
DEFINICIÓN

La insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) es uno de los ma-

yores problemas de salud en los países desarrollados. Numerosos

informes y publicaciones han documentado que hay una alta pro-

porción de pacientes (cerca del 40-50%) con ICC que tiene una

función sistólica ventricular izquierda normal1, esta condición se

denomina comúnmente insuficiencia cardíaca diastólica (ICD), o

función sistólica preservada. Esta condición es más común en mu-

jeres de edad avanzada, y de forma particular en las que presentan

hipertensión, hipertrofia ventricular izquierda (VI) o diabetes me-

llitus2-6. La asociación entre la conservación de la función sistólica
y el sexo femenino entre pacientes con ICC se ha observado en to-
dos los estudios en esta área. Aunque se han observado diferencias
entre varones y mujeres en las respuestas a la sobrecarga de pre-
sión, se necesitan más investigaciones para clarificar este tema6.

Hasta fechas recientes, había muy pocos datos en relación
con el pronóstico en pacientes diagnosticados con ICD, y mu-
cho menos acerca de los que tenían disfunción diastólica (DD)
asintomática. Esta situación ha variado en la medida que, tan-
to la DD como el síndrome clínico de ICD se reconoce de for-
ma creciente. Este cambio se ha debido, en gran medida, a un
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RESUMEN
Pacientes con insuficiencia cardíaca diastólica (ICD) mues-
tran síntomas de insuficiencia cardíaca clásica, sin embargo
tienen una función sistólica normal. La intolerancia al ejer-
cicio en ICD debe evaluarse con mediciones que han de-
mostrado prognosis, como consumo de oxígeno pico
(VO2pico), umbral ventilatorio (VT), y relación entre ventila-
ción minuto y producción de dióxido de carbono (pen-
diente VE/VCO2). La prueba de 6 min andando presenta
una gran variabilidad y sólo una correlación modesta con
VO2pico, y resulta inaceptable cuando son necesarios valores
exactos para la estratificación de pacientes. De forma simi-
lar a los pacientes con insuficiencia cardíaca sistólica, pa-
cientes ICD presentan valores marcadamente reducidos de
VO2pico y VT, y elevada pendiente VE/VCO2. Pacientes ICD
han mostrado adaptaciones al entrenamiento incluyendo
mejoras en la tolerancia al ejercicio, VO2pico y VT, lo que in-
dica que las terapias que han sido exitosas en insuficiencia
cardíaca sistólica podrían tener su papel en ICD.

PALABRAS CLAVE: Fracción de eyección normal.
VO2pico. Pendiente VE/VCO2. Frecuencia cardíaca de recu-
peración.

ABSTRACT
Patients with diastolic heart failure (DHF) show symptoms
of classical heart failure but have normal left ventricular sys-
tolic function. Exercise intolerance in DHF patients should
be evaluated objectively by measurements with proven
prognostic value such as peak oxygen consumption
(VO2peak), ventilatory threshold (VT), and the ratio betwe-
en minute ventilation and carbon dioxide production
(VE/VCO2 slope). The six-minute walk test shows wide va-
riability and only a modest correlation with VO2peak. Thus,
this test is unacceptable when accurate values are needed
for risk stratification. Like patients with systolic heart failu-
re, patients with DHF have markedly reduced values of
VO2peak and VT, and elevated VE/VCO2 slope. DHF patients
have shown an improvement in exercise tolerance, measu-
red by VO2peak and VT, following training, suggesting that
exercise therapy that has been successful for systolic heart
failure may have a role in DHF therapy.
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VE/VCO2 slope. Heart rate recovery.
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reconocimiento clínico mayor de los mecanismos diastólicos
como una causa para la insuficiencia cardíaca (IC), gracias en
gran parte a los avances en la ecocardiografía7.

En este sentido, es importante distinguir entre los términos
DD e ICD. El ciclo cardíaco comprende sístole y diástole,
aceptando que la función sistólica se relaciona con la capacidad
del ventrículo para contraerse y eyeccionar, mientras que la
función diastólica refleja su capacidad para relajarse y llenarse.
La DD, por ello, se refiere a una anormalidad de la distensibi-
lidad, llenado o relajación VIa. Esta anormalidad puede pre-
sentarse tanto si la fracción de eyección (FE) es normal o anor-
mal, y tanto si el paciente es sintomático o asintomático.
Entonces, un paciente asintomático con remodelación hiper-
tensiva del VI, es decir, un incremento anormal del grosor de
la pared del VI, y un ecocardiograma que muestra una FE nor-
mal (> 50%) y un llenado VI anormal puede indicarse como
DD. Si tal paciente desarrolla una congestión venosa y edema
pulmonar, debido a que la elevada presión auricular izquierda
se transmite de forma pasiva a la red vascular pulmonar, sería
más apropiado utilizar el término ICD1,7,9,10.

El Colegio Americano de Cardiología y la Guía de la Asocia-
ción Americana del Corazón establecen que “el diagnóstico de
ICD se basa, en términos generales, en los hallazgos de síntomas
típicos y signos de IC en un paciente que muestra una fracción de
eyección ventricular izquierda (FEVI) normal y sin anormalidades
valvulares en la ecocardiografía”11. En este sentido, Vasan y Levy12

definen también ICD como una condición que incluye los hallaz-
gos clásicos de la ICC, junto con funciones diastólicas anormales
y sistólicas normales en reposo. Recientemente DD se ha definido
como una alteración de la relajación isovolumétrica ventricularb y
un descenso de la distensibilidad del ventrículo izquierdo.

Sin embargo, aunque de forma aparente, hay una fácil ac-
cesibilidad, interpretación y valor pronóstico de FEVI, que in-
dican que la FEVI preservada muestra una función sistólica VI
preservada, investigaciones recientes2 y nuevas técnicas para
evaluar el rendimiento cardíaco han revelado que la ICD po-
drá resultar como consecuencia de una disfunción sistólica de
la bomba músculo-ventricular en presencia de un rendimiento
preservado de la bomba hemodinámica ventricular, y afirman
que IC sistólica (ICS) e ICD son los extremos de un espectro
de diferentes fenotipos de la misma enfermedad. Esta nueva
perspectiva de la enfermedad está creando controversias en el
tema; sin embargo, todavía hay apoyos muy importantes con
respecto al concepto de ICD como una entidad independien-
te, debido a que ciertas enfermedades cardiovasculares, como la
hipertensión, podrían conllevar a DD sin una concomitante
disfunción sistólica (DS)13,14. De hecho, hoy en día se están de-

sarrollando experimentos y ensayos clínicos con terapias espe-
cíficas en el ámbito de la medicación y marcapasos para ICD.

En 1998, Paulus15 desarrolló un criterio específico de diag-
nóstico para ICD. Así, además de todos los “signos y síntomas”
de IC anteriormente presentados, se aconsejó añadir una me-
dición objetiva de intolerancia al ejercicio que incluía una me-
dición de consumo de oxígeno (VO2).

Aunque este documento no se validó totalmente, sí se pue-
de afirmar que hoy en día la valoración de la intolerancia al
ejercicio en pacientes con IC con una prueba de ejercicio en er-
gómetro (bicicleta o cinta rodante) es algo habitual y necesario
para una clasificación objetiva de los pacientes en términos de
discapacidad funcional.

VALORACIÓN Y RESPUESTAS AL EJERCICIO

La intolerancia al ejercicio es uno de los principales sínto-
mas de la ICC sin tener en cuenta su etiología. Por ello, se pue-
de y debe evaluar de forma no invasiva y objetivamente con
mediciones del rendimiento del ejercicio pico y submáximas,
como el consumo pico de oxígeno (VO2pico) y el umbral venti-
latorio (VT), respectivamente16. Actualmente, VO2pico y VT se
consideran las mediciones más objetivas de la capacidad fun-
cional en pacientes con IC16-22. Por otra parte, durante los últi-
mos años la prueba de 6 min andando (P6MA) se ha utilizado
de forma extensa como un indicador seguro, bien tolerado y
económico de la capacidad funcional en pacientes con IC23-27.
Estudios de Gary et al28 que incluían resultados de P6MA en
mujeres que presentaban ICD y que estaban implicadas en un
programa de ejercicio físico andando, que se realizaba en casa a
intensidades de ejercicio baja-medias, mostraron: 1) un incre-
mento en el grupo experimental de la distancia andada después
de un programa de 12 semanas de intervención el grupo expe-
rimental, y 2) ningún incremento significativo de P6MA en el
grupo control. Estos resultados apoyarían la P6MA como una
medición válida y fiable del rendimiento funcional, así como
efectiva en la intervención del ejercicio en mujeres con ICD.
Sin embargo, la ausencia de relación con mediciones objetivas
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aDD: incapacidad de las miofibrillas para volver de forma rápida o com-

pletamente a su longitud de reposo, el ventrículo no puede aceptar sangre a ba-

jas presiones y el llenado ventricular es lento o incompleto a no ser que la pre-

sión aumente8.
bRelajación isovolumétrica ventricular: en esta fase del ciclo cardíaco las

válvulas del corazón están cerradas. Esta fase dura hasta que la presión en los

ventrículos cae por debajo de la presión en las aurículas (hay un cambio de pre-

sión sin cambio de volumen).
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de la capacidad funcional como VO2pico y VT cuestiona la va-
lidez de P6MA en la mencionada investigación. En este senti-
do, recientemente Maldonado-Martin et al29 han evaluado la
relación de P6MA con el VO2pico y VT en un grupo de pacien-
tes de edad avanzada ≥ 65 años), incluyendo igual número de
pacientes con ICS e ICD. Los resultados de este estudio mos-
traron correlaciones significativas pero moderadas entre P6MA
con las variables consideradas “estrella” en la valoración de la
capacidad funcional, r = 0,54 y r = 0,23 para el VO2pico y VT,
respectivamente. Del mismo modo, se observaron altos valores
de error estándar de estimación (SEE) en las ecuaciones de re-
gresión, explicando así el rendimiento de P6MA con porcenta-
jes muy bajos de la varianza del VO2pico en estos pacientes. Es-
tos autores29 determinaron que la gran variabilidad presente en
la predicción del VO2pico a través de P6MA resultaba inacepta-
ble cuando pacientes listados para trasplantes de corazón y/o
cambios en la terapia médica se encontraban bajo considera-
ción. En este sentido, todos estos descubrimientos demuestran
que las mediciones fiables y válidas de la capacidad de ejercicio
submáxima (VT) y pico (VO2pico) se pueden relacionar positi-
vamente en esta población, cuestionando la validez de la utili-
zación de P6MA para evaluar la intolerancia al ejercicio en pa-
cientes con IC de edad avanzada.

Estudios de Kitzman et al4, así como de Brubaker et al16,
examinaron variables pico y submáximas utilizando análisis de
gases y lactato en plasma durante un ejercicio gradual en bici-
cleta. Estas investigaciones se realizaron con pacientes diagnos-
ticados con ICD e ICS de edad avanzada, y se observó que los
pacientes diagnosticados con ICD tenían rendimientos al ejer-
cicio, tanto picos como submáximos, muy reducidos, al igual
que los sujetos con ICS en comparación con sujetos sanos.
Centrándonos en los pacientes con DD, se han presentado es-
tudios indicando que estos pacientes en comparación con suje-
tos sanos presentan una intolerancia severa al ejercicio con va-
lores muy reducidos de VO2 pico (11,6 ± 4,0 frente a 22,7 ±
6,1 ml/kg–1/min–1), índice de volumen de eyección VI pico (34
± 9 frente a 46 ± 7 ml/m2) e índice de volumen diastólico (56
± 14 frente a 68 ± 12 ml/m2)30. En este sentido, el incremento
de la presión de llenado VI durante el ejercicio no se acompa-
ñó de incrementos en el volumen diastólico final (VDF), indi-
cando una limitación del llenado VI. Así, estudios de Bruba-
ker30 afirman que las anormalidades en la función diastólica VI
limitaron la capacidad de los pacientes para aumentar el volu-
men de eyección por medio del mecanismo de Frank-Starling3,
y que al final resultaron en una intolerancia al ejercicio severa.

Además de los factores centrales, también se presentan cam-
bios periféricos relacionados con la IC, incluyendo entre otros

masa muscular reducida, mayor fatigabilidad de los músculos
esqueléticos, un descenso en el área de las fibras tipo 2 y peor
aprovisionamiento sanguíneo al músculo. Además, la actividad
ergorreceptora se incrementa, con resultados de mayor activi-
dad nerviosa simpática y, en consecuencia, una inapropiada
ventilación minuto alta para un determinado nivel de esfuerzo.
Estos factores añadidos a los previamente citados causan al pa-
ciente fatiga y disnea en niveles bajos de actividad física31.

Aunque VO2pico es el primer parámetro utilizado en la valo-
ración funcional clínica, así como en la prognosis en IC, depen-
de de factores como el esfuerzo específico del sujeto y la depen-
dencia de la función periférica, debilitando así la exactitud del
pronóstico. Por ello, durante los últimos años otros parámetros
de gases ventilatorios expirados han confirmado un valor pro-
nóstico o de diagnóstico en IC. La relación entre la ventilación
minuto (VE) y la producción de dióxido de carbono (VCO2) se
ha expresado como la pendiente VE/VCO2 durante el ejercicio
y ha resultado una medición independiente del esfuerzo del su-
jeto y función periférica en IC32,33. Estos pacientes presentan una
elevada pendiente VE/VCO2 inversamente relacionada al gasto
cardíaco en el ejercicio pico, lo que explica un descenso de la per-
fusión pulmonar34,35. En este sentido, estudios de Arena et al34

han apoyado el concepto de la pendiente VE/VCO2 con un va-
lor pronóstico superior a VO2pico en pacientes con IC.

Una de las causas patofisiológicas importantes de la alta
mortalidad en ICC es la desregulación neuroendocrina, que se
manifiesta principalmente por un desequilibrio del control au-
tónomo, y se caracteriza por una activación simpática incre-
mentada, caída parasimpática y descenso de la variabilidad de
la frecuencia cardíaca (FC). Una FC de recuperación (FCR)
atenuada después del ejercicio es un marcador claro de un des-
censo de la actividad parasimpática, y esta atenuación está pro-
nunciada en la ICC36,37. En este sentido, dada la magnitud del
problema de la IC en la actualidad, es importante identificar
marcadores clínicos que predigan de forma exacta eventos ad-
versos, como mortalidad y hospitalización. Así, variables ante-
riormente mencionadas (VO2pico, VT y pendiente VE/VCO2)
derivadas de la valoración del ejercicio cardiopulmonar han de-
mostrado de forma consistente un valor pronóstico en la po-
blación con IC. Sin embargo, aunque la proporción en que la
FC se recupera después de una carga de ejercicio aeróbico má-
ximo ha mostrado predecir de forma significativa la mortalidad
cardiovascular38, pocos estudios han observado el valor pronós-
tico de esta variable en pacientes con IC. Estudios recientes han
valorado a sujetos con ICS en cinta rodante39,40. Los resultados
de estas investigaciones indicaron que FCR (FC máxima du-
rante la prueba menos FC en el minuto posterior a la prueba
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de esfuerzo) era un predictor importante de eventos adversos y
se relacionaba con variables cardiovasculares de importancia
(VO2pico y la pendiente VE/VCO2). Estos estudios establecie-
ron que un descenso no abrupto en la FC después del cese del
ejercicio era indicativo de un equilibrio autónomo anormal
que favorecía el sistema simpático. De hecho, se ha observado
que un tono simpático más alto, medido por un valor elevado
de neurohormonas simpáticas, es un marcador pronóstico im-
portante en sujetos con IC36,39,41, resultando FCR como una
medición relativamente simple y no invasiva que podría mejo-
rar la estratificación de pacientes con una capacidad de ejerci-
cio intermedia (VO2pico: 10-18 ml/kg–1/min–1)36.

Todos los estudios anteriormente mencionados en relación
con la FCR se han realizado en pacientes con ICS y de edad me-
dia. Sin embargo, hay una ausencia de estudios referidos a FCR
en pacientes diagnosticados con ICD y ancianos. Recientemen-
te, Maldonado-Martín et al42 han presentado resultados compa-
rativos entre pacientes ICD (síntomas de IC, FE ≥ 50% y sin
presencia de enfermedad pulmonar, coronaria o valvular), ICS
(FE ≤ 35%) y sujetos sanos, y han observado que ambos grupos

con IC muestran valores de FCR similares, y muy reducidos en
comparación con los sujetos sanos (24 ± 1,78 y 22 ± 2,61 lpm
frente a 35 ± 2,87 lpm, para ICD e ICS frente a sujetos sanos,
respectivamente). Por lo tanto, el valor pronóstico y terapéutico
de esta variable también se podría aplicar a pacientes con ICD.

ENTRENAMIENTO FÍSICO

En la actualidad no hay guías disponibles para la prescrip-
ción del ejercicio y entrenamiento en pacientes con DD. Estu-
dios anteriores han mostrado claramente que el entrenamiento
físico resulta en numerosas adaptaciones beneficiosas en pa-
cientes con ICS, incluyendo mejoras en la tolerancia al ejerci-
cio, capacidad aeróbica y VT18,43-52. Además, se ha observado
que el entrenamiento tiene un impacto en mecanismos patofi-
siológicos de la ICC, incluyendo mejoras en la función endo-
telial y en la actividad autónoma, reduciendo la activación sim-
pática y los valores de norepinefrina, y también mejoras en la
variabilidad de la FC31. Del mismo modo, se presentan mejo-
ras de la función respiratoria, tanto de forma directa a través
del entrenamiento selectivo de los músculos respiratorios como
de forma indirecta a través del entrenamiento aeróbico que re-
duce la ventilación minuto en una carga de trabajo submáxima
determinada31. En este sentido, se ha observado que cambios
en la pendiente VE/VCO2 durante el ejercicio se muestran pa-
ralelos a la severidad de la ICC52,53. Así, se han presentado re-
ducciones importantes de la proporción VE/VCO2 en el ejerci-
cio submáximo después del entrenamiento. Estos cambios
observados en el control ventilatorio resultan en un uso más
eficiente de los músculos respiratorios, con una mayor dispo-
nibilidad de oxígeno para los músculos que se ejercitan52.

Sin embargo, son pocas las investigaciones que han evalua-
do el potencial del entrenamiento físico en pacientes ancianos
con ICD. Resultados presentados de Maldonado-Martín et al54

con pacientes con DD indican que después de 16 semanas de
entrenamiento, con una intensidad de ejercicio andando o en
bicicleta entre el 50-70% del VO2pico, durante 3 días a la sema-
na, los pacientes incrementaron un 24% su VO2pico (de 12,5 a
15,6 ml/kg–1/min–1). Sin embargo, este incremento de VO2pico

no se asoció con cambios en el volumen de eyección o VDF.
En consecuencia, estos resultados preliminares indicarían que
las mejoras inducidas por el ejercicio en la capacidad funcional
en pacientes con DD no se deberían a cambios hemodinámi-
cos centrales (no se observó una mejora en el llenado diastóli-
co) sino que podrían ser adaptaciones periféricas. Están clara-
mente garantizadas continuas investigaciones en esta área y con
pacientes con ICD.
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cMecanismo Frank-Starling: según la ley postulada por Starling, la energía

liberada en cada contracción es proporcional al estiramiento de la fibra mus-

cular cardíaca durante la diástole y, por tanto, depende fundamentalmente del

volumen telediastólico. En estas circunstancias, un aumento de la precarga

(fuerza que distiende el músculo relajado y condiciona el grado de elongación

de la fibra miocárdica antes de su contracción) conduce a un alargamiento de

los sarcómeros con superposición de los miofilamentos gruesos y delgados, in-

crementando la contracción y el trabajo cardíacos. El desarrollo primario o se-

cundario de daño miocárdico determina una alteración de la capacidad de va-

ciamiento del ventrículo durante la sístole, aumentando por tanto el volumen

de sangre al final de la diástole con aumento de la tensión de las fibras mio-

cárdicas. El ventrículo responde a ese incremento de la tensión diastólica o pre-

carga potenciando su contracción. Los mecanismos compensadores neurohor-

monales que se describen posteriormente actúan en parte, sinérgicamente,

aumentando la precarga y en consecuencia activando el mecanismo de Frank

Starling, con una finalidad compensadora. En la insuficiencia cardíaca, de for-

ma paulatina, aumentos importantes del volumen de llenado se siguen de in-

crementos menores del volumen de eyección, hasta llegar a un límite, en que

el músculo cardíaco claudica y aparecen signos de congestión vascular y el vo-

lumen de eyección comienza a disminuir. En este momento el corazón dilata-

do e insuficiente es mucho más dependiente de la poscarga (fuerza contra la

que se contrae el músculo cardíaco; es decir, la fuerza que se opone al vacia-

miento del ventrículo) que de la precarga, lo que determina que pequeños in-

crementos en la poscarga provoquen un descenso sustancial del gasto cardíaco.

El mecanismo de Starling tiene a la larga otros efectos que van a resultar ad-

versos. La distensión crónica de la fibra miocárdica promueve hipertrofia y re-

modelado de la pared ventricular. Por tanto, aunque el mecanismo compensa-

dor de Starling es útil a corto plazo, en situación de cronicidad es capaz de

facilitar la progresión de la IC.
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