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SINTESIS



RESUMEN

La ecocardiografia - doppler ha sido utilizada con eficacia en la evaluacion y
diagndstico de la disfuncién diastdlica. Se realizd un estudio descriptivo, prospectivo
en 400 pacientes seleccionados por muestreo aleatorio simple donde se considero la
hipotesis de que la correccion de esta alteracion mejora el prondstico de los mismos,
cuando se aplica el tratamiento antihipertensivo adecuado. Se observaron cambios
de los patrones geométricos del corazon asi como mejoria en la capacidad fisica. Se
obtuvo como resultados significativos: control de la tension arterial en el 60% de la
muestra estudiada; correccion de la disfuncion diastélica en el 80% de los pacientes
del grupo normal alta y el 70% de aquellos con hipertension ligera y moderada, asi
como del 38 % de los portadores de hipertension “severa”, y el 73% del grupo con
hipertension sistolica aislada. El captopril fue el medicamento que mostr6 mayor
eficacia de los evaluados. Hubo mejoria de la capacidad fisica en todos los grupos
de hipertension que fue del 100% grupo de hipertension ligera, 95% grupo de
hipertension sistolica aislada, 78% grupo normal alta, 70 % grupo moderada y 60%
en el grupo de hipertension "severa”. Se concluye con la evidencia de que existe una
relacion directa entre el grado de disfuncién diastélica y la gravedad de la
hipertension arterial, asi como una mejoria de la capacidad fisica una vez que ha
sido corregida esta alteracion. Ademas se observé que el control de la tension

arterial es un factor determinante para la correccion de la disfuncién diastdlica.
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1. INTRODUCCION

En la segunda mitad del siglo XX se observd una progresiva disminucion de la
mortalidad cardiovascular en Norteamérica, el oeste de Europa y Japon. Al mismo
tiempo el control de la hipertension en estas regiones ha mejorado considerablemente.
Por ejemplo en los Estados Unidos se demostr6 que el 10% de los pacientes
hipertensos tenian la tension arterial por debajo de 140 y 90 mm Hg entre 1976 y 1980,

mientras que entre 1988 y 1991 esta proporcién aumento al 27%. (1)

Aunque muchos otros paises (2,3,4) reportan cifras elevadas de pacientes hipertensos
con mal control de su enfermedad, lo cual es un signo preocupante en el ambito
mundial, pues adicionalmente en Estados Unidos hay evidencias recientes de que la
mortalidad por enfermedad cerebrovascular ajustada para la edad ha aumentado
ligeramente y el grado de disminucion de la mortalidad por enfermedades coronarias ha

decrecido. (1)

Es igualmente preocupante el rdpido desarrollo de una “segunda ola epidémica” de
enfermedades cardiovasculares que ha jdo extendiéndose a los paises de las antiguas
republicas socialistas. Por tanto, dado el papel fundamental que tiene el control de la
presion sanguinea en la patogénesis, tanto de la enfermedad cerebrovascular como de
las enfermedades coronarias queda claro que el gran reto de las autoridades de la salud
publica y del personal médico es el control de la hipertension tanto en el &dmbito

individual como poblacional. (5,6)

En nuestro pais la prevalencia de la hipertension arterial (HTA) se encuentra
aproximadamente en un 30% en areas urbanas y un 15 % en areas rurales en personas
de 15 y mas afios de edad, considerando hipertensos a los pacientes con cifras de 140

mm Hg o mas de presion sistolica y 90 mm Hg o més de presion
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diastdlica. Calculandose una incidencia de 0,4 y 2,5 % anual y mortalidad por certificado
de defuncién de 8,1 por 100 000 habitantes aunque utilizando otros criterios puede llegar
a ser de 76 x 100 000 habitantes; segun este reporte se pueden calcular entre 8000 a
9000 muertes anuales atribuibles a la hipertension arterial e n nuestro pais donde
existen aproximadamente dos millones de hipertensos, (7) utilizando la clasificacion

actualmente aceptada por cifras, (anexo 1)(1,8)

En el afio 2001 en Cuba la tasa de prevalencia en pacientes dispensarizados con

hipertension arterial fue de 168,6 x 1 000 habitantes (9).

La hipertension arterial es un factor de riesgo cardiovascular reconocido, responsable de
una morbimortalidad cardiovascular elevada, (3,4,6,10,11), sin embargo, a pesar de
disponer de farmacos eficaces para su tratamiento y de numerosos programas
cientificos de formacion y actualizacion realizados; la realidad es que no sdlo se controla
un porcentaje muy bajo de pacientes de acuerdo a las cifras consideradas normales en
la actualidad, sino que ademas los beneficios de la disminucién de la tension arterial con
el tratamiento en multiples estudios aleatorios - controlados en pacientes hipertensos no
han logrado disminuir sustancialmente el riesgo de enfermedad coronaria, de accidente

cerebrovascular y la mortalidad al nivel del individuo normotenso. (1,5,6)

A pesar de las recomendaciones de diversas guias clinicas y los multiples hallazgos
investigativos llevados a cabo en la practica diaria, el control de la hipertension arterial
sigue siendo un reto, pues continGa vigente en algunos paises, la regla que indica que
solo la mitad de todos los pacientes hipertensos sabe que lo es, sélo la mitad de los que
lo saben llevan tratamiento alguno y sélo la mitad de los tratados tienen su presion

arterial controlada. (1)



En el origen de la hipertension arterial estan implicados factores genéticos y ambientales
que por distintas vias modifican el equilibrio de las sustancias reguladoras del tono
vascular. Como consecuencia de ello se altera la regulacion del tono vascular con
predominio de la vasoconstriccién, lo que se traduce en un aumento de la resistencia
vascular periférica lo cual unido a otros factores puede producir como resultado la

elevacion de la tensién arterial.

La elevacion prolongada de las cifras de presion arterial tiene dos consecuencias sobre
la pared vascular: Se altera la funciébn normal del endotelio y se modifica la estructura
del mismo; fendmeno que se conoce como remodelado vascular lo que unido a la
elevacion tensional cronica compromete la perfusion, la estructura y la funcion de los
distintos 6rganos del organismo, siendo los mas alterados, el corazoén, los rifiones y el

cerebro, por ello considerados 6rganos diana o vulnerables de la hipertension arterial.

La cardiopatia hipertensiva es la alteracion de 6rgano diana que se comporta con una
mayor morbimortalidad en el paciente hipertenso (12,13,14,15) y clasicamente ésta se
diagnosticaba en los pacientes hipertensos que presentaban hipertrofia ventricular

izquierda (HVI), Insuficiencia cardiaca o ambas.

La aplicaciéon de la biologia celular-molecular y de las técnicas diagnosticas mas
recientes a la cardiopatia hipertensiva ha permitido expandir los conocimientos basicos y

clinicos sobre la misma.

Todos los componentes histoldgicos del miocardio se dafian cuando se desarrolla la
cardiopatia hipertensiva, siendo la hipertrofia miocitaria, la fibrosis intersticial y la
hipertrofia de la pared de las arterias intramiocardicas las tres lesiones principales lo

cual ha quedado evidenciado en diferentes investigaciones sobre el tema. (16,17)
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La hipertrofia del ventriculo izquierdo es un proceso adaptativo destinado a mantener la
funcién sistolica del ventriculo izquierdo el mayor tiempo posible. Esto se consigue, en
general, durante muchos afios por lo menos en reposo de manera que las primeras
anomalias se detectan en el esfuerzo. En cualquier caso, el proceso adaptativo tiene sus
limites y por tanto la hipertrofia del ventriculo izquierdo ha sido considerada como un
potente e independiente factor de riesgo cardiovascular dada su triple repercusion, sobre
la perfusion miocardica, la funcién ventricular y la actividad eléctrica del corazon, siendo
evaluada tanto en la poblacién general sana (18), en la poblacion que padece de

hipertension arterial esencial (19), asi como experimentalmente (20)

Existen cuatro mecanismos relacionados con la hipertrofia del ventriculo izquierdo que
juegan un papel de gran importancia patogénica que son el empeoramiento de la
reserva coronaria( 21), el incremento de la prevalencia y gravedad de las arritmias

ventriculares, las alteraciones de la contractilidad miocardica y la disfuncion diastdlica.

Resultados preliminares de varios estudios prospectivos han indicado que la regresion
de la hipertrofia ventricular izquierda debe ser un objetivo terapéutico deseado para
reducir el riesgo cardiovascular del paciente hipertenso con esta complicacion
(13,15,22,23) pero a pesar de que méas de 1000 estudios experimentales y clinicos han
sido publicados en las ultimas tres décadas sobre este tema no hay conclusiones
definitivas sobre el mismo (22) debido a la complejidad de los factores hemodinamicos,

tréficos e individuales que intervienen en esta afeccion.

Una de las manifestaciones clinicas de la cardiopatia hipertensiva es la modificacién de
la funcion cardiaca, consecuencia directa de las alteraciones del miocardio y de los
vasos del corazon del paciente hipertenso. La acumulacion del material fibroso por

deposito de matriz extracelular (24), la disminucion del nimero
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de miocitos por aumento de la apoptosis (25) y la alteracion del metabolismo de los
mismos (fundamentalmente en la movilizacion de calcio y en la capacidad contractil)
constituyen la base estructural y bioquimica de la disfuncion diastdlica y sistolica del

corazon en la hipertension arterial.

La Insuficiencia cardiaca congestiva es un gran problema de la salud publica en los
paises desarrollados y tiene un significativo peso especifico de salud para pacientes,
personal de salud y para la sociedad en general, pues se ha demostrado que esta
enfermedad es una causa frecuente de ingresos y reingresos en los centros
hospitalarios con un elevado costo por este concepto, asi como por el tratamiento, que
habitualmente es de larga duracion, posee ademas una alarmante alta tasa de
morbilidad y mortalidad a pesar de los avances terapéuticos e investigativos logrados en
los ultimos afios (26,27, 28,29,30,31,32)

Tradicionalmente la funcion ventricular izquierda se ha evaluado a través de indices de
funcion sistolica y la fraccion de eyeccidon ha sido y continla siendo el pardmetro
comunmente mas utilizado como guia de la depresion de la funcion contractil. Multiples
reportes hospitalarios han documentado una alta proporcion de pacientes con
Insuficiencia cardiaca que tienen una funcién sistolica normal del ventriculo izquierdo.
(33,34,35,36) A esta condicion se le denomina Insuficiencia cardiaca diastélica aislada
del ventriculo izquierdo y se estima que da razon de aproximadamente el 25 % del costo
total de la Insuficiencia cardiaca (33) por lo que se hace necesaria una distincién entre

ambas.

Aunque el peso social de la Insuficiencia cardiaca diastdlica es alto y el impacto
econOmico sustancial es intrigante que la mayoria de las guias internacionales y
nacionales no consideran esta condicibn o la subestiman evitando hacer
recomendaciones terapéuticas definitivas. Numerosos estudios clinicos han

documentado el beneficio del tratamiento de la disfuncién sistolica (37,38) sin
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embargo un tratamiento Optimo para la Insuficiencia cardiaca diastolica no ha sido aun
definido, aun a sabiendas de que la pauta clasica para el tratamiento de la
Insuficiencia cardiaca sistolica a base de digital, diuréticos y vasodilatadores puede tener

un efecto nulo y hasta contraproducente en estos pacientes.

El primer paso para la evaluacion de un tratamiento potencial para la Insuficiencia
cardiaca diastdlica y las alteraciones de la funcion diastdlica en general esta en
desarrollar criterios uniformes para su diagnostico esto sin embargo es complicado por
la heterogeneidad de su fisiopatologia y por las limitaciones actuales de modalidades no

invasivas disponibles para su diagnéstico. (33,39)

Recientemente se han propuesto criterios para el diagnéstico de la Insuficiencia cardiaca

diastélica dados por: (40,41)

1- Evidencia de la Insuficiencia cardiaca.
2- Funcion sistolica del ventriculo izquierdo normal o poco afectada.
3- Evidencia de alteraciones de la relajacion. (del llenado, de la distensibilidad o de la

rigidez diastdlica).

Aunque la formulacion de estos criterios diagnosticos representa un avance significativo,
la utilidad inmediata de ellos es limitada, debido fundamentalmente a que aun hoy no
hay comprension de la contribucion del estudio de la disfuncion diastdlica y la
Insuficiencia cardiaca diastélica no siendo esta alun integrada a la sistematica de los

laboratorios de Ecocardiografia.

Sin embargo, aun con la medicién de varios indices de la funcién diastdlica, la
interpretacion de los resultados es compleja y el valor predictivo de la alteracion de los

mismos es actualmente desconocido.

Es importante definir algunos aspectos béasicos de la fisiologia normal de la diastole o

lusotropismo normal, la cual puede ser definida como la cuantia del
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llenado del ventriculo izquierdo necesaria para producir un gasto cardiaco adecuado a
las necesidades corporales, manteniendo una presion capilar pulmonar normal (4) y esto
se cumple en una sucesion de hechos que se agrupan en cuatro fases hemodinamicas

como se explica en el anexo 2.

La resistencia que opone el ventriculo al llenado se denomina distensibilidad (proceso
pasivo) en la que un determinado aumento del volumen se acompafa de un aumento de
la presion; su inversa es la rigidez. La distensibilidad esta influida por las propiedades
del miocardio: tales como configuracion, grosor ventricular, viscoelasticidad de las fibras
y constricciones externas. Las alteraciones de esta distensibilidad pasiva y de la
compresion extrinseca se reconocen sobre todo a través del analisis de las fases

diastdlicas mas tardias: diastasis y sistole auricular.

Las caracteristicas auriculares, venas pulmonares, frecuencia cardiaca y aparato
valvular auriculo -ventricular ejercen un efecto importante en el mantenimiento del

lusotropismo normal.

1.1 Etiologia

La disfuncion diastolica es una enfermedad insidiosa. El dafio al miocardio es seguido
por una serie de cambios compensatorios que son beneficiosos a corto plazo, pero
tienen efectos deletéreos a largo plazo. La remodelacion ventricular y otros factores,
incluyendo la isquemia miocardica, la hipertrofia del ventriculo izquierdo, el incremento
de la frecuencia cardiaca, el flujp anormal del calcio, pueden empeorar la funcion
diastdlica y causar un incremento en las presiones de llenado ventricular con lo cual
provocan la Insuficiencia cardiaca diastdlica. Es importante aclarar que debe hacerse
una diferenciacion entre la disfuncion diastolica como anormalidad en la funcion
mecanica del corazén durante la diastole que es el tema que nos ocupa de la

Insuficiencia cardiaca diastélica
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que se denomina a su sindrome clinico caracterizado por sintomas y signos de

Insuficiencia cardiaca como se planted anteriormente.

1.2 Diagnodstico

Al lado de la cama del enfermo la disfuncion diastélica es muy dificil de diagnosticar y
diferenciar de la disfuncion sistolica sobre la base de la historia clinica, el examen fisico,
el electrocardiograma y la radiografia de térax. Como quiera que sea el cateterismo
cardiaco es la técnica estandar para la medicién directa de las presiones de llenado y su
contribucién a la relajacion ventricular, pero no es practica para su amplia aplicacion o el
seguimiento seriado longitudinal de los examenes por su invasividad, alto costo, y poca

disponibilidad para paises e instituciones con limitado poder adquisitivo.

La ecocardiografia bidimensional es excelente para el diagnéstico de la disfuncion
sistolica y la ecocardiografia- doppler, se ha convertido en un método aceptado,
confiable y reproducible para el diagndstico y seguimiento de pacientes con disfuncion
diastdlica. (42)

En el pasado reciente multiples avances en la aplicacion de la ecocardiografia- doppler
para la evaluacion de la diastole han ocurrido para que los cardidlogos puedan
comprender, interpretar, pronosticar y tratar a sus pacientes basados en las curvas de
flujo doppler mitrai. Por eso la ecocardiografia- doppler puede ser considerada como la
“piedra de Rosetta” no sélo para descifrar, sino para simplificar el complejo misterio de

la Diastologia. (43)

1.3 Interpretacion de las curvas de velocidad de flujo transmitral.

En 1982 Kitabatake y cois (44) describieron las curvas de velocidad de flujo transmitral
con ecocardiografia doppler en diferentes estados patoldgicos. Subsecuentes

investigaciones han mostrado que las curvas de velocidad de flujo
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transmitral tienen una buena correlacion con los grados de flujo volumétrico diastolico
obtenido por otros aceptados métodos como la ventriculografia, angiografia y la

ecocardiografia digitalizada del modo M (45,46)

El flujograma mitral tiene dos ondas habitualmente. La primera o temprana denominada
E (de early) y la otra méas tardia (si existe ritmo sinusal que separado por la diastasis
representa la contraccion auricular denominada A.(anexo 3) Comunmente se miden
ademas la velocidad maxima de la onda E (VME) la de la onda A (VMA) la relacién entre
la onda E/A y el tiempo de desaceleracion (TD) de la onda E, ademas el TRIV o tiempo
de relajacion isovolumétrica. Estos parametros son los mas utilizados de los multiples
existentes. (47,48,49) ( Anexo 4)

Por medio del analisis de las alteraciones de estas curvas de flujo de diversos estados
patologicos y en la hipertensién que es el que nos ocupa, se han descrito patrones

basicos de disfuncion diastolica y su evolucién que exponemos a continuacion (Anexo 5)

1.3.1 Patron tipo | o relajacion ventricular retardada
Puede aparecer con presién auricular izquierda normal, se caracteriza por:

Velocidad de la onda E reducida (onda E disminuye)

indice E/IA< 1

.
.
¢ Tiempo de relajacién isovolumétrica prolongada (>110 ms)
¢ Tiempo de desaceleracion prolongado (>275 ms)

.

Aumento del llenado auricular (>35%) (onda A grande)

Causas de relajacion ventricular retardada:

¢ Hipertrofia del ventriculo izquierdo
¢ Hipertension arterial

¢ Cardiopatia isquémica
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¢ Sujetos ancianos (indice E/A<1)

¢ Deshidratacion

¢ Miocardiopatias

¢ Hipertensién pulmonar primaria

1.3.2 Patron tipo Il o por alteracion de la distensibilidad

(denominado restrictivo)( anexo 6)

Aparece en las fases més avanzadas de la enfermedad.

*

¢ Significa mal prondstico.

¢ Hay gran elevacion de la presion auricular y telediastdlica.
¢ Elflujograma mitral se caracteriza por:

- Velocidad aumentada de la onda E.

- indice E/A>1.5
- Tiempo de relajacion isovolumétrica acortado (<90ms)

- Tiempo de desaceleracion acortado (<110 ms)

Causas:

¢ Congestion pulmonar grave por cualquier cardiopatia
¢ Pericarditis constrictiva

¢ Cardiomiopatias restrictivas Ejemplo: Amiloidosis

1.3.3 Patrén intermedio o ” pseudonormal” que denominaremos tipo lll (anexo 7)

¢ Es un estado intermedio entre el Patron |y el Patron I

¢ Es similar al patron normal, pero se diferencia de éste en que:

-Tiene un mas rapido tiempo de desaceleracion (TD reducido<190ms habitualmente.
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En el flujograma mitral podemos apreciar:

- Onda A reducida (méas pequeia).

- Esto nos indica que ademas de una alteracion de la relajacion comienza a serlo de la
distensibilidad.

- Debe obtenerse informacion adicional en el flujo de las venas pulmonares, tal como
la aparicibn de una grande y prolongada onda de flujo regurgitante durante la

contraccion auricular (AR) con una velocidad de flujo con pico mayor de 35 cm/seg.

- Al realizar la maniobra de Valsalva que disminuye la precarga se produce una
disminucion de la velocidad del pico E y aumento de la velocidad pico A y no una

disminucion de ambas ondas como en el sujeto normal.

- Pueden utilizarse nuevas técnicas de diferenciacién como ecocardiografia con modo

M-color e imagenes de doppler tisular.

- En ocasiones puede considerarse como la mejoria de un patron previamente
alterado.

1.4 Tratamiento:

Numerosos agentes han mostrado sus beneficios en el tratamiento de la Insuficiencia
cardiaca sistolica, pero la eficacia de estos y otros agentes para el tratamiento de la
disfuncion diastolica aislada y la Insuficiencia cardiaca diastdlica no han sido
adecuadamente definida. Las causas agravantes o subyacentes de la Insuficiencia

cardiaca diastodlica aislada pueden requerir de
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drogas con diferentes mecanismos de accidon con el objetivo de un tratamiento

especifico para esta entidad.

Consideramos objetivos fundamentales en el tratamiento:

Resolver la causa o factores agravantes.

Mejorar la relajacion del ventriculo izquierdo.

Disminuir las presiones de llenado sin disminuir el gasto cardiaco.
Disminuir la frecuencia cardiaca si es necesario.

Mantener una sincronia auriculo-ventricular.

Mantener el ritmo sinusal.

* & 6 O o oo o

Prevenir el exceso de contractilidad.

Para lograr estos objetivos han demostrado eficacia en diversos estudios los anticalcicos
(fundamentalmente verapamilo y diltiazem), los bloqueadores de los receptores beta
adrenérgicos, los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y los diuréticos
utilizados con precaucion. (50,51,52,53,54,55)

Algunos usualmente utilizados como la digoxina, la dobutamina, la hidralazina y el
prazosin en ausencia de disfuncion sistolica empeoran la disfuncion diastélica por el
incremento que producen de la contractilidad o de la frecuencia cardiaca y su utilizacion

puede ser controversial. (35)

En nuestro pais no se han publicado investigaciones de envergadura sobre este tema;
aungue no es menos cierto que algunos de los publicados tienen alta utilidad practica y
calidad cientifica como el presentado por Prohias y cois en el VI Congreso de
Cardiologia 1991 (56) pero tienen como limitacion el pequefio niumero de pacientes

estudiados.
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En las Fuerzas Armadas la Unica investigacion publicada sobre el tema fue realizada por
Amador y cois en pacientes en la fase aguda del Infarto miocardico. (57) No conocemos
de la publicacion de ningun otro trabajo en nuestro medio con el nimero y las

caracteristicas del nuestro en la hipertension Arterial.
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HIPOTESIS DE TRABAJO: La correccion de la disfuncion diastélica ventricular

mejora €l pronostico de los pacientes con hipertension arterial esencial.

OBJETIVOS

General:

1.- Mejorar la funcion diastélica mediante el tratamiento antihipertensivo adecuado de la
hipertension arterial.

Especificos
1. - Determinar la influencia de la correccion de la disfuncién diastolica en la mejoria

de la capacidad fisica del paciente con hipertension arterial.

2. - Evaluar el efecto de la terapia aplicada sobre los patrones geométricos del corazon
del paciente hipertenso.

3. - Definir si la normalizacion de la presion arterial es suficiente en el periodo de tiempo
dado para corregir la disfuncion diastélica del ventriculo izquierdo.
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II. METODOS

2.1 Diseino general del estudio.

El estudio fue realizado a 400 civiles y militares que concurrieron al examen médico de
control de salud (EMCS) en el Instituto Superior de Medicina Militar Dr. Luis Diaz Soto
en el periodo de tiempo comprendido entre julio de 1998 y el mes homdnimo del afio
que cursa (2002), con diagnostico establecido de hipertensién arterial esencial y edades
comprendidas entre 30 y 60 afios que cumplieron los criterios de inclusién en la
investigacién y en todos los casos emitieron por escrito su consentimiento informado

para participar en la misma.

Fue una investigacion descriptiva, longitudinal o prospectiva en la cual el seguimiento
fue de un afio durante el cual los pacientes asistieron a consulta programada

trimestralmente después de la consulta de captacion (5 consultas)

Fueron utilizados como CRITERIOS DE EXCLUSION del estudio las pacientes de sexo
femenino, (por formar parte de otra investigacion paralela), los que tenian una mala
ventana acustica ecocardiogréfica, los que padecian de diabetes mellitus, los portadores
de enfermedades valvulares, pericardicas, infiltrativas o isquémicas, asi como de
hipertension de causa secundaria, enfermedad pulmonar obstructiva, grupos etarios
menores de 30 y mayores de 60 afios (excluyendo estas edades) Se exigidé también
fraccion de eyeccion >50%, ritmo sinusal en el electrocardiograma y que los fumadores
se abstuvieran de hacerlo por lo menos 4 horas antes del estudio

ecocardiogréfico.(58,59)

Se utiliz6 como CRITERIOS DE SALIDA de la investigacion el abandono del tratamiento,
la inasistencia a 2 consultas o el abandono voluntario de la misma, lo cual no afect6 la

continuacion de su atencion.
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2.2 Seleccion de la muestra:

Los pacientes estudiados fueron seleccionados por muestreo aleatorio simple de tal
forma que la proporcion escogida por afios fuera la misma, es decir cercadel 10-15
% del total de hipertensos por afo, obteniendo un volumen de muestra de 13, 45 %,
creandose al efecto una historia clinica para cada paciente independiente de la utilizada
para el EMCS.

La informacion fue obtenida mediante planillas donde se recogi6é la siguiente
informacion:

Edad, color de la piel, unidad militar, factores de riesgo asociados, peso, talla, indice de
masa corporal, antecedentes personales y familiares de salud, tiempo de evolucién de
la hipertension arterial, sintomas y signos asi como la clasificacion inicial y final de la
misma, tomadas de la media de las tomas tensionales de los tres dias de examen
médico, ademas informacion del electrocardiograma, ecocardiograma, fondo de ojo y
estudios hematoldgicos realizados en el mismo. También se adjunta informacién sobre
prueba ergométrica, tratamiento aplicado, complicaciones, hospitalizaciones e
informacion de la valoracion de los distintos especialistas para identificar causas

secundarias de esta enfermedad y otras enfermedades concomitantes.

Los criterios diagnésticos utilizados fueron basados en la toma de la tension arterial,

electrocardiogréficos, ergométricos y fundamentalmente ecocardiograficos:

¢ La toma de la tension arterial fue realizada con esfigmomanometro de mercurio en
perfecto estado por el método de Korotkoff tomando el primer ruido o fase | como
tension arterial sistolica y la desaparicion del ultimo ruido o f ase V como tension
arterial diastdlica. Se consideraron como valores de la tension arterial la media de

tres mediciones en posicion supina
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¢

con intervalo de tres minutos entre cada toma. Siempre en el brazo derecho tras

un periodo de reposo de 5 minutos (1)
El estudio ergométrico se realizO6 en bicicleta Monark con control
electrocardiogréfico continuo segun protocolo establecido para pruebas de capacidad
funcional y se realizé al inicio y al final del seguimiento utilizdndose como criterio
comparativo, ademas para el diagnostico de la insuficiencia coronaria, evidencia de
arritmias, comportamiento de la presion arterial durante el esfuerzo fisico, indice de
eficiencia miocardica, potencia media y valoracion de la capacidad fisica o de trabajo.
El consumo de oxigeno al no contar nuestro centro en el momento de realizar la
investigacion de la posibilidad de realizar la ergometria con espirometria fue estimado
por el andlisis del doble producto (resultante de la multiplicacién de la frecuencia
cardiaca por el valor de la tension arterial sistolica. La evaluacion de la capacidad
funcional fue realizada por el andlisis de los equivalentes metabodlicos (METs)como
se explicara en la DISCUSION.

Se realizé ecocardiograma a todos los pacientes con equipos TOSHIBA SSH- 60 de
fabricacion japonesa y transductor de 2,5 mhz con modo M, bidimensional y
modalidades de doppler -pulsado y continuo. Se obtuvieron iméagenes estandar
bidimensional en vistas de eje largo y corto paraesternal, asi como vistas apicales de
dos y cuatro camaras. Todas realizadas por un solo investigador con experiencia en

este proceder.

Las mediciones se realizaron con el paciente conteniendo la respiracién, en 3 ciclos

consecutivos usando criterios convencionales y luego se promediaron.

Los pardmetros de la modalidad M, incluyeron las mediciones del ventriculo izquierdo

telediastolicas y telesistolicas, el grosor del tabique interventricular y el grosor de la

pared posterior. Por medio de la medicion de las dimensiones internas del ventriculo

izquierdo antes mencionadas hechas por la técnica de
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barrido en el nadir del movimiento del tabique interventricular y el haz de ultrasonido,
pasando ligeramente caudal a la vélvula mitral se determinaron los volimenes, la
fraccibn de eyeccion y el acortamiento fraccionario automaticamente por el equipo

basado en un programa del mismo acuerdo con el método de Teichholzs et al. (60)

Exigiéndose como criterio de inclusion una fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
de mas del 50% considerada por multiples trabajos para separar la fraccion de eyeccion

del ventriculo izquierdo normal de la disfuncion ventricular sistolica. (33, 34,39,42)

El célculo de la masa del ventriculo izquierdo fue realizado en programa computarizado

basado en el método de Devereaux y cois.Convencion de Penn. (61)

Para la obtencion del flujo diastolico mitral por ecocardiografia doppler pulsado se utilizo
la proyecciobn apical de cuatro camaras situando el volumen de muestra
aproximadamente 1 cm por debajo del anillo mitral en el lugar donde se obtenga mayor
flujo diastolico que generalmente es en el extremo de las valvas, proximo a la valva
septal y lo més paralelo posible a la direccion del flujo. Se tomaron las imagenes de
mejor calidad en 3 latidos consecutivos las cuales se promediaron y se analizo su valor.
Se evitaron las variaciones respiratorias por medio de la contencién temporal de la
respiracion. El paciente permanecio en decubito supino con control electrocardiogréfico

durante la investigacion.

La evaluacién de la funcion diastolica se realizé por medio del andlisis de los patrones
de velocidad de flujo diastolico mitral (flujograma mitral) ampliamente utilizado y validada

su correlacion con otros medios diagnésticos. (42,52,62,63)
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En el flujograma mitral se analizaron los siguientes pardmetros:

Velocidad maxima de la onda de llenado rapido (VME), velocidad méxima de la onda de
llenado auricular (VMA) y el tiempo de desaceleracion de la onda E. Posteriormente se
analizo la relacion pico E/A y se hizo un andlisis de las curvas de velocidad de flujo
pulmonar y la funcibn mecanica de la misma, mediante el que se pudo definir los
pacientes con funcion diastolica normal y los patrones basicos de disfuncion diastolica:
Patron | o de relajacion ventricular retardada, Patron tipo 1l o restrictivo y patron tipo Il o
de “Pseudonormalizacion”. (47,48,64,65) El ecocardiograma se realiz6 en la consulta de

captacion y evolutivamente al final del estudio.

A todos los pacientes se les realizé electrocardiograma tradicional con 12 derivaciones
en electrocardiografo Cardiocid-MB de fabricacion cubana al inicio y final del

seguimiento.

La estrategia medicamentosa utilizada en nuestro estudio fue individualizada en funcién
de las caracteristicas del paciente; pero en todos los casos se utilizaron medicamentos
de probada accién sobre la hipertrofia del ventriculo izquierdo (regresion de masa) y
capaces de actuar sobre algunas de las alteraciones fisiopatologicas de la disfuncion
diastdlica segun convenga en cada caso por lo cual después de suspender por 7 dias el
tratamiento anterior en caso de que lo tuviera y realizado el ecocardiograma de la
consulta inicial se comenzd con cuatro farmacos que cumplen estos requisitos en sus
dosis habituales: atenolol 25 -100 mg dia, captopril (50 -150 mg) al dia, verapamilo de
liberacion prolongada 120 - 240 mg /dia e hidroclorotiazida 25 mg/dia o sus
combinaciones, las que asociadas a las medidas no farmacolégicas cumplen el objetivo
de controlar la progresion de la hipertrofia y su regresion, la mejoria de la relajacion
ventricular, la prevencion de la isquemia, la reduccion de la frecuencia cardiaca, asi

como la reduccién de la presion venosa como se ha informado. (5,6,30,37,66,67) Los
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criterios de eficacia de la intervencion fueron evaluados por medio de la ecocardiografia y la

ergometria fundamentalmente.

2.3 Método estadistico:

Los resultados se analizan con el paquete estadistico computarizado STATISTICS version 5

sobre Windows empledndose los métodos estadisticos siguientes:

- Recoleccién de la informacién mediante planillas confeccionadas al efecto.

- El procesamiento de la informacién colectada.

- Los de presentacion de la informacion mediante tablas y gréficos estadisticos.

- Los de analisis de los resultados de la informacion, en particular Estadistica Descriptiva
para analizar los valores de los estadigrafos: media aritmética, desviacion tipica y
correlacion de Pearson y Spearmann para caracterizar la muestra total y los pacientes por
grados de hipertension arterial.

- La docima de chi cuadrado para el analisis de la significacion de las diferencias
observadas por estar trabajando con variables dicotomicas o con las frecuencias de

ocurrencia del suceso analizado en funcion de algunas variables medidas.
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lll. RESULTADOS

3.1 Descripcion de la muestra:

En la muestra seleccionada se estudiaron 16 variables que sirvieron de base para el

analisis realizado en la presente investigacion y su comportamiento es el siguiente:

3.1.1 Distribucion de los pacientes segun la edad:

La edad minima es 30 afios y la maxima 60 afios. La edad promedio es 47 afos. Ello
significa que la muestra reproduce las caracteristicas de los pacientes atendidos en el
EMCS es decir, las edades de los mismos son generalmente mayores de 40 afios. (Tabla
1)

Tabla 1. Distribucién de casos segun la edad. HMC “Dr. Luis Diaz Soto” 1998-

2002

Edad Numero %
30-40 80 20
41 -50 168 42
51 -60 152 38
Total 400 100

3.1.2 Distribucién segun el color de la piel.

El comportamiento del color de la piel en nuestros pacientes se comporté como
muestra la tabla 2.
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Tabla 2. Distribuciéon de casos segun color de la piel. HMC “Dr. Luis Diaz
Soto”. 1998 -2002

Raza Numero %
Negros 176 44
Blancos 132 33

Mestizos 92 23

Total 400 100

3.1.3 Clasificacion inicial de la HTA por cifras.

En nuestra investigacion la distribucién inicial de la tensién arterial por grupos se

comporté como se observa en la tabla 3.

Tabla 3. Distribucion inicial de la HTA segun sus cifras.

Clasificacion inicial HTA Numero de pacientes %
Normal- alta 53 13,25
HTA ligera 210 52,5
HTA moderada 78 19,5
HTA” severa” 38 95
HTA sistolica aislada 21 5,25

TOTALES 400 100
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3.1.4 Distribucion de casos segun el tiempo de HTA.

El tiempo promedio fue de 10 afios con un tiempo minimo de un mes y maximo de 35 afios.
La distribucion de la muestra segun el tiempo de evolucién de la hipertensién arterial
demuestra que un mayor nimero de pacientes se encontrd en el grupo de 6 a 10 afios con

el 37 %, como se observa en la tabla 4.

Tabla 4. Distribucién de la muestra segun anos de HTA. HMC: Dr. “Luis Diaz Soto”.

1998 - 2002.

Anos de HTA Numero de casos %
-1 54 13.5
1-5 84 21
6-10 148 37

11-15 54 13.5
16-20 30 7,5
21-25 24 6
26-30 4 1
31-35 2 0,5
Total 400 100

3.1.5 Distribucion de las alteraciones de la funcion diastoélica por grupos de HTA.

Al inicio de la investigacion se detecté alguno de los patrones de disfuncidén diastolica en
106 pacientes para un 26,25 % del total de la muestra y la funcién diastélica era normal en

294 enfermos para el 73,25 % restante.

A continuacion se podrd observar la frecuencia de aparicion de las alteraciones antes
mencionadas segun sus patrones correlacionados con las diferentes categorias de la

hipertension arterial.
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Tabla 5. Frecuencia de aparicion de los patrones de disfuncion diastélica por
grupos de HTA.

DISFUNCION | NORMAL | HTA LIGERA HTA HTA HTA
DIASTOLICA ALTA MODERADA | “SEVERA” | SISTOLICA
AISLADA

PATRON TIPO 73% 62% 61% 27% 20%

I
PATRON TIPO 18% 15% 21% 68% 80%

I
PATRON TIPO 9% 23% 18% 5% 0%

De la observacion de la tabla apreciamos que la frecuencia de aparicion de la disfuncion

diastdlica se comporta de la manera siguiente:

El Patron Tipo | de disfuncién diastolica predomina en el grupo de HTA normal alta.

El Patrén Tipo Il de disfuncién diastolica predomina en los grupos de HTA “severa” y

sistolica aislada.

El Patron Ill de disfuncion diastdlica predomina en el grupo de HTA ligera y moderada.

3.1.6 Efectos de la terapia antihipertensiva sobre los grupos de HTA.

El comportamiento evolutivo de la HTA en la muestra total lo evaluamos analizando la

clasificacion de la consulta inicial y la final por grupos de HTA y obtuvimos el siguiente

resultado.
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Tabla 6. Evolucion del control de la HTA por grupos.

GRUPOS DE HTA INICIO FINAL CONTROLADOS | % FINAL
NORMAL ALTA 53 7 46 86,8%
HTA LIGERA 210 122 88 41,9%
HTA MODERADA 78 56 22 28,2%
HTA” SEVERA” 38 38 0 0%

HTA SISTOLICA AISLADA 21 17 5 19,04%
TOTALES 400 240 160 60%

Como podemos apreciar los grupos de mejor evolucién son los de mas bajas cifras de
hipertension arterial, es decir los que tienen HTA ligera y normal alta en los cuales se

logra un mejor resultado con el tratamiento.

Se puede observar la evolucion térpida del grupo de HTA “severa” en los cuales al final
del estudio existia el mismo nimero que en la clasificacion inicial.

En la investigacion se logré que de 400 pacientes solo 240 continuaran con algun grado
de hipertension arterial al final del estudio, controlandose con el tratamiento aplicado

durante el tiempo de seguimiento 60 % de la muestra.

3.1.7 Efecto de la terapia antihipertensiva sobre la disfunciéon diastdlica y su
efectividad

Se realiza un andlisis de la correccién de la disfuncion diastolica en los enfermos que la
presentaron en la evaluacion inicial de la investigacién o aquellos que encontrandose en

un patron determinado cambiaron a otro.

Los resultados se comportaron de la manera siguiente:

32



Tabla 7. Correccion de la disfuncion diastélica por grupos de HTA en la muestra

PATRON  DE NORMAL HTA HTA HTA HTA
DISFUNCION ALTA LIGERA |MODERADA| SEVERA | SISTOLICA
DIASTOLICA AISLADA
PATRON TIPO | 80% 20% 80% 24% 90%
PATRON TIPO Il 100% 100% 50% 70% 0%
PATRON TIPO llI 100% 100% 40% 50% 0%
TOTALES 80% 70% 70% 38% 73%

3.1.7.1 Correccion de la disfuncion diastolica en pacientes controlados de la HTA.

En el grupo de pacientes en que se logro controlar la presion arterial la correccion de la
disfuncion diastdlica se comportdé como muestra a continuacion:

Tabla 8.Correccion de la disfuncién diastélica en pacientes que controlaron la HTA.

GRUPOS DE HTA INICIO FINAL %
NORMAL ALTA 46 43 93,5%
HTA LIGERA 129 127 98,4%
HTA MODERADA 68 59 86,8%
HTA “SEVERA” 33 20 60,6%
HTA SISTOLICA AISLADA 19 8 42,1%

3.1.9 Frecuencia de hipertrofia del ventriculo izquierdo en enfermos con disfuncion
diastélica por grupos de HTA:

Analizamos primero la frecuencia de hipertrofia del ventriculo izquierdo en los enfermos con

disfuncion diastdlica segun la clasificacion por cifras:
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Tabla 9. Frecuencia de la hipertrofia del ventriculo izquierdo en pacientes con
disfuncion diastolica por grupos de hipertension arterial.

CLASIFICACION DE LA HTA POR CIFRAS
PATRONES DE
DISFUNCION 'NORMAL| HTA HTA HTA HTA
DIASTOLICA | ALTA | LIGERA |MODERADA| “SEVERA” | SISTOLICA
AISLADA
PATRONTIPOT | 80% 80% 90% 100% 90%
PATRONTIPOIl | 0% 30% 100% 100% 100%
PATRONTIPO Il | 100% 80% 100% 100% 100%
TOTALES 90% 60% 90% 100% 80%

Observamos que la frecuencia de hipertrofia del ventriculo izquierdo en los pacientes con
disfuncion diastdlica es alta independientemente del grado de hipertension arterial; puede
apreciarse que todos los pacientes con HTA “severa” que tienen alteraciones de la funcion

diastoélica tienen esta alteracion.

Los coeficientes de correlacion de Pearson entre los enfermos de disfuncién diastolica e

hipertrofia del ventriculo izquierdo para un nivel de significacion de 0,05 son:

* En el ambito de la muestra completa de 0,42.

* Anivel del grupo normal alta es de 0,39.

* A nivel del grupo HTA ligera es de 0,32.

* Anivel del grupo de HTA moderada es de 0,33
* Anivel del grupo HTA severa es de 1.

* Anivel del grupo HTA sistdlica aislada es de 0,92.
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3.1.9 Evaluacioén de la capacidad fisica en los enfermos en que se corrigié
la disfuncion diastélica.

La frecuencia de mejoria de la capacidad funcional en el estudio ergométrico en aquellos

enfermos en que se corrigio la disfuncion diastélica se muestra a continuacion:

Tabla 10. Evaluacion de la capacidad fisica en pacientes con disfunciéon

diastolica.
PATRONES | NORMAL - HTA HTA HTA HTA
DI ALTA LIGERA MODERADA | “SEVERA” | SISTOLICA

DISFUNCION AISLADA
DIASTOLICA.

PATRON 80% 100% 80% 100% 90%

TIPO |

PATRON 100% 100% 30% 30% 100%

TIPO I

PATRON 0% 100% 50% 0% 0%

TIPO Il

TOTALES 78% 100% 70% 60% 95%

Los resultados muestran en general que todos los grupos de HTA mejoran la capacidad

funcional al corregir la disfuncion diastolica aunque por patrones no se comportan igual

ya que:

* Los que tienen el Patron | casi todos mejoran su capacidad funcional.

» Los que tienen el Patron Il en los grupos de HTA moderada y “severa” no la mejoran.

» Los que tienen el patron 1l solo mejoran su capacidad funcional en el grupo de

HTA ligera.
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3.1.10 Frecuencia de complicaciones y hospitalizaciones en los enfermos
que tienen HVI y disfuncion diastolica.

La frecuencia de ocurrencia de complicaciones y hospitalizaciones se muestra en la tabla

siguiente:

Tabla 11. Frecuencia de aparicion de complicaciones y hospitalizaciones por grupos
de HTA en pacientes con hipertrofia del ventriculo Izquierdo.

PATRONES DE NORMAL HTA HTA HTA HTA
DISFUNCION ALTA LIGERA |MODERADA | SEVERA | SISTOLIC
DIASTOLICA A

AISLADA
COMPLICACIONES 8% 20% 20% 65% 45%
HOSPITALIZACIONES 8% 16% 14% 62% 25%

La ocurrencia de complicaciones y hospitalizaciones ocurre predominantemente en los
pacientes con HTA “severa” seguidos por los del grupo de hipertension sistélica aislada
donde hay mayor niumero de complicaciones que de hospitalizaciones. En el resto de los

grupos la frecuencia de estas es muy baja.

En los pacientes con hipertrofia del ventriculo izquierdo y disfuncion diastdlica asociada la

ocurrencia antes mencionada se comporta de la manera siguiente:

En la siguiente tabla se muestra que aunque la aparicion de complicaciones es baja en

todos los grupos su nivel mas elevado ocurre en la hipertension arterial “severa”.
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Tabla 12. Complicaciones y hospitalizaciones por grupos de HTA en pacientes con

hipertrofia del ventriculo izquierdo y disfuncion diastodlica

PATRONES DE HTA HTA HTA HTA HTA
DISFUNCION NORMAL | LIGERA |MODERADA | SEVERA [SISTOLICA
DIASTOLICA ALTA AISLADA

COMPLICACIONES 14% 32% 35% 65% 5%
HOSPITALIZACIONES 14% 42% 19% 62% 3%

3.1.10.1 Complicaciones en la muestra.

En nuestra investigacion el 16.25 % de la muestra o sea, 6 5 pacientes presentaron

algun tipo de complicacion durante el seguimiento aunque de las mismas la necesidad

de hospitalizacion fue baja, pues la gran mayoria (347 pacientes) para un 86,75 % no

requirié ingreso hospitalario.

De las complicaciones que se presentaron las mas frecuentes fueron:

» Evidencia de insuficiencia coronaria (clinica, electrocardiografica, ergométrica o
ecocardiogréfica) con dos o mas criterios.

. 16 Pacientes

- (4%)

» Evidencia de disfuncion sistolica del ventriculo izquierdo. (FEVI <50%)

13 pacientes

----(3,25%)

* Enfermedad renal terminal (en cualquiera de sus grados)

7 Pacientes

(1,75%)

» Emergencias o urgencias hipertensivas (segun criterio de ingreso)

15 pacientes

--(3,75%)

» Enfermedad cerebrovascular hemorragica (TAC)
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1 Pacientes --(1%)

» Enfermedad cerebrovascular isquémica (TAC)

2 Pacientes ---(0,5%)
» Oftdlmicas (hemorréagicas)

2 pacientes ----(0,5%)

» Insuficiencia cardiaca diastolica aislada( FEVI > 50 %).

2 pacientes ----(0,5%)

3.1.11 Factores de riesgo cardiovascular asociados.

Del andlisis de estas variables obtuvimos los siguientes resultados:

Con algun tipo de factor de riesgo asociado 275 pacientes y sin ninguno de ellos 106

pacientes los cuales se distribuyeron de la siguiente forma:

Tabla 13.Factores de riesgo cardiovascular asociados a la hipertension arterial.

FACTOR DE RIESGO ASOCIADO

%

Obesidad clase | 12,9%
Ingestion sistematica de bebidas alcohodlicas 13,4%
Habito de fumar 27,2%
Dislipidemia 8%

Sin ninguno de los relacionados 38,5%
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Por grupos de hipertension arterial los valores porcentuales predominantes en cada grupo

fueron:

En el grupo normal alta: Predomina la ausencia de los factores de riesgo relacionados con
un 41,5 %, seguidos de la asociacion de obesidad, Ingestion de alcohol y dislipidemia con

un 20,8 %, el valor mas bajo fue para la obesidad con solo un 7,5 %.

En el grupo de HTA ligera: el comportamiento de los mismos fue de un predominio de la
ausencia de factores de riesgo en el 28,6 %, seguido por el habito de fumar en el 21,9% vy la
ingestion de alcohol regularmente y la combinacién de estos dos Ultimos factores ambos en
el 11,4 % de los pacientes. El valor porcentual més bajo en este grupo fue también el de la

obesidad.

En el grupo de HTA moderada: hay un predominio del habito de fumar asociado con la
ingestion sistematica de bebidas alcohdlicas con un 21,8%, seguido por los fumadores como
factor de riesgo aislado en el 20,5 % de los enfermos superando a la ausencia de los
factores relacionados con un 11,5%; el grupo de menor valor porcentual es la ingestion de

bebidas alcohdlicas con un 9 %.

En el grupo de HTA “severa” predomina la ausencia de los factores de riesgo relacionados
en el 21,6% de los pacientes, seguidos por la ingestién de alcohol y el grupo de obesidad
ambos con un 13,5 %; siendo el de menor valor porcentual el habito de fumar solo o

asociado con la ingestién de alcohol ambos en el 8,1 %.

En el grupo de HTA sistolica aislada predomina la ausencia de los factores de riesgo en un

32 % seguido por los fumadores asociados a la dislipidemia

39



en un 22,5 % de los pacientes; el menor valor porcentual fue el de los fumadores
aisladamente y el de fumadores asociado con la ingestion de alcohol ambos en el 18,2%

de los casos.

Se analizé también el comportamiento de estos “factores de riesgo cardiovascular” en los
enfermos que presentaron disfuncion diastdlica al inicio de la investigacion y su por ciento

de aparicion en la misma fue el siguiente:

Tabla 14. Factores de riesgo asociados a la disfuncién diastélica.

FACTORES DE RIESGO %
Obesidad grado | 6,8%
Ingestion sistematica de bebidas alcohdlicas y fumadores 12,1%
Ingestion de alcohol solamente 7,8%
Dislipidemia 3,4%
Habito de fumar 13,8%

Al analizar el comportamiento de los pacientes que inicialmente tenian disfuncion
diastdlica logramos apreciar que los que tenian patrén | o de relajacion prolongada con
mayor frecuencia fueron el grupo de fumadores aisladamente y estos asociados con los
que ingieren alcohol sisteméaticamente, ambos grupos con 11,3 %, seguidos del grupo de
ingestion de bebidas alcohdlicas con el 7,5 % y la asociacion de fumadores con obesidad

e ingestién de alcohol con 6,3 %.

El patron restrictivo se observd con mayor frecuencia en el grupo de fumadores que

ingieren alcohol sistematicamente en un 17,4 % de los

40



pacientes, seguidos de los fumadores con dislipidemia en el 13 % y el de fumadores con

hébito de ingerir alcohol sistematicamente también en el 13%.

El patrén “pseudonormalizado” se observé predominantemente en el grupo de fumadores en

un 46 % de los mismos.
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IV. DISCUSION.

4.1 Distribucién de la muestra segun la edad.

La exclusion de nuestro estudio de los pacientes con edades superiores a 60 afios no ha
sido arbitraria sino fundamentada en estudios que plantean que a Un e n ausencia de
enfermedad cardiaca el flujo mitral cambia de aspecto con la edad y se acepta por
algunos autores (68) que a partir de 60 los afios es cuando estos cambios son

manifiestos.

Aunque la insuficiencia cardiaca diastdlica se puede observar en todos los grupos
etareos, esta es una enfermedad que se presenta principalmente en personas de edad
avanzada. Esta prevalencia tiene una relacion muy estrecha con la edad, de manera que
los pacientes menores de 65 afios segun algunos estudios presentan una incidencia de
aproximadamente un 15%, mientras que los pacientes mayores de 70 afios muestran
una incidencia del 40 al 50 %. (34, 69)Esta mayor incidencia se explica por la causa mas
comun de disfuncion diastolica, es decir, la cardiopatia hipertensiva de la edad

avanzada.

En sujetos normales sobreviene con el envejecimiento una prolongacion gradual de la
relajacion diastélica del ventriculo izquierdo, esto origina una atenuacion del llenado
diastélico maximo y fraccionario temprano con un periodo de flujo temprano prolongado
y una desviacion hacia mayor llenado diastélico maximo y fraccionario tardio. (70) (Fig.
1)
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FIGURA 1: Representacidn de los cambios del flujograma mitral con el envejecimiento.

4.2 Distribucion segun el color de la piel

Consideramos que la elevada prevalencia de la hipertension arterial en los negros se
identifica como un problema de salud no solo en Cuba sino también en Estados Unidos
y el resto del area del Caribe. A partir de los trabajos de Adams (71) qued6 demostrado
que los individuos de raza negra en los Estados Unidos (Afronorteamericanos) tenian
una prevalencia mas alta de hipertension arterial y un prondstico menos afortunado

dada la gravedad de la repercusion en 6rganos diana en este grupo.

En la actualidad existen datos que corroboran las diferencias de comportamiento de la
hipertension arterial en poblaciones de origen africano de Ameérica del Sur (72), Europa,
(73), y nuestro Caribe. (74)

Se c omprende q ue d ada | a i mportancia de la hipertension arterial como enfermedad
y teniendo en cuenta el complejo fendmeno biologico que la produce, no se ha podido
explicar con exactitud esta aparente predileccion étnica, lo que justifica las diferentes
interpretaciones que existen d é | a informacién disponible, donde algunos aseguran
que existen diferencias que no dependen de una mayor exposicion a factores de riesgo;

otros afirman
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gue son los genes los responsables de este comportamiento biracial diferenciado y otros
aseguran que a pesar de todo no existe tal diferencia. Estas interrogantes han

convertido el tema en un desafio.

Segun un informe reciente tanto en Cuba como en el Caribe la distribucion de la
poblacién negra no es uniforme. Las guerras, la esclavitud y las relaciones de
produccion han modificado sus rasgos antropométricos y socioeconomicos de tal
manera que en la actualidad existe una diaspora africana universal que ha condicionado
por el continuo mestizaje el desarrollo de etnias o conjuntos humanos caracterizados por
sus modalidades somaéticas, linglisticas y culturales con predominio en general de una

de ellas; aqui cabrian los afroamericanos y los caribefios. (75)

Se ha demostrado ademas que en sujetos saludables la masa ventricular izquierda
evaluada por ecocardiografia fue mayor en afronorteamericanos que en blancos con una
frecuencia de hipertrofia del ventriculo izquierdo en negros de un 60 % comparados con

blancos que fue de un 30 %. (76)

Se han estudiado algunas caracteristicas antropométricas del hipertenso negro en
afronorteamericanos y caribefios donde el peso, la talla, y la intensidad del color de la
piel se discuten. También se ha aseverado la importancia de los patrones
socioeconomicos en este grupo de pacientes donde las dietas con alto contenido de sal,
el tabaquismo, el alcohol y el estrés sociocultural que condiciona el racismo se han

evaluado como factores cocausales de la hipertension arterial en estas poblaciones.

Otro elemento a tener en cuenta es la descendencia de los negros supervivientes del
periodo de la esclavitud, durante la cual muchas personas fueron desplazadas de su
habitat natural y sometidas a condiciones de vida infrahumanas; Esto trajo como
consecuencia que estos descendientes desarrollaron una personalidad reprimida que

guarda relacion directa con los
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niveles elevados de presion alta en varones negros; se reconoce entonces en ellos un
patron de conducta especifico basado en la hipétesis del ““Henrrysmo” en el cual los
hipertensos negros tratan de copiar el patron de conducta de John Henrry, un héroe

legendario negro de caracter colérico y explosivo. (74)

4.3 Clasificacion inicial por cifras.

En la muestra estudiada la distribucién inicial de los pacientes segun sus cifras de
tension arterial como estd normado por la Organizacion Mundial de la Salud (1) hay un
predominio marcado de los pacientes con HTA ligera o grado [; el equipo investigador
decidio incluir a los pacientes que en el momento de la captacion para la investigacion
se encontraban en la categoria de normal alta. Esto se debe a que la HTA como es
conocido es uno de los factores de riesgo de la cardiopatia isquémica y enfermedad
cerebrovascular con altas tasas de morbimortalidad como fue expresado anteriormente.
Por ello todos nuestros esfuerzos deben dirigirse a la prevencion primaria, para lo cual
es necesario ampliar todo lo posible los conocimientos sobre los factores de riesgo en
general y la HTA en particular. Y el primer paso debe ser conocer que umbral tensional
supone un riesgo elevado de padecer enfermedad cardiovascular y cerebral. Las cifras
limitrofes han ido modificAndose con el tiempo a medida que los diferentes estudios
prospectivos han ido aportando luz sobre los beneficios del tratamiento en la poblacion
hipertensa; lo cual ha quedado demostrado con rotundidad en los hipertensos de los

grupos moderados y "severos".

Los resultados, sin embargo, en los hipertensos denominados ligeros no han sido tan
importantes. Ello implicaba que fuera necesario tratar un gran grupo de pacientes ligeros

para el beneficio probable de unos pocos. (77)

En nuestro contexto, el de las Fuerzas Armadas Revolucionarias (FAR), tiene

caracteristicas especificas no hay trabajos de envergadura que muestren la
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verdadera prevalencia de esta afeccion en los distintos tipos de unidades; Solamente los
datos aportados por los exdmenes médicos realizados en los hospitales militares donde
se estima oscilan entre el 8,1 y 31 %. Hay que tener presente que los jovenes militares
pasan un examen médico antes de ser reclutados y otros periddicos o sea son una
poblacién seleccionada, no obstante, el personal militar y civil de las FAR esta expuesto
a los mismos problemas que tiene la poblacion civil por lo que se ha estado analizando
gue es lo que ha influenciado para que un oficial padezca de HTA en las distintas
especialidades y unidades en un programa de las FAR adaptado del Programa Nacional
del MINSAP para la prevencion, diagndstico, evaluacion y control de la hipertension

arterial.

Las proporciones de HTA segun la intensidad de la misma en nuestra muestra
representadas en la tabla 3 indican un predominio marcado de la HTA ligera con un 52,5
% al igual que en el analisis de los datos epidemiolégicos de la misma en la comunidad
ya citados anteriormente(7) en que la proporcion fue del 65 % de los pacientes en este
grupo. En este mismo trabajo la proporcion de HTA moderada fue del 25 % superior a la
nuestra que se encontrd en el 19,5 % y los HTA “severos” de un 10 %, similar a un 9,5%

en nuestra investigacion.

El grupo de HTA sistolica aislada merece especial atencion y su proporcion en el estudio
citado fue del 10% mientras en €l nuestro de solo un 5,25 % el cual se considera alto si
se tiene en cuenta que excluimos los dos grupos de edades en que estas cifras son
predominantes, es decir, los adolescentes y las personas de mas de 60 afos. Este
ltimo grupo ha sido él mas estudiado y se han encontrado prevalencias disimiles para
mayores de 60 afios que abarcan desde muy bajas como en la India y Canadé con 1,7
% y 2% respectivamente hasta muy altas como Suecia y Dinamarca con 27,5 % y 26,8

% respectivamente. (78)
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Es bueno destacar que la decision de comenzar el tratamiento meédico para la
hipertension arterial no debe basarse solamente en las cifras de la misma sino también
en la evaluacion del riesgo cardiovascular total de dicho enfermo, sobre todo basado en
la presencia de otros factores de riesgo asociados y la lesion en los 6rganos diana o

susceptibles.

La prevalencia en Cuba de la HTA segun el citado estudio epidemioldgico es de 30 % en

zonas urbanas y 15% en las rurales. (7)

Debe tenerse en cuenta al analizar la prevalencia del estudio que la HTA es mas
frecuente en negros que en blancos con un 38,2 y 25,6% respectivamente segun el

mismo reporte y en nuestra muestra hay un predominio de este grupo racial.

Debemos recordar que en nuestra muestra incluimos el grupo normal alta para evaluar
el comportamiento de este grupo de pacientes de los cuales solo fueron tratados con
tratamiento farmacolégico los que tenian factores de riesgo o lesion en 6rganos diana el
resto continuo solo con terapia no farmacolégica como esta normado por la OMS en una

guia de reciente publicacion. (1)

4.4 Efectos de la terapia antihipertensiva sobre la HVI y los patrones geométricos
del corazén del hipertenso.

La hipertrofia del ventriculo izquierdo suele constituir de las primeras alteraciones
estructurales demostrables en la hipertension arterial; ademas de la intensidad de la
misma, en su desarrollo influyen multiples factores demograficos: Como la edad, sexo,
raza, peso y composicion corporal, la actividad de diversos sistemas troficos como el
sistema adrenérgico y el sistema renina - angiotensina - aldosterona. (79) En el
miocardio hipertréfico se observa un incremento del volumen miocitario, con cambios en
la composicién de las proteinas contractiles, mayor volumen fibrético, modificaciones

estructurales y

47



funcionales de la microcirculacibn coronaria responsables, con las lesiones
ateroescleroticas y una posible compresion de las arterias intramiocérdicas por un
miocardio hipertroéfico y fibrotico, de la reduccion de la reserva coronaria.Estas
modificaciones establecen el nexo patogénico con la disfuncién ventricular sistolica y
diastdlica. (80)

En nuestra muestra encontramos hipertrofia del ventriculo izquierdo en el
ecocardiograma inicial de 157 pacientes, lo que representa el 39,25% como se muestra
en la tabla No 9 una gran mayoria tiene disfuncion diastdlica halldndose incluso en todos

los casos para el grupo de hipertensos “severos”.

Diversos estudios prospectivos han demostrado en forma clara que la hipertrofia del
ventriculo izquierdo hipertensiva es un factor de riesgo cardiovascular de primera
magnitud, como se expresd anteriormente, independiente de las cifras de presion
sistolica y diastdlica; su prevalencia tiene una gran variabilidad segun la poblacion
estudiada y sobre todo la técnica empleada para su diagnostico. Cuando en la poblacion
del estudio Framingham se analizé la prevalencia de hipertrofia del ventriculo izquierdo
por criterios electrocardiograficos y ecocardiograficos se encontraron cifras de un 2,1y

16% respectivamente. (81)

El reciente estudio VITAE (ventriculo izquierdo y HTA en Espafia) que analizé las cifras
de prevalencia de hipertrofia del ventriculo izquierdo en la poblacion hipertensa,
comunico cifras de 61 % en varones de edades comprendidas entre 30 y 64 afos,
siendo en mayores de 65 afios de hasta el 73 %. (82) Debemos entonces inferir una
prevalencia mas alta en nuestro estudio si se tiene en cuenta que la hipertrofia
ventricular izquierda aumenta con la edad independientemente del método utilizado para

su diagnéstico (83) y que fue necesario limitar la edad en 60 afios en los CRITERIOS DE
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INCLUSION pues las alteraciones de la funcién diastolica que deseamos evaluar pueden

encontrarse en personas sanas despueés de esta edad.

Debe considerarse ademas la alta proporcion de personas negras en la investigacion
gque como se expresO anteriormente tienen una frecuencia dos veces mayor de
hipertrofia del ventriculo izquierdo (60%) comparadas con blancos (30%) segun el

reporte antes citado. (74)

En Cuba Sellen (49) reporta cifras de prevalencia del 9 al 12 % en la poblacion general,
del 3 al 4 % en normotensos y en hipertensos como se expresa a continuacion:

HTA ESTADIO I: 30 al 40 %.

HTA ESTADIO II: 40 al 60%.
HTA ESTADIO IlI: 96 al 100%.

Existe una gran cantidad de publicaciones que describen empleando la ecocardiografia,
el efecto de las diferentes modalidades de tratamiento antihipertensivo sobre la
regresion de masa del ventriculo izquierdo. El interés del tema ha promovido en los
ultimos afios la realizacion de diversos meta- analisis dirigidos a ofrecer una vision global
del asunto. El mas reciente que incluye tan solo estudios aleatorios - controlados se
observa que los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) y los
antagonistas del calcio son los farmacos que logran una mayor reduccion de la masa
cardiaca seguido de diuréticos y beta bloqueadores (84) comportamiento similar al de

nuestro estudio.

Sin embargo, estos resultados no son completamente concordantes con los obtenidos
por la Administracion de Veteranos de Estados Unidos de Norteamérica donde
comparando la capacidad de seis farmacos antihipertensivos para regresar la hipertrofia
ventricular izquierda en la hipertension arterial se comprobé que el grado de reduccion
depende del valor basal de la masa cardiaca y que la hidroclorotiazida y el captopril eran

significativamente mas
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eficaces que el Atenolol, el diltiazem, el prazosin la clonidina. Aunque la interpretacion
de los datos esta influida por el hecho de que solo el 20 % de los pacientes dispuso de

un estudio ecocardiogréafico de seguimiento. (85)

Nuestro equipo investigador como se explicé en el acapite de METODO basandose en
los trabajos de Devereaux y cois ya citado (57) para determinar la masa miocardica

segun la formula:

Masa del VI: =1.04 (DDVI + PPD + GSIV) 3-13.6 ¢
Valores normales = Hombre <112g/m2de superficie corporal.

Mujer < 107 g /m2
Para un 95 % de confiabilidad.
indice de masa: Masa del VI / superficie corporal, (g / m2)

Glosario:

VI= Ventriculo izquierdo.

DDVI = Diametro diastélico del ventriculo izquierdo.
PPD = Pared posterior en diastole.

GSIV = Grosor del tabique interventricular.

Calculandose también el grosor relativo de la pared (GRP) del ventriculo izquierdo por la

formula siguiente:

GRP =2 (PPD / DDVI) Valor Normal = < 0,44 para un 99% de confiabilidad.

Utilizando dichas formulas nos permitié conformar y evaluar los patrones y cambios en
la geometria del corazon durante el tiempo de seguimiento como han realizado otros

autores (49, 86) y los resultados obtenidos fueron de la manera siguiente:
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Tabla 15. Tipos de patrones geométricos y su frecuencia en nuestro estudio

PATRON INDICE DE MASA DEL| GROSOR RELATIVO %
GEOMETRICO VI DE LA PARED
PATRON NORMAL NORMAL NORMAL 32 %
REMODELACION NORMAL ELEVADO 29 %
CONCENTRICA
HVI CONCENTRICA ELEVADO ELEVADO 24 %
HVI EXCENTRICA ELEVADO NORMAL 15%

Lo cual comparando con el trabajo antes mencionado se observo que el nuestro tiene

mayor similitud en los valores porcentuales con el de Sellen y cols que con el de

Devereaux, Romans, Ganau y cols al que cita en su obra.

Tabla 16. Comparacioén con otros estudios del valor porcentual de los patrones

geométricos.

PATRONES % TESIS % SELLEN % DEVEREAUX
PATRON NORMAL 32 % 22 % 52 %
REMODELACION 29 % 29 % 13 %
CONCENTRICA
HVI CONCENTRICA 24 % 29 % 8 %
HVI EXCENTRICA 15 % 20 % 27 %
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En el meta - andlisis citado el cual hace referencia a la regresibn de masa en la
hipertension arterial es una revision de todos los articulos publicados hasta la fecha de
publicacion del mismo, de estudios doble ciego, aleatorios- controlados y con grupo
paralelo que sumaron 471 en total, y concluye que los determinantes de dicha regresion
fueron el indice de masa pretratamiento, la duracioén del mismo, el nivel de disminucién de
la presion sanguinea y el tipo de medicamento utilizado. De hecho, la reduccion de masa
fue mas marcada mientras mayor fue el indice de masa miocardica basai, mayor la
disminucion de la presion sanguinea y mas larga la duracion del tratamiento. Resultados
similares a otros meta-andlisis sobre el tema. (87,88) En todos estos estudios la
disminucion de la masa miocardica fue superior con los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (IECA) y los betad bloqueadores de manera significativas

eguidos de los anticalcicos y los diuréticos respectivamente.

Queremos aclarar que en la literatura revisada nacional e internacional hay una gran
confusion al definir el tratamiento de la disfuncion diastdlica pues utilizan indistintamente
este término con el de Insuficiencia cardiaca diastolica, aunque no es menos cierto que el
tratamiento es el mismo hasta el momento conceptualmente son diferentes niveles de un

MisSmo proceso.

Como explicamos anteriormente en nuestro estudio ademas de la alteracion de la
relajacion existente se tuvo en cuenta si existia alguna enfermedad subyacente, la
intolerancia o contraindicacion de algun farmaco y la posibilidad de inducir reduccién de la

masa miocardica por la droga.

En esta investigacion entre otras cosas hemos querido demostrar que es necesario
corregir las alteraciones de la funcién diastdlica ain antes de que aparezcan los sintomas
de la Insuficiencia cardiaca diastélica mediante la prevencion primaria y secundaria de la
cardiopatia isquémica asi como con el adecuado control de la HTA, pues consideramos

gue esto puede influir en
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el pronéstico y la calidad de vida del paciente con cardiopatia hipertensiva. (89)

De los medicamentos utilizados el de mayores beneficios tedricos es el captopril (IECA),
pues se ha demostrado que mejora directamente la relajacion del miocardio y la
distensibilidad por inhibicién de la produccion de angiotensina Il, ademas es conocida su
accion sobre el depésito de colageno intersticial y la fibrosis miocardica, e indirectamente
sus beneficios incluyen la reduccién de la presion sanguinea y el mejoramiento de los
parametros de llenado ventricular lo cual genera como efecto favorable la regresion de la
hipertrofia ventricular. También hay estudios que demuestran que los IECA reducen el

riesgo de muerte cardiovascular, de Infarto miocardico y la ateroesclerosis. (90)

Los beta - bloqueadores (atenolol en el estudio) han sido utilizados para la correccion de
la disfuncion diastolica por sus beneficios sobre la isquemia miocardica, la prolongacion de
los tiempos de llenado diastdlico, el enlentecimiento de la frecuencia cardiaca, la regresion

de la masa miocardica y el control de la presion arterial.

En este caso es muy importante mantener la frecuencia cardiaca adecuada, evitando la
taquicardia excesiva ya que esta acorta el llenado ventricular. Un estudio revisado plantea
qgue en la cardiopatia hipertensiva la reduccion de la masa ventricular no siempre se
acompafa de una mejoria en la funcion diastolica salvo en pacientes tratados con atenolol

(91), probablemente por su efecto bradicardizante.

Los diuréticos en este caso la hidroclorotiazida se recomiendan fundamentalmente en
situaciones de sobrecarga volumétrica y congestion pulmonar ya que disminuyen las
presiones telediastolicas del ventriculo izquierdo ademas han demostrado ser efectivos en

el control de laHTA'y
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en la reduccién de la masa miocardica sobre todo cuando se utilizan asociados con
inhibidores de la enzima conversora de angiotensina, en que este efecto puede
observarse desde los seis meses de tratamiento con disminucion tanto del volumen

diastélico como del grosor de la pared libre del ventriculo izquierdo (92).

Los antagonistas del calcio (verapamilo en nuestro caso) han sido considerados de
“primera linea“ en el tratamiento de las alteraciones de la funcion diastolica como ha sido
comprobado inicialmente en la miocardiopatia hipertréfica y posteriormente en la
hipertensiva e isquémica . Los mas recomendados son el verapamilo y el diltiazem pues la

nifedipina tiene resultados contradictorios.

Aunque todos los farmacos utlizados reducen la presién arterial, no todos son
cardioprotectores y cardioreparadores pues solo algunos actuan favorablemente sobre
todas las lesiones cardiacas de la hipertension (cambios miociticos, en el intersticio y en
las arterias coronarias). Asi en este sentido en que nos encontramos en la “era de los
IECA” este grupo farmacolégico ha sido el mas estudiado y favorecidos por la literatura al
demostrar su capacidad para prevenir 0 corregir las lesiones miocitarias, intersticiales y

coronarias de la cardiopatia hipertensiva.

Es interesante resaltar que este efecto beneficioso de los inhibidores de la enzima
conversora no es fruto de una potencia antihipertensiva superior, sino que mas bien
estaria en relacion con su capacidad para interrumpir el sistema renina - angiotensina
cardiaco. En este sentido consideramos que todavia esta por demostrar si otros farmacos
que interfieren dicho sistema, como los antagonistas de los receptores AT1 de la
Angiotensina Il, también reparan la histologia miocardica en la cardiopatia hipertensiva

para lo cual hay diversos estudios en su curso pues se conoce que no siempre las
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dosis y duracion del tratamiento recomendado para inhibir esta enzima es suficiente(93)

El comportamiento de los medicamentos utilizados con respecto a la evolucion los

patrones geométricos se comporto de la manera siguiente:

Tabla 17. Evoluciéon de los patrones geométricos en los enfermos tratados con

captopril X2 (3) = 31,6 g =0,99 p=0,01 Hay diferencias significativas.

CAPTOPRIL INICIO FINAL
HVI CONCENTRICA 68% 50 %
REMODELACION CONCENTRICA 24 % 14%
HVI EXCENTRICA 8 % 10%
NORMAL NO 26 %

Tabla 18. Evolucion de los patrones geométricos en los enfermos tratados con
verapamilo X 2 (3) = 54,010 q = 0,97 p = 0,03 Hay diferencias significativas

VERAPAMILO INICIO FINAL
HVI CONCENTRICA 65 % 22 %
REMODELACION CONCENTRICA 21 % 28 %
HVI EXCENTRICA 14 % 19 %
NORMAL NO 31 %
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Tabla 19. Evolucion de los patrones geométricos en los enfermos tratados con
hidroclorotiazida. X 2 = 41,940 q =0,99 p =0,01 Hay diferencias significativas

HIDROCLOROTIAZIDA INICIO FINAL
HVI CONCENTRICA 66 % 43 %
REMODELACION CONCENTRICA 23 % 8 %
HVI EXCENTRICA 11 % 24 %
NORMAL NO 25 %

Tabla 20. Evolucion de los patrones geométricos de los pacientes tratados con
atenolol.X2 (3) =34,970 q =0,949 p=1-q = 0,051 Hay diferencias significativas.

ATENOLOL INICIO FINAL
HVI CONCENTRICA 60 % 35 %
REMODELACION CONCENTRICA 27 % 27 %
HVI EXCENTRICA 13 % 10 %
NORMAL NO 28 %

La eleccion del tratamiento medicamentoso antihipertensivo fue individualizada en
funcién de las caracteristicas del paciente y en especial de la alteracién de la funcion
diastélica presente. La eleccion de los cuatro farmacos utilizados obedece ademas a
otras razones. En la actualidad hay autores que sugieren que en la hipertensién arterial
lo mas importante es bajar la presion” con independencia del farmaco utilizado. En este
sentido fundamentan su posicidn en ensayos clinicos en los que se han comparado

farmacos antihipertensivos clasicos (diuréticos y beta bloqueadores) frente a




los mas nuevos (IECA Y anticalcicos) y no se han documentado diferencias en él

prondstico cardiovascular de estos pacientes,(5,94)

La regresion de la masa miocardica con antihipertensivos ha demostrado asociarse con un
mejor prondstico de los enfermos de HTA, constituyendo en la actualidad uno de los

objetivos mas deseados del tratamiento. (95)

4.5 La disfuncion diastélica por grupos de HTA y su correccion.

Debemos comenzar diciendo que la prevalencia de la disfuncion diastolica sin

insuficiencia cardiaca es desconocida

Para realizar una comparacion de la prevalencia de las alteraciones de la funcion
diastolica de nuestra muestra la cual fue de un 26,25 % al inicio de la misma retomaremos
necesariamente el tema de la definicion diagnostica pues dependiendo de la misma ha
sido la seleccion de los protocolos y conclusiones sobre este polémico tema.

Esbozaremos la prevalencia de la Insuficiencia cardiaca diastélica como referencia.

Por ejemplo nos referiremos a una investigacion reciente (96) que evaluando otros
estudios epidemioldgicos de base comunitaria sobre la insuficiencia cardiaca reportaron
que del 30 al 50 % de los pacientes tenian la funcion sistolica conservada la cual es a
sumida como disfuncién diastélica como refiere el autor, aunque nosotros diriamos
insuficiencia cardiaca diastdlica; lo cual implicaria que si e sta e videncia epidemioldgica
es cierta una gran proporcion de enfermos con esta enfermedad no estan recibiendo el
tratamiento adecuado. (34,97,98) Sobre esta base se plantea que la incidencia,
prevalencia y el pronostico de esta entidad tiene un resultado litigioso teniendo en cuenta

el criterio diagnadstico utilizado, o sea, el clinico, ecocardiografico o hemodinamico.
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En nuestro estudio aunque se realizo el analisis clinico el criterio diagnostico fundamental

fue el ecocardiogréafico por las siguientes razones:

» Puede encontrarse disfuncion diastélica en enfermos asintomaticos. (99)

* Muchos de los pacientes con sintomas sugestivos de insuficiencia cardiaca diastolica y
funcidn sistolica conservada tienen razones no cardiolégicas alternativas para estos
sintomas tales como: obesidad o enfermedades pulmonares por lo cual debe
realizarse él d jagnadstico diferencial antes de confirmar esta entidad. (100)

* Puede existir solapamiento de los sintomas y signos entre las dos formas de
insuficiencia cardiaca (sistolica y diastolica)(30)

» Hay alteraciones de la funcion diastdlica que son normales en el paciente de edad

avanzada. (101)

No obstante, a esta polémica consideramos que el criterio clinico debe tenerse en cuenta
para él diagnostico de la insuficiencia cardiaca diastdlica y se ha confirmado por diversos
estudios. (33,37, 42,102)

En nuestra muestra se obtuvo alguno de los patrones de disfuncion diastdélica en el 26,25
de los pacientes, es decir 106 pacientes de los cuales el comportamiento de su aparicion
por grupos de HTA fue: (Tabla 5) para el patrén de relajaciébn prolongada aunque su
proporcion fue la mas elevada presento valores predominantes en el grupo de HTA normal
alta y sistolica aislada. Este patrén es él mas frecuente y el menos patoldgico de todos y
se debe a una reduccion del llenado durante la diastole inicial que provoca una
disminucion del cociente E / A mitral, un aumento de la amplitud de la onda Ay del llenado

debido a la contraccion auricular.

Puede observarse también que el patron llamado “ pseudonormalizado “ tiene predominio
en los grupos de HTA ligera y moderada. Este patrén en el cual la relacion E/A es mayor

de 1.0 (puede ocurrir en personas sanas); pues
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se debe a una restauracion del gradiente de presion ventricular izquierda en la diastole
temprana a la normalidad debido a un incremento en las presiones de la auricula izquierda
para compensar el nivel de enlentecimiento de la relajacion ventricular. Puede
considerarse como una mejoria del patron de llenado previamente alterado. Este patron
de “Pseudonormalizacién” puede distinguirse del patron normal en el flujograma mitrai por
un nivel mas rapido de desaceleracion del flujo mitrai temprano (onda E) un tiempo de
desaceleracion mas rapido (tipicamente < 190 ms), alteraciones en la velocidad de flujo de

venas pulmonares, la velocidad anular mitral y el flujo de propagacion. (48)

El patron restrictivo tiene una frecuencia predominante en los grupos de HTA severa y
sistolica aislada de acuerdo con la gravedad de estos grupos de pacientes y de los
patrones de progresion de las enfermedades que esbozaremos a continuacién para mejor

comprension del proceso e n e | tiempo.

En estadios iniciales de enfermedades que involucran el miocardio como la cardiopatia
hipertensiva muestran un retardo en la relajacién del ventriculo izquierdo y este disminuye
el llenado diastolico precozmente. (Patron 1) Un incremento de las presiones de llenado
puede desarrollarse con el ejercicio y de este modo disminuye la elasticidad operativa
efectiva, el tiempo de desaceleracion se acorta y aparece el patron “pseudonormalizado”.
En estadios mas avanzados la presion de auricula izquierda aumenta y la elasticidad

ventricular es pobre produciendo el patrén restrictivo o tipo Il.(anexo 6)

Analizando el comportamiento de la eficacia de la terapéutica aplicada sobre la correccion

de las alteraciones de la funcion diastélica obtuvimos lo siguiente:
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En el grupo normal alta los pacientes que iniciaron la investigacion con alteraciones de la
funcién diastélica en su inmensa mayoria la corrigieran (tabla 7) y la terapia mas efectiva

para ello fue:

1- Verapamilo
2- Captopril

3- Tratamiento no farmacolégico

Los pacientes hipertensos clasificados ligeros que iniciaron la investigacién con disfuncion

diastdlica en los patrones Il y Il la corrigieran totalmente y la terapia mas efectiva fue:

1- Captopril
2- Tratamiento no farmacoldgico

3- Verapamilo

Los enfermos hipertensos clasificados corno moderados que iniciaron el estudio con

Patron | de disfuncion diastdlica la corrigieran y la terapia mas efectiva fue:

1- Captopril con hidroclorotiazida.
2- Captopril o verapamilo aisladamente.

3- Atenolol con hidroclorotiazida.

Los pacientes hipertensos clasificados como “severos” que iniciaron la investigacion con

Patron de disfuncion diastdlica Tipo Il la corrigen y la terapia mas efectiva fue:

1 - Captopril con atenolol en combinacion.
2- Verapamilo con hidroclorotiazida o atenolol con hidroclorotiazida.
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Los enfermos con HTA sistolica aislada que iniciaron el estudio con Patrén Tipo | la

corrigieran y la terapia mas efectiva fue:

1- Captopril con hidroclorotiazida.

2- Atenolol con hidroclorotiazida.

Analizando por patrones la disfuncion diastolica se observa cierta dependencia entre la
correccion y el grado de HTA, es decir, hay una correlacion significativa para un nivel de

significacion de 0,05.

Por otro lado cuando analizamos si la distribucién de los pacientes por grupos de
disfuncion diastdlica al inicio y al final del estudio tiene diferencias significativas

utilizando la décima de chi cuadrado obtenemos:

Grupo normal alta: Hay diferencias significativas, Chi (3) 7 y p =0,02.

Grupo HTA ligera: Hay diferencias significativas, Chi (3) = 1,075 y p= 0,02.

Grupo HTA moderada: Hay diferencias significativas, Chi (3)= 10,258 y p=0,016.

Grupo HTA severa: Hay diferencias significativas, Chi (3)= 19,014 y p=0,00027.

Grupo HTA sistolica aislada: Hay diferencias significativas, Chi(3) =24,288 y p=0,00002.

Se observo un aumentoé no significativo de la indicacion de tratamiento no farmacol6gico
en los grupos de HTA ligera y normal alta asi como de terapia combinada en los grupos

“severos” y moderados.

Puede observarse en la Tabla 8 el comportamiento favorable de los pacientes que
corrigen su hipertension arterial en el tiempo de seguimiento del estudio pues excepto los
pacientes del grupo sistolica aislada en que solo se corrigio la disfuncion diastélica en el

42,1% de los casos, en el resto de los grupos mas de la
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mitad corrigieron su patron anémalo; siendo los comportamientos mas favorables el del
grupo de hipertension ligera en los que fue corregido al 98,4 % de los enfermos seguidos
por el grupo normal alta con el 93,5% y el de hipertensos moderados en el 86,8% de los

casos.

En el grupo de pacientes que estamos analizando, es decir los que al final de la
investigacibn se mantuvieron controlados durante el seguimiento la proporcion

medicamentosa utilizada fue la siguiente:

1. Captopril .o i 27%.
2. Verapamilg---------------------memmmm- 24%.
3. Captopril con hidroclorotiazida—17%
4

Hidroclorotiazida ----------------------- 12%.

4.6 Evaluacion de la capacidad fisica en pacientes que corrigen la disfuncion
diastolica.

La Evaluaciéon de la capacidad funcional se realizé en un cicloergémetro MONARK en la
muestra estudiada se obtuvo como resultado que al inicio de la investigacion él numero de
pacientes con capacidad funcional normal fue 339 para un 85% del total mientras que el

15 % restante presentd una capacidad funcional disminuida.

Como puede observarse al analizar los resultados de los pacientes en que se logré
corregir la disfuncion diastdlica en la tabla No 10 hay una mejoria en general de la
capacidad funcional evaluada por ergometria en todos los grupos de hipertension arterial
independientemente de la intensidad de la misma. Aunque no es menos cierto que su
comportamiento no fue uniforme con respecto a los diferentes patrones analizados ya que

puede observarse que para el patrén lo de relajacion prolongada casi todos los pacientes
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mejoraron su capacidad funcional al corregirse dicha alteracion de la relajacién, no siendo
asi en los que presentaron un patron restrictivo en los que no se observd mejoria para los
grupos de HTA moderada y severa”. Mientras que para los que tenian un patron

“pseudonormalizado” solo mejoraron los hipertensos ligeros.

El patron tipo | merece toda nuestra atencidbn pues aunque este puede encontrarse
frecuentemente en pacientes hipertensos sobre todo cuando presentan hipertrofia
ventricular, en la enfermedad de las arterias coronarias y en las personas sanas después
de los 60 afios de edad frecuentemente las presiones de auricula izquierda son normales
y los mismos se mantienen asintométicos. En esta situacion, una vigorosa contraccion
auricular compensa la reduccion del llenado temprano debido al empeoramiento de la
relajacion ventricular manteniendo la presion de la auricula izquierda normal. Este es un
caso que podemos ver con frecuencia en la atencion de nuestros pacientes hipertensos y
como se puede observar al corregir dicho patron andémalo hay una mejoria evidente de su
capacidad funcional por tanto, es importante su deteccion y correccion aunque el paciente

este asintomatico.

Podemos apreciar que los patrones restrictivo y “pseudonormalizado” aunque sean
corregidos mejoran en menor magnitud la capacidad funcional de los enfermos con HTA
moderada no mejorando la misma en el grupo de HTA “severa " y sistolica aislada que son

en definitiva las de peor prondstico.

El patrén tipo Il es indicador de una severa anormalidad diastélica y estos pacientes
generalmente presentan congestion pulmonar. La mejoria del llenado temprano se
produce a expensas de una marcada elevacion de la presion de la auricula izquierda que
compensa el enlentecimiento de la relajacion ventricular. El mismo se encuentra asociado

con un peor prondstico y habitualmente no hay mejoria con el tratamiento.
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El estado de aptitud funcional de los pacientes con enfermedad cardiaca es
frecuentemente clasificado por sus sintomas durante las actividades diarias de ahi las
clasificaciones de la Asociacion Cardiolégica de Nueva York, la Canadiense y la de Weber
gue son las mas comunes. Sin embargo sabemos en la actualidad que la medicion directa
del consumo de oxigeno maximo mientras se realiza la prueba de esfuerzo es de
inestimable valor practico, aunque puede tener variaciones relacionadas con la edad, el
sexo, y la actividad fisica habitual es el mejor indice para medir la capacidad de ejercicio y

la funcién maxima cardiovascular.

No obstante otros indices también confiables pueden utilizarse como en nuestro caso en
gue por no contar con espirometria en el momento de realizar la investigacion utilizamos

los equivalentes metabdlicos (METS) y el doble producto con este objetivo.

Como ha sido demostrado un indice por debajo de 5 METs en la prueba ergométrica esta
asociado con una baja capacidad fisica y un peor prondstico en pacientes menores de 65
afnos, mientras una medicion de mas de 10 METs es considerada un buen nivel de
capacidad fisica para los pacientes con cardiopatias. Si el paciente logra alcanzar niveles
superiores a los 13 METs esto es un indicador de buen prondstico y muy buena capacidad
fisica. Los valores superiores a 24 METs son posibles en atletas muy bien entrenados.
(103)

El equivalente metabodlico es una unidad de consumo basai de oxigeno de
aproximadamente 3,5 mi / kg / min de gran utilidad en las pruebas de esfuerzo en la salud
y la enfermedad.(104,105,106)
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Es importante sefialar que no encontramos publicaciones de ningun estudio que evalue la

capacidad funcional en pacientes con disfuncién diastélica aislada.

4.7 Complicaciones y hospitalizaciones en pacientes con HVI y disfuncién

diastolica.

Como puede apreciarse en las tablas 11 y 12 donde se exponen los resultados de estos
grupos de pacientes la frecuencia de complicaciones y hospitalizaciones en nuestro
estudio es relativamente baja, aunque como era de esperar predomina en los grupos de

mayor riesgo.

Este escaso niumero de complicaciones en el seguimiento se debe en gran medida a los
CRITERIOS DE EXCLUSION que fue necesario utilizar para poder evaluar la funcion
diastdlica sin la influencia de otras enfermedades o estados fisioldégicos que la provocan,
en ello tienen gran importancia la edad, donde excluimos los mayores de 60 afios que es
un grupo de alto grado de complicaciones pero que pueden presentar dicha alteracion
como proceso normal, la cardiopatia isquémica, la diabetes mellitus, las enfermedades
pericardicas, miocéardicas y valvulares que son patogenéticamente determinantes de
estas alteraciones; asi como la exigencia de un ritmo sinusal en el electrocardiograma y
la funcion sistolica normal pues sus modificaciones son causas de complicaciones de la

hipertension arterial.

Debemos recordar ademas que la alteracion estudiada o sea la cardiopatia hipertensiva y

principalmente la disfuncion diastélica son en si mismas complicaciones de la HTA.
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4.8 Pronéstico.

El papel que desempefia la funcién diastélica del ventriculo izquierdo en la salud y la
enfermedad todavia no se conoce por completo y suele ser considerado de poco valor
por la mayor parte de los médicos de asistencia primaria y aun por muchos cardidlogos.
Esto no es sorprendente debido a que la diastole es un fendbmeno complejo con muchos
determinantes que son dificiles de estudiar de manera individual y presenta varias fases
que incluyen la relajacion y el llenado posterior del ventriculo (107) Parte de la dificultad
del estudio de la funcién diastdlica se debe a que los principales determinantes del
rendimiento diastélico se producen en fases diferentes de la diastole, con frecuente
solapamiento en su desarrollo cronolégico y estan influidos no solo por estos
determinantes sino también por la funcion sistolica, la frecuencia cardiaca y por el

sistema de conduccién cardiaco.

El prondstico de los pacientes con disfuncion diastélica aislada del ventriculo izquierdo
es mas favorable que el de los que presentan disfuncion sistolica; no obstante, en
comparacion con las personas sanas de edad y sexo similares el riesgo es cuadruple.
(34) Esta enfermedad también causa una morbilidad considerable debido a que
frecuentemente los enfermos tienen congestion pulmonar y una disminucion de la

capacidad funcional secundaria a la reduccién en la capacidad para el esfuerzo.

Pocos e studios analizan el prondstico de esta alteracion. En el primer estudio de la
Administracion de Veteranos (VeFT-1) (108), la mortalidad anual de estos pacientes fue
de un 8 % mientras que los pacientes con funcion sistolica disminuida fueron del 19%

(se considero en este estudio FEVI normal > 45 %)
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En otro estudio en pacientes con este diagndstico determinado por hemodindmica con
un seguimiento de cinco afios y seis meses la mortalidad fue baja (solo 7 enfermos y
solo uno de causa cardiaca), pero la morbilidad fue alta (45 % present6 Insuficiencia
cardiaca, el 25 % fue hospitalizado y el 27 % present6 dolor toracico que fue también

causa de ingreso).(109)

En e | andlisis prondstico n o debe perderse de vista que en nuestros pacientes no se
puede medir el impacto de una enfermedad solo por medidas objetivas de salud o
estudio clinico, otros factores que podriamos clasificar como “subjetivos “, tales como el
dolor, la capacidad funcional o el bienestar emocional se deben considerar
imprescindibles a la hora de evaluar de forma global el estado de salud de las
personas. De este reconocimiento surge el area de investigacidon conocida como

“calidad de vida relacionada con la salud.“(110)

En el caso que nos ocupa, la reduccion de la morbimortalidad asociada a la misma ha
sido, y es, el principal objetivo de la intervencidn terapéutica. La minimizacion de los
efectos secundarios asociados ai tratamiento, junto a la utilizacion de monoterapia
siempre que sea posible y la mejoria global de la calidad de vida del paciente se ha
convertido en la actualidad en uno de los fines mas buscados para el seguimiento de

los pacientes.(111,112)

En nuestra investigacion son varias las evaluaciones que tienen implicaciones
pronosticas tales como: la evaluacién de la capacidad funcional por ergometria, la
evolucion de los patrones geométricos, la correccion de la disfuncién diastélica antes
de que aparezcan el resto de las alteraciones estructurales y el control de la tensién

arterial.

Desde el estudio cardiolégico de Framingham se conoce el beneficio del control de la

tension arterial mediante la eliminacion o reduccion de los factores de riesgo
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y la medicacién sobre la mortalidad de los enfermos, siendo esta reduccion del 59% en
la poblacion femenina y 53% en la masculina por el primer concepto y de un 60% de
reduccion del riesgo de mortalidad a los 10 afios por el tratamiento antihipertensivo con

respecto a los no tratados (113)

La evaluacion de la geometria cardiaca también tiene valor pronostico pues los
diferentes patrones analizados tienen caracteristicas, relaciones hemodinamicas e
implicaciones pronosticas diferentes; siendo la de mayor mortalidad la hipertrofia
concéntrica con un 21 % de muerte por causa cardiaca y 31 % de eventos morbidos en

10 afos seguidos por el resto de los patrones de un comportamiento mas favorable.

El diagnostico y correccion de la disfuncion diastolica tiene una implicacion pronostica
importante pues se considera la primera alteracion demostrable de la cardiopatia
hipertensiva aln cuando el paciente esta asintomatico evitando que se produzca el

deterioro de la funcidn sistolica con sus nefastas consecuencias.

4.9 Factores de riesgo.

Aunque nuestro trabajo no se trata especificamente sobre la insuficiencia coronaria, el
estudio de la hipertension arterial no puede realizarse aisladamente pues son conocidas
las asociaciones que la misma tiene con la obesidad, la dislipidemia, la diabetes mellitus
y la hiperinsulinemia secundaria a insulinorresistencia antiguamente llamado “Sindrome
X o de Reaven“ y més recientemente denominada a propuesta de la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) como Sindrome Metabolico. (114,115,116).

Debemos aclarar antes de comenzar esta discusion que en nuestro estudio aunque sé
esta evaluando la efectividad de un tratamiento médico aplicado con el que se espera
lograr entre otros objetivos el control de la HTA, la reduccion de la masa miocardica y la

correccion de las alteraciones de la
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relajacion no se obvid en ningdn momento la importancia del tratamiento no
farmacologico aunque esto pudiera implicar el riesgo de alguna influencia en los
resultados; por lo tanto a todos los enfermos se les prescribio como esta normado. (1,8)
las necesarias medidas de caracter general para los pacientes hipertensos las cuales
avaladas por multiples estudios analizaremos algunas que incluyen la correccion de los
factores de riesgo cardiovascular. Una medida que fue prescrita a todos los enfermos
fue la reduccién de la ingestion de sal asociada al resto de las recomendaciones

dietéticas que establece para estos casos la dieta DASH (siglas en inglés)(117).

Al analizar la obesidad asociada a la hipertension arterial estamos evaluando dos
factores de riesgo con una alta influencia como comorbilidad para las enfermedades del
corazon (118). Utilizamos para su medicion el indice de masa corporal dividiendo el peso
en kilogramos entre la talla en metros cuadrados y utilizando como cifras para
clasificarlos e | indice de masa corporal por encima de 30 como ha sido normado (119).
Solo utilizamos este grupo de obesos pues no encontramos ningun caso de obesidad

morbida (indice de masa > de 40).

La obesidad es un problema de salud cuya prevalencia ha tenido un aumento alarmante
en algunos paises y que alcanz6 hasta un 20 % de hombres obesos y un 25 % en
mujeres en edades comprendidas entre 20 y 74 afios en Estados Unidos (120).Esta
prevalencia se va incrementando a lo largo de la vida y comienza a declinar en las

edades mas avanzadas.

En nuestros resultados obtuvimos un 12,9 % de pacientes obesos lo cual si se compara
con otros estudios realizados en nuestro pais como el de Soler Victorero (121) que
reportd cifras del 34 % en pacientes hipertensos y 12,3% en la poblacion general, se

pudiera inferir que esta prevalencia ha mejorado.
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En el trabajo antes citado de Macias Castro se encontrd un 33 % de obesos hipertensos

y un 22,3 % en la poblacion general. (7)

Internacionalmente se han publicado reportes como el Estudio Framingham en el cual el

exceso de peso pudo encontrarse en el 40 al 70 % de sus pacientes hipertensos.(122)

La reduccion del habito de fumar ha sido y continua siendo un reto para la humanidad;
pues se conoce que ademas de los innumerables problemas de salud que causa a todos
los 6rganos de nuestro organismo es un factor de riesgo de Infarto miocardico y muerte
subita en la poblacién (123), debido a diversos mecanismos entre ellos el aumento de la
demanda de oxigeno producido por la nicotina, la disminucién del aporte de oxigeno por
la carboxihemoglobina, el aumento de la adhesividad plaquetaria y la disminucién del

umbral para la fibrilacion auricular.

Como se demuestra en nuestros resultados son altos los valores porcentuales de
fumadores con un 27,2 % , en un grupo de alto riesgo de enfermedad coronaria como el
gue estamos analizando y se distribuye predominantemente en los grupos de HTA ligera
y moderada lo cual segun nuestra opinion se debe en los primeros por la poca
conciencia del riesgo de su enfermedad y por otra parte al pobre efecto que tiene la
Educacién para la Salud brindada por nuestro personal de salud en todos los niveles de
atencion lo cual ha sido recientemente evaluado en nuestro pais y donde las
indicaciones mas frecuentes hechas por nuestros médicos a sus enfermos de HTA
fueron la reduccién de la ingestion de sal al 93 % de los mismos, la realizacion de
ejercicios fisicos al 63,8 %, la disminucion del peso corporal al 55,2 %, mientras el

abandono del habito de fumar fue indicado a solo el 38,8 % de los hipertensos (124).
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Es probable que la poca frecuencia de fumadores (8,1%) en el grupo de HTA “severa” se
deba a la mayor conciencia de la gravedad de su enfermedad, la mayor frecuencia de
consultas médicas y visitas al hogar con lo que se logra una mejor comunicacion con el
personal proveedor de salud y por lo tanto puede llegar mejor el mensaje educativo a

este grupo de pacientes.

Las publicaciones de referencia que encontramos fueron realizadas analizando la
funcidn diastdlica y el habito de fumar en pacientes con cardiopatia isquémica de ellos
una publicacién cubana que evalla y demuestra los efectos agudos que produce fumar

un cigarrillo sobre la funcion diastdlica. (59)

Otro factor de riesgo que presentd un comportamiento significativo fue la ingestion
sistemética de bebidas alcohodlicas (13,4 %) el de los enfermos por encima de la

dislipidemia en la que se observé una frecuencia de aparicion de un 8 %.

Aunque como explicamos anteriormente no fue objetivo de nuestro trabajo el analisis de
la significacion de estos factores de riesgo observamos que la ingestion de bebidas
alcohdlicas tiene una alta incidencia en todos los grupos de hipertensos sola o asociada
con otros factores siendo el grupo mas afectado el de HTA “severa” con un 135 % y

asociada con la obesidad y la dislipidemia en un 20,8% en el grupo normal alta.

En realidad algunos reportes en la literatura médica informan sobre la reduccion del
riesgo cardiovascular en consumidores de alcohol ligeros (de uno a tres tragos diarios) la
cual llega a ser de un 30 al 40 % mas bajo que los no bebedores (1,125), sin embargo
altos niveles de consumo de alcohol estan asociados con niveles elevados de

enfermedad cerebrovascular
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y HTA,; siendo este un factor modificable que puede solo con la reduccién de su consumo

reducir los niveles de hipertension arterial y sus dafiinas consecuencias (126).

En la encuesta antes mencionada el abandono del habito de fumar fue la medida menos

recomendada por los médicos con solo un 16,4 %.(124)

La dislipidemia fue el factor de riesgo que con menor frecuencia se observo en nuestro
trabajo y su valor més elevado de forma aislada fue en el grupo normal alta con un 9,4
%; aunque debemos mencionar que es el factor que con mayor frecuencia aparece

asociado a los otros antes mencionados.

Para concluir este tema queremos abordar el cambio de perfii que ha tenido la
enfermedad cardiovascular en el mundo y la gran incidencia de las mismas que afecté a
los paises industrializados en la década del 50 ha ido disminuyendo en gran parte debido
a una mejor atenciéon médica. Ahora este incremento se esta produciendo en los paises
pobres probablemente por una mayor esperanza de vida y el aumento de los factores de

riesgo como consecuencia de los cambios en el estilo de vida.

En la mayor parte de Africa y Asia existen aproximadamente dos cardidlogos por millén
de habitantes, en comparacion con los 50 cardiélogos en un pais tipico de Europa por
ejemplo Espafia; por lo tanto los paises en vias de desarrollo no pueden seguir el camino
de la alta tecnologia de los paises desarrollados sino deberian poner énfasis en reducir
los factores de riesgo y la disminucion del habito de fumar debe ser una prioridad

fundamental.

4.10 Consideraciones sobre el criterio clinico.

Como se explicd anteriormente nuestro trabajo fundamentalmente se apoyo en criterios
ecocardiograficos; no obstante debemos explicar el resultado y las consideraciones del

equipo investigador sobre el analisis clinico.
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Queremos expresar que nuestro criterio coincide con el de los autores que plantean
(127) que la insuficiencia cardiaca del hipertenso depende de dos determinantes
basicos: un factor miocardico y otro coronario. También coincidimos en que el estrés
telesistolico que provoca la HTA determina en principio una depresion del lusotropismo
normal (funcion diastélica), seguido por la hipertrofia ventricular izquierda y en pocos
casos de manera inicial una importante depresion inotrépica. La insuficiencia cardiaca
puede ser consecuencia de disfuncion diastélica, sistolica o de ambas agravadas en
algiin momento de su evolucion por la isquemia miocardica de origen ateroesclerotico o

micro vascular.

Por lo antes mencionado consideramos que la evolucién del cuadro clinico de estos
pacientes dependerd del momento de la evolucion en que el médico intervenga en las

fases de impacto fisiopatolégico y clinico de la HTA sobre el corazén.

Estas fases de la cardiopatia hipertensiva segun este estudio (127) son:

GRADO I: Se caracteriza por disfuncion diastélica aislada sin hipertrofia ventricular.

GRADO II: Se caracteriza por la objetivacibn de la hipertrofia miocardica
ecocardiograficamente .

La capacidad para el méximo esfuerzo en términos de consumo de oxigeno puede ser

normal (Il a) o reducida. (Il b)

GRADO llI: Se define por la presencia de Insuficiencia cardiaca congestiva (disnea
importante, edema pulmonar en la radiografia de torax, con fraccién de eyeccion >0 = a
50 %)

GRADO |V: Se caracteriza por la presencia de Insuficiencia cardiaca con fraccion de
eyeccion < 50 % por lo que presenta un perfil comparable al de la miocardiopatia

dilatada.
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De lo explicado podemos comprender que la disfuncion diastélica es la primera

manifestacién demostrable de la afectacidén cardiaca del corazon del hipertenso.

En nuestra muestra predominaron los pacientes asintométicos y de los que tuvieron

sintomas y signos caracteristicos estos fueron:

SINTOMAS:

* Disnea de esfuerzo.
» Disnea de reposo.

e Tos nocturna.

» Dolor toracico.

SIGNOS:

» Tercer ruido.

» Taquicardia.

En este acapite es bueno recalcar que al analizar los sintomas y signos de este grupo
de enfermos debe tenerse muy en cuenta como explicamos en ETIOLOGIA hacer una
diferenciacion conceptual que hemos visto que muchas veces no esta clara en un gran
namero de publicaciones y esta basada en que no pueden utilizarse indistintamente los
términos de disfuncion diastdlica e Insuficiencia cardiaca diastolica, pues la primera es
una alteracion mecénica de la diastole en la cual los pacientes son habitualmente
asintomaticos o con pocos sintomas, muchos de ellos no imputables a esta alteracion
mientras que la insuficiencia cardiaca diastdlica es un sindrome clinico que
consideramos como un nivel de profundizacién de la misma alteracion pero que esta
caracterizado por sintomas y signos de insuficiencia cardiaca aunque con funcion

sistolica normal o casi normal (28,30,33,34,35,128).
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4.11 Efectos de la terapia medicamentosa sobre los grupos de HTA en la

muestra.

No por abordar este acapite al final de la discusion es menos importante pues como se
observa en la tabla 6 de los 400 casos que iniciaron la investigacién en algunos de los
grupos de la clasificacion de HTA por cifras después de la aplicacién del tratamiento
antihipertensivo solo 240 continuaban hipertensos al final de la misma para un 60 %

controlados.

Los grupos més sensibles a disminuir la cantidad de enfermos hipertensos fueron los

grupos de HTA normal alta y ligera con un 86,8% y 41,9 % respectivamente.

Puede observarse que en los grupos de alto riesgo como el de HTA “severa” no se logré
disminuir el nimero de enfermos con HTA en lo cual puede haber influido el alto uso de

la monoterapia en el estudio lo que sabemos es menos efectivo en estos casos.

Por lo demas en la HTA moderada y la sistolica aislada se logré disminuir en el 28,2% vy

22,7% respectivamente los pacientes descontrolados de estos grupos.

En este sentido la terapia medicamentosa utilizada fue evaluada en un meta- andlisis
reciente (129) comparando los medicamentos antihipertensivos “de primera linea” y

concluye:

* Que los Inhibidores de la enzima conversora y los bloqueadores de los canales del
calcio se mantienen como medicamentos “de primera linea” en la hipertension

arterial y que disminuyen la morbilidad y mortalidad cardiovascular.
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* Que los IECA no son superiores a los diuréticos tiazidicos y a los

betabloqueadores en la prevencion de las enfermedades cardiovasculares.

* Que los bloqueadores de los canales del calcio reducen mas el riesgo de
enfermedad cerebrovascular que los betabloqueadores y los diuréticos tiazidicos

pero no son superiores a los IECA.

* Que los diuréticos y los betabloqueadores se mantienen como tratamiento de
“primera linea” en la HTA.
Como se puede observar estas conclusiones apoyan nuestra eleccidon

medicamentosa.

4.12 LIMITACIONES DEL ESTUDIO.

» Consideramos limitaciones del estudio en primer lugar la falta de un mejor
equipamiento para realizar el ecocardiograma pues aunque el nuestro tiene funcién
doppler continuo y pulsado es un equipo de mas de quince afos de explotacion lo cual
limita en ocasiones una alta fidelidad de las imagenes en particular las del analisis de la
funcién de la auricula izquierda tan necesarias para el complemento del estudio de la

funcién diastolica a partir de las velocidades de flujo venoso pulmonar.

Recientemente se ha desarrollado la técnica de imagen de doppler tisular (IDT)
mediante la cual pueden mostrarse imagenes como la sefial de onda pulsada espectral,
la de velocidad en color codificada en modo M (CMM) o el mapa de flujo color las
cuales tienen una mayor sensibilidad y calidad de las imagenes para el analisis de la

funcion diastdlica entre otras funciones.

» También el estudio Ergométrico no fue realizado (por no contar con esa técnica) con la

necesaria medicién de gases, problema este que ya fue
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solucionado en nuestro centro con la adquisicion de un equipo de estas caracteristicas.

* Aunque el método de tomar la presion arterial con esfigmomandmetro de mercurio es
el recomendado por la OMS (1,8), cada vez se publican més estudios que utilizan la
Monitorizacion Ambulatoria de la presion arterial (MAPA) como método seguro para
el diagnéstico de la misma, ademas para la necesaria discriminacion de los pacientes

con HTA mantenida de los que tienen HTA* de Bata Blanca “(129).

En este mismo analisis del diagnostico de la HTA es un problema conocido de todos
nuestros hospitales la ausencia de esfigmomandmetros para los distintos didmetros del
brazo de nuestros pacientes con el consiguiente rango de error que esto produce en el

resultado de la toma tensional.

* La imposibilidad de analizar las curvas de velocidad de flujo mitral en pacientes con
fibrilacion auricular, no es una limitacion del estudio sino del método ecocardiografico
lo cual es lamentable pues esta es una arritmia frecuente en estos pacientes sobre

todo cuando tienen crecimiento de la auricula izquierda.
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V-CONCLUSIONES.

« Se evidencio una relacion directa entre el grado de disfuncién diastdlica y la gravedad de

la hipertension arterial.

« EXxisti6 mejoria en la capacidad fisica de los pacientes con hipertension arterial al corregir

la disfuncion diastolica.
« Se demostré una mejoria de los patrones geométricos del corazén con la terapia utilizada.

« El control de la tension arterial es un factor determinante para la correccion de la

disfuncién diastélica.
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VI - RECOMENDACIONES.

< Tratar al paciente hipertenso con medicamentos que logren reducir las cifras de tension
arterial, regresar la hipertrofia del ventriculo izquierdo, la disfuncion diastdlica y sobre todo
reducir el contenido intersticial de colageno y la fibrosis resultante que crea el marco de

rigidez ventricular.
« Incorporar al estudio ecocardiogréafico la evaluacion de la funcién diastolica del paciente

hipertenso de riesgo, especialmente si tiene hipertrofia del ventriculo izquierdo detectada

por electrocardiografia.
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VIIl. ANEXOS

ANEXO 1
CLASIFICACION DE LAHTA| PRESION SANGUINEA PRESION SANGUINEA
SISTOLICA (mm Hg) DIASTOLICA (mm Hg)
OPTIMA <120 <80
PRESION SANGUINEA <130 <85
NORMAL
PRESION SANGUINEA 130-139 85-89
NORMAL - ALTA
HIPERTENSION GRADO 1 140-159 90-99
(LIGERA)
Subgrupo limitrofe 140-149 90-94
HIPERTENSION GRADO 160-179 100-109
2(MODERADA)
HIPERTENSION GRADO 3 >180 >110
(“SEVERA”)* =] =
HIPERTENSION >140 <90
SISTOLICA AISLADA =
Subgrupo limitrofe 140-149 <90

Clasificacion de la HTA segun cifras (OMS-ISH.

* “Severa” denominacion OMS.

+ OMS = Organizacion Mundial de la Salud,

+.ISH = Sociedad Interamericana de Hipertension.

§ Cuando la presion sistolica y la diastélica se encontraban en categorias diferentes:
Se consider6 la mas elevada para su clasificacion.
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ANEXO 2
~Inicia con el cierre de la valvula de salida (aértica) y
termina con la apertura de la valvula de entrada.
(mitral).
‘¢ Hay disminucién de la @Qslén diastélica de la
pared ventricular.

-*,NP hay \@M immme del volumen
_ ventrieuiar _

hlpertraﬁadelveﬂtriwle izquiem yelaumahto

ogomiemm Ia apertura de la valvula
§ o loventricule ral cuando por efecto de la

feba la presion auricular.
brusca de la sangre al ventriculo

ula __ e_rvadalat)_al 80 % del

: ta fase la HTA, senectud normal,

fia del ventriculo izquierdo

cuando el bh&so mw:u de la
i dsﬂﬁnwdeen ‘especial cuando el
- efecto de succion ha terminado.
. E)epende de las propiedades pasivas del musculo
- cardiaco.
e El gradiente de presion entre la auricula y el
~ ventriculo puede ser cercano a cero.
e Cuando la frecuencia cardiaca es normal la
- contribucién al llenado de esta fase es de un 5 %.
- e Pueden afectar esta fase: Las enfermedades
- pericardicas o miocardicas restrictivas.

presion  ventricular

~Hay un aumento del gradiente de presion
auriculo- ventricular y por tanto del llenado
vmmcutar

Fase final de la diastole.

- |e Contribuye al llenado ventricular en un 15 -20

ripertrofia del ventriculo izquierdo el
- r llenado ocurre en esta fase producto de
Ia altetaeién que ésta puede producir en la
relajacién ventricular.
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ANEXO 3

Tabla 3 Valores normales de los parametros de funcién diastoélica.

76 +

*V Max E = Velocidad maxima de la onda E.
+ V max A = velocidad méaxima de la onda A.

+. TA = tiempo de aceleracion.

§ TDE = tiempo de desaceleracion de la onda E.

I | TRIV = tiempo de relajacion isovolumétrica.

PARAMETRO VALOR
V MAX E(VME) 85+-15cm/seg
V MAX A (VMA) 56 +-13 cm/seg
RELACION E/A 1,6 +-0,5
TA 100 +-10 ms
TDE 199 +-32ms
TRIV 69 + - 12 ms. ( < 40 afios)

- 13 ms (> 40 afos)
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Normal Doppler Velocities

E/A >1

PVs = FPVd
Pva<.35m/s
Ea>.1m/s

ECHO:nContext







MVO: Pseudonormalization

| wddk B 6.41 EIA>1.5
iy R & i EalAa1

#
ECHON/ZCon ' PVs 0.44




ANEXO 4

PLANILLA DE RECOLECCION DE DATOS

l.- Datos personales

EDAD

Unidad Militar
Color de la piel
Peso

Talla

Tiempo de HTA

Il.- Antecedentes Personales

HTA

Diabetes Mellitus

Dislipidemia

Ill.- Antecedentes familiares

Diabetes mellitus

HTA

Dislipidemia

Otros

IV.- Ecocardiograma (inicial y evolutivo)

FUNCION SISTOLICA

VIS

Vid

EDV

ESV

Fe

Fs

Tabique

Pared posterior

Funcion diastoélica

PicoE

Pico A

Indice E/A

TDE

Indice de masa

GRP

Patrén geométrico




IV. Caracterizacion de la Tension Arterial

TENSION ARTERIAL INICIAL

Tomal

Tomal ll

Toma lll

Tension arterial final

Tomal

Tomal ll

Toma lll

V. Electrocardiograma

INICIAL

Final

Resultados

VI. Prueba Ergométrica

PARAMETROS INICIAL

FINAL

Alteraciones del ST

TAS

TAD

Arritmias

Capacidad Fisica

IEM

Mets

Doble producto

VII. Fondo de Ojo

Resultados




VIIl. Tipo de tratamiento y dosis

TRATAMIENTO

DOSIS

Captopril

Atenolol

Verapamilo

Hidroclorotiazida

No medicamentoso

Combinado

IX. Estadio evolutivo

MEJORADO

Igual

Empeorado

X. Complicaciones

SIN COMPLICACIONES

Tipo de complicacion

Xl. Hospitalizaciones

FECHA INGRESO

IMPRESION DIAGNOSTICA
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