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¢Existe la insuficiencia cardiaca diastélica?

José Fernando Guadalajara Boo*

Resumen

En este escrito se analizan los conceptos de fun-
cion sistdlica, funciéon diastélica, insuficiencia car-
diaca, disfuncion diastélica e insuficiencia cardia-
ca diastdlica. Se hace referencia a la evolucion
histérica del concepto de insuficiencia cardiaca y
el origen del término insuficiencia cardiaca diasto-
lica. A la luz de los conocimientos actuales de la
fisiologia del corazon y de su fisiopatologia se dis-
cute lo inapropiado del término y a la confusién a
que ha dado origen en la préactica clinica, en el
tratamiento, en el prondstico y en numerosos tra-
bajos de investigacion (de los cuales se presentan
algunos ejemplos) al denominar como “insuficien-
cia cardiaca” a la disfuncién diastélica y utilizar
ambos términos en forma intercambiable. Se con-
cluye en que emerge una necesidad creciente y
cada vez mas imperativa en identificar claramente
los conceptos de insuficiencia cardiaca y el de dis-
funcion diastdlica, haciendo notar sus diferencias
para reconocerlas como entidades clinicas distin-
tas con personalidad propia y que por lo tanto tie-
nen pronostico y tratamiento diferente; ello ayuda-
ria importantemente para que las guias clinicas,
los lineamientos y consensos pudieran llevarse a
cabo con mayor precision, especialmente en lo que
se refiere al tratamiento; también seria muy Util para
que el disefio de los trabajos de investigacién no
tuvieran las incongruencias que ahora son apa-
rentes en algunos de ellos solamente por la falta
de conceptualizacién clara de los términos. Final-
mente, en la actualidad contamos con los elemen-
tos necesarios para concluir que los términos “in-
suficiencia cardiaca diastélica” o “insuficiencia
cardiaca con funcion sistélica conservada” son
inexactos, poco afortunados y alejados del proble-
ma real que tratan de definir, por lo que deberian
ser sustituidos por el concepto de Disfuncion dias-
télica que define fisiopatoldgicamente la alteracion
funcional, sin tener que aseverar que “el corazén
es insuficiente”.

* Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez”

Summary
DOES DIASTOLIC HEART FAILURE EXIST?

This paper reviews the concepts of systolic func-
tion, diastolic function, heart failure, diastolic dys-
function, and diastolic heart failure. We refer to the
historic evolution of the concept of heart failure and
the origin of the term diastolic heart failure. Based
on the current concepts of the physiology of the
heart and its pathophysiology, we discuss the in-
appropriateness of the term and to the confusion it
has generated in clinical practice, treatment, and
prognosis, as well as in numerous research pa-
pers (of which some examples are given) when
terming as “heart failure” the diastolic dysfunction
and using both terms indistinctively. We conclude
that an increasing need has arisen, ever more im-
perative, to identify clearly the concepts of heart
failure and diastolic dysfunction, emphasizing on
their differences to recognize them as distinct clin-
ical entities with their own personality and, hence,
having different prognosis and treatment. This
would be of great help to achieve more accuracy in
the clinical guidelines, standards, and consensus,
especially regarding treatment. Besides it would be
useful to avoid, inconsistencies in the design of re-
search, which appear in some of the publications
just by the lack of a clear meaning of the terms.
Finally, at present we have the necessary elements
to conclude that the terms “diastolic heart failure”
and “cardiac failure with preserved systolic func-
tion” are inexact, poorly gauged, and far away from
the actual problem they try to define. Therefore, they
should be substituted by the concept of Diastolic
Dysfunction, which defines clearly the pathophys-
iology of the functional alteration, without having
to state that “the heart is failing”.
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Introduccién

a funcion primordial del corazén en los

seres vivos es la de proporcionar sangre

oxigenada a todos los tejidos y por otro
lado llevar a oxigenar la sangre desaturada pro-
veniente de lostejidos periféricos; en otras pala-
bras, &l corazén esunabombamuscular cuyafun-
¢ioén hemodindmica consiste en recibir la sangre
de los sistemas venosos y expulsarla hacia los
sistemas arteriales; asi, todas |as estructuras que
lo conforman estéan bioldgica, ontogénicay filo-
genéticamente disefiados por la naturaleza para
culminar en laexpulsion de la sangre oxigenada
con €l objeto de nutrir los tejidos del organismo
(gasto cardiaco): Tal y como acontece con lacon-
traccién y relgjacion secuencial y sinérgica de
las miofibrillas, el nimero y ubicacion de mito-
condrias, €l reticulo sarcoplasmico, las capas
muscularesy su distribucién, el sistemade mar-

l

Fig. 1. Insuficiencia cardiaca en clase funcional I. La Radiografia del térax
ensefia la presencia de importante cardiomegalia (ICT: 0.62). Nétese que
los hilios pulmonares son normales y no hay evidencia de hipertensién
venocapilar en un paciente asintomatico con fraccion de expulsion de 36%.

capasos y tejido especifico de la conduccién, el
soporte de las fibras colagenas, etc.t

Cuando las miofibrillas sufren un dafio irrever-
sible segmentario pero extenso (infarto del mio-
cardio), muy grave pero potencialmentereversi-
ble (miocardio hibernante), una agresién difusa
y grave por inflamacién no isguémica (miocar-
ditis), lacual puede culminar con necrosis celu-
lar (miocardiopatia dilatada) o bien, una sobre-
carga hemodindmica que termina por doblegar
todos los mecanismos adaptativos del corazén,
aparece insuficiencia cardiaca; que se puede
definir como “ la disminucion de la funcion car-
diaca (fraccién de expulsién) debida a una con-
traccion miocérdica ineficiente, que se acompa-
fla de aumento de los volUmenes ventriculares
con o sin disminucion del gasto cardiaco”
Cuando apareceinsuficienciacardiaca, aumentael
volumen diastélico (mecanismo de Frank-Starling)
en un intento de normdizar € gasto cardiaco, lo
cual trae consigo por un lado, € aumento del tama-
fio del corazén (cardiomegdia) y por otro, e au-
mento de |as presiones diastdlicas de los ventricu-
losy por lo tanto de las auriculas conectadas con
ellos. El aumento del estiramiento de las miofibri-
Ilas auriculares producido por € incremento de la
presion diastdlicaintraventricular, se convierte en
mecanismo gatillo para estimular la secrecion de
factor natriurético auricular? (funcién endocrinadel
corazdn). El efecto de esta hormona evita por un
lado, la congestion pulmonar y visceral mediante
su efecto diurético y por otro, bloqueala activacion
dd sstemaRAA. Enestascondiciones, € paciente
con una reduccién en ocasiones significativade la
fraccion de expulsion y cardiomegaliaimportante,
puede permanecer asintomético (clasefuncional 1)?
(Fig. 1) debido aque € gasto cardiaco permanece
normal y laspresionesdiastdlicasintracavitariasse
encuentran elevadas tan solo en forma moderada.
Cuando disminuye €l gasto cardiaco, como con-
secuenciadelareduccion delafraccion de expul-
sion, seactivad sistemaneuroendocrino (Fig. 2);2
|a secrecion adrenérgica produce taquicardia, pa-
lidez y diaforesis, mientras que la activacion del
sistema RAA favorece la retencion hidrica; a su
vez, |as neurohormonas son responsabl estanto de
|os sintomas como delaprogresion hacialamuerte
del paciente con insuficiencia cardiaca
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Por otro lado, la€elevacion delapresion diastolica
ventricular puede ser causada por alteraciones en
ladistensibilidad o relgjacion ventricular, sin que
el volumen diastdlico se encuentre aumentado.®
En efecto, cuando €l ventriculo esrigido (miocar-
diopatia restrictiva) o larelgacion ventricular es
lentao incompleta por hipertrofiapatoldgicaois
guemia miocardica, la presion intraventricular
diastélica puede estar considerablemente eleva
da, a grado de causar edema pulmonar (ventricu-
lo izquierdo) o anasarca (ventriculo derecho) sin
que lafuncion sistdlicadel corazén se encuentre
afectada,®” algo similar sucede cuando una causa
extrinseca a corazén mismo, como puede ser la
presencia de una coraza pericardica (pericarditis
congtrictiva), impideladistensién diastdlicadelas
cavidades ventriculares.?

En estas condiciones en las que aparece un im-
pedimento para €l llenado del corazdn, la frac-
cion de expulsion esté preservada, 1o mismo que
el gasto cardiaco (excepto se produzca hipovo-
lemia iatrogénica por diuréticos), aun cuando el
cuadro congestivo essimilar (y puede ser idénti-
co) al deinsuficienciacardiaca, |os mecanismos
fisiopatol 6gicos operantes son completamente
distintos; asi, se pueden mencionar como las di-
ferencias mas importantes:
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Fig. 2. Mecanismos de activacién neurohumoral en insuficiencia cardiaca
en comparacion con disfuncién diastdlica. En las barras negras se repre-
sentan las concentraciones plasmaticas de neurohormonas en sujetos
normales; en las barras blancas los mismos parametros en sujetos con
disfuncion diastélica (Fraccion de expulsion > 45%) y en las barras lineas
cruzadas en pacientes con insuficiencia cardiaca (Fracciéon de expulsion <
45%). NGtese que a excepcion de vasopresina, el resto de neurohormonas
se encuentran significativamente elevadas en los pacientes con insuficiencia
cardiaca (tomado de la cita No. 3).
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1) El volumen diastélico en lainsuficiencia car-
diaca estd aumentado mientras que es normal
o menor que el normal en la disfuncién dias-
télica (Fig. 3).°

2) Lafraccién de expulsion esta disminuida por
debgjo de los valores normales en la insufi-
cienciacardiaca (< 50%) y estapreservadaen
ladisfuncion diastélica (Fig. 2).

3) Debido a que €l gasto cardiaco es normal en
ladisfuncion diastolicay se encuentradismi-
nuido en lainsuficienciacardiaca (excepto en
los casos con clase funcional 1)? es que en la
segunda se activa el sistema neuroendocrino,
pero no en laprimera (Fig. 2).°

Ladisfuncién diastolica comparte las manifesta-
cionesretrogradasdelainsuficienciacardiaca (hi-
pertensién diastdlicade uno 0 ambos ventricul 0s)
pero éstas se generan por distintos mecanismos
(Fig. 3), y no comparte los efectos anterdgrados
de lafdla cardiaca (Fig. 2),% lo cua explicalos
diferencias en mortalidad entre ambas entidades
(Fig. 4) ya que para lainsuficiencia cardiaca es
de 19% anual (mortalidad general)® y 50% anua
paralos pacientesen clasefuncional IV deinsufi-
ciencia cardiaca,'® en contraposicion con una
mortalidad anual de 1.3% paraladisfuncién dias-
télicay de 7.6% a 8 afios™ (Fig. 4).

En conclusion, €l impedimento al Ilenado diasto-
lico ventricular, (disfuncién diastdlica) no puede
considerarse “insuficiencia cardiacad” en razon a
guelafuncion hemodindmicadel corazén esnor-
mal y el hecho de que cause sintomas parecidos o
igualesalosdelainsuficienciacardiaca, no justi-
ficala denominacion de “insuficiencia cardiaca’
toda vez que la funcion hemodinamica del cora-
z6n es normal y los mecanismos causantes de los
sintomas son completamente diferentes, alos de
la falla contréctil, més ain, s actualmente a la
cabecera del enfermo, el ecocardiograma puede
facilmente establecer el diagnostico diferencial 2
por lo que € término “disfuncion diastélica’ de-
nomina con certeza el problema del enfermo sin
tener que recurrir al concepto de que €l corazon
es“insuficiente”, cuando lafuncién hemodinami-
cadel mismo esnormal.

Implicaciones clinicas:

1. Laclasefuncional enlafaseagudadel infarto
no refleja realmente el estado funcional del
corazon; en efecto, los pacientes que se en-
cuentran en clasefuncional | de Forrester® no
necesariamente tienen una funcion ventricu-
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lar normal tal y como previamente se ha de-
mostrado* ya que un niimero significativo de
estos pacientes se encuentran eninsuficiencia
cardiaca(Fig. 5).%* En conclusion, laclase fun-
cional enlainsuficienciacardiacaagudao de
evolucion cronica2 no siempre estratifica co-
rrectamente ni el estado de la funcion ventri-
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Fig. 3. Curvas de presién/volumen en disfuncion diastdlica e insuficiencia
cardiaca. En lineas punteadas se demuestra una curva P/V en condicio-
nes normales. En insuficiencia cardiaca (IC): la presion diastélica
intraventricular esta elevada, lo mismo que el volumen diastélico (meca-
nismo de Frank-Starling), por lo contrario en la disfuncion diastélica (res-
triccién) la presion diastolica se encuentra elevada, en presencia de un
volumen diastélico normal (en este caso por disminucién de la
distensibilidad). (Tomado de la cita Gaash WH, 1ZZIG, Clinical diagnosis
and management of left ventricular diastolic dysfunction en cardiac
mechanism and function in the normal and disease Heart. Springer-Verlag
Tokyo 1989. Pags. 291-298).
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Fig. 4. Mortalidad a largo plazo en insuficiencia cardiaca (izquierda) y en
disfuncién diastdlica (a la derecha). En insuficiencia cardiaca se puede ver
una sobrevida de 50% a un afio y s6lo de 20% a cinco afios. Por el contra-
rio en la disfuncion diastélica la sobrevida a un afio es de 98.5% y 93% a
los 10 afios. (Tomado de Kannel WG, et al. Br Heart J 1994; 72(Suppl. 2):
53-59 y cita No. 11).
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cular, las indicaciones terapéuticas ni el pro-
nostico del paciente con insuficiencia cardia-
ca; es por ello, que necesariamente se requie-
relacuantificacion delafraccion deexpulsion
parajuzgar debidamente al pacientey el esta-
do funcional del corazon, o sea, puede haber
paci entes con insuficienciacardiacaclase fun-
ciona | (Fig. 1)? y pacientes en clase funcio-
nal Il alV que tengan una funcion sistolica
normal y en los que las manifestaciones se
deben a disfuncion diastélica’®

. Lainterpretacion de lacurvade Forrester para

clasificar € estado hemodindmico de un pa-
ciente con infarto del miocardio en evolucién
en € cuadrante I (Fig. 5), requiere necesa-
riamente un ecocardiograma para estratificar
correctamente la mortalidad y el tratamiento;
asi, s el pacientetiene dilatacion del ventricu-
lo izquierdo y reduccion de lafraccion de ex-
pulsion se establece el diagndstico de insufi-
ciencia cardiaca, mientrasque s € ventriculo
izquierdo no esta dilatado, la fraccion de ex-
pulsion es normal y existe algin patron de al-
teracion diastélica por Doppler se establece €l
diagnostico de disfuncion diastélica. End pri-
mer caso la mortalidad es més ata (45% vs
5.1%),% se requiere tratamiento con inotropi-
cos, diuréticos, venodilatadores e inhibidores
de la ECA, mientras que en e segundo, los
betabloqueadores, losvenodilatadores, losdiu-
réticosy los calcioantagonistas son de eleccion
y €l prondstico es significativamente mejor.*

. En un paciente que presenta hipertension ve-

nocapilar y anasarca, el diagnostico de peri-
carditis constrictiva, de un tumor obliterante
delasvias de entrada ventricular o lafibrosis
endomiocardica (disfuncion diastélica) re-
quiere tratamiento quirdrgico, si laamiloido-
siscardiacaolafibrosisintersticial difusaidio-
pética es la causa, €l prondstico es sombrio
paralavida con pocas posibilidades terapéu-
ticas. En estos pacientes, €l uso de diuréticos
debe de ser cautel 0so, pueslahipovolemialos
llevaa estado de choque. En el paciente con
disnea por disfuncion diastélica consecutivo
aisquemia, larevascul arizacion miocéardica®®
y/o €l tratamiento anti-isquémico intenso pue-
de ser la solucion. En pacientes con hipertro-
fiainapropiada (hipertension arterial, miocar-
diopatia hipertréfica), los diuréticos y
venodilatadores, deben de preferirse y evitar
los digitdlicos y otros inotrdpicos. Por otro
lado, en los pacientes con insuficiencia car-
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diaca se debe intentar €l Optimo tratamiento
con un esquema cuédruple: digital-diuréticos,
IECA-BB,Y marcapaso tricamera si hay in-
dicacion precisaolarevascularizacion si exis-
te un &rea extensa de miocardio hibernante®
y el prondstico es completamente diferente.
4. Con respecto al tratamiento de la insuficien-
ciacardiaca se puede decir que laadministra-
cion de digital es benéfica®® (Figs. 6y 7)%®
mientras que en ladisfuncion diastélicanotie-
ne ningun efecto (til o bien puede tener efec-
tos nocivos cuando es causada por isguémica
miocéardica.® Los inhibidores de la Eca con-
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Fig. 5. Correlacion de la clase funcional con la fraccion
de expulsién en pacientes con infarto del miocardio
agudo. N6tese que un porcentaje muy importante de
los pacientes en clase funcional | tienen una fraccién
de expulsiéon anormalmente baja (se encuentran en in-
suficiencia cardiaca). En aquéllos con clase funcional
Il algunos tienen fraccion de expulsion normal
(disfuncién diastélica). (Tomado de la cita No. 14).
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tribuyenlamejoriadelaclasefunciona y pro-
longan lavida en pacientes con insuficiencia
cardiaca,®* mismo efecto que gjercen los be-
tabloqueadores? en insuficiencia cardiaca,
mientras que en la disfuncion diastolica no
tienen este efecto aun cuando su accidn pue-
de contribuir areducir la hipertrofia en casos
de cardiopatia hipertensivacon | os primeros
0 mejorar laisquemia con la segundafamilia
de farmacos.?* Los venodilatadores y diuréti-
cos son los Unicos que comparten acciones
benéficas en ambas entidades al reducir la
presion venosa capilar y venosa sistémicalo
que dlivia la disnea y con los diuréticos, la
retencién hidrica generalizada.

No esraro que pacientes con disfuncion diastli-
ca(amiloidosis, pericarditis constrictiva, miocar-
diopatias obliterativas como lafibrosis endomio-
cardica) reciban tratamiento de insuficiencia
cardiaca (digital, diuréticos, IECA) en lugar de
recibir €l tratamiento etiol dgico especifico por la
confusién delos conceptos preval entesen losque
al denominar “insuficienciacardiaca’ aladisfun-
cion diastdlica, se utiliza el tratamiento médico
de falla contractil sin percatarse que los efectos
farmacol 6gicos benéficos para la insuficiencia
cardiaca, no lo son parala disfuncién diastdlica,
en la que aln podrian llegar a ser nocivos,®

Implicaciones en la investigacion:
Lafaltadeclaridad en el concepto dedisfuncion
diastolica denominandola como “insuficiencia
cardiaca’ ha dado lugar atrabajos de investiga-
cion con metodologia equivocada por un con-
cepto también confuso.

1. “Laadministracion de digital en insuficien-
ciacardiacapor infarto del miocardio aumenta
€l dp/dT pero no el gasto cardiaco”.?® Si en
este trabajo observamos que la cifra media
basal de dp/dT es de 1,700 mm Hg/seg. y la
PCP de 20 + 5 mm Hg, podremos llegar ala
conclusion de que los pacientes no se encuen-
tran eninsuficienciacardiaca, razon por laque
no aumenta el gasto cardiaco, hecho que ya
previamente habia sido demostrado por Ma-
sony cal. (Fig. 8)®y Braunwald (Fig. 6). Real -
mente estos enfermos presentaban disfuncién
diastdlica, por lo que se hace aparente el efecto
inotrépico de farmaco pero no el efecto he-
modinamico en un corazén normofuncionan-
te. Pero este giemplo no constituye un hecho

Vol. 73 Nimero 4/Octubre-Diciembre 2003:291-300



296

+50
+40
+30
+20
+10

+50
+40
+30
+20
+10

0

Control |
0

Ouabaina
dP/dt
P

aislado ya que frecuentemente encontramos
trabajos tanto en animales como en el hombre
en los que la aparente falta de eficacia hemo-
dindmica se debe aque se utilizan los digitali-
cos en ausencia de insuficiencia cardiaca.%®

2. Como en & gjemplo analizado en € inciso an-

terior, otros estudios han puesto en tela de jui-
ciolautilidad delosdigitdlicosen el tratamien-
to de insuficiencia cardiaca debido a que €l
concepto deinsuficienciacardiacahasido con-
fuso y estd basado en la clase funciona®® o en
lainclusién de pacientes con fraccion de ex-
pulsion normal® (disfuncion diastélica) y algo
similar sucede con los estudios experimentales
en animales en los que después de producirles
un infarto del miocardio la administracion de
digital aumenta la presion arteria y no tiene
efecto sobre el gasto cardiaco por o que se con-
cluyelaineficaciadel farmaco,??® alin cuando
los autores no mencionan que estos animales
no presentaron insuficiencia cardiaca. El uso
clinico deladigital en €l infarto del miocardio
igualmente se ha visto cuestionado por un con-
cepto equivocado al utilizar digitalicosen estos
enfermosy observar susefectosen el gasto car-
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Fig. 6. Efecto de la digital en corazén sin y con insuficiencia cardiaca (IC).
La administracion de ouabaina a perros sin IC produce un aumento viso y
dp/dT &) pero este efecto es mucho mas importante y duradero des-
pués de que el animal se encuentra en insuficiencia cardiaca (-@-). (To-
mado de Vatner SF, Braunwald E, Circulation 1974; 50: 728-734).
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diacoy en la presion diastélica del ventriculo
izquierdo, en efecto, a no cuantificar la frac-
cién de expulsion, los resultados son aparente-
mente incongruentes; en unos aumenta el gas-
to cardiaco y reduce la presion diastélica
intraventricular, en otros no hay efecto y por
fin en otrosmésaumentalapresion arterial pero
no €l gasto cardiaco, por lo que se concluye
queladigital esineficaz en e paciente con in-
farto del miocardio agudo.? Estainterpretacion
erréneaalaluz del conocimiento delafisiopa-
tologia tiene su explicacion en tres hechos:

a) Ladigital notieneindicacion parael trata-
miento del infarto del miocardio.

b) La digital no tiene efecto benéfico en la
disfuncién diastolica.®?

¢) Ladigital tiene suindicacion en €l infarto
del miocardio sélo cuando se complicacon
insuficiencia cardiaca®®® (Figs. 6y 7).

Todas estas imprecisiones através de lahistoria
son debidas a la falta de un concepto claro del
término “insuficiencia cardiaca’ y a hecho de
englobar ala disfuncién diastélica como insufi-
ciencia cardiaca

3. Cuando se hablade mortalidad en “insuficien-
ciacardiacadiastdlica’, lafaltadeclaridad en el
concepto da lugar a conclusiones erréneas, tal y
como se demuestra en el estudio de veteranos,
(V-HeFT) en el quelosautores concluyen quela
mortalidad de lainsuficiencia cardiaca diastdli-
ca es de 8% anual en contraposicién con los pa-
cientes que padecen insuficiencia cardiaca cuya
mortalidad es del 19%.%° Cuando se analiza el
articulo, se puede compraobar que los pacientes
con“insuficienciacardiacadiastolica’ tienen una
media de didmetro diastolico del ventriculo iz-
quierdo en el ecocardiogramade 61 mmy lafrac-
cion de expulsion se encuentraentre el 40y 49%.
A todas luces, se puede comprobar que estos
pacientes se encuentran en insuficiencia cardia-
cay el criterio parasel eccionarlos como “insufi-
ciencia cardiaca diastélica’ fue que en ese estu-
dio seeligieron paratratamiento deinsuficiencia
cardiaca aquell os pacientes que tenian una frac-
cion de expulsion < 40%; y aquellos otros con
FE entre 40y 49% se clasificaron arbitrariamen-
te en el grupo de “insuficiencia cardiaca diasto-
lica’. Cuando real mente presentan fallacontréac-
til de menor grado que aquéllos en quienes la
fraccion de expulsién es < a 40% por o que no
se puede atribuir adisfuncion diastdlicao a“in-
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suficienciacardiacadiastélica’ lamortalidad que
es significativamente menor a la que presentan
los pacientes con FE < 40% (8 vs 19%) pero si es
muy superior alaque presentan | os pacientes con
disfuncion diastélica (8% vs 1.3%).101

4.Enéel estudio DIG,* en el queseevalad efec-
to de la digital sobre la mortalidad de 8,000 pa-
cientes en insuficiencia cardiaca, no queda claro
por que se incluyen 1,000 pacientes con fraccion
de expulsién > 45%, esto es, pacientes con insufi-
cienciacardiacalevey con disfuncion diastdlica;
mezclados en formaindistinta. Si de antemano se
sabiaqueladigital no tiene efecto hemodinamico
benéfico en pacientes con funcion cardiaca sis-
tolicanormal ni enladisfuncion diastdlica; %6290
(Fig. 8) lo cua nuevamente genera confusion al
analizar los resultados y considerar alos pacien-
tes con disfuncion diastdlica como si presentaran
fallacontréactil (insuficiencia cardiaca).

5. Es probable que los investigadores responsa-
bles de los megaestudios para el tratamiento de
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insuficiencia cardiaca, definan ala enfermedad
solamente con la reduccion de la fraccion de
expulsién al incluir solamente aquellos pacien-
tes en los que este parametro es menor de 40%
en un intento de evitar el concepto ahora confu-
so deinsuficienciacardiaca paravalidar el estu-
dio y de que no quede duda de que los resulta-
dos, corresponden aaquellos pacientes con falla
contréctil (insuficiencia cardiaca) y no aguellos
otros con disfuncion diastolica.??

Implicaciones prondsticas
Laconfusién haal canzado también aquellos ar-
ticulos que pretenden dilucidar el prondstico de
la“insuficiencia cardiaca con funcion sistolica
preservada’ en donde lamortalidad referidaen
laliteratura para la supuesta insuficiencia car-
diaca diastolica es erratica va desde 1.3™ hasta
17.3%*y cuando se intenta llegar a una con-
clusion, son tan disimbolos los resultados que
los autores s6lo mencionan vaguedades e in-
tentan concluir que ambas entidades tienen una
mortalidad similar; forzadamente quieren au-
mentar |la mortalidad de la disfuncién diastdli-
ca, la analizan en octagenarios en los que ob-
viamente la mortalidad general (pero no
necesariamente por disfuncién diastélica) es
mayor® yaque cuando se cuantificalafraccion
de expulsion, aquellos que tienen insuficiencia
cardiaca (FE < 50%) tienen mayor mortalidad
de aquellos otros que latienen normal.* En un
solo articul 0* serefiere unamortalidad similar
entre pacientes con fraccion de expulsién > de
50% y < de 50% en pacientes octagenarios, pero
ese estudio tiene algunas limitaciones impor-
tantes:
a) Esun estudio retrospectivo.
b) De 216 s6lo 137 pacientes tienen calculo de
fraccion de expulsiéon por ecocardiografia.
¢) No se especifica la causa de la muerte que en
pacientes> 80 aflosy en ellosno necesariamente
debe de ser atribuida a una causa cardiaca

Estas conclusiones confusas, inexactas y vagas
se perpetlan en |as publicaciones recientes. 6=’

Enlaliteraturaencontramos solamente un articulo
que analizala mortaidad alargo plazo de la dis-
funcién diastdlicay sus criterios de inclusion fue-
ron: Fraccién de expulsion norma (0.71 + 11) y
presion diastélicadel ventriculoizquierdo elevada
(20 + 5 mm Hg), ese estudio es & que realmente
clasificadl prondstico del paciente con disfuncion
diastdlica'* (Fig. 4).
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Cuando ya en estas condiciones comparamos la
mortalidad alargo plazo de los pacientes con insu-
ficiencia cardiaca con aquellos otros que realmen-
te padecen disfuncién diastdlica, se observa una
gran diferenciaaexpensasdelasignificativamente
mayor mortalidad de |os pacientes con insuficien-
ciacardiaca (Fig. 4) y laexplicacion sdta rgpida
mente alavista: la activacion neurohumoral (Fig.
2)3haceladiferenciaentrelasdosentidades, yaque
eslaresponsable de lamortdidad de los pacientes
coninsuficienciacardiaca'y ladisfuncion diastéli-
caad no activarla, obviamente tiene un mucho me-
jor prondstico de vida

Mas aln, no se debe ignorar que por si mismo, €
valor delafraccion deexpulsidntieneunvalor pro-
nostico muy bien demostrado,® por lo que se pue-
de aseverar que es inexacta la afirmacién que se
refiereaqueladisfuncion diastdlicatiene unamor-
talidad smilar alade lainsuficiencia cardiaca.®*
El término “insuficienciacardiacadiastdlica’ esun
reducto del conocimiento que se tiene desde anti-
guo, acerca de que lainsuficiencia cardiaca se ca
racteriza por causar disneay edemas; por lo que
cuando un enfermo | os presentaba se establecia
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diagndstico de insuficiencia cardiaca, y solo laau-
topsiaeracapaz de reconocer lacausa (tumor obli-
terante, pericarditis constrictiva, miocardiopatia
dilatada, etc.) por lo que se le denomind “ Sindro-
me de insuficiencia cardiaca’. Cuando en fechas
més recientes se reconoce e concepto de funcion
ventricular y ésta se puede cuantificar mediante la
fraccion de expulsion; sellamalaatencion, en que
hay pacientes que tienen las manifestaciones clini-
cas clasicas de insuficiencia cardiaca, pero en los
quelafraccion de expulsion es normal; en ese mo-
mento se acufia € término de “insuficiencia car-
diacadiastdlicd’. Posteriormenteenfechasmésre-
cientes se conoce mas acerca de la fisiologia
intrinsecadelamiofibrillay delaresultante hemo-
dinamica del impedimento a Ilenado diastdlico y
se conceptuaiza e término de “ disfuncién diasto-
lica’, lacual por otro lado, se puede reconocer ini-
cidmente sdlo por sofisticados estudios de regis-
tros de presiones intracavitarias, pero que yaen la
actualidad por técnicas ecocardiogréficas, 2 poneal
clinico en condiciones de hacer un diagnéstico pre-
ciso y € diagnostico diferencial, no sempre facil
solamente conlaclinica, alacabecerade enfermo,
por lo que en la actualidad se debe de establecer €
diagndstico etioldgico (miocardiopatia restrictiva,
tumor obliterativo, estenosis tricuspidea, pericardi-
tisconstrictiva) y dgjar aun lado € obsoleto concep-
to de“ Sindrome de insuficiencia cardiaca’.
Fundamentados en la fisologia del corazén y en
los diferentes procesos que afectan lafuncion ven-
tricular, estamos en condicionesde definir con cla-
ridad la disfuncién diastdlicacomo “las alteracio-
nes miocdrdicas o extracardiacas que producen un
impedimento de grado variable al llenado del co-
razony que pueden llegar a causar la elevacion de
la presion diastdlica intraventricular sin aumento
del volumen diastdlico y las cuales coinciden con
fraccion de expulsion normal” este concepto no
implicaqued corazon sea“insuficiente’ en sufun-
cién, razén por la que real mente seria recomenda-
ble abandonar € término inadecuado de “insufi-
ciencia cardiacadiastdlica’ que resulta paraddjico
y aun absurdo, cuando nos referimos a un corazén
hemodinamicamente normofuncionante, y que por
otro lado, sblo escausade confusiony que dalugar
aimprecisiones importantes en € diagndstico, en
el disefio de protocolos de estudios de investiga
cion, prondstico y tratamiento de un grupo consi-
derable de enfermedades cardiovasculares que se
acompafian sea de insuficiencia cardiaca o de dis-
funcion diastdlica d usar erréneamente éstos dos
conceptos en formaintercambiable.
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La disfuncion diastdlica en la actualidad ha co-
brado la importancia suficiente como para ser
considerada como una entidad clinica especifi-
ca, y a disefiar y dictaminar los lineamientos y

10.

11.

12.

13.
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consensos, ladisfuncion diastdlicadeberiatener
un apartado propio en el que se definieran con
precision el concepto, fisiopatologia, diagnosti-
co, tratamiento y pronostico.
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