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Antecedentes y objetivos
El flujo mitral Doppler con predominio del llenado auricular (onda A) se considera debido a un retardo en
la relajacion, mientras que el que tiene predominio del llenado rapido (onda E) seria por aumento de la
rigidez ventricular . No esta definida la magnitud de la alteration de la rigidez elastica pasiva del ven-
triculo izquierdo en estos dos patrones de flujo mitral . El objetivo del presente trabajo fue analizar la
relacion entre el flujo transmitral registrado por Doppler y la rigidez elastica pasiva ventricular .

Material y metodo
Se estudiaron 48 pacientes, 17 mujeres y 31 hombres (edad promedio 47 ± 16 anos) a los cuales se les
efectuo fono y apexcardiograma, eco-M 2-D y Doppler del flujo transmitral, midiendose la relajacion
apexocardiografica total (RAT) (A2-0), diametro diastolico de ventriculo izquierdo normalizado a la
superficie corporal (D/SC), velocidad pico de las ondas E y A y relacion E/A . La presion de fin de dias-
tole (PFD) fue estimada a partir de la ecuacion de regresion de Palomo para el calculo de la PFD = (21,6 x
Q-C/A2-E) + 1,1 . La rigidez elastica pasiva fue evaluada a traves de dos indices en los cuales se reem-
plazo el volumen por el D/SC : a) la constante de rigidez elastica k (Gaasch), k = (InPFD-In 0,43) / (D/SC) ;
b) el indice de rigidez de camara del ventriculo izquierdo al final de la diastole (dP/dD) . Los pacientes
fueron divididos en tres grupos de 16 pacientes de acuerdo con ]as caracteristicas del flujo mitral : grupo
normal (N) : patron I (PI) segim Appleton, portadores de hipertrofia concentrica de ventriculo izquierdo
y patron II (PH), con miocardiopatia dilatada .

Resultados
El D/SC fue mayor en PII (4,2 ±0,3 cm/m2) (p <0,05) que en N y PI (2,8 ±0,3 cm/m2 y 2,6 ±0,5 cm/m2) .
La PFD fue 8 ± 1 mmHg, 12 ± 4 mmHg y 18 ± 7 mmHg en N, PI y PII respectivamente, siendo k de
1 ±0,1, 1,2 ±0,2 y 0,9 * 0,1 . La dP/dD fue mayor en PII (17 ±7,5 mmHg/cm/m2) y PI (12 ±4,5 mmHg/
cm/m2) que en N (8,2 ±1,7 mmHg/cm/m2) (p < 0,05) . La RAT fue mayor en PII (100 ± 30 mseg) y PI
(99 ± 34 mseg) que en N (75 ± 16 mseg) (p < 0,05) . La E/A fue de 1,7 ± 0,3 (N), 0,7 ± 0,2 (PI) y 1,9 ±
0,3 (PII). Para PI + PH la correlation entre k y E/A fue -0,52 (p < 0,001) y para PFD y E/A de 0,75
(p < 0,0001) .

Conclusiones
1) En presencia de relajacion anormal, el patron de flujo mitral E/A se relaciona inversamente con la
constante de rigidez k . 2) El dP/dD se halla aumentado en PI y PH, estando mas alterado en el ultimo .
3) El PII se corresponde con un ventriculo menos rigido, pero la elevada PFD hace que opere dentro de
la curva P-D en la portion mas alta de la misma, ocasionando mayor rigidez de camara para dicho nivel
de PFD. 4) La correlation entre PFD y E/A sugiere que en el PII la disminucion de la contribution
auricular depende mas del nivel de PFD que de las propiedades elasticas pasivas del ventriculo izquierdo .
Rev Arg Cardiol 1994 ; 62 (4) : 407-414 .
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Hace mas de veinte anos Dodeck publico que en
la cardiopatfa isquemica el edema pulmonar
puede ocurrir sin cardiomegalia, en relacion con
el comportamiento rfgido del coraz6n durante
la diastole (stiff heart) . (1) Sin embargo no
hace mucho tiempo que se ha incorporado el
termino "falla diastolica" en clfnica para deno-
minar a la insuficiencia cardfaca congestiva con
funcion sist6lica conservada y separarla de la
forma tradicional, con depresion de la funcion
sist6lica . (2, 3) La diferencia 'entre estas dos
formas no solo es semantica, sino que tiene
implicancias cuando se considera el pronostico
y el tratamiento de las mismas . (4) El interes
creciente de los ultimos afios en la valoracion de
la diastole se ha debido sobre todo al desarrollo
de tecnicas no invasivas (medicina nuclear, eco
M di gi1tizado y Doppler) que han tenido buena
correlacion con los parametros determinados
mediante cateterismo cardfaco . (5, 6)

Se ha utilizado el termino "funcion diastoli-
ca" para incluir alteraciones tan diferentes como
la relajacion (R) que se manifiesta en la diastole
temprana y la rigidez elastica pasiva (REP) o
distensibilidad ventricular reflejada al final de la
diastole . No ha habido una estrecha concordan-
cia entre las tecnicas invasivas y no invasivas al
analizar la R y la REP, probablemente porque
los indices utilizados en hemodinamia se derivan
del analisis de la relacion presi6n-volumen (P-V),
diferentes a los empleados en medicina nuclear,
que toman en cuenta el volumen, y en Doppler,
que miden la velocidad de flujo . Debido a esto,
el termino "disfuncion diastolica" se ha tornado
vago e impreciso por la variedad de alteraciones
que puede incluir, siendo necesaria la aclaraci6n
del tipo de anormalidad : en la R, la REP o am-
bas. El flujo mitral Doppler con predominio del
llenado auricular (onda A) se considera debido
a retardo en la R, mientras que el con predomi-
nio del llenado rapido (onda E) a un aumento
de la REP. No esta definida la magnitud de la
alteracion de la REP en estos dos patrones de
flujo mitral (FM). El objetivo del presente tra-
bajo fue establecer, mediante un estudio no
invasivo, la relacion entre el FM y uno de los
determinantes de la funcion diast6lica, la REP
del ventrfculo izquierdo (VI) .

MATERIAL Y METODO
Se estudiaron 48 pacientes, 17 mujeres y 31
hombres, con edad promedio de 47 ± 16 anos,
de los cuales : 16 no tenfan evidencias de cardio-
patia ; 16 eran portadores de hipertrofia concen-
trica de VI (por hipertension arterial en 4, este-
nosis a6rtica significativa en 10 y miocardiopa-

tfa hipertrofica en 2) y 16 pacientes sufrfan de
miocardiopatia dilatada con capacidad funcional
grado III-IV (NYHA) cuya etiologIa era chaga-
sica en 4, isquemica en 2, alcoholica en 2 e idio-
patica en 8. Se selecciono la hipertrofia con-
centrica y la miocardiopatia dilatada porque
representan los extremos del espectro de la curva
P-V durante la diastole, desplazada hacia la iz-
quierda en la primera y hacia la derecha en la
segunda . A todos los pacientes se les efectuo
fonomecanocardiograma, eco modo M, bidimen-
sional y Doppler con un equipo Toshiba Sonola-
yer SSH-60A, provisto de transductor de 2,5
MHZ, microfono modelo HSM-5A con selector
de filtros de bajas, medianas y altas frecuencias
y transductor de pulso TPW-01A . Los registros
fueron realizados en video tape con grabador
JVC, registrandose a 100 mm/seg el fonomeca-
nocardiograma, eco M y el FM Doppler . El eco
M y bidimensional se realizo con el paciente en
decobito lateral izquierdo, registrandose simul-
taneamente la derivaci6n DII y el fonocardio-
grama colocando el microfono en el segundo es-
pacio intercostal derecho o mesocardio, segun
el sitio donde se obtuvieran las primeras vibra-
ciones rapidas del segundo ruido (A2) con ma-
yor amplitud . El apexcardiograma se realizo con
el paciente en decobito lateral izquierdo, colo-
cando la campana del transductor en el area de
maximo impulso . Con tecnicaa de Doppler pul-
sado se registro el FM 1 cm por encima del
piano valvular . (7)

Se midieron los siguientes parametros (Fig . 1) :
a) A2-O (mseg) (8) : tiempo desde el A2 al

punto "0" del apexcardiograma (relajacion
apex ocardiografica total -RAT-) . Incluye el
perfodo de relajacion isovolumetrica y la prime-
ra fase del Ilenado rapido, ya que la apertura
mitral (punto D) precede al punto "0" .

b) E/A : cociente entre la velocidad pico de
la onda E y la onda A en el FM .

c) D/SC : diametro -diastolico del ventrfculo
izquierdo normalizado a la superficie corporal .

d) A2-E (mseg) : tiempo desde A2 al punto
"E" del ecograma mitral en modo M .

e) Q-C (mseg) : tiempo desde el comienzo de
la onda Q del ECG al punto C del ecograma mi-
tral en modo M .

La presion de fin de diastole (PFD) de VI fue
estimada a partir de la ecuacion de regresion
de Palomo y colaboradores : (9)

PFD = 21,6 x (Q-C/A2-E) + 1,1
que surge de la correlacion (r = 0,93) entre la
PFD obtenida por cateterismo y el cociente
Q-C/A2-E en 22 pacientes.
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NORMAL
A. 0 : relajacion apex

total-RAT-

Fig . 1 . Izquierda (de arriba hacia abajo) : registro simultaneo de
apexcardiograma, fonocardiograma (FCG) y electrocardiograma
(ECG) ; registro simultaneo de flujo mitral Doppler, FCG y ECG .
Los tres registros ban sido alincados a partir del componente
adrtico del segundo ruido (A2) . Derecha : parametros medidos
en los registros (ver texto) .

De acuerdo con las caracterfsticas del flujo
mitral los pacientes fueron divididos en tres
grupos (segun Appleton [12]) :

Normal (N) : 16 pacientes .
Patron I (PI) : 16 pacientes (onda A mayor

que E, A2 - D y tiempo de desaceleracion pro-
longado) .

Patron II (PIT) : 16 pacientes (onda E predo-
minante con pequena onda A, A2-D normal y
tiempo de desaceleracion normal o acortado) .

La rigidez elastica pasiva del V I fue evaluada
a traves de dos parametros : la constants de rigi-
dez k y el fndice de rigidez de camara (dP/dD) .
Se acepta en general que la relacion P-V durante
la diastole es exponential : (10)

k' V
P=b .e

Despejando k de esta ecuaci6n y aplicando
logaritmos se tiene

k'=	(In P - In b )
V

Gaasch demostro que se puede calcular el
valor de k a partir del valor de PFD y el VFD,
asumiendo que b vale 0,43 (valor descripto
experimentalmente en perros). (11) Reescribien-
do nuevamente la formula anterior tenemos :

P

I I

P= b.eK V

K =[In PFD-In b(%4

VFD

Fig . 2 . Izquierda : relacion exponencial entre la presion (P) y
el volumen (V) ; dP/dV: rigidez de camara ; k : constante de rigi-
dez elastica pasiva ; b: constante de valor 0,43 ; e : base de los
logaritmos neperianos ; In : logaritmo natural ; PFD : presion de
fin de diastole . Derecha : relacion lineal entre la rigidez de cama-
ra (dP/dV) y la presion . (Modificado de Stauffer [41 .)

k' _

	

(In PFD - In 0,43) (1)
VFD

La constante k' nos indica el grado de pen-
diente o inclination de la curva exponential P-V
(Fig. 2) de tal manera que la hipertrofia concen-
trica la desplaza hacia la izquierda y la dilatation
ventricular h'acia la derecha . Dado que la curva
esta formada por infinitos puntos, cada uno con
su pendiente, se puede calcular para determina-
da PFD y VFD una rigidez "instantanea" de-
nominada rigidez de camara (dP/dV) . Segun se
observa en la Figura 2 (izquierda), al cambiar
el nivel operativo de PFD cambia la rigidez de
camara aunque se desplace por una curva con k
constante . Si cambia el valor de k y la curva se
desplaza a la izquierda, se puede incrementar la
rigidez aunque no se modifique la presion . La ri-
gidez de camara es directamente proporcional a
k y a la presion (Fig . 2, derecha), pudiendo
calcularse como :

dP/dV = k' . P (2)

De esta manera, para un ventrfculo con de-
terminado k' su comportamiento puede ser
mas o men,,s rfgido de acuerdo
que opere . R'eemplazando en (1) y (2) V por
D/SC se tiene que :

k _

	

(In PFD - In 0,43
D/SC

dP/dD = k . P

I

V

con

T
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0,046

	

0,041

P1

	

0,055

	

0,062

P11

	

0,025

k(ecofono) k(hemodinamia)

0,030

K ecofono

Fig . 3 . Superior : tabla de valores de la constante k por ecofo-
nocardiografia determinando el volumen segun la formula de
Teichholz y los valores comunicados por Gaasch mediante he-
modinamia (H), para los grupos de pacientes con patron de flujo
mitral Doppler normal (N), estenosis aortica (PI) y miocardiopa-
tia dilatada (P11) . Inferior : diagrama de dispersion de los valores
de k alrededor de la recta de identidad mostrando escasa dis-
persion .

Dado que la dP/dD se estima al final de la
diastole

dP/dD = k . PFD

Por lo tanto, con el D/SC y la PFD obtenida
por ecofonocardiograffa se calculan los dos
parametros de REP .

La constante k y el dP/dD fueron estimados
a partir del D/SC, ya que se consider6 que el
calculo del volumen por ecocardiograffa tiene
mayor error . No obstante, para validar el meto-
do se calcularon los volumenes por la formula
de Teichholtz y con ellos la constante k' . (11)
En la Figura 3 se observan los resultados para
los tres grupos de pacientes y el correspondiente
diagrama de dispersion, considerandose acepta-
ble la extrapolacion de los hallazgos hemodina-
micos con los ecocardiograficos . Para el analisis
estadfstico se utilizo el ANOVA, el calculo del
coeficiente r de correlacion, considerandose
como significativa una diferencia menor de 0,05 .
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Tabla 1
Resultados

* p < 0,05 vs N . D/SC : diametro diastolico normalizado a la
superficie corporal ; PFD : presi6n de fin de diastole de VI ;
k : constante de rigidez elastica pasiva ; dP/dD : indice de rigidez
de camara ; RAT: relajacion apex ocardiografic a total ; E/A : co-
ciente entre la velocidad pico de la onda E y la onda A ; N : nor-
males ; PI : patron I segun Appleton ; P11: patron II .

RESULTADOS (Tabla 1)
La RAT estuvo significativamente aumentada
en PI y P11 (99 ± 32 mseg y 100 ± 34 mseg)
con respecto a los normales (75 ± 16 mseg) con
p < 0,05 . -El D/SC fue mayor (p < 0,05) en PIT
(4,2 ± 0,3 cm/m2 ) que en PI (2,6 ± 0,5 cm/m 2 ) y
N (2,8 ± 0,3 cm/m2) . La PFD estuvo aumentada
en PI (12± 4 mmHg) y P11 (18± 7 mmHg)
(p < 0,05) con respecto a los normales (8 ±
1 mmHg). El k en N fue de 1 ± 0,1, estando
aumentado en PI (1,2 ± 0,2) y disminuido en
P11 (0,9 ± 0,1) aunque , estas diferencias no
alcanzaron significacion estadfstica. El dP/dD
fue mayor en PI (12±4,5 mmHg/cm/m2) y en
P11 (17±7,5 mmHg/cm/m2) con respecto a
N (8,2±1,7 mmHg/cm/m2) . La E/A fue de
1,7 ± 0,3 en los N, 0,7 ± 0,2 en PI (p < 0,05)
y 1,9 ± 0,5 en P1I . En la Figura 4 se representa
la relacion P-D/SC para los distintos grupos y
el dP/dD para la PFD promedio del grupo .
Puede observarse la similitud de la dP/dD para
el PI y P11 a pesar de corresponder a ventrfculos
con valores de, k diametralmente opuestos . En
la Figura 5 se observa la correlaci6n entre E/A
y la PFD (r = 0,756 ; p < 0,0001), evidenciando
la influencia que tiene el nivel de PFD en el pa-
tron de flujo diastolico. La correlacion entre k
y E/A fue inversa (r= -0,52 ; p < 0,001), sugi-
riendo que la amplitud de la onda A disminuye
al considerar un ventrfculo con k mas bajo .

DISCUSION
Diversos estudios han establecido que el PI de
flujo transmitral se corresponde con relajacion
prolongada y el PII con comportamiento res-
trictivo del VI, asociado a aumento de la REP
del VI . (12, 13) Existen varias formas de evaluar

N PI PII

D/SC (cm/m2) 2,8 ± 0,3 2,6 ± 0,5 4,2 ± 0,3*
PFD (mmHg) 8 ± 1 12 ± 4* 18 ± 7*
k 1 ± 0,1 1,2 ± 0,2 0,9 ± 0,1
dP/dD (mmHg/cm/m 2) 8,2 ± 1,7 12 ± 4,5* 17 ± 7,5*
RAT (mseg) 75 ± 16 99 ± 34* 100 ± 34*
E/A 1,7 ± 0,3 0,7 ± 0,2* 1,9 ± 0,3
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Fig . 4 . Relacion P-V para los tres grupos de pacientes . dP/dD :
indice de rigidez de camara ; DISC : diametro diastolico de VI
normalizado a la superficie corporal .

las propiedades elasticas pasivas, de las cuales
la constante k y la rigidez de camara son las mas
difundidas. Se acepta en general que la rela-
cion entre la presion y el volumen durante la
diastole es exponencial, aunque Nikolic, estu-
diando un modelo experimental con clampeo
de valvula mitral, propone que dicha relacion
sea considerada logarftmica y no exponencial,
lo que permite calcular la rigidez de camara ne-
gativa (para valores de presion inferiores a
0 mmHg) . (14) Mediante el modelo exponen-
cial la relaci6n entre P y V se puede establecer
solo por encima de 3 mmHg .

El desplazamiento de la curva P-V a la dere-
cha se debe a cambios de tamano del VI asocia-
dos a aumento del volumen de equilibrio (VO)
mas que a modificaciones en las propiedades
intrfnsecas del miocardio . En las sobrecargas
de presi6n el desplazamiento hacia la izquierda
se relaciona con aumento del colageno intersti-
cial . (14) La constante k caracteriza mejor el
comportamiento elastico de un ventrfculo, ya
que es independiente de la precarga, mientras
que la dP/dV depende directamente de la PFD .
De esta manera un ventrfculo puede ser disten-
sible por tener un k bajo, pero el nivel de PFD
con el que opera determina un comportamiento
rigido (dP/dV elevado) para dicha PFD : a la
inversa, un ventrfculo con hipertrofia concen-
trica, k elevado y PFD baja puede tener dP/dV
normal .

La correlation inversa moderada (r= -0,52)
entre k y E/A indica la aparente paradoja de que
el VI mas rigido (de acuerdo con k) es el que tie-
ne mayor contribution auricular (E/A menor

2-
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1
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10 20

0

a

r _ 0,756

P<0,0001

C

ao
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Fig . 5 . Diagrama de dispersion y recta de regresion entre la rela-
cion E/A y la presion capilar pulmonar (PCP) como expresion
de la presion de fin de diastole .

de 1) teniendo una PFD levemente superior a
la normal, mientras que el ventrfculo mas dis-
tensible (k bajo) opera en un nivel de PFD ele-
vado, comportandose como rigido (dP/dD
elevado) .

Para evaluar la relajacion no se utilizo el tiem-
po de relajaci6n isovolumetrica (A2-D) porque
es dependiente de la precarga . La RAT parece
reflejar la duration de la relajaci6n mejor que
el A2-D . (15)

De acuerdo con nuestros hallazgos el patron
de flujo mitral en presencia de relajacion anor
mal (todos los pacientes con PI y P11 tenfan

30 PFD

Fig . 6 . Relacion inversa entre la presion de fin de diastole (PFD)
y la contribution auricular (CA) al llenado ventricular . Para la
CA se utilizo una escala de unidades arbitraria .
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V

Fig. 7 . Relation exponencial entre la presion (P) y el volumen
(V) . Para un mismo incremento de volumen (A VI = A V2) el
incremento de presion (AP) es mayor en la portion mas alta de
la curva (AP2 > API), siendo mayor la rigidez de samara en
dicho punto .

RAT prolongado) no se relaciona con la REP,
sino con el PFD . Esto podria deberse a la de-
pendencia que tiene la velocidad pico de E y A
con la PFD. Greenberg y colaboradores demos-
traron hace mas de diez anos que el aumento
de la PFD disminuye la contribution auricular
al llenado ventricular ; para ello estudiaron 18
pacientes en los cuales se determine la contri-
bucion auricular al volumen sistolico (VS) res-
tando el VS con marcapaseo auricular del VS
con marcapaseo ventricular . (16) Se observe
que la contribucion auricular disminufa a medi-
da que aumentaba la presion capilar pulmonar
(PCP) (Fig . 6) . Luego de una sobrecarga lfquida,
al aumentar la PCP no se observe cambio en el
volumen sistolico con marcapaseo auricular y
ventricular, indicando que la contribucion au-
ricular es inefectiva para aumentar el volumen
sistolico a dicho nivel de PFD . Para explicar este
fenomeno se proponen dos mecanismos . El pri-
mero (Fig. 7) es que si se esta en la parte mas
empinada de la curva P-V antes de la contribu-
cion auricular, un gran aumento de P acompana
a un pequeno incremento de V ; este aumento
rapido de P puede actuar como un impedimen-
to al llenado ventricular (poscarga auricular
aumentada) y hacer disminuir la contribucion
auricular. Esto serfa mas evidente en las miocar-
diopatfas dilatadas cuando hay disminucion del
inotropismo auricular. Luego de la cardiover-
sion electrica tambien se observa una significa-
tiva disminucion o ausencia de la onda A que se
recupera a los tres meses . (17) El segundo me-
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Vs

PFD

Fig . 8 . Curvas de funcion ventricular normal y en la insuficien-
cia cardiaca (IC) . En un individuo normal, para un mismo in-
cremento de presion (AP), la contribution auricular (CA) al vo-
lumen sistolico (VS) es menor cuanto mayor es la presion de fin
de diastole (PFD) . En la IC la CA es todavia menor que el nor-
mal para la misma PFD .

canismo propuesto (Fig . 8) esta basado en que
un mismo incremento en la PFD produce menos
aumento de volumen cuanto mayor es el nivel
de PFD; si la curva de funci6n ventricular se
aplana, ese incremento es mucho menor . En
nuestro estudio la gran diferencia entre E/A y
dP/dD para PI y P11 podria estar dada por la
falla inotropica de la Al en el grupo con P11 .
Estos hallazgos tienen implicancias para los
pacientes portadores de miocardiopatfas dila-
tadas con fibrilacion auricular y PFD aumenta-
da, los cuales no se beneficiarfan con el pasaje
a ritmo sinusal . El mismo razonamiento puede
aplicarse a la utilization de marcapasos bicame-
rales en presencia de PFD elevada. Otros autores
han encontrado que la rigidez ventricular depen-
de del nivel de PFD, pero no analizan la cons-
tante k, siendo est.os dos Iiltimos parametros
directamente proporcionales a la rigidez (ver
"material y metodo") . (18) Karp y colabora-
dores publicaron que la rigidez de samara in-
fluencia el tiempo de hemipresion en la estenosis
mitral, especialmente cuando se asocia con en -
-fermedad coronaria o estenosis aortica . (19) La
dependencia del FM de la PFD se observa clfni-
camente cuando a los pacientes con miocardio-
patfa dilatada se les efectua Doppler seriado
durante la hospitalization, en donde se puede
ver el pasaje progresivo de un PII a normal y
luego a PI al suministrar diureticos . Una expli-
cacion para la falta de correlation entre el
patron de FM y la REP serfa que esta ultima
esta definida sobre la relation P-V mientras que
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el FM se relaciona solo con la curva de volumen .
Rokey demostro que el FM es similar a la prime-
ra derivada de la curva de volumen ; por lo tanto
la estrecha relacion entre el FM y la curva de
volumen de VI, independiente de los cambios
de presion, explicarfa la falta de correlacion con
la REP. (20)

Para caracterizar la REP se eligio una metodo-
logia no invasiva luego de comparar los valores
de PFD y k con los publicados en estudios he-
modinamicos y encontrar una aceptable correla-
cion entre ellos . Estas mediciones indirectas no
permiten extraer conclusiones de la REP en un
paciente en particular, pero si en un grupo con
una misma patologfa basandose en los valores
de desvio estandar obtenidos . Por ultimo con-
cluimos que no se puede inferir la REP a partir
del FM si no es acompanado del valor de PFD;
por lo tanto el patron de FM y su valor pronos-
tico no dependerfan solamente de esta variable
sino de -otras . Por ejemplo, el P11 en las miocar-
diopatfas o en el JAM puede ser indice de mal
pronostico porque se relaciona con PFD aumen-
tada y no con alteraciones particulares de la
REP. Tal vez el analisis de las venas pulmonares
o la combinacion con otras tecnicas no invasivas
permitiran sacar mas conclusiones sobre el FM
y su relacion con la REP .

SUMMARY
RELATION BETWEEN TRANSMURAL FLOW
AND PASSIVE ELASTIC STIFFNESS
OF THE LEFT VENTRICLE
Background
Doppler transmural flow with a predominance of atrial
filling (A wave) is regarded as being the consequence of
a delayed relaxation while that with a predominance
of rapid filling (E wave) would be due to an increased
ventricular stiffness . The degree of alteration of the
passive elastic stiffness of the left ventricle for these
two patterns of transmural flow has not been defined .
The purpose of this study was to analize the relationship
between transmural flow registered by Doppler and
passive elastic stiffness of the left ventricle .
Metbods
Forty-eight subjects were evaluated, 17 women and 31
men (average age 47 ± 12 years) . They underwent the
following studies : phonocardiogram, apexcardiogram,
2-D echo and transmural flow Doppler . The total
apexcardiographic relaxation level was determined
(TAR) (A2-O), the diameter of diastole of the left
ventricle according to body surface area (D/BSA),
peak speed of E and A waves and the E/A relationship
were determined . The end diastolic pressure (EDP)
was determined based on Palomo's regression equation
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(21 .6 xQ-C/A2-E) + 1 .1 . Passive elastic stiffness was
evaluated according to two parameters in which volume
was replaced by D/BSA : a) the constant k of elastic
stiffness (Gaasch), k = (InEDP - InO.43)/(D/BSA) ;
b) the index of chamber stiffness of the left ventricle
at the end of diastole (dP/dD) . The population was
divided into three groups according to the features of
the transmural flow : 1) control group (N) ; 2) pattern
I (PI) according to Appleton, subjects presenting con-
centric hypertrophy of the left ventricle ; and 3) pattern
11 (PII) subjects with dilated cardiomyopathy .
Results
PH presented a larger D/BSA (42 ± 03 cm/m2) (p <
0.05) compared to N and PI (2 .8±03 cm/m2 and
2.6 ± 0.5 cm/m2) . EDP was 8 ± I mmllg ; 12 ±4 mmlg
and 18 ± 7 mmHg for N, PI and PH respectively and k
was 1 ± 0 .1 ; 12 ± 02; and 09 ± 0 .1 . dP/dD was greater
in PH (17 ± 7 .5 mmHg/cm/m2) and PI (12 ± 4.5 mmHg/
cm/m2) than in N (82 ± 1 .7 mmHg/cm/m2) (p < 0.05) .
TAR was higher in PH (100 ± 30 msec) and PI (99 ±
34 msec) than in N (75 ± 16 msec) (p < 0.05). E/A was
1 .7 ±03 (N) ; 0.7 ±02 (PI) ; and 19 ±03 (PH) . For PI
and PH the correlation between k A was -0 .52
(p < 0.001) and the correlation be DP and E/A
was 0.75 (p < 00001) .
Conclusions
1) When there is abnormal relaxation, the pattern of
transmural flow E/A has an inverse relation with the k
constant of stiffness . 2) dP/dD is increased for PI and
PH, being more altered in the case or the latter group .
3) PH presents a correlation with° less stiff ventricle
but the high EDP causes it to operate within the higher
portion of a P-D curve thus causing a greater stiffness
of the chamber for the said level of EDP. 4) The corre-
lation between EDP and E/A suggests that for PH the
decrease of the atrium contribution relies more on
the level of EDP than of the passive elastic properties
of the left ventricle .
Key words Diastolic properties - Passive elastic stiffness - Com-

pliance -Transmural flow - Doppler .
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