones diastolicas realizadas por Doppler

Medicion 16-20 21-40
TRIV (ms) 50 + 9 (32-68) 67 + 8 (51-83)
Relacion E/A 1,88+ 0,45 (0,98-2,78) 1,53 + 0,40 (0,73-2,33)
TD (ms) 142 + 19 (104-180) 166 + 14 (138-194)

Duracion de A (ms) 113 £ 17 (79-147)

Ar de la VP (cm/s)
Duracién de Ar de la

16 + 10 (1-36)
66 + 39 (1-144)

VP (ms)
e’ septal (cm/s) 14,9 +2,4 (10,1-19,7) 15,5 +2,7 (10,1-20,9)
Cociente e’/a’ septal 2,4* 1,6 +0,5 (0,6-2,6)
e’ lateral (cm/s) 20,6 + 3,8 (13-28,2) 19,8 £ 2,9 (14-25,6)
Cociente e’/a’ lateral 3,1* 1,9+0,6 (0,7-3,1)

127 + 13 (101-153)

Cociente S/DenlaVP 0,82 +0,18 (0,46-1,18) 0,98 + 0,32 (0,34-1,62)
21+ 8 (5-37)

96 + 33 (30-162)

Grupo etéreo (afios)
41-60 >60
74 + 7 (60-88) 87 + 7 (73-101)
1,28 + 0,25 (0,78-1,78) 0,96 + 0,18 (0,6-1,32)
181 + 19 (143-219) 200 + 29 (142-258)
133 + 13 (107-159) 138 + 19 (100-176)
1,21 +0,2 (0,81-1,61) 1,39 + 0,47 (0,45-2,33)
23 + 3 (17-29) 25 +9 (11-39)
112 + 15 (82-142) 113 + 30 (53-173)

12,2 +2,3 (7,6-16,8)
1,1+0,3(0,5-1,7)
16,1+ 2,3 (11,5-20,7)
1,5+0,5 (0,5-2,5)

10,4+ 2,1 (6,2-14,6)

0,85+ 0,2 (0,45-1,25)

12,9 35 (5,9-19,9)
0,9+04(0,1-17)

Los datos son expresados como media = DE (intervalo de confianza del 95%). Noétese que para la velocidad €’ en sujetos de 16 a 20 afios de edad, los

valores se superponen con los de los sujetos de entre 21 y 40 afios de edad. Esto se debe a que €’ se incrementa progresivamente con la edad en nifios y

adolescentes. Por lo tanto, la velocidad ¢’ es mayor en una persona normal de 20 afios de edad que en una persona normal de 16 afios, lo que resulta en

un v: > promedio algo menor cuando se considera a sujetos de 16 a 20 afios de edad en su conjunto.
n valor de e I

* Los desvios estandar no se incluyen porque estos datos fueron computados, no proporcionados directamente por los articulos originales a partir de los

cuales fueron derivados.

Puntos Clave

1. El Doppler CW es realizado en la vista apical de 4 camaras para
obtener las velocidades de flujo mitral y evaluar el llenado del VI.

2. Un volumen de muestreo de 1 a 3 mm es luego colocado entre las
puntas de las valvas de la vdlvula mitral durante la didstole, para
registrar un perfil de velocidad bien definido.

3. Las primeras mediciones incluyen las velocidades pico E y A, la
relacion E/A, el TD, y el TRIV.

4. Los patrones de flujo mitral posibles son: llenado normal,
alteracién de la relajacion del VI, patrén pseudonormalizado y
patrén de llenado VI restrictivo .

5. En pacientes con miocardiopatias dilatadas, los patrones de
llenado se correlacionan mejor con las presiones de llenado, la
clase funcional y el pronéstico, que la FE del VI.

6. En pacientes con enfermedad coronaria o miocardiopatia
hipertréfica y una FE del VI 250%, las velocidades de flujo mitral
se correlacionan pobremente con los parametros hemodinamicos.

mmHg

cm/s

Figura 5 Diagrama esquematico de los cambios en el fluj
Mitral en respuesta al gradiente de presién transmitral

IV. MANIOBRA DE VALSALVA
A. Realizacion y Adquisicion

La maniobra de Valsalva consiste en la espiraciéon forzada
(altededor de 40 mm Hg) con boca y natiz cerradas,
produciendo un proceso hemodinamico complejo de 4 fases.>
La precarga del VI se ve reducida durante la fase de esfuerzo
(fase II), y se observan cambios en el flujo mitral que permiten
distinguir a los pacientes normales de aquellos con patrén de
llenado VI pseudonormalizado. El paciente debe generar
incrementos suficientes en la presioén intratoracica, y el técnico
ecografista debe mantener durante la maniobra, el volumen de
muestra en su localizacién adecuada (entre las puntas de las
valvas mitrales). Un descenso de 20 cm/s en la velocidad pico
E mitral es usualmente considerado como un esfuerzo
adecuado en pacientes sin restriccion en el llenado.

B. Aplicacion Clinica

Un patrén de flujo mitral pseudonormal es causado por un
incremento leve a moderado en la presion de la Al en el
contexto de una relajacién miocardica retrasada. Dado que la
maniobra de Valsalva reduce la precarga durante la fase de
esfuerzo, el flujo mitral pseudonormal cambia a un patrén de
relajacion alterada. Entonces, la velocidad de la onda E mitral
disminuye y se prolonga el TD, mientras que la velocidad de la
onda A no se modifica o se incrementa, de tal manera que la
telaciéon E/A disminuye.”” Por otro lado, cuando el flujo mitral
presenta un patrén de llenado VI normal, tanto la velocidad de
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Figura 6 Registro del flujo mitral a nivel anular (7zguierda) y del flujo venoso pulmonar (derecha) de un paciente con una PFDVI incrementada. Nétese la

velocidad de rA del flujo venoso pulmonar marcadamente aumentada en un valor de 50 c¢cm/s y su duracién prolongada a mas de 200 ms en

comparacién con la velocidad A mitral (diastélica tardfa). El mejor sitio para documentar la duracién de la onda A mitral es a nivel anular?2,

la. onda E como la de la onda A disminuyen en forma
propotcional, por lo que la relacién e/a no se modifica.

Al computar la relacion E/A  con la maniobra de Valsalva,
se debe utilizar la velocidad absoluta A (Apico menos la altura
de la onda E al inicio de la ondaA). En pacientes cardfacos, una
disminucién = 50% en la relacién E/A es un indicadoa
altamente espcifico de incrementos en las presiones de llenado
del VI 57 | pero un cambio de menor magnitud no siempre
indica una funcién diastdlica normal. Ademds, la ausencia de
reversibilidad con la maniobra de Valslava es un indicador
imperfecto de que el patrén de llenado diastélico es irreversible.

C. Limitaciones

Una de las mayores limitaciones de la maniobra de Valsalva es
que no todos los pacientes estan en condiciones de realizarla
adecuadamente y no se encuentra estandarizada .

Su wvalor clinico en distinguir flujo mitral normal del
pseudonormal ha disminuido desde la introduccién de los
registros de Doppler tisular del anillo mitral, el cual evalia el
estado de la relajacién del VI y estima las presiones de llenado
en forma mas cuantitativa y sencilla. En un laboratorio clinico
con alto volumen de pacientes, la maniobra de Valsalva puede
reservarse para aquéllos en quienes la evaluacién de la funcién
diastélica es dudosa luego de medir el flujo mitral y la velocidad
del anillo.

Puntos Clave

1. La maniobra de Valsalva consiste en realizar una espiracion
forzada (de alrededor de 40 mm Hg) con nariz y boca cerradas,
produciéndose un complejo proceso hemodinamico de 4 fases.

2. En pacientes cardfacos, una disminucién = 50% en la relacién
E/A es altamente especifica de incrementos en las presiones de
llenado del VL7 pero los cambios de menor magnitud no siempre
indican una funcion diastdlica normal.

V. FLUJO VENOSO PULMONAR
A. Adquisicion y Factibilidad

Las imagenes de Doppler PW del flujo venoso pulmonar son
tomadas en la vista apical de 4 ciamaras, y contribuyen en la
evaluacién de la funcién diastdlica del V1.2? Las imdgenes de
flujo en color son utiles para localizar adecuadamente el
volumen de muestreo en la vena pulmonar superior derecha.
En la mayoria de los pacientes, los mejores registros Doppler
son obtenidos al angular el transductor hacia arriba tal que se
vea la valvula adértica. Un volumen de muestreo de 2 a 3 mm es
colocado >0,5 cm dentro de la vena pulmonar para el registro
optimo de las ondas espectrales. Los ajustes del filtro de pared
deben ser lo suficientemente bajos como para visualizar el
inicio y el cese de la onda de A de flujo reverso de la vena
pulmonar (Ar). El flujo venoso pulmonar puede obtenerse en
mas del 80% de los pacientes ambulatorios,’ aunque la tasa de
factibilidad es mucho menor en un contexto de cuidados
intensivos. Los artificios de la motilidad parietal de la Al,
causados por la contracciéon auricular, constituyen el principal
problema técnico, interfiriendo con la visualizacion precisa de la
velocidad de la onda Ar. Se recomienda que los registros
espectrales sean obtenidos a velocidades de barrido de 50 a 100
mm/s al final de la espiracion, y que las mediciones incluyan un
promedio de 3 o mas ciclos cardfacos consecutivos.

B. Mediciones

Las mediciones de las ondas del flujo venoso pulmonar
incluyen la velocidad sistélica (S) pico, la velocidad anterégrada
diastélica (D) pico, el cociente S/D, la fracciéon de llenado
sistélico (Sintegral tiempo-velocidad / [Sintegral tiempo-velocidad + Dintegral tiempo-
velocidad]) ¥ 12 velocidad Ar pico en diastole tardia. Otras medidas
son la duraciéon del flujo Ar, la diferencia de tiempo entre la Ar
y la duracién de la duracién de la onda A mitral (Ar - A) y el
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TD en D. Existen dos flujos sistélicos (S1 y S2), los cuales son
mas evidentes cuando existe una prolongacion del intervalo PR,
ya que S1 se relaciona con la relajacion auricular. El flujo S2
debe ser usado para computar el cociente entre las velocidades
pico sistélica y diastolica.

C. Determinantes Hemodindmicos

La velocidad del flujo S1 se ve influenciada principalmente por
los cambios en la presion de la Al y por la relajacién y
contraccion de dicha cimara % mientras que el flujo S2 se
relaciona con el volumen de eyecciéon y la propagacion de la
onda pulsatil en el arbol de la AP.>% % La velocidad del flujo D
depende de los cambios en el llenado y la distensibilidad del VI
y cambios en paralelo con la velocidad E mitral.®! La velocidad
y duraciéon de la Ar venosa pulmonar dependen de las presiones
diastolicas tardias del VI, la precarga auricular, y la
contractilidad de la AL% Un descenso en la distensibilidad de la
Al y un incremento en la presion de la Al disminuyen la
velocidad S e incrementan la D, resultando en un cociente S/D
< 1, una fraccion de llenado sistdlico <40%% y un
acortamiento del TD de la onda D, usualmente < 150 ms.%*
Con incrementos en la PFDVI, la velocidad y duracién de la
Ar se incrementan (Figura 6), asi como la diferencia entre la
duraciéon de la Ar y la duracién de la onda A mitral. 48 6566 T
fibrilacién auricular presenta una onda S atenuada y ausencia

de la velocidad de Ar.
D. Valores Normales

Las velocidades de flujo venoso pulmonar se ven influenciadas
por la edad (Tabla 1). Los sujetos jévenes normales de menos
de 40 afios de edad suelen presentar velocidades D
prominentes, reflejando sus ondas E mitrales. Al incrementarse
la edad, también se incrementa el cociente S/D. En sujetos
normales, las velocidades de Ar pueden incrementarse con la
edad, pero no suelen exceder los 35 cm/s. Valores mayores
sugieren incrementos en la PFDVILY

E. Aplicacién Clinica en Pacientes con FE Normal o
Disminuida

En pacientes con FE disminuida, un porcentaje de flujo
sistolico anterégrado reducido (< 40%) , se debe a un descenso
en la distensibilidad de la Al e incrementos en la presién media
de la Al Esta observacion posee precision limitada en pacientes
con FE > 50%,* fibrilacién auricular,®® enfermedad valvular
mitral® y miocardiopatia hipertréfica.>

Por otra parte la diferencia en la duraciéon Ar — A es
particularmente util, porque es el dnico indicador independiente
de la edad, de los incrementos en la presion de la onda A del
VIS y puede separar a los pacientes con relajacion anormal del
VI, entre quienes poseen presiones de llenado normales y
quienes poseen una PFDVI elevada con presiones medias de la
Al normales. Este incremento aislado en la PFDVI es la
primera anormalidad hemodinamica observada en la disfuncion
diastélica. Otras variables ecocardiograficas y por Doppler,

tales como mayor tamafio de la Al, el TD mitral, y el llenado
pseudonormal, indican un incremento en la presiéon media de la
Al y una disfunciéon diastélica en estadio evolutivo mas
avanzado. Ademais, la diferencia de la duracion Ar — A
continia siendo precisa en pacientes con FE normal*
valvulopatia mitral,’® y miocardiopatia hipertréfica.®® En
resumen, una duracién de Ar — A >30 ms indica elevacién en la
PFDVI. A diferencia de las velocidades de flujo mitral, pocos
estudios han demostrado el valor pronoéstico del flujo venoso
pulmonar.”!-

Velocidad de Propagacion de Flujo:Vp

>

Figura 7 Imagen en modo-M color de la Vp, en un paciente con FE
disminuida y relajacion alterada del VI. La pendiente (flecha) fue de 39
cm/s

F. Limitaciones

Una de las limitaciones importantes de la interpretacién del
flujo venoso pulmonar es la dificultad de obtener registros de
alta calidad a partir de los cuales realizar mediciones. Esto es
particularmente cierto para la velocidad Ar, ya que la
contraccién auricular puede crear artefactos de movimientos
parietales de baja velocidad, que pueden enmascarar la sefial del
flujo venoso pulmonar. La taquicardia sinusal y el bloqueo AV
de primer grado, suelen provocar que la contraccion auricular
ocurra antes de que las velocidades de flujo diastdlico mitral y
venoso pulmonar hayan retornado al valor basal de cero. Esto
incrementa el ancho de la onda A y disminuye el ancho del flujo
reverso en la vena pulmonar (Ar), dificultando la interpretacion
de la relacién Ar-A para evaluar los incrementos de la presion
de la onda A en el VI. En los casos de fibrilacion auricular, la
pérdida de contraccién y relajacion de la auricula, reduce el flujo
venoso pulmonar sistélico, independientemente de las
presiones de llenado. En los casos de bloqueo AV de primer
grado 2300 ms, el flujo hacia la auricula izquierda en relajacion
(S1), no puede ser separado del flujo sistdlico tardio (S2), o
incluso puede ocurrir en diastole.

Puntos Clave

1. El Doppler PW del flujo venoso pulmonat es realizado en la vista
apical de 4 ciamaras y colabora en la evaluacion de la funcién
diastolica del V1.
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2. Un volumen de muestreo de 2 a 3 mm es colocado > 0,5 cm
dentro de la vena pulmonar para el registro 6ptimo de las ondas
espectrales.

3. Las mediciones incluyen las velocidades pico S y D, el cociente
S/D, la fraccién de llenado sistSlico, y la velocidad pico Ar en
diastole tardfa. Otra medicién posible es la diferencia de tiempo
entre la duracion de la Ar y la duracion de la onda A mitral (Ar-A).

4. Con incrementos en la PFDVI, la velocidad y duracién de la Ar se
incrementan, asi como la duracion Ar-A.

5. En pacientes con FE disminuidas, una fraccién de llenado sistdlica
reducida (<40%) se debe a disminuciones en la distensibilidad de
la Al e incrementos en la presién media de dicha camara.

VI. VELOCIDAD DE PROPAGACION EN FLUJO
MODO-M COLOR
A. Adquisicion, Factibilidad y Medicion

El enfoque mas ampliamente utilizado para medir la
propagacion del flujo dentro del VI, de vélvula mitral a dpex
(transmitral) es el método de la pendiente,’ 7> el cual (Figura 7)
parece tener la menor variabilidad.”® La adquisicion de las
imdgenes es realizada en la vista apical de 4 cimaras, utilizando
imagenes de flujo color con un sector cromdtico estrecho,
ajustando la ganancia para evitar el ruido. La linea de registro
del modo-M es colocada en el centro de la columna de sangre
que entra en el VI, desde la valvula mitral hacia el apex..
Luego, la linea basal del flujo de color se desplaza, para
disminuir el limite de Nyquist tal que el jet central de mayor
velocidad se vea de color azul. La velocidad de propagacion de
flujo (Vp) es medida como la pendiente de la linea sobre la
primera velocidad de aliasing durante el llenado temprano,
medido entre el plano de la valvula mitral y un punto 4 cm
distal, dentro de la cavidad del VI. 75 Alternativamente, la
pendiente de la transicién desde la ausencia de color hasta la
visualizacién de colotr puede ser medida.” Una Vp >50 cm/s es
considerada normal. 7> 77 También es posible estimar el
gradiente de presién mitral-apical en forma no invasiva, por
medio del modo-M Doppler color tomando en cuenta las
fuerzas de inercia,’® 7 pero este enfoque es complicado y no es
factible de realizar de forma rutinaria en la practica clinica.

B. Determinantes Hemodinamicas

De modo similar a lo que sucede con el llenado transmitral, el
llenado intracavitario normal del VI se ve dominado por una
onda temprana y una onda de llenado inducido por la
contraccién auricular. La mayor parte de la atenciéon se ha
centrado en la onda de llenado diastdlico temprana, debido a
que se modifica marcadamente durante la relajacion retardada
que caracteriza a la isquemia miocardica y a la falla del VI. En el
ventriculo normal, la onda de llenado temprano se propaga
rapidamente hacia el apex y es impulsada por un gradiente de
presion entre la base y el dpex del VI. 8 Este gradiente
representa una fuerza de succién y ha sido atribuido a la
restauracion de las fuerzas y a la relajacién del VI. Durante la
insuficiencia cardfaca y la isquemia miocardica, existe un
enlentecimiento de la propagacion del flujo transmitral, debido
a una reduccién en la succién apical.’ 81> 82 Sin embargo, la
evaluacion e interpretacion del llenado intraventricular en la

practica clinica se ven complicadas por el gran ndmero de
variables que determinan el flujo intraventricular. No sélo la
fuerza de impulso, las fuerzas de la inercia y la friccién viscosa,
sino que también la geometrfa, la funcion sistdlica, y la
asincronfa contractil juegan roles importantes. 8%% Ademas, el
flujo ocurre en multiples y rapidamente cambiantes direcciones,
formando patrones de vortice complejos. La lenta propagacion
del flyjo transmitral en un ventriculo insuficiente es atribuida en
parte a los vortices anulares que se mueven lentamente hacia el
apex.” En este contexto, la relacion entre la Vp transmitral y el
gradiente de presion intraventricular es mas complicada. La
complejidad del flujo intraventricular y las limitaciones de las
técnicas actuales de imdgenes, hacen dificil relacionar los
patrones de flujo intraventricular con la funcién miocardica del
VI en forma cuantitativa.

C. Aplicacion Clinica

Una alteracion bien definida del flujo intraventricular ha
demostrado ser un marcador semicuantitativo de disfuncion
diastélica del VI, dicha alteracién es el enlentecimiento de la
propagacion del flujo transmitral medido por modo-M Doppler
color . Ademas, es posible utilizar la Vp en conjunto con la
onda E mitral para predecir las presiones de llenado del VI.

Estudios clinicos han demostrado que el cociente del flujo
E pico sobre la Vp es directamente proporcional a la presion de
la Al por lo tanto, el cociente E/Vp puede ser utilizado para
predecir las presiones de llenado del VI por si mismo™ o en
combinacién con el TRIV.% En la mayoria de los pacientes con
una FE disminuida, suelen hallarse mdltiples signos
ecocardiograficos de disfuncion diastdlica del VI, y la Vp suele
resultar redundante como parémetro para identificar la
disfuncién diastélica. No obstante ello, en esta poblacion, si
otros indices Doppler fueran no concluyentes, la Vp puede
proporcionar informacién util para la prediccion de las
presiones de llenado del VI, y un cociente E/Vp 22.5 predice
una PMECP >15 mm Hg con aceptable precision .86

D. Limitaciones

En pacientes con una FE normal ,debe actuarse con cautela
cuando se utiliza el cociente E/Vp para predecir las presiones
de llenado del VI. % En particular, los pacientes con volumenes
y FE del VI normales pero con presiones de llenado anormales,
pueden presentar una Vp engafiosamente normal. 8% 84 86
Adicionalmente, existen reportes que demuestran una influencia
positiva de la precarga sobre la Vp , tanto en pacientes con FE
normal®”: como en aquéllos con FE disminuida.®®

Puntos Clave

1. La adquisicién es realizada en la vista apical de 4 cdmaras,
utilizando imagenes de flujo a color.

2. Lalinea de registro del modo-M se coloca a través del centro de la
columna de sangre entrante al VI, desde la valvula mitral hacia el
4pex, con desplazamiento de la linea basal para disminuir el
limite de Nyquist tal que el jet central de mayor velocidad se vea de
color azul.
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3. La Vp es medida como la pendiente de la primera velocidad de
alising durante el llenado temprano, medido desde el plano de la
valvula mitral hasta un punto 4 cm distal hacia la cavidad del VI, o
como la pendiente de la transicién de ausencia de color a presencia
de color.

4. Se considera normal una Vp >50 cm/s .

5. En la mayoria de los pacientes con FE disminuida, la Vp se
encuentra reducida, y si otros parimetros Doppler son no
conclusivos, un cociente E/Vp 22.5 predice una PMEC >15 mm
Hg.

6. Los pacientes con volimenes y FE del VI normales, pero con
presiones de llenado elevadas, pueden presentar una Vp
engafiosamente normal.

VII. VELOCIDADES ANULARES DIASTOLICAS
TEMPRANA Y TARDIA CON DOPPLER TISULAR
A. Adquisicién y Factibilidad

Las imagenes de Doppler tisular pulsado IDT PW) , se utilizan
para adquirir las velocidades del anillo mitral, y son adquiridas
en las vistas apicales .% Aunque las velocidades anulares
también pueden obtenerse por medio de IDT color, este
método no es el recomendado, ya que los estudios de validacién
fueron realizados con el Doppler PW. El volumen de muestreo
debe posicionarse sobre o no mas alld de 1 cm de distancia a los
sitios de inserciéon septal y lateral de las valvas mitrales,
realizando los ajustes necesarios (usualmente, de 5 a 10 mm)
para cubrir el movimiento longitudinal del anillo mitral en
sfstole y diastole. Debe prestarse atencion a los parametros de
ganancia de Doppler espectral, ya que las velocidades anulares
poseen una alta amplitud de sefial. La mayorfa de los sistemas
ecocardiograficos  actuales poseen parametros Doppler
predeterminados para la escala de velocidad adecuada, asi como
parametros de filtro de pared preconfigurados para la
visualizacién de las velocidades anulares. En general, la escala
de velocidad debe configurarse a aproximadamente 20 cm/s
por encima y debajo de la linea basal de velocidad cero, aunque
pueden necesitarse parametros menores cuando existe una
disfuncién severa del VI y las velocidades anulares estin
marcadamente disminuidas (ajustar escala en 10 a 15 cm/s).
Debe haber una angulacién minima (<20°) entre el rayo de
ultrasonido y el plano de motilidad cardiaca. Las ondas en IDT
pueden ser obtenidas en casi todos los pacientes (mas del 95%)
independientemente de la calidad de las imdgenes 2D. Se
recomienda que los registros espectrales sean obtenidos a una
velocidad de bartido de 50 a 100 mm/s al final de la espiracion,
y que las mediciones teflejen el promedio de 3 o mas ciclos
cardfacos consecutivos.

B. Mediciones

Las primeras mediciones incluyen las velocidades sistolica (S),
diastdlica temprana, y diastdlica tardia. * La velocidad anular
diastolica temprana ha sido expresada como Ea, Em, E’ o ¢, y
la velocidad diastdlica tardia como Aa, Am, A’ o a’. Los autores
del presente documento prefieren el uso de ¢’ y a’, porque Ea
suele utilizarse para expresar la elastancia arterial. La medicion
de los intervalos de aceleracion y TD de ¢’, asi como las tasas de

aceleracion y desaceleracién, no parecen contener informacion
incremental a la velocidad pico sola,”! y no necesitan ser
registradas rutinariamente. Por otro lado, el intervalo entre el
complejo QRS y el inicio de ¢’ se ve prolongado en los casos de
relajacion alterada del VI, y puede proporcionar informacion
incremental en poblaciones especiales (ver mas abajo). Dada la
influencia de la funcién regional sobre estas velocidades e
intervalos, para la evaluacion de la funcién diastélica global del
VI, se recomienda adquirir y medir las sefiales de Doppler
tisular al menos en los lados septal y lateral del anillo mitral, y
su promedio. 892

Una vez adquiridas las velocidades de flujo mitral, las
velocidades anulares y los intervalos de tiempo, es posible
computar intervalos y cocientes adicionales. Estos cocientes
incluyen el ¢’/a” anular y el E/¢’ (velocidad de flujo mitral E
sobre e’ de Doppler tisulat). ® Este ultimo cociente juega un rol
importante en la estimacion de las presiones de llenado del VI
Para los intervalos de tiempo, a aquél transcurrido entre el
complejo QRS vy el inicio de la onda E mitral , se le resta el
intervalo entre el complejo QRS vy el inicio de la onda € (TE.e),
este parametro cual puede proporcionar informacion
incremental al cociente E/¢’ , como se discute mas abajo, en
ciertas poblaciones especiales. Técnicamente, es importante
igualar los intervalos RR para medir los dos intervalos de
tiempo (tiempo transcurrido hasta E y tiempo transcurrido
hasta ¢’), y también es importante optimizar los parametros de
ganancia y filtro, porque valores altos en estos parimetros
pueden impedir la correcta identificacién del inicio de la onda

>

c.
C. Determinantes Hemodindmicos

Los determinantes hemodinamicos de la velocidad ¢’ incluyen
la relajacion del VI (figura 8), la precarga, la funcién sistolica, y
la presion minima del VI. Se ha observado una asociacién
significativa entre €’ y la relajacion del VI en estudios realizados
en animales®> %% y humanos. %7 Para la precarga, las presiones
de llenado del VI ejercen un efecto minimo sobre €’ en la
presencia de alteracion de la relajacion del VL. 87939 Por otro
lado, ante una relajacion normal o aumentada del VI, la
precarga incrementa la onda ¢’. 9% % % 9 Por lo tanto, en
pacientes con enfermedad cardiaca, el valor de ¢ puede ser
utilizado de manera correcta, por el efecto de la relajacion del
VI sobte la velocidad mitral E; y el cociente E/e’ puede set
aplicado para predecir las presiones de llenado del VI (Figura
9). Los principales determinantes hemodindmicos de a' incluyen
la funcién sistélica de la Al y la PFDVI, de tal manera que un
incremento en la contractilidad de la Al lleva a un incremento
en la velocidad a’, mientras que un incremento en la PFDVI
lleva a un descenso de a’. %3

Ante una relajacion alterada del VI, e independientemente
de la presion en la Al la velocidad €’ se encuentra reducida y
retrasada, tal como se observa en el punto de cruce de las
presiones AI-VI. % 10 Por otra parte, en el patron
pseudonormalizado o con llenado restrictivo del VI, la
velocidad E mitral ocurre mas temprano. Por consiguiente, en
los casos de disfuncién diastolica, el intervalo de tiempo entre el
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Vi
14cm/s

Normal
35 afios

Hipertension con hipertrofia del VI

58 arfios

Figura 8: Registto por Doppler tisular (DT) del anillo mitral lateral obtenido en un sujeto normal de 35 afios de edad (izguierda) (¢ = 14 cm/s) y en un

paciente de 58 afios de edad con hipertension, hipertrofia del VI, y relajacion alterada del VI (derecha) (¢ = 8 cm/s).

Flujo Mitral y DT Anular

E/e’ Septal = 80/4 = 20

E/e’Lateral = 80/5 =16

Figura 9: Sefiales Doppler del flujo mitral (arriba), Doppler tisular septal (inferior izquierda) y lateral (inferior derecha) de un paciente de 60 afios de edad con

insuficiencia cardiaca y una FE normal. Utlizando la ¢’ de ambos lados del anillo mitral , la relacién E/¢’ se hallé6 marcadamente incrementada.

inicio de E y ¢ se prolonga. Estudios en animales® 10y
humanos!® han demostrado que el intervalo (Tg.) depende
fuertemente de la constante de tiempo de la relajacion del VI y
de la presiéon minima de dicha cavidad.!®

D. Valores Normales

Como ocurre con otros indices de funcion diastolica del VI, los
valores normales (Tabla 1) de las velocidades registradas por
IDT se ven influidos por la edad. Con la edad, la velocidad ¢’
disminuye, mientras que la velocidad a’ y el cociente E/¢” se
incrementan, 101

E. Aplicacidn Clinica

Las velocidades anulares mitrales pueden ser utilizadas para
realizar inferencias sobre la relajacion del VI, y junto a la
velocidad pico E mitral (con cociente E/¢’) pueden set
empleadas para predecir las presiones de llenado del VI. 869097,

102106 Para arribar a conclusiones confiables, es importante
considerar la edad de un paciente dado, la presencia o ausencia
de enfermedad cardiovascular, u otras anormalidades notadas
en el ecocardiograma. Por lo tanto, €’ y el cociente E/e’ son
variables importantes pero no deben ser utilizadas como los
unicos datos para arribar a conclusiones acerca de la funcién
diastélica del VI.

Para predecir las presiones de llenado del VI es preferible
utilizar la velocidad e’ promedio obtenida en los lados septal y
lateral del anillo mitral. Dado que la €’ septal suele ser menor
que la ¢ lateral, el cociente E/¢’ utilizando seflales septales
suele ser mayor que el obtenido por medio de la ¢’ lateral, por
lo tanto, deben aplicarse diferentes valores de corte segin la
FE del VI, asi también como segtn la ubicacién de ¢’. Aunque
a veces se utilizan mediciones en un sitio unico en pacientes
con funcién sistélica del VI globalmente normal o anormal, es
imperativo , en presencia de disfunciones regionales ,utilizar la
velocidad ¢’ promedio (septal y lateral) (Figura 10). 8 Ademas,
es util considerar el rango en el que cae el cociente. En el caso
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Figura 10:Registros de Doppler tisular septal (izguierda) y lateral (derecha) de un paciente con infarto de miocardio antero-septal. Nétese la diferencia

entre la ¢ septal (5 cm/s) y lateral (10 cm/s). Resulta imperativo emplear el promedio de las velocidades ¢’ septal y lateral en estos pacientes para

conseguir una evaluacién mas confiable de la relajacion y las presiones de llenado del VI.

del E/¢” septal, un valor <8 suele asociarse con presiones de
llenado del VI normales, mientras que un cociente >15 se
asocia con presiones de llenado aumentadas. °” Cuando el valor
se encuentra entre 8 y 15, deben utilizarse otros indices
ecocardiograficos. Varios estudios recientes han hallado que en
pacientes con FE normal, las sefiales laterales con Doppler
tsular (E/¢’ y ¢/a’) tenen la mejor correlacion con las
presiones de llenado del VI y con los indices (obtenidos
invasivamente) de rigidez del VI. 8610 Estos estudios favorecen
el uso de sefiales laterales de Doppler tisular en esta poblacién.

El Tr.e es particularmente tutil en situaciones en las que el
flujo ¢’ pico tiene sus limitaciones, y el promedio de 4 sitios
anulares para este intervalo de tiempo, es mas preciso que la
medicién en un solo sitio'. Tos contextos clinicos en los
cuales es ventajoso emplear este indice incluyen a los sujetos
con funcién cardiaca normal'® o aquellos con enfermedad
mitral, y cuando el cociente E/¢’ se encuentra entre 8 y 15.107
En particular, un cociente TRIV/Tg.e <2 posee precisién
razonable en identificar a los pacientes con incrementos en las
presiones de llenado del VI. 100

F. Limitaciones

Existen limitaciones tanto técnicas como clinicas. En cuanto a
las limitaciones técnicas, resulta esencial prestar atencion a la
localizacién del volumen de muestreo, asi como a la ganancia y
filtro y para conseguir mediciones confiables, mantener una
angulaciéon minima con la motilidad anular. Con la experiencia,
estas mediciones son altamente reproducibles con baja
variabilidad. Dado que las mediciones de los intervalos de
tiempo son realizadas a partir de diferentes ciclos cardfacos, se
introduce una fuente adicional de variabilidad. Esto limita su
aplicacion a contextos clinicos especificos en los cuales otras
mediciones Doppler no son confiables.

Existen algunos contextos clinicos en los cuales no deben
utilizarse las mediciones de velocidad anular o el cociente E/¢’.
En sujetos normales, la velocidad €’ se relaciona positivamente
con la precarga, 8 y el cociente E/¢’ puede no brindar una
estimacién confiable de las presiones de llenado. Estos sujetos

pueden ser identificados por sus antecedentes, por una
estructura y funcién cardfaca normales, y un inicio mas
temprano (o simultaneo) de la onda ¢’ anular en comparacién
con la velocidad E mitral. 1% Ademas, la velocidad ¢’ suele
verse treducida en pacientes con calcificacion anular
significativa, anillos quirargicos, estenosis mitral, o vélvula
mitral protésica. Suele verse incrementada en pacientes con IM
primaria moderada a severa y relajaciéon normal del VI, debido
al incremento del flujo a través de la valvula regurgitante. En
estos pacientes, no debe utilizarse el cociente E/¢’, pero puede
aplicarse el cociente TRIV/Tg.e, %

Los pacientes con pericarditis constrictiva suelen presentar
una ¢ septal incrementada, debido en gran parte a que para
preservar la expansion longitudinal del VI, se compensa con
una excursion diastdlica lateral y anteroposterior limitada. La ¢’
lateral puede ser menor a la e’ septal en este trastorno, y el
cociente E/¢’ ha demostrado trelacionarse inversamente con el
llenado del VI, fen6meno conocido como anillo paradéjico 108

Puntos clave

1. Las IDT PW para adquirir las velocidades anulares mitrales ,son
tomadas en las vistas apicales.

2. El volumen de muestreo debe posicionarse sobre o hasta 1 cm de
distancia de los sitios de insercién septal y lateral de las valvas mitrales.
3. Se recomienda que los registros espectrales sean obtenidos a una
velocidad de batrido de 50 2 100 mm/s en el fin de la espiracion, y que
las mediciones reflejen el promedio de al menos 3 ciclos cardiacos
consecutivos.

4. Las mediciones primarias incluyen las velocidades sistdlica, y
diastolicas temprana (¢) y tardia (a’).

5. Para la evaluacién de la funcién diastdlica global del VI, se
recomienda adquitir y medir las sefiales de Doppler tisular en, al
menos los lados septal y lateral del anillo mitral y su promedio.

6. En pacientes con enfermedad cardiaca, ¢’ puede utilizarse para
corregir, por el efecto de la relajacion del VI sobre la velocidad E
mitral; y el cociente E/¢” puede ser aplicado para predecir las presiones
de llenado del VI.

7. El cociente E/¢’ no es un indice preciso de las presiones de llenado
en sujetos normales ni en pacientes con calcificaciones anulares
significativas, enfermedad valvular mitral, o peticarditis constrictiva.
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VIII. MEDIDAS DE DEFORMACION

Strain significa deformacién, y éste puede ser calculado por
medio de diferentes formulas. En cardiologfa clinica, el strain
suele expresarse como porcentaje o fraccion de strain (strain
Lagrangiano). El strain sistdlico representa el porcentaje de
acortamiento cuando se toman las mediciones en eje largo .y
porcentaje de engrosamiento radial cuando se toman en el eje
corto. El strain rate sistélico, representa el porcentaje o
velocidad de acortamiento o engrosamiento miocardico
respectivamente. El strain  miocardico y el strain rate son
excelentes parametros para cuantificacién de la contractilidad
regional y también pueden proveer informaciéon importante en
la evaluacion de la funcién diastélica.

Durante el ciclo cardfaco, cuando un borde es desplazado
en relacion a otro, el miocardio del VI sufre una deformacién
tridimensional compleja que produce multiples fuerzas de
acortamiento. Sin embargo, por ecocardiografia, no es posible
realizar hasta la fecha, una evaluacién integral del proceso. Por
convencion, a las fuerzas de alargamiento y engrosamiento se
les asignan valores de strain positivos, y a las de acortamiento y
adelgazamiento, valores de strain negativos.

Hasta épocas recientes, el unico método clinico disponible
para medir el strain miocardico era la resonancia magnética con
tissue tagging, pero la complejidad y los costos asociados con
este método, han limitado su uso a protocolos de investigacion.
La evaluacién del strain miocardico por Doppler tisular ha sido
introducida como un método clinico de aplicacién en la cama
del paciente, y este método ha sido extensamente evaluado y
validado para la determinacién de la funcién sistélica regional.
109,110 E] strain también puede medirse por ecocardiografia 2D
con speckle-tracking, una tecnologia emergente que mide el
strain al rastrear el moteado en imagenes ecocardiograficas en
una escala de grises. ' 112 El moteado (speckles) funciona
como un marcador acustico natural que puede ser rastreado
cuadro a cuadro, y se obtienen datos de velocidad y strain por
mediciones automatizadas de la distancia entre los puntos del
moteado. La metodologia es angulo-independiente; por lo
tanto, pueden obtenerse mediciones simultineamente de
multiples regiones dentro de un plano de imagen. Esto
contrasta con lo que sucede con la evaluacién del strain basada
en Doppler tisular, que es muy sensible a la mala alineacién
entre el eje cardiaco y el rayo de ultrasonido. Los problemas
con la medicién del strain basado en Doppler tisular incluyen
significativo ruido y desplazamiento de la sefial. El speckle-
tracking por ecocardiografia se ve limitado por una tasa
relativamente baja de cuadros por segundo.

Algunos estudios sugieren que el strain miocardico y el
strain rate pueden proporcionar informacién unica sobre la
funcién diastolica. Tal informacion incluye la cuantificacion del
strain  miocardico post-sistélico como wuna medida del
acortamiento post-eyeccion en el miocardio isquémico 3 y el
strain rate diastdlico regional, que puede ser utilizado para
evaluar la rigidez diastdlica en el miocardio atontado o
infartado. % 115 Existe evidencia en modelos animales que
indica que el strain rate diastdlico temprano y segmentatio, se
correlaciona con el grado de fibrosis intersticial. 1> De modo

similar, en las imagenes de strain rate, las diferencias regionales
en el tiempo de transicién de la contraccién a la relajacion del
miocardio, pueden identificar a los segmentos isquémicos. 116

Pocos estudios han demostrado una relacién significativa
entre el strain rate diastdlico temprano segmentarioll” y
global,'"® y la constante de tiempo de la relajacion del VI
Ademads, un estudio reciente que combiné el strain rate global
del miocardio durante el periodo de relajaciéon isovolumétrica
(por speckle tracking) con las velocidades de flujo transmitral,
demostté que el cociente velocidad E mitral/strain rate
miocardico global, predijo la presiéon de llenado del VI en
pacientes en quienes el cociente E/¢’ fue inconcluyente, y fue
mas preciso que E/e’ en pacientes con FE normal y en aquéllos
con disfuncién regional.!'’® Por lo tanto, la evaluacién de la
funcién diastdlica por imagenes de deformacién es promisoria,
pero se necesitan mas estudios para determinar su valor clinico
incremental. Actualmente, las imagenes de flujo por Doppler y
velocidad miocardica por Doppler tisular son las metodologias
ecocardiograficas iniciales de preferencia para evaluar la funcién
diastélica del VI.

IX. DESENROLLAMIENTO DEL VENTRICULO
IZQUIERDO

El movimiento de enrollamiento (torsién) del VI se debe a la
contraccion de fibras orientadas oblicuamente en el
subepicardio, las cuales se dirigen hacia el vértice cardiaco en
una espiral antihoraria.  Simultineamnete, las  fibras
subepicardicas predominan sobre las subendocardicas, las
cuales forman una espiral en la direccién opuesta. Por lo tanto,
cuando se mira desde el vértice hacia la base, el vértice del VI
demuestra una rotacién sistolica antihoraria y la base del VI,
una rotacion neta horaria. El desenrollamiento comienza en la
sistole tardia pero ocurre en mayor medida durante el periodo
de relajacion isovolumétrica, y se encuentra casi terminado en el
momento de apertura de la vilvula mitral. % El
desenrollamiento diastdlico representa el retroceso elastico
debido a la liberacion de las fuerzas restauradoras que se han
generado en la sistole precedente. La tasa de desenrollamiento
suele expresarse como tasa de retroceso (recoil rate). El
enrollamiento del VI parece cumplir un rol importante en la
funcién sistolica normal, y el desenrollamiento diastélico
contribuye al llenado del VI generando succion.!’®: 120 Se ha
asumido que en corazones enfermos, la reduccién en el
desenrollamiento del VI con atenuacién o pérdida de la succion
diastolica, contribuye a la disfuncién diastolica.'?0-123 Sin
embargo, la  disfuncién diastdlica asociada con el
envejecimiento normal no parece deberse a una reduccion en el
desenrrollamiento diastdlico.!?*

A. Aplicacion Clinica
Dado que la medicién del enrollamiento del VI ha sido posible
solamente por medio de resonancia magnética u otras

metodologfas complejas, existe actualmente poca informacion
sobre cémo la cuantificacién de la torsion, desenrollamiento y
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rotacién del VI pueden aplicarse en la practica clinica.!?-126 Con
la reciente introduccién de la ecocardiograffa con speckle
tracking, se ha hecho factible la cuantificaciéon de la rotacion,
torsiéon y desenrollamiento del VI clinicamente.!?’> 128 E]
enrollamiento del VI es calculado como la diferencia entre la
rotacion basal y apical medida en imagenes del eje corto del VL.
Para medir la rotacién basal, el plano de la imagen es colocado
apenas distal al anillo mitral, y para medir la rotaciéon apical,
apenas proximal al nivel de cierre luminal al final de la sistole.
El valor clinico de la evaluacion de la tasa de desenrollamiento
del VI no ha sido definido. Cuando se evaluaron las tasas de
torsion y desenrollamiento del VI en pacientes con disfuncién
diastélica o insuficiencia cardfaca diastlica, ambos pardmetros
se hallaton preservados,'?> 130 y no se noté una telacién
significativa con la constante de tiempo de relajacion del VL.
Por otra parte, en pacientes con FE disminuida, estas medidas
se vieron anormalmente reducidas. En un modelo animal, y en
los dos grupos de pacientes con insuficiencia cardfaca, la
asociacion miés fuerte fue observada entre el volumen de fin de
sistole del VI y la torsién, '2° sugiriendo que la tasa de
desenrollamiento del VI es el mejor reflejo del vinculo entre la
compresion sistolica y el retroceso diastolico temprano.

En conclusién, las mediciones de las tasas de torsién y
desenrollamiento del VI, aunque no son recomendadas
actualmente para su uso clinico rutinario y se requieren estudios
adicionales para definir su aplicacién clinica potencial, pueden
convertirse en un elemento importante de la evaluacién de la
funcién diastélica en el futuro.

B. Limitaciones

La seleccion del plano de la imagen es un reto, y se requieren
pruebas clinicas adicionales sobre la ecocardiografia con
speckle-tracking para determinar si pueden obtenerse registros
reproducibles en ventriculos de pacientes con geomettias
diferentes. El speckle-tracking puede ser suboptimo en la base
del VI, introduciendo variabilidad significativa en las
mediciones.!?

X.ESTIMACION DE LA RELAJACION DEL
VENTRICULO IZQUIERDO

A. Estimacion Directa

1. TRIV. Cuando la relajacién del miocardio se encuentra
alterada, la presion del VI cae lentamente durante el periodo de
relajacion isovolumétrica, lo que resulta en una prolongacion
del tiempo transcurrido hasta que dicha presion cae por debajo
de la presion de la Al Por lo tanto, se retrasa la apertura de la
valvula mitral, y se prolonga el TRIV. Como se ha discutido en
secciones previas, el TRIV es facilmente medible por
ecocardiografia Doppler. Sin embargo, el TRIV por si solo
tiene precision limitada, dada la influencia de la precarga sobre
el mismo, oponiéndose al efecto de la relajacion alterada del VI
Es posible combinar el TRIV con estimaciones no invasivas de
la presion de fin de sistole del VI y la presion de la Al para
obtener la derivada © (TRIV/[ presién de fin de sistole del VI —

presion de la Al]). Este enfoque ha sido validado!! y puede ser
utilizado para proporcionar una estimacién cuantitativa de 7 en
lugar de una evaluacién cualitativa de la relajacion del VL.

2. Sefial de regurgitacion aodrtica con CW : El gradiente de
presién instantaneo entre la aorta y el ventriculo izquierdo
durante la sistole puede calcularse a partir del espectro de
velocidad regurgitante aértica por Doppler CW. Dado que la
fluctuaciéon de la presion adrtica durante el TRIV es
despreciable y la presion minima del VI suele ser baja, la
presion del VI durante el TRIV puede calcularse a partir de jet
adrtico regurgitante observado por Doppler CW. Los siguientes
parametros hemodinamicos pueden derivarse a partir de la
sefial CW: gradientes medio y PFDVI entre la aorta y el
ventticulo izquietdo, el dP/dtmin (4 12 1.000 /20 donde 17 es la
velocidad de flujo regutgitante adrtico en metros por segundo a
20 ms luego del inicio de la regurgitacion), y t (el intervalo de
tiempo entre el inicio de la regurgitaciéon aértica y un valor de
velocidad de flujo regurgitante de [1 — 1/¢]'/2 de la velocidad
maxima). El calculo de tau fue validado en un estudio animal'3?
pero la experiencia clinica con el mismo se limita a sélo unos
cuantos pacientes.!3?

3. Sefial de IM por CW: Utilizando la ecuacién modificada de
Bernoulli, en pacientes con IM, los gradientes maximo y medio
entre el ventriculo izquierdo y la auricula izquierda pueden ser
determinados por medio del Doppler CW; estas mediciones se
correlacionan bien con las presiones medidas simultineamente
por catetetismo.'3* La ecuacién para obtener el —dP/dtmin €s =
[4 (T/le)z —4 (T/h\n)z] X 1000/20 dOﬂdC V]M1 y T/le son las
velocidades de flujo de la IM (en metros por segundo) medidas
con 20 ms de diferencia. Un método simplificado para calcular
7 a partir del jet de IM es t = intervalo de tiempo entre el punto
de —dP/dtmin y €l punto en el cual la velocidad de flujo de la IM
= (1/¢)1/2 de la velocidad de flujo de la IM al momento de —
dP/dtmin. Dado que existen métodos mas simples para evaluar
la relajacién miocardica, los métodos de regurgitacién adrtica e
IM descriptos mds arriba son raramente utilizados en la practica
clinica.

Ademas de los calculos descriptos arriba, resulta util
examinar la morfologfa de los jets por medio del Doppler CW.
Para la IM, un ascenso temprano seguido por un descenso
pronunciado luego del pico de velocidad, es un patrén
consistente con una sefial de presiéon de onda “v” prominente y
con una elevacién de la presiéon media de la Al Por otra parte,
una sefial redondeada con ascenso y descenso lentos indican la
presencia de disfuncién sistdlica y relajacion alterada del VI
Para la regurgitacion aodrtica, en la ausencia de enfermedad
valvular adrtica significativa (en pacientes con regurgitacion
adrtica leve), un ripido descenso de la velocidad pico y un
breve tiempo medio de la presion suelen ser indicativos de un
aumento rapido de la presion diastélica del VI debido a un
incremento en la rigidez del VL

B. Medidas Subrogantes

1. Velocidades de flujo mitral. Cuando la relajacion
miocardica se encuentra francamente retrasada, se verifica una
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E =50 cm/s, TD = 250 ms
e’=7,Ele’=7
IT=24mls

Bicicleta Supina a 50 Watts

E =85cm/s, TD = 140 ms
e’=8,E’=11
IT=3,8m/s

Figura 11:Registros Doppler en ejercicio de un paciente con una reserva diastdlica reducida. En el basal, el flujo mitral exhibe un patrén de relajacion

prolongada, con un cociente E/¢’ de 7, y la velocidad pico del flujo de IT fue 2,4 m/s (presion sistdlica de la AP 223 mmHg). Durante el ¢jercicio con

bicicleta supina, la velocidad E mitral y el cociente E/A se incrementan con el acortamiento del TD. El cociente E/¢” es ahora 11, y la presion se ha

incrementado a 258 mmHg (velocidad pico de la IT = 3,8 m/s).

Tabla 2:Cambios en las velocidades mitral y tisular septal
por Doppler con el ejercicio en sujetos normales (media de la
edad 59 + 14 afios)™®.

Variable Basal Ejercicio
E (cmis) 73+19 90+ 25
A (cm/s) 69 £ 17 87122
TD (ms) 192 + 40 176 £ 42
e’ (cm/s) 12 +4 15+5
Ele’ 6,7+22 6,6+25

reduccion del cociente E/A (<1) y una prolongacién del TD
(>220 ms). Ademds, si existe bradicardia, puede observarse un
flujo mitral mesodiastélico (luego del llenado temprano)
caracteristico, debido a una caida progresiva en la presion
diastolica del VI relacionada con la lenta relajaciéon del VI. Sin
embargo, un incremento en las presiones de llenado puede
enmascarar estos cambios en las velocidades de flujo mitral. Por
lo tanto, un cociente E/A <1y un TD >240 ms son indices de
alta especificidad de una relajacién anormal del VI, pero pueden
ser vistos, dependiendo del grado de retraso de la relajacion del
VI, tanto con presiones de llenado normales como
incrementadas. Dado que la alteracién de la relajacion es la
anormalidad mas temprana en la mayorfa de las enfermedades
cardiacas, es esperable en la mayorfa, si no en todos los
pacientes con disfuncién diastolica.

2. Sefiales anulares por Doppler tisular. I.a onda ¢’ obtenida
por Doppler tisular es un indicador mas sensible de relajacion
miocardica anormal que las variables mitrales. Varios estudios
en animales y humanos han demostrado correlaciones
significativas entre ¢’ y t (ver discusion previa). La mayoria de
los pacientes con una ¢’ (lateral) <8,5 cm/s o una ¢’ (septal) <8
cm/s tienen una relajacion alterada del miocardio. Sin embargo,
para poder enunciar las conclusiones mds confiables, es
importante determinar si ¢ es menor a la media menos 2
desvios estandar del grupo etario al cual pertenece el paciente
en cuestién (ver Tabla 1).

En la presencia de una relajacién miocardica alterada, el
intervalo de tiempo Tt se prolonga y se correlaciona bien con
T y la presiéon minima del VI. Sin embargo, este enfoque se
asocia con mayor variabilidad que la medicién con una sola
velocidad de flujo, y resulta necesario en unos pocos escenatios
clinicos seleccionados (ver discusion previa).

3. Vp por modo-M color. La Vp normal es 250 cm/s, y se
correlaciona bien con la tasa de relajacién miocardica. Sin
embargo, a pesar de hallarse una relajacién alterada., la Vp
puede incrementarse en pacientes con volumenes y FE
normales del ventriculo izquierdo.Por lo tanto, la Vp es mads
confiable como indice de relajacién del VI en pacientes con FE
disminuida y ventriculo izquierdo dilatado. En otros grupos de
pacientes es preferible utilizar otros indices.
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Puntos Clave

1. EI TRIV por si solo posee precisién limitada, dado que la precarga
¢jerce un efecto de confusién sobre el mismo, opuesto al efecto de
la relajacion alterada del VI.

2. La mayoria de los pacientes con ¢’ (lateral) <8,5 cm/s o ¢ (septal)
<8 cm/s tienen una relajacion alterada del miocatdio.

3. La Vp es mas confiable como indice de la relajacién del VI en
pacientes con FE disminuida y ventriculo izquierdo dilatado. En
otros grupos de pacientes, es preferible utilizar otros {ndices.

4. Para propositos de investigacion, para calcular 1, pueden
utilizarse las seflales de regurgitacién adrtica y mitral por CW.

XI.ESTIMACION DE LA
VENTRICULO IZQUIERDO
A. Estimacion Directa

RIGIDEZ DEL

Pueden obtenerse las curvas de presién-volumen diastdlicas a
partir de registros simultineos de alta fidelidad de las presiones
y flujo mitral por Doppler, siempre y cuando se integren las
tasas de llenado (multiplicando punto a punto la curva Doppler
por el area del anillo mitral en didstole) obteniendo los
volimenes acumulativos de llenado ,y normalizandolos segun
el volumen de eyeccién por imdgenes 2D.13% 136 Por medio de
esta técnica, la constante de rigidez del VI puede ser
computada. La estimacion de la distensibilidad en fin de
diastole (la inversa de la rigidez del VI) a partir de una sola
coordenada de presiéon y volumen, también es factible en el
final de la diastole (utilizando la ecocardiografia para medir el
volumen de fin de diastole del VI y para predecir la PFDVI),
pero este método puede ser engafioso en pacientes con
disfuncién diastélica avanzada.

B. Medidas Subrogantes

1. TD de la onda E mitral. Los pacientes con enfermedades
que se asocian con un incremento en la rigidez del VI presentan
tasas de desaceleracion del llenado temprano del VI mas
rapidas, y TDs mas breves.!3” El analisis teérico predice que
con una presién de la Al relativamente constante durante el
llenado del VI, el TD es propotcional a la inversa de la raiz
cuadrada de la rigidez del VI.13 Este supuesto estd respaldado
por estudios recientes que demostraron que la rigidez de la Al
no se modifica durante el periodo de desaceleracién del llenado
temprano del VL1 Observaciones experimentales y datos
limitados en humanos han confirmado las predicciones tedricas:
la rigidez (en milimetros de mercurio por mililitro), calculada
como Ky; = [70 ms / (TD — 20 ms)]2 40. 141 Para alcanzar una
mayor precision, se debe considerar la viscoelasticidad y la
relajacion del VI.'*2 En resumen, el TD mitral es un patametro
importante que debe ser considerado al extraer conclusiones
sobre la rigidez operativa del VI, particularmente en pacientes
sin un marcado enlentecimiento de la relajacion del VI.

2. Tiempo de transito de la onda A. La contraccion de la Al
genera una onda pulsatil de presién-velocidad que ingresa al
ventriculo izquierdo. La onda se desplaza a través del tracto de
entrada del ventriculo y se refleja contra el apex en direccion

hacia la valvula aértica. El tiempo requerido por la onda de
presion-velocidad para propagarse a través del ventriculo,
conocido como tiempo de transito de la onda A, puede medirse
por ecocardiografia Doppler PW.!* Este intervalo de tiempo se
correlaciona con la rigidez diastdlica tardia (y la PFDVI) medida
con catéteres de presioén de alta fidelidad. 143144 Las limitaciones
de este enfoque incluyen su dependencia del sitio de muestreo
Doppler, la rigidez del sistema de contencion, y la geometria del
VL

XII. PRUEBA DE ESFUERZO DIASTOLICA

Muchos pacientes con disfuncion diastélica presentan sintomas,
principalmente con el ejercicio, debido al aumento necesario en
las presiones de llenado para mantener un llenado y volumen
sistolico del VI adecuados. Por lo tanto, es util evaluar también
la presién de llenado del VI con el ejercicio, similar al uso del
ejercicio para evaluar a los pacientes con enfermedad coronaria
o mitral. El cociente E/¢” ha sido aplicado con tal objetivo
(Figura 11). En sujetos con relajacién miocardica normal, las
velocidades E y €’ se incrementan proporcionalmente (Tabla 2),
y el cociente E/¢’” no se modifica o se reduce. % Sin embargo,
en pacientes con telajacién miocardica alterada, el aumento en
¢’ producido por el ejercicio es mucho menor que el aumento
en la velocidad E mitral, tal que el cociente E/e’ se ve
incrementado. '4¢ A tal efecto, al utilizarse la ecocardiografia
Doppler en forma simultinea con la cateterizacién cardiaca ,
E/¢ ha demostrado cortelacionarse significativamente con las
presiones de llenado del VI durante el ejercicio. 47 Ademas, el
TD mitral disminuye levemente con el ejercicio en sujetos
normales, pero se acorta en >50 ms en pacientes con una
marcada elevacién de las presiones de llenado.

En pacientes cardiacos, la velocidad E mitral se incrementa
con el ejercicio y permanece alta por varios minutos luego de
finalizado el mismo, mientras que la velocidad €’ se mantiene
reducida basalmente, durante el ejercicio, y durante la
recuperacion. Por lo tanto, para el andlisis de la motilidad de la
pared, las velocidades E y ¢ pueden registrarse luego del
gjercicio, después de obtenerse las imdagenes 2D.
Adicionalmente, el registro diferido de las velocidades Doppler
evita la fusion de las ondas E y A que ocutre a altos valores de
frecuencia cardfaca. El ejercicio suele ser realizado utilizando un
protocolo de bicicleta supina, y también se registran las sefiales
de IT por Doppler CW para permitir la estimacion de la presion
sistélica de la AP en reposo, durante el ejercicio y durante la
recuperacion. La ecocardiografia de esfuerzo diastélica también
ha sido realizada con infusién de dobutamina, y la presencia de
un llenado restrictivo con dobutamina, ha demostrado
proporcionar informacién prondstica. 148

La prueba es mas util en pacientes con disnea de esfuerzo
no explicada, que tienen disfuncién diastdlica leve y presiones
de llenado normales en reposo. Sin embargo, la escasez de
datos clinicos y las potenciales limitaciones en pacientes con
disfunciones regionales del VI, patologfa mitral, o fibrilacion
auricular impiden por el momento, realizar recomendaciones
sobre su uso rutinario en la practica clinica.
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Figura 12 :Registros de TD lateral (izquierda) y septal (derecha) de un paciente con peticarditis consttictiva. Nétese el valor de ¢’ septal de 14 cm/s en

compatacion con la ¢’ lateral de 8 cm/s. 1 = ¢’, 2 = 2°, y 3 = velocidad de flujo sistélico

XIII. OTRAS RAZONES QUE EXPLICAN LOS
SINTOMAS DE INSUFICIENCIA CARDIACA EN
PACIENTES CON FRACCION DE EYECCION
NORMAL

A.Enfermedades del Pericardio

Cuando se evalia a los pacientes con diagnostico clinico de
insuficiencia cardfaca con FE normal, es importante considerar
el diagnéstico de pericarditis constrictiva, porque es una
afeccion potencialmente curable. Dado que las presiones de
llenado del VI se encuentran eclevadas en la pericarditis
constrictiva, el patréon de flujo mitral se asemeja al observado
con el llenado pseudonormal o restrictivo, con un cociente
E/A >1yun TD breve, aunque un subgrupo de estos pacientes
puede presentar una E menor a A, especialmente durante la
inspiracién. Ademas, los pacientes con pericarditis constrictiva
tipicamente presentan vatiacion inspiratoria en la velocidad E
mitral: un incremento =25% con la espiracion. 4. Sin embargo,
hasta el 50% de los pacientes con pericarditis constrictiva
presentan una variacion respiratoria <25% en la onda E mitral.
Por otra parte, los pacientes con enfermedades asociadas a
dificultad respiratoria (por ejemplo, aquellos con asma, apnea
de suefio, enfermedad pulmonar obstructiva crénica u
obesidad) pueden presentar una variacion respiratoria exagerada
de la onda E, debido a un incremento en la oscilacion de la
presién intratoracica. Resulta esencial registrar el flujo venoso
hepatico para el diagnéstico diferencial y para establecer la
presencia de pericatditis constrictiva. 1% Las venas hepaticas
suelen hallarse dilatadas en pacientes con constriccion
pericardica y demuestran una reversién diastolica prominente
del fluyjo durante la espiracion. Los pacientes con
miocardiopatia restrictiva exhiben una reversién diastolica del
flujo durante la inspiracién, mientras que los pacientes con
enfermedad pulmonar demuestran un llenado excesivo de las
camaras derechas con la inspiracion, observandose incrementos
importantes en las velocidades de flujo en las venas cavas
superior e inferior. Los pacientes con pericarditis constrictiva y
fibrilacién auricular exhiben los tipicos hallazgos en la

ecocardiografia bidimensional, y se requiere un periodo mas
prolongado de observaciéon de los flujos por Doppler para
detectar una variacién en los mismos con la respiracion. 13!

Es importante adquirir y analizar la velocidad anular mitral
por Doppler tisular. En pacientes con miocardiopatia
restrictiva, la relajaciéon miocardica se encuentra alterada, lo que
lleva a reducciones en las velocidades s’ y ¢’, y a un incremento
en el intervalo Tg., 15215 Sin embargo, en pacientes con

constriccidn, la excursion vertical del anillo suele hallarse
consetvada (Figura 12). Una velocidad €’ septal 27 cm/s es
sumamente precisa en diferenciar a los pacientes con
pericarditis constrictiva de aquellos con miocardiopatia
restrictiva. Las limitaciones de ¢’ se hacen evidentes en
pacientes con calcificacién anular significativa y en aquellos con
enfermedad miocardica coexistente, casos en los que ¢’ se halla
disminuida a pesar de la presencia de constriccién pericardica.
Informes recientes han demostrado que en algunos pacientes, la
¢’ también varia con la respiracion, pero en direccién opuesta al
flujo mitral. 1> Ademids, el esfuerzo sistolico suele estar
reducido en pacientes con enfermedad miocardica pero tiende a
conservarse en la constriccion (Tabla 3), donde existen signos
de interdependencia ventricular.

Punto clave. En pacientes con insuficiencia cardiaca y FE
normal, el llenado restrictivo del VI, la reversién diastélica
prominente del flujo durante la espiracién en las venas
hepaticas, y una velocidad anular por Doppler tisular
incrementada, deberfan despertar la sospecha de pericarditis
constrictiva, incluso cuando la variacién respiratoria en el flujo
mitral se encuentra ausente o no es diagnostica.

B. Estenosis Mitral
Tipicamente, los pacientes con estenosis mitral tienen presiones
diastélicas del VI normales o reducidas, excepto ante la rara

ocurrencia de una enfermedad miocardica coexistente. Los
mismos hallazgos hemodindmicos estan presentes en pacientes
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Tabla 3 Distinciéon entre la pericarditis constrictiva y la
miocardiopatia restrictiva

Variable Restriccion Constriccion
Motilidad septal Normal Cambio respiratorio
Relacién E/A mitral >1.5 >1.5
TD mitral (ms) <160 <160
Variacién respiratoria Ausente Usualmente presente

del flujo mitral
Doppler de las venas  Reversion diastélica del — Reversion diastdlica
hepaticas flujo en inspiracién del flujo en
espiracion
¢’ anular septal Usualmente <7 cm/s  Usualmente >7 cm/s

¢’ anular lateral Mayor que la ¢’ septal Menor que la ¢’
septal
Strain ventricular Reducida Usualmente normal

septal

con obstrucciones al flujo del VI de otras etiologfas, tales como
tumores de la Al cor triatriado, o estenosis mitral congénita.

El gradiente transmitral se ve influido por la severidad de la

estenosis, el gasto cardiaco, y el periodo de llenado diastdlico. Si
existe fibrilacién auricular, la presién de la Al se incrementa
para mantener un llenado adecuado del VI. Aunque la severidad
de la estenosis valvular, los sintomas de los pacientes, y la
hipertensién pulmonar secundaria constituyen el foco del
manejo  clinico, puede  obtenerse una  estimacion
semicuantitativa de la presién instantanea del Al en la diastole
temprana y tardia por medio de variables Doppler. A menor
TRIV y a mayor velocidad E pico (ecuacién modificada de
Bernoulli; P = 4172), mayor sera la presion de la Al en didstole
temprana. La presion de la Al se halla significativamente
elevada al final de la diastole si la velocidad de flujo mitral se
mantiene >1.5 m/s en este punto. Ademds, el cociente
TRIV/(Tg — Te») se cotrelaciona bien con la PMECP vy la
presion media de la Al (un cociente <4.2 es un indicador
preciso para identificar a los pacientes con presiones de llenado
>15 mmHg). Sin embatgo, el cociente E/¢’ no es til.®?
Punto clave. La estenosis mitral dificulta la evaluacion de la
funcién diastélica del VI, pero el TRIV, el Tg.e, y la velocidad
del flujo mitral pico en diastole temprana y tardia, pueden ser
de utilidad en predecir en forma semicuantitativa la presion
media de la AL

C.IM

La IM primaria lleva a la dilatacion de la Al y el VI y a un
incremento en la distensibilidad de ambas camaras, lo que
atenua el incremento en la presién de la Al Si la compensacion
de la Al es incompleta, la presion media en la Al y las presiones
derechas se incrementan, no por a la disfuncién del VI sino por
el ingreso del volumen regurgitante en la auricula izquierda y las
venas pulmonares. Si existe disfuncién diastolica del VI, se
afiade en el tiempo un componente miocardico del incremento
en las presiones de llenado. La secuencia es la opuesta a la

observada en las enfermedades miocirdicas primarias (tales
como la miocardiopatia dilatada), donde el incremento en las
presiones de llenado es mas temprano y luego aparece una IM
funcional. Por lo tanto, en pacientes con IM secundaria, los
correlatos  ecocardiograficos de las presiones de llenado
incrementadas, reflejan la combinaciéon de las patologias
miocardica y valvular.

La IM moderada y severa suele llevar a una elevacion de la
velocidad E pico y a reducciones en la onda de flujo sistdlico en
las venas pulmonares y en el cociente S/D. En el caso de IM
severa, la reversion sistdlica del flujo venoso pulmonar puede
verse en la sistole tardia. Asi, la IM per se puede inducir cambios
en los patrones de flujos transmitral y venoso pulmonar
asemejandose a la disfuncién avanzada del VI, con la posible
excepcién de la diferencia en la duracién de tA — A. 7°Ademas
de las sefiales en PW, el registro del flujo de IM por Doppler
CW puede proporcionar un signo altamente especifico, aunque
poco sensible, de una presion incrementada en la Al, como se
discutié mas arriba.

La utilidad de los pardmetros de Doppler tisular (E/¢”) en
predecir las presiones de llenado del VI en el contexto de IM
moderada o severa depende de la funcion sistolica. ¢ 156,157 En
pacientes con FE disminuida, un incremento en el cociente
E/e se correlaciona bien con las presiones de llenado y es un
factor predictor de las hospitalizaciones y la mortalidad. En
pacientes con FE normal, estos parametros no se correlacionan
con las presiones de llenado. En contraste, el TRIV y el
cociente TRIV sobre Tge se correlacionan razonablemente
bien con la PMECP, independientemente de la FE. ¢ En
patticulat, un cociente TRIV/Tg.e <3 patece predecir un valot
de PMECP >15 mm Hg en este subgrupo de pacientes. ® En
pacientes con fibrilacién auricular e IM, es posible usar los
intervalos RR pareados para calcular el TRIV/Tg.e, lo cual
requiere la adquisicién de un gran numero de ciclos cardiacos
(20 o mas).

Punto clave. Los intervalos de tiempo tA — A y TRIV, y el
cociente TRIV/Tge pueden ser aplicados para predecir las
presiones de llenado del VI en pacientes con IM y FE normal,
mientras que el cociente E/e’ es aplicable solamente en
pacientes con una FE disminuida.

XIV. ESTIMACION DE LAS PRESIONES DE
LLENADO DEL VENTRICULO IZQUIERDO EN
POBLACIONES ESPECIALES (TABLA 4)

A. Fibrilacion Auricular

La estimacién por Doppler de las presiones de llenado del VI
en la fibrilacién auricular se ve limitada por la variabilidad en la
duracion de los ciclos cardiacos, la ausencia de una actividad
auricular organizada, y la frecuente ocurrencia de dilatacién de
la AI. En general, cuando la FE del VI se encuentra disminuida,
el TD mitral (=150 ms) posee precision razonable en la
prediccion de las presiones incrementadas de llenado y de un
resultado clinico adverso. %158 Otras mediciones por Doppler
que pueden ser aplicadas incluyen la tasa de aceleracion pico de

20



la velocidad del flujo E mitral (= 1.900 cm/s?), el TRIV (<65
ms), el TD de la velocidad diastdlica venosa pulmonar 1% (<220
ms), el cociente E/Vp (=1.4), y el cociente E/¢’ (=11). En un
estudio, '™ un valor de ¢’ septal <8 cm/s tuvo precision
razonable en identificar a los pacientes con una © =250 ms. De
manera similar, un cociente E/¢’ 211 predijo una PFDVI 215
mmHg,.

Tabla 4 : Evaluacion de las presiones de llenado del VI en
poblaciones especiales

Patologia Mediciones ecocardiogrdficas y
valores de corte

Fibrilacién auricular 68104159 Tasa de aceleracion pico de la
velocidad E mitral (=1.900
cm/s?), TRIV (65 ms), TD de
flujo diastélico venoso pulmonar
(=220 ms), cociente E/Vp (21,4)
y cociente E/¢” septal (=11)
Taquicardia sinusal 102105 Patrén de flujo mitral con llenado
temprano del VI predominante
en pacientes con FE <50%, un
TRIV =70 ms es especifico
(79%), una fraccién de llenado
sistlico <40% es especifica
(88%), E/¢’ lateral >10 (un
cociente >12 posee la mayor
especificidad, 96%)
E/e lateral (=10), rtAr — A (=30
ms), presion de la AP (>35
mmHg), y volumen de la Al (=34
mL/m?2)
Miocardiopatia restrictiva 5152160 TD (<140 ms), E/A mitral
(>2,5), TRIV (<50 ms tiene alta
especificidad), y E/¢” septal (>15)
Puede aplicarse el cociente E/¢’

Miocardiopatia hipertréfica 50

Hipertensién pulmonar no
cardfaca 163 lateral para determinar si existe
una etiologfa cardfaca subyacente
al incremento en las presiones de
la AP (etiologia cardiaca: E/¢’
>10; etiologfa no cardfaca: E/¢’
<8)
TRIV (<60 ms tiene alta
especificidad), TRIV/ Tk (<4,2),
velocidad A mitral (>1,5 m/s)
IM 6970157 El rtA — A (230 ms), el TRIV
(<60 ms posee alta especificidad),
y el cociente TRIV /T (<3)
pueden ser aplicados patra

Estenosis mitral ¢

predecir las presiones de llenado
del VI en pacientes con IM y FE
normal, mientras que el E/¢’
promedio (>15) es aplicable
solamente en presencia de una
FE disminuida

Se recomienda un enfoque integral en todos los contextos arriba
enumerados, y las conclusiones no deben basarse en una sola
medicién. Los comentarios de especificidad se refieren a la prediccion
de presiones de llenado mayores a 15 mm Hg.

Debe examinarse la variabilidad de la velocidad del flujo mitral
con la duracién del ciclo RR, porque los pacientes con
presiones de llenado incrementadas exhiben una menor
variacién latido a latido. % De este modo, la ecocardiografia
Doppler es util en estimar las presiones de llenado en pacientes
con fibrilaciéon auricular. Las mediciones realizadas a partir de
10 ciclos cardfacos son mas precisas, aunque el promedio de las
velocidades de flujo e intervalos de tiempo de 3 latidos no
consecutivos con duraciones de ciclo entre el 10% y 20% de la
frecuencia cardiaca promedio y las mediciones de 1 ciclo
cardiaco con un intervalo RR correspondiente a una frecuencia

cardiaca de 70 a 80 latidos por minuto también son dtiles. %8

B. Taquicardia Sinusal

Las variables convencionales de velocidad de flujo mitral y
venoso pulmonar son pobres indicadores de las presiones de
llenado del VI en pacientes con FE normal y taquicardia sinusal
(>100 latidos por minuto). Sin embargo, un cociente de
velocidad E pico sobre velocidad € anular lateral (E/€”) por
Doppler >10 predice una presion de enclavamiento pulmonar
media > 12 mmHg con una sensibilidad del 78% y
especificidad del 95%. Resulta de importancia resaltar que esta
relacién se mantuvo fuerte independientemente del patrén de
flujo mitral y de la FE del VI, asf como en la presencia de una
sola velocidad de flujo debido a una fusiéon completa de las
ondas E y A anulares y mitrales. 102105

C. Miocardiopatia Restrictiva

Independientemente si se trata de etiologia idiopatica o
infiltrativa, las variables mitrales, venosas pulmonares, y de
Doppler tisular son buenos indicadores de la marcada elevacion
de las presiones de llenados en pacientes con miocaridopatia
restrictiva. Un TD mitral corto (<140 ms) 3L 52 160 y un
incremento tanto en el cociente E/A mitral (>2.5) o en el
cociente E/e’ (>15) por Doppler PW indican presiones de
llenado marcadamente elevadas. Un TRIV del VI corto de <50
ms también indica una elevada presién de la Al, debido a la
apertura precoz de la valvula mitral. 160

D. Miocardiopatia Hipertréfica

A diferencia de lo que ocurre en las miocardiopatias restrictivas,
las vatiables mitrales de E/A y TD poseen una cotrelacion
débil o inexistente con las presiones de llenado del VI en
pacientes con miocardiopatia hipertréfica. #- > La marcada
variabilidad en el fenotipo, la masa muscular, la magnitud de
desarreglo de las fibras miocardicas, y una fisiologia obstructiva
versus no obstructiva, tresultan en muchas combinaciones
diferentes de relajaciéon y distensibilidad alteradas, con
numerosas variaciones en los patrones de flujo mitral. En un
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estudio, el cociente E/¢’ (210 utilizando la ¢’ lateral) se
correlacioné razonablemente bien con la presion del VI pre-

)

DT en anillo septal

IT con Doppler Continuo

T

A% mientras que en otro estudio, se observé una distribucién
amplia en la predicciéon no invasiva de la presion media de la

Flujo Mitral

S s
. I:&ﬁm Na¥W .ﬁ;m ol
W ¥ae

|.'.-.".

Figura 13 :(Superior izquierda) Registro del flujo de IT por Doppler CW (la velocidad pico esta marcada por una flecha amarilla) de un paciente con

hipertensién pulmonar primaria. El gradiente ventriculo derecho — presion sistélica de la auricula derecha es 60 mm Hg. (Superior derecha) Flujo mitral a

nivel de los extremos de las valvas con una velocidad E mitral de 50 co/s. (Inferior izquierda) Registro de las velocidades laterales por Doppler tisular, con

una ¢’ de 5,5 cm/s. (Inferior derecha) Sefiales de Doppler tisular laterales con una velocidad ¢’ normal de 11,5 cm/s.

AL 11 De manera similar a lo realizado con otros grupos, la
duracion de tA — A (230 ms) puede ser utilizada para predecir
la PFDVI en esta poblacién. 3 Se recomienda un enfoque
exhaustivo para predecir las presiones de llenado del VI en
pacientes con miocardiopatia hipertréfica, considerando todos
los datos ecocardiograficos, incluyendo las presiones de la APy
el volumen de la AI (particularmente ante la ausencia de IM
significativa).

E. Hipertension Pulmonar

En pacientes con hipertensién pulmonar, la ecocardiografia es
muy importante en la estimacién de las presiones de la AP, la
evaluacion del tamafio y funcién del ventriculo derecho, y en la
estimacion de la etiologfa subyacente, sea ésta cardfaca o no.

Si la etiologfa se relaciona con una patologia pulmonar
patenquimatosa o vascular, las presiones de llenado del VI
suelen hallarse normales o bajas, y usualmente se observa un
patrén de relajacién y llenado mitral alterados, 192 debido a una
reduccién en el llenado del VI mas que a la presencia de
disfuncién diastélica per se. Tipicamente, estos pacientes
presentan una velocidad anular lateral ¢’ normal (Figura 13) y
un cociente E/¢’ lateral <8. 193 En cambio, los pacientes con
hipertensién pulmonar secundaria a disfunciéon diastdlica
presentan un inctemento en el cociente E/¢’, porque la
velocidad E mitral estd incrementada debido al ascenso en la
presion de la Al y la ¢’ lateral se encuentra reducida por la
enfermedad miocatdica. El uso de ¢’ septal y el cociente E/¢” es
limitado en pacientes con etiologlas no cardiacas de
hipertensién pulmonar, ya que la contribucién del ventriculo

derecho a las sefiales de velocidad septales causa una reduccién
en la e’ septal. 163

Con el descenso exitoso de la resistencia vascular pulmonar,
el volumen minuto cardiaco aumenta, el patrén de llenado del
VI tevierte a un estado mas normal, y el cociente E/¢” lateral se
incrementa. 19 Estos cambios pueden resultar utiles para el
monitoreo de la respuesta al tratamiento médico y quirirgico de
la hipertensién pulmonar.

XV. PRONOSTICO

La disfuncién diastélica se desarrolla precozmente en la
mayoria de las patologias cardiacas y lleva a la elevacion en las
presiones de llenado del VI. Por lo tanto, las medidas
ecocardiograficas de la funciéon diastdlica proporcionan
informacién prondstica importante (Tabla 5).

Estudios clinicos han demostrado la asociacion entre un TD
mitral cardfaca, mortalidad y
hospitalizaciones en pacientes que se presentan con un infarto
agudo de miocardio. 394 Tas mediciones diastolicas
proporcionan informacién incremental al indice de motilidad
patietal. Un metaanalisis reciente de 12 estudios realizado en
1.286 pacientes post-infarto de miocardio confirmé estas
observaciones previas. 47 Fueron reportados hallazgos similares
en pacientes con miocardiopatfa isquémica o dilatada,
incluyendo aquéllos con fibrilacién auricular. 3* Las velocidades
de flujo venoso pulmonar 7173 y Vpl6+166 fueron examinadas
con menor frecuencia pero igualmente predijeron los eventos
clinicos. Dada la variabilidad en las mediciones del TD, Vp, y la
velocidad de flujo venoso pulmonar, estudios recientes han
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examinado la utilidad pronéstica del cociente E/e’ (Tabla 5).
Varios estudios 8% 167178 han demostrado que el cociente E/¢’ es

altamente predictivo de eventos adversos luego de un infarto
Tabla 5 Estudios pronosticos de las mediciones diastolicas por Doppler

Estudio
Xie et al30

Rihal et al3!

Giannuzzi et al33

Pozzoli et al40

Pinamonti et al4!

Traversi et al32

Temporelli et al*?

Hurrell et al34

Hansen et al3

n
100

102

508

173

110

98

144

367

311

Poblacion
ICC, FE< 40%

MCPD

FE < 35%

ICC, FE < 35%

MCPD

MCPI + MCPD

ICC +TD =125
ms

Llenado
restrictivo: TD
<130 ms

MCPI + MCPD

Seguimiento
16 £8m

36 m

29+t 11 m

17£9m

41+£20m

22a

512+ 314d

Eventos
Mortalidad

Mortalidad

Mortalidad +
internaciones

hospitalarias

Mortalidad
cardfaca y
trasplante
cardiaco de

urgencia

Mortalidad +
trasplante

cardiaco

Mortalidad
cardfaca y
trasplante

cardiaco

Mortalidad
cardiaca

Mortalidad

Mortalidad +
trasplante

cardiaco

Medicion diastélica

E/A, TD

E/A, TD

D

Cambios en el flujo

mitral con la carga

Cambios en el flujo
mitral luego de 3 m de

tratamiento

Cambios en el flujo
mitral luego de 6 m de

tratamiento

Cambios en el TD luego
de 6 m de tratamiento

D

Patrén de flujo mitral

Resultados
Morttalidad a 1 afio, 19% vs 5%,
a2a51% vs5%
FE <25% + TD <130 ms tuvo
una sobrevida del 72% a 2 afios,
FE 225% sobrevida 295% a 2
afios mas alld del TD
Sobrevida libre de eventos de
77% con un TD >125 ms,
sobrevida libre de eventos de
18% con un TD <125 ms; el TC
se incremento con la edad, a la
clase funcional, el tercer ruido
cardfaco, a la FE y el tamafio de
la AT
Tasa de eventos 51% con un
patrdn restrictivo irreversible,
19% con restrictivo reversible,
33% con no restrictivo inestable
y 6% con un patrén de llenado
no restrictivo estable
Luego de 1, 2y 4 afios, la
sobrevida de los pacientes con
patron restrictivo persistente
(65%, 46% y 13%) fue
significativamente menor que er
los pacientes con patrén
restrictivo reversible (100% a 1y
2 afios, 96% a 4 afios) y que en
aquellos con patrén no
restrictivo (100% en 1y 2 aflos y
97% en 4 afios)
Tasa de eventos 35% con patros
restrictivo persistente, 5% con
restrictivo reversible, y 4% con
un patrén no restrictivo
persistente
Tasa de eventos: 37% con patrét
restrictivo persistente vs 11%
con restrictivo reversible; la
prolongacién de un TD corto fu
el mejor predictor de sobrevida
Sobrevida 42% para ritmo sinusz
y TD =130 ms y 39% para
fibrilacién auricular y TD <130
ms
Tasa de sobrevida a 2 afios de
52% con patrén restrictivo vs
80% con patrén no restrictivo,el
flujo transmitral fue incremental

al consumo pico de oxigeno
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Estudio

Poblacién

Seguimiento

Eventos

Medicion diastolica

Resultados

Faris et al36

Whalley et al”

Bella et al3®

Rossi et al38

Dini et al72

Dini et al”

Yamamoto
et a]lo8

Hillis et al!70

Wang et all7!

Wang et al'”3

337

115

3.008

106

145

115

96

250

182

252

MPD

MDPI + MCPD

Indios

americanos

MCPD

MCPI + MCPD

MCPI + MCPD

MCPI + MCPD
FE <40%

Infarto agudo
de Miocardio

Pacientes
cardiacos con FE
<50%

Hipertension,
mediana de la FE
=51%

43+£25m

0,87 £ 0,28 a

3a

524 +138d

12m

29+ 10m

13 m

48 m

Mediana 19 m

Mortalidad

Mortalidad +
internaciones
hospitalarias
Mortalidad
global y cardfaca

Mortalidad

Mortalidad +

internaciones

Mortalidad
cardiaca

Mortalidad
cardfaca y
hospitalizacion
por CHF

Mortalidad

Mortalidad
cardiaca

Mortalidad
cardiaca

Patrén de flujo mitral

Patrén de flujo mitral

E/A

Patrén de flujo mitral

TD +rA-A

Cociente de velocidad

pico S/D

E/e PW, 2’ mitral
(pared posterior)

TD, E/¢’ PW (¢’ septal)

¢’ mitral en cédigo de
colores (promedio de
septal, lateral, anterior e
inferior), Vp

¢’ mitral en cédigo de
colores (promedio de
septal, lateral, anterior e
inferior), Vp

La sobrevida a 1, 3 y 5 aflos de
los pacientes con llenado
restrictivo (88%, 77% y 61%) fu
significativamente menor que la
de los pacientes con llenado no
restrictivo (96%, 92% y 80%)
Tasa de eventos de 62,9% con
llenado restrictivo vs 26,1% en
pacientes con relajacion alterada
La mortalidad global fue mayor
conun E/A 0,6 oun E/A >15
(12% y 13%), al igual que la
mortalidad cardiaca (4,5% y
6,5%) vs 6% y 1,6% en pacientes
con E/A normal

La tasa de sobrevida fue 38%
con llenado restrictivo vs 90%
con llenado no restrictivo, luego
de un seguimiento de 600 dias
La tasa de sobrevida libre de
eventos a 24 meses fue mayor
(86,3%) para un TD >130 ms +
rA — A <30 ms; fue intermedia
(37,9%) para un TD >130 ms +
rA — A 230 ms; y fue peor
(22,9%) para un TD =130 ms +
tA - A 230 ms

La mortalidad fue 23% con un
S/D <1, y significativamente
mayor que en los pacientes con
un S/D =1 (7%)

La sobrevida a 40 meses fue
~72% conuna’>5cm/sy
~22% con una 2’ <5 cm/s; en w
andlisis de regresiéon multiple, A’
<5cm/s, E/e’ 215,y TD <140
ms fueron predictores
independientes de eventos
Mortalidad de 26% con E/¢e’
>15y5,6% conun E/e’ <15; ur
valor de E/e>15 fue
incremental a los datos clinicos, :
la FE y a un TD =140 ms

La tasa de mortalidad cardiaca
fue 32% conuna e’ <3 cm/sy
12% con una €’ =3 cm/s; €’ fue
incremental a un TD <140 ms y
E/e >15

Mortalidad cardiaca en 19
pacientes (7,5%); en regresion de
multiples vatiables, ¢’ (<3,5
cm/s) fue predictor independ.
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mas fuerte de eventos

Estudio n Poblacion Seguimiento  Eventos Medicién diastdlica Resultados
Dokainish 110 MCPI + MCPD 527 + 47 d Mortalidad TD, E/¢e’ con PW El BNP pre-alta y el E/¢’ fueron
et all”2 cardfaca y (promedio de septal y  predictores incrementales de

rehospitalizaciones  lateral) eventos (54/110, o tasa de
por ICC eventos de 49%)
Troughton et al®8 225 MCPI+ MCPD Mediana 10 m  Mortalidad + TD, S/D, Vp,E/¢’ Tasa de eventos 45% con un
(FE <35%) trasplante cardfaco  con PW (septal) E/e >16y13% conun E/¢’
+ <16; tasa de eventos 37% con
hospitalizaciones E/Vp >2,7y 22% con E/Vp
por ICC <2,7; tasa de eventos 44% con
un TD <170 ms y 14% con un
TD >170 ms; tasa de eventos
45% conun S/D <1y 10% con
un S/D >1; los cocientes E/¢’ y
S/D fueron predictores
independientes de los eventos
Okura et all75 230 Fibrilacién 245 £200d Mottalidad total, TD mitral, S/D, TD La mortalidad total fue mayor a
auricular no mortalidad de la velcidad D 16,7%, paraun E/¢” >15,y
valvular cardiaca, ICC pulmonar, E/¢’ 4,3% paraun E/¢’ <15; la
incidental. (septal) con PW mortalidad cardfaca fue 11,1%
conun E/¢’ >15vs 1,4% con
E/e’ <15;1a IC fue mas
frecuente con una E/e’ >15
17,8% vs 5,7% con una E/¢’
<15; E/¢’ y la edad fueron
predictores independientes de
mortalidad
Sharma et all74 125 Enfermedad 1,61 £ 0,56 a Mortalidad total Vp mitral y, venas La mortalidad total fue 9,6%,
renal terminal, pulmonares, E/¢’ significativamente mayor con un
FE 66 +14% (promedio de septaly  E/e¢’ 215; no se hallaron
lateral) con PW diferencias en la mortalidad entr«
pacientes con y sin patrones de
flujo restrictivos
Bruch et all76 370 ICC + MCPI + MCPD, 790 + 450 d Morttalidad y TD, E/¢’ (promedio La tasa de mortalidad fue mayor
IM,en 92 FE <50% rehospitalizaciones  de septal y lateral) con  en pacientes con IM significativa
ERO 20.2 por ICC PW versus aquéllos sin (33% vs
cm? 14%); en pacientes con IM, la

tasa de sobrevida libre de evento
fue 31% paraun E/¢’ >13,5y
86,4% paraun E/¢” <13,5

BNP, Péptido natriurético auricular; ICC, Insuficiencia cardiaca congestiva; MCPD; Miocardiopatia dilatada; ERO, orificio regurgitante efectivo; MCPI,

miocardiopatia idiopatica.

agudo de miocardio y en
secundaria severa,

cardiopatia hipertensiva, IM
enfermedad renal terminal, fibrilacion

auricular y enfermedades del miocardio.

El cociente E/¢’ se encuentra entre los patimetros
ecocardiograficos mas reproducibles para estimar la PCW
(Presion media de enclavamiento Pulmonar) y es el parametro

pronostico de eleccion en muchas condiciones cardfacas.

XVI. RECOMENDACIONES PARA LOS
LABORATORIOS CLINICOS

Cuando la calidad técnica es adecuada y los hallazgos no son
equivocos, el informe debe incluir una conclusion sobre las
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presiones de llenado del VI y, la presencia y grado de
disfuncién diastélica.

A. Estimacion de las Presiones de LLenado del VI en
Pacientes con FE Disminuida

En esta poblacién, el patrén de flujo mitral por si solo, puede
ser utilizado para estimar las presiones de llenado con precision
razonable Ademas, los cambios en el patrén de flujo pueden
utilizarse para seguir las presiones de llenado en respuesta a la
terapia médica. En pacientes con patrones de relajacion
prolongada y velocidades E pico <50 cm/s, las presiones de
llenado del VI usualmente son normales. En el caso de llenado
restrictivo, la presion media de la Al estd incrementada (Figura
14). Se recomienda el uso de parametros Doppler adicionales

en pacientes con un cociente E/A 21 y <2. Un cambio en el
cociente E/A con la maniobra de Valsalva de un valor 20,5, un
cociente velocidad sistdlica pico/velocidad diastélica pico de
flujo venoso pulmonar <1, una duracién de rA — A 230 ms, un
E/Vp 225, E/¢’ (utilizando la ¢ promedio) 215, TRIV/ Tk
<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. Por el
contrario, un cambio en el cociente E/A con la maniobra de
Valsalva <0,5, un cociente de velocidad sistélica pico
/velocidad diastolica pico del flujo venoso pulmonar >1, una
duracién de rA-A <0, un E/Vp <14, un cociente E/¢’
(utilizando la € promedio) <8, un TRIV/Tg.¢ >2, y una presién
sistolica en la AP <30 mm Hg ocurren con presiones de llenado
normales.

Estimacion de las presiones de llenado
del VI en pacientes con FE disminuida

E/A Mitral

/

E/A<1yE<50cm/s E/IA21-<2,0

E/A<1yE>50cm/s

/ \

Ele’ (promedio €’) < 8 Ele’ (promedio e’) > 15
E/Vp <1.4 ENRE25
S/D>1 SID<1
Ar—A<0ms Ar—A>30ms
Valsalva A E/A < 0.5 ValsalvaA E/A > 0.5
PAS <30 mmHg PAS >35 mmHg
IVRT/Tg, >2 |VRT/IE.E‘ <2

|

E/A 22, TD <150 ms

PAI Normal PAI Normal 1 PAI

Figura 14 Algoritmo diagndstico para la estimacién de las
presiones de llenado del VI en pacientes con FE disminuida

B. Estimacion de las Presiones de Llenado del VI en

Pacientes con FE Normal

La estimacién de las presiones de llenado del VI en pacientes
con FE normal es mas dificultosa que en los pacientes con FE

disminuida. En este grupo de pacientes, debe ser calculado el
cociente E/¢’. Un cociente promedio <8 identifica a los
pacientes con presiones de llenado del VI normales, mientras
que un cociente 213 indica un incremento en las presiones de
llenado del VI. 8 Cuando el valor del cociente se encuentra
entre 9 y 13, es esencial realizar otras mediciones (Figura 15).

Estimacion de las presiones de llenado
del VI en pacientes con FE normal

Ele’

\ Ele’ Sep.> 15

o

/

Ele'<8

Ele’ 9-14 Ele’ Lat.> 12
(Sep, Lat, o prom.)

o
Prom. E/e’ > 13

Volumen Al 2 34 ml/m?
Ar—A230ms
Valsalva A E/A < 0.5 Valsalva A E/A > 0.5
PAS <30 mmHg PAS >35 mmHg
IVRT/ e >2 IVRT/Tg,. <2

PAI Normal PAI Normal TPAI

Volumen Al < 34 ml/m?
Ar—-A<0ms

Figura 15 Algoritmo diagndstico para la estimacién de las

presiones de llenado del VI en pacientes con FE normal.

Algoritmo Practico para Estadificar la
Disfuncion Diastolica.

e’ Septal
e’ Lateral

/ Volumen Al
7 N

e’ Septal 28 e’ Septal 28 e’ Septal <8

e’ Lateral 210 e’ Lateral 210 e’ Lateral <10
Al <34 ml/m2 Al <34 ml/m2 Al 2 34 ml/m2
|

E/A<0.8 E/A -1.5 E/A22

TD > 200 ms TD 160-200 ms || TD < 160 ms
Prom. E/le’<8 || Prom E/e’ 9-12 || Prom E/e’ 2 13
Ar-A <0 ms Ar-A 230 ms Ar-A 230 ms
Val AE/A <0.5 || Val AE/A20.5 Val AE/A 2 0.5

Funcién

Funcién Normal,
Normal

Corazén de Atleta, Grado | Grado Il Grado Il
o Constriccién

Figura 16 Esquema para la gradaciéon de la disfuncion

diastélica. I.A, auricula izquierda, 174/, Valsalva.

Una duraciéon de tA — A igual 230 ms, un cambio en el
cociente E/A con la maniobra de Valsalva de magnitud 20,5,
un TRIV/Te.e <2, una presién sistélica de la AP =235 mm Hg
(en la ausencia de enfermedad pulmonar), y un volumen
maximo de la Al >34 ml./m? son indicativos de incrementos
en las presiones de llenado del VI. La presencia de 2 o mas
mediciones anormales incrementa la confiabilidad de las
conclusiones. Aunque un cociente E/Vp >1,9 puede ocurtit
con una PMECP media >15 mmHg, numerosos pacientes con
disfuncién diastélica y FE y volumen del VI normales pueden
presentar una Vp normal o hasta incrementada, resultando en
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cocientes <1,9, aunque las presiones de llenado se encuentren
elevadas.
C. Grados de Disfuncién Diastélica

El esquema de gradacién consiste en: leve o grado I (patréon de
relajacién prolongada), moderada o grado II (PNL), y severa
(lenado restrictivo) o grado III (Figura 16). Este esquema
resulté un predictor importante de la mortalidad de cualquier
causa en un estudio epidemiolégico a gran escala 19 Es de
importancia remarcar que incluso en pacientes asintomaticos, la
disfuncion diastélica grado I (ver mas abajo) se asoci6é con un
incremento en 5 veces de la mortalidad en 3 a 5 aflos en
comparacion con los sujetos con funcién diastélica normal. Las
evaluaciones deben considerar la edad y la frecuencia cardiaca
de los pacientes (la E mitral, el cociente E/A, y la € anular,
disminuyen a medida que aumenta la frecuencia cardiaca).
Especificamente en sujetos ancianos sin antecedentes de
enfermedad cardiovascular, se debe ser cauteloso antes de
concluir la existencia de disfuncién diastélica grado 1. Dado que
la mayorfa de los sujetos mayores de 60 afios de edad sin
antecedentes de enfermedad cardiovascular exhiben un cociente
E/A <1 y un TD >200 ms, tales valores en ausencia de
indicadores adicionales de enfermedad cardiovascular (por
ejemplo, hipertrofia del VI) pueden ser considerados normales
para la edad.

En pacientes con disfuncion diastdlica leve, el cociente E/A
mitral es<0,8 , el TD es >200 ms, el TRIV es 2100 ms, se
observa un flujo sistélico predominante en el flujo venoso
pulmonat (S > D), la ¢’ anular es <8 cm/s y el cociente E/¢” es
<8 (septal y lateral). Estos pacientes poseen una reserva
diastolica reducida que puede ser evidenciada por las pruebas de
esfuerzo. Sin embargo, puede observarse un cociente E/A
mitral reducido en presencia de velocidades anulares por
Doppler tisular normales en sujetos normales con deplecion de
volumen, por lo que un cociente E/A <0,8 no debetia set
utilizado universalmente para inferir la presencia de disfuncion
diastolica. En la mayotia de los casos, cuando el cociente E/A
es <0,8, la presion media de la Al no se encuentra elevada,
excepto en algunos pacientes con relajaciéon miocardica
severamente comprometida, como se observa en la
hipertensiéon de larga data o los casos de miocardiopatia
hipertréfica.

En pacientes con disfuncién diastélica moderada (grado 1I),
el cociente E/A mitral se encuentra entre 0,8 y 1,5
(pseudonormal) y disminuye en =50% durante la maniobra de
Valsalva, el cociente E/¢’ (promedio) se encuentra entre 9 y 12,
y € es <8 cm/s. Otros datos que apoyan el diagndstico
incluyen una velocidad Ar >30 cm/s y un cociente S/D <1. En
algunos pacientes con disfuncién diastélica moderada, la
presion de fin de didstole del VI es la unica presion que se halla
incrementada (es decir, la presién de la Al es normal), y es
reconocible por una duracién del intervalo rtA — A = 30 ms. La
disfuncién diastélica de grado II representa una relajacion
miocardica alterada con elevacién leve a moderada de las
presiones de llenado del VI.

En la disfuncién diastdlica severa (grado III), existe un
llenado restrictivo del VI, con un cociente E/A =2, un TD

<160 ms, un TRIV <60 ms, una fraccién de llenado sistdlico
<40%, una duracién del flujo A mitral menor a la duracién de
tA, y un cociente E/¢’ promedio >13 (o un E/¢” septal 215 y
un E/¢’ lateral >12). El llenado del VI, en algunos pacientes,
puede revertirse a un patron de relajacion prolongada en el caso
de tratamiento exitoso (grado IIla), mientras que en otros, el
llenado del VI continta siendo restrictivo (grado IIIb). Este
ultimo es un hallazgo ominoso y se asocia con un alto riesgo de
morbilidad y mortalidad cardiovascular. No obstante, la
disfuncién grado IIIb no debe ser determinada con un solo
examen, y requiere estudios seriados luego de optimizar el
tratamiento. El volumen de la Al se halla incrementado en la
disfuncién diastodlica de grados II y III, pero puede encontrarse
dentro de los limites normales en la disfuncion diastélica grado
Iy enlos pacientes con enfermedad preclinica.

XVII. RECOMENDACIONES PARA LA APLICACION
EN ESTUDIOS DE INVESTIGACION Y ENSAYOS
CLINICOS

La relajacion miocardica, la rigidez del VI, y las presiones de
llenado sélo pueden ser evaluadas indirectamente en el
laboratotio de ecocardiografia, porque la predicciéon de los
datos hemodinamicos por ecocardiografia generalmente implica
simplificar los supuestos, lo cual puede ser valido en una
poblacién determinada, pero no necesariamente es aplicable a
todos los pacientes.

Las mediciones por ecocardiografia Doppler de la funcién
diastodlica pueden demostrar variabilidad individual dfa a dfa en
el mismo paciente con cambios en la precarga, la poscarga y el
tono simpatico. Los valores de corte para diferenciar a los
sujetos normales de los anormales deben considerar el grupo
etario a partir del cual se seleccionaron los pacientes del estudio.
También es preferible informar las mediciones Doppler
ajustadas por sexo, peso corporal, y presion arterial en modelos
estadisticos.

Sobre la base de un interrogante claramente formulado, uno
debe definir las necesidades: examinar los cambios en la
relajacién, la rigidez, y/o las presiones de llenado. Los
indicadores principales de la relajacién anormal son el TRIV y
la motilidad anular isovolumétrica o diastélica temprana o la
tasa de deformacién (o esfuerzo) del VI. Los indicadores de una
distensibilidad operativa reducida son el TD de la onda E
mitral, el tiempo de transito de la inda A, el cociente de PFDVI
sobre volumen de fin de didstole del VI, y las medidas
subrogantes de una PFDVI incrementada, a saber: una
duracion acortada de la onda A mitral, una reduccién de 2’, y
una prolongacién de la duracién de la rA en el flujo venoso
pulmonar. Los indicadores de las presiones diastélicas temprana
del VI y de la Al son el cociente E/¢’, y el TD de la onda E
mitral en pacientes con FE disminuida, y hasta cierto punto, la
dilatacién de la Al que refleja los cambios crénicos (mas que
agudos) en la presion. La tasa de desenrollamiento del VI puede
ser util en el estudio de los efectos de la succién sobre el
llenado del VI y la relacién entre las funciones sistolica y
diastolica del VI. Cada interrogante experimental, como se
describe en las presentes recomendaciones, debe ser abordado
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con el enfoque ecocardiogrifico mas apropiado para
inferencias sobre los cambios en la relajacion del VI, porque
estos puede ocurrir debido a los cambios en la carga per se mas
que por una mejora intrinseca en la funcién miocardica.

Al seleccionar entre los métodos ecocardiograficos
disponibles para investigar los problemas relacionados con la
funcién diastélica, es posible considerar un enfoque general
simple con alta viabilidad y reproducibilidad o uno mas
sofisticado e individualizado. Aunque el primer enfoque es
apropiado para los ensayos clinicos, el segundo puede resultar
superior para responder interrogantes de la mecanica cardfaca.
Un ejemplo del primer enfoque es el subestudio
ecocardiografico del trabajo Irbesartan in Heart Failure With
Preserved Systolic Function Study, finalizado en abril de

2008.17? En este subestudio se seleccioné el tamafio de la Al el
tamafio y la funcién del VI, el indice de masa del VI y el
cociente E/¢’. Por otra patte, las mediciones de la deformacién
por speckle tracking parecen ser reproducibles y pueden ser
aplicadas para estudiar la deformacién segmentaria y para
abordar los problemas de la mecanica cardfaca.
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