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RESUMEN

La hipertrofia ventricular izquierda(H.V.L), permite la adaptacion cardiaca a la presién y la post carga aumentada
por la hipertensién arterial, sin embargo, la H.V.L. constituye un factor de riesgo independiente, de morbimortalidad
cardiovascular. En el presente estudio realizamos una evaluacién ecocardiografica-Doppler a cuarenta pacientes, veinte
de los cuales fueron normotensos (Grupo I) y los restantes (Grupo IT) tuvieron evidencia electrocardiogrifica de H.V.I.
secundaria a hipertension sistémica. Se analizaron en forma prospectivay comparativa, variables estructurales (grosor
septal, grosor de pared posterior, dimensiones ventriculares, indice de masa del ventriculo izquierdo), variables de
funcién sistolica (fraccion de acortamiento, fraccién de eyeccién) y de funcién diastélica miocirdica (flujo de llenado del
ventriculo izquierdo temprano (E) y tardio (A), relacién E/A, periodo de relajacién isovolumétrica). Los resultados
demostraron el impactosignificativode la hipertensién arterial que progresaa estadio de cardiopatia hipertensiva, sobre
las variables estudiadas, en relacién con el grupo de pacientes normotensos.

SUMMARY

Left ventricular hypertrophy (LVH) of the concentric type is the cardiac adaptation to the pressure overload of
hypertension.

However, patients with LVH, have a higher risk of cardiovascular morbidity and death than those with normal
hearts. To determine the impact of systemic hypertension on left ventricular mass, systolic and diastolic function, forty
patients were evaluated. Twenty hypertensive patients with electrocardiographic LVH were compared with twenty
normal control subjects. The echocardiographic evaluation of CARDIAC STRUCTURE (left ventricular wall thickeness,
left ventricular internal dimensions and left ventricular mass index); ejection fhase indexes of SYSTOLIC performance
(left ventricular fractional shortening and ejection fraction); and doppler measures of DIASTOLIC function (peak
velocity of early and late left ventricular filling, ratio of late to early filling and isovolumic relaxation period), were
demostrated significantly altered in hypertensive patients. The myocardial abnormalities associated with high blood
pressure are potentially reversible risk factors and may help to stratify the need for intensive treatment.

KEY WORDS: Echocardiography-Doppler-Hypertension-Comparative study- Left ventricular mass-Ventricular
function-

INTRODUCCION

En los pacientes hipertensos, el desarrollo de hipertrofia
ventricularizquierda, incrementael riesgo de morbimortalidad
cardiovascular (1-4). El coraz6n se adapta a 1a sobrecarga de
presién (incremento de la post-carga), hipertrofidndose de una
manera concéntrica (5). Tanto la pared libre como el septum
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interventricular se hipertrofian y estos cambios se observam
en el ventriculo izquierdo. La evaluacién ecocardiografica-
doppler, ha llegado a ser fundamental, para valorar las altera-
ciones estructurales y funcionales cardfacas en pacientes
hipertensos. Tanto cambios en la funciénsist6lica (5, 6), como
enlafunciéndiastélicamiocérdica (7, 8), han sido descritos en
el paciente hipertenso que desarrolla hipertrofia ventricular
izquierda (H.V.L). En el presente estudio, realizamos un
andlisis de estas alteraciones en hipertensos y comparamos
nuestros hallazgos con patrones normales de sujetos



normotensos, con el fin de demostrar el impacto del incremen-
tode lamasa ventricular izquierda sobre 1a fisiologfa cardiaca.

MATERIAL Y METODOS
Seleccién de pacientes:

Los pacientes que fueron elegidos se clasificaron en dos
grupos para efectos de este estudio prospectivo. Los pacientes
normotensos se catalogaron como grupo I y los hipertensos
con evidencia electrocardiogrifica de H.V.1. seg(n criterios
de voltaje (9), fueron catalogados como Grupo II. No existié
distingo de edad, sexo 0 raza. Los pacientes del grupo 1, tenfan
tiemposde evoluci6n de enfermedad hipertensiva variable y la
mayor parte se hallaba bajo alguna modalidad de terapeitica
antihipertensiva.

Criterios de exclusi6n:

Los pacientes con las siguientes condiciones no fueron
considerados en el estudio: Hipertensién secundaria, otras
complicaciones hipertensivas diferentes a hipertrofia, infarto
de miocardio de menos de seis meses de duraci6n, evidencia
clfnicade insuficiencia cardfaca, cardiopatia valvular y distur-
bios metab6licos serios como Diabetes Mellitus insulino
dependiente.

Estudio ecocardiografico-doppler:

A todos los pacientes tanto del Grupo I como del Grupo
Il se les realiz6 un ecocardiograma convencional con el
sistema de ultrasonido disponible en nuestro hospital
(Shimadzu), usando un transductor de 3.5MHz para los regis-
tros en Modo M, bidimensional y Doppler pulsado. El
ecocardiograma Modo M, guiado por el modo bidimensional,
fue tomado en deciibito lateral izquierdo 30°, inmediatamente
por debajo de las hojuelas de la vilvula mitral a nivel de las
cuerdas tendineas.

El registro de Doppler pulsado, guiado por eco
bidimensional, se efectu6 para obtener el patrén de flujo de
llenado ventricular izquierdo desde la vista apical de cuatro
cdmaras y tomando como referencia el punto de mixima
excursién del borde distal de las hojuelas mitrales. Se consi-
derd el patrén de flujo donde se obtenia la méxima velocidad
de llenado temprano ventricular. Para lamedicién del Periodo
de Relajacion Isovolumétrica (PRIV), se obtuvieron registros
simultdneos del flujo de 1a via de salida del ventriculo izquier-
do y del flujo mitral, anoténdose el tiempo desde el final de la
eyecciény elinicio de la fase temprana del llenado ventricular.
Todos los estudios fueron analizados en una videograbadora.
Los parmetros modo M fueron analizados segiin las reco-

mendaciones de la Sociedad Americana de Ecocardiograffa
(10).

Lamasadel ventriculo izquierdo (Masadel VI), se estimé
por el método de Devereux y cols. (11) basado enlaconvencién
de Penn:

MASAV.L(gr.)=1.05(DDVI+SP+PP)3-(DDVI)3-13.6
en donde DDVI = dimensi6n del ventriculo izquierdo al final
de la di4stole; SP = grosor septal; PP = grosor de la pared
posterior.

INDICE DE MASA V.1 (gr/m2) = Masa del V.I./ m2sc.

Los pardmetros de funcion sist6lica, como la fraccién de
eyecci6ny lafraccién de acortamiento, se calcularon utilizando
los datos respectivos desde diferentes incidencias tanto del
estudio modo M como bidimensional y calculados
electrénicamente por nuestro equipo ecocardiografico.

Finalmente los datos se ingresarona una PCy se utilizaron
los métodos estadisticos adecuados para valorar los resulta-
dos.

RESULTADOS

Caracteristicas clinicas

Se estudiaron un total de cuarenta pacientes (N = 40).

20 pacientes fueron asignados al Grupo I (Normotensos)
y un nimero similar al Grupo II (Hipertensos con H.V.L).
Tabla 1.

El sexo fue semejante en ambos grupos: 70% del sexo
femenino y 30% de sexo masculino. Los sujetos del grupo II,
fueron comparativamente de mayor salud que el grupo I
(59.15 +/- 9.8 vs 45.2 +/- 11.7 aflos).

TABLA I
CARACTERISTICAS CLINICAS
Niimero de pacientes : 40
GRUPO1 : 20
GRUPOII : 20
Sexo: Eas_c_ul'ﬂoﬁetﬁnilo . 6/14
Edad:
Grupo I : 452 +/- 11.7 afios (32-62)
Grupo II 59.1 + /- 9.8 afios (33-72)

Anormalidades estructurales
Como se observa en la Tabla IT y Figura 1-2, se observé
ligero incremento del DDVIenel grupo Il enrelacién al Grupo
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1. El grosor del septum, el grosor de la pared posterior, v el
indice de masa del V.I. se encontraron notablemente
incrementados en el grupo de hipertensos que desarrollaron
H.V.L

TABLA I
ALTERACIONES ESTRUCTURALES
Variables Grupo I GrupoIl  Valorp
X DS X DS

Dimensién

diast6licaVI (mm) 44.2 +/-2.0 48.1 +/-5.00 NS
Dimensién

sistélica VI (mm) 27.0 +/-2.0 309 +/-32 NS
Grosor del

septum (mm) 92  +/-12 138 +/-251 <0.05
Grosor de

P. posterior (mm) 9.2 +/-092 13.6 +/-2.60 <0.05
I de Masa

VI (g/m2sc) 94.06 +/-12.63 188.7 +/-53.7 <0.05

VI = Ventriculo izquierdo
NS = No significativo.
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Fig. N°1 Registro ecocardiogrdfico de un paciente con severa
hipertrofia del VI la primera fotografia a la izquierda muestra el
estudio bidiimensional, donde se observaun significativoincremento
del grosor del septumn y de la pared posterior. la fotografia a la
derecha, muestra el estudio modo M. . = septum, PP = Pared
posterior, AO = Raiz de Aorta, Al = Auricula izquierda y VM =
Vélvula Mitral. '

Funcidn sistdlica
Lafraccién de eyeccién (V.N.=55-70 %) y 1a fracci6n de

acortamiento (V.N. = 29-39%), no evidenciaron cambios
significativos, aunque se pudo observar valores de fraccién de
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INDICE DE MASA VENTRICULAR [ZQUIERDA

Fig. N°2 Indice de masa del ventriculo izquierdo notablemente
incrementado en el grupo de pacientes hipertensos (Grupo II).

eyecci6n ligeramente superiores en los pacientes del Grupo II.
(Tabla IIT)

TABLA III
INDICE DE FUNCION SISTOLICA
Variables Grupo 1 Grupo II Valor p
X DS X DS
Fracci6n de
acortamiento (%) 369 +/-3.81 355 +/-3.18 NS
Fraccién de

eyecci6n del VI (%) 709 +/-6.72 764 +/-6.11 NS

— — — — — ——— — — — — — — — — — —

VI = Ventriculo izquierdo NS = No significativo.

Disfuncién diastélica miocardica

El patr6n de flujo de llenado del ventriculo izquierdo se
mostré significativamente alterado en el grupo de hipertensos.
El pico de llenado temprano (E) fue menor y el pico de llenado
tardio (A) fue mayor, en relaci6én al grupo I. Cuando se
compard la relacién entre ambos (E/A) se observé cocientes
menores alaunidad en el grupo II y mayores en el grupo I. Por
otro lado el tiempo de relajaci6n isovolumétrica (PRIV) se
hall6 notablemente prolongado en el Grupo IT1lo que estuvoen
relacién con el patrén de relajaci6n anormal del flujo de
llenado del V1. que se registr6 en estos pacientes. (Tabla IV
yFigura3-4-5-6)
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TADLA IV
FUNCION DIASTOLICA

Variables Grupo I Grupoll  Valor P
X DS X DS
Flujo de llenado VI_
VEL PICO
E (cm/seg) 826 +-121 66.2 +/-243 <0.05
VEL. PICO
A (em/seg) 53.5 +/-144 86.6 +/-280 <0.05
Relacion PICOE/PICO A_
1.6 +/-0.25 0.79 +/-030 <0.05
Periodo de RLV. (mseg)
922 +/-10.5 1269 +/-255 <0.05

VEL = Velocidad - R.IV. = Relajacién isovolumétrica
VI = Ventriculo izquierdo

Fig. N°3 Ambas fotografias muestran el patrén de flujo de llenado
del ventriculo izquierdo registrado por el estudio con doppler
pulsado. En la parte superior un patrén normal de un paciente
normotenso: nétese la forma de “M” caracterfstica con el pico
temprano (E) mayor que el tardlo (A). La fotografia inferior
muestra un patrén anormal tpico de disfuncién diastélica por
alteracién en la relajacién en un sujeto con H.V.I.

Impacto de la hipertansién arterlal aobre la masa ventricular lzqulerda, 1a funcién... / Félix Nunura y col.
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Fig. N° 4 En la parte superior se observa un patrén de flujo de
llenado anormal con pico tardio (E) incrementado y relacion
E/A menor a 1. En la parte inferior se registran simulténeamente
el flujo aértico (AO) y el flujo mitral (MIT) entre ambos el periodo
de relajacion (PRIV).
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FLUJO DE LLENADO DEL VENTRICULO IZQUIERDO:
RELACION PICO E / PICO A

Fig. N° 5. Relacién Pico E / Pico A menor a I en el grupo de
hipertensos (Grupo I1).
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PERIODO DIASTOLICO DE RELAJACION [SOVOLUMETRICA

Fig. N° 6. Se observa el periodo de relajacin isovolumétrica
significativamente incrementado en el grupo de pacientes
hipertensos en relacién a los pacientes normales.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

Nuestras observaciones demuestran el impacto de la
hipertensién arterial sobre la masa del ventriculo izquierdo
(MVI), 1a funci6n sist6lica y 1a funcién diast6lica miocérdica.
Estos hallazgos no son solo un evento fisiopatol6gico en la
evoluci6n de la enfermedad hipertensiva, por el contrario el
desarrollo de hipertrofia ventricular izquierda (HVI), hamos-
trado ser el Gnico factor prondstico mas importante en pacien-
tes con hipertensién ya que los sitia en riesgo de desarrollar
eventos morbidos cardiovasculares (12). En una extensi6n del
trabajo inicial, el estudio del coraz6n de Framingham, mostré
que cada incremento de 50 grs, en la masa ventricular izquier-
da (calculada por ecocardiograffa) fue asociada con un riesgo
relativo de eventos cardiovasculares de 1.49 en hombres y de
1.57 en mujeres (13). Cuando la HVI, fue evaluada como un
factor de riesgo de muerte cardiovascular, las figuras respec-
tivas fueron 1.73 parahombres y 1.57 en mujeres (13). Noestd
claro porque el desarrollo de HVI se asocia con un pronéstico
tan adverso (14). Tanto anormalidades en la funcién sistélica,
como en la funcién diastélica han sido demostradas y la
reservacoronaria puede estar reducida. El corazén desempeiia
un doble papel en pacientes con hipertensitn sistémica: sufre
una hipertrofia adaptativa, que le permite impulsar un volu-
men normal de sangre contra una carga de presién elevada, y
sufre los efectos consiguientes como 6rgano blanco de la
enfermedad cardiovascular hipertensiva. Aunque nuestro es-
tudio no fue disefiado para definir la prevalencia de la HV],
podemos comentar algunos aspectos en relacién a ella y el
efecto del sexo y la edad.

En estudios de prevalencia (15, 16), se ha aplicado los
mismos Ifmites para la MVI segiin volumen corporal (Indice
de MVI > 120 gr/m?) tanto para los pacientes como para los
controles, En estas observaciones la frecuencia de HVI vari6é
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entre 23 y 48% en hipertensos y 0 a 10% en individuos
normales y el valor global correspondiente fue 42% para los
hipertensos y 3.6% de los controles. En nuestro estudio el
Grupo I normotensos) tuvo un Indice de MVI de 94 +/- 12.63
gr/m? con lfmites entre 78 y 114. El sexo predominante en
nuestras observaciones fue femenino (70%). Esto es probable
que tenga relaci6n con el tipo de poblacién que atendemos en
el cono sur de Lima. La prevalencia de HVI en varones y
mujeres con hipertensién depende notablemente de si se
utilizan criterios especificos para el sexo o un solo criterio de
MVI (17). Los estudios més numerosos de individuos norma-
les (18) han comprobado que laMVIenrelacionala superficie
corporal es netamente mayor en varones que en mujeres y los
valores limites que s¢ han propuesto parareconocer la HVIson
de > 111 gr/m? en mujeres y > 135 g/m? en varones. Cuando
se emplea un solo valor tope, aplicado a miembros de ambos
sexos (€. > 120 gr/m?), 1a prevalencia de HVI es netamente
mayor en varones que en mujeres con hipertensién (19). Sin
embargo cuando se utilizan criterios especificos de género,
una proporcién mayor de mujeres que de varones hipertensos
muestran HVI, Nuestros casos del grupo II fueron elegidos por
diagnéstico inicial electrocardiografico de HVI, y el sexo
femenino fue el m4s frecuente (70%). Aun es materia de
discusi6n si existe una mayor propension de las mujeres a
desarrollar HVI concéntrica por motivos no definidos (20). A
diferencia de otros 6rganos, el coraz6n no se atrofia con la
edad. Por el contrario, el grosor septal, de 1a pared posterior y
subsecuentemente, la M VI, incrementa progresivamente con
la edad, ain en sujetos con presiones normales (21).

Los pacientes del grupo II fueron conformados por
hipertensos con HVI. El rango de edad en esta poblacién
estuvo entre 33 y 72 afios. El 15% de ellos tenfa entre 33 y 50
afios, el 45% entre 51 y 60 afios y el 40% entre 61 y 72 afios.
En otras palabras el 60% de los pacientes estuvo por debajo de
los 60 afios. Por otro lado las propiedades diast6licas del
micardio cambian con la edad (22) y un incremento de la
rigidez mioc4rdica puede ir apareado con un incremento de la
MVI. Se sabe, que con el incremento de 1a edad el perfodo de
relajaci6n isovolumétrica (PRIV) est4 prolongado, y la velo-
cidad del pico E de llenado ventricular est4 disminuida junto
con un incremento de la velocidad del pico A (23), por lo que
los valores que se han propuesto como limites normales para
estos parimetros son (24): PRIV en> 40 afios de 76 +/- 13 ms,
pico E de 85 +/- 16 cm/seg y pico A de 56 +/- 13 cm/seg. En
nuestro estudio, entre los pacientes del grupo II, un 75% tuvo
valores de indice de MVI entre 130 y 200, un 20% entre 201
y 290 y solo un 5% entre 301 y 400 gr/m®. S6lo cinco de
nuestros pacientes tuvieron grosor septo-parietal de 15 mm 0
mis, considerando que el grupo normotenso tuvo valores
medios de 9.2 mm. Dos pacientes (figura 1) tuvieron fndices
de MVI notablemente incrementados en relacién a un grosor
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septo-parietal de 20mm, uno decllos tenfa 46 y el otro 64 anos.
Aun con los datos ya comentados respecto a la edad, cl
incremento de MVI (188.7 +/- 53.7) y de ¢l PRIV (126.9 +/-
25.5), fucron definidamente anormales en los pacientes del
grupo II (Tablas Iy IV, Figura 2 y 6).

Se ha reportado que una proporcién importante de indivi-
duos presentan una fraccion de acortamiento elevada en
relacién al estrés de la pared del VI. al final de la sfstole (25).

En un intento de investigar estas observaciones, nosotros
evaluamos la fraccién de eyeccién y la fraccién de acorta-
miento de ambos grupos, esto es normotensos ¢ hipertensos
con HVI (Tabla III). La fraccién de acortamiento no mostré
variacion significativa, sin embargo se esboza un incremento
de la fracci6n de eyeccién en el grupo II (76.4 +/- 6.1 vs 70.9
+/-6.7%). Como pardmetro de fase de eyeccion, la fraccién de
eyecci6n depende de la relacién entre el volumen sistélico y el
volumen diat6lico final (26). Posiblemente un aumento de la
contractilidad compensatoria, tengaimportancia en el paciente
hipertenso, permitiendo que el coraz6n impulse volimenes
mayores de sangre frente a una post-carga incrementada. Esto
es valido hastaantes de que el corazén claudique por cardiopatfa
hipertensivay finalmente el gastocardiaco decline y el corazén
se dilate. De hecho, ladisfunci6n sist6lica es unaconsecuencia
final del miocardio hipertrofiado, que ocurre no tan
precozmente como la disfuncién diastélica (27). Figura 7.
Esta dltima, no ha sido f4cil definir por mucho tiempo. Con el
advenimiento de la ecocardiiografia doppler se han hecho
algunas precisiones, sin embargo todos los autores (22, 23, 24,
28) reconocen que se trata de un fen6meno complejo. Los
mecanismos que podrian jugar un rol en la evolucién de la
disfunci6n diastdlica en hipertensos podria tener importantes
implicaciones terapeiticas (28): 1) La HVI, persé, se asocia
condistensibilidad del V.I. disminufda, debido a un incremen-
to del grosor de la pared. Este efecto podria ser prevenido o
revertido por la terapia de la hipertensién a largo plazo. 2) las
propiedades diast6licas intrinsecas mioc4rdicas son cambia-
das por un incremento en el tejido fibroso. Algunos firmacos
podrfan alterar el metabolismo del coldgeno. 3) En el mdsculo
hipertrofiado, la relajaci6n esta impedida; esto afectael llena-
do diast6lico temprano y puede contribuir a la disfuncién.

Aun se discuten los mecanismos o factores que influencian
el desarrollo de HVI. Se citan como tales (5) a la misma
presion sanguinea, sobre todo a la registrada por monitoreo de
24 horas; al sistema nervioso simpitico, pues habrfa una
sobreactivaciénadrenérgicaen estadios tempranos; al sistema
renina-angiotensina como promotor de sfntesis protéica, entre
otros. Lo que si esta claro, es su importancia como factor de
riesgo y las consecuencias (el impacto) de la HVI en la
fisiologfa (Tabla V y Figura 7).

SISTIIIA SIS IIIIII 1P

TABLAY.
CAMBIOS FISIOLOGICOS ASOCIADOS A LA
HIPERTROFIA DEL VI

(1) La H.V.L Impide ¢l llenado ventricular izquierdo,
enlentenciendo la distension diastdlica mioc4rdica tar-
dfa.

(2) Lacctopia ventricular est4 incrementada en presencia
de H.V.I. (mayor probabilidad de muerte sGbita)

(3) Los cambios isquémicos son comunes, La H.V.L
incrementa la demanda de oxfgeno y reduce la reserva
coronaria.

(4) La contractilidad de la pared ventricular progresiva-
mente disminuye en presencia de H.V.L.

HIPERTENSION

ARRITMIAS
VENTRICULARES

HIPERTROFIA
DEL V.L

INSUFICIENCIA | |
CARDIACA

ISQUEMIA
MIOCARDICA

FRANZ MESSERLI CIRCULATION 81, 3: 1990

Fig. N°*7. Secuelas cardiacas de la hipertensién arterial

En conclusi6n, los resultados del presente estudio, que
demuestrael impacto de a Hipertension arterial sobre laM V1,
y la funci6n cardiaca, podrian servir como punto de reflexién
en el sentido de no seguir considerando a la HVI, solo como
un proceso adaptativo del corazén a una carga de presion
incrementada, sino que mds all4, de solamente tener como
objetivo de tratamiento del paciente hipertenso, el reducir la
presion sanguinea, se deberfan buscar objetivos a largo plazo,
como lareversién de la hipertrofiamiocirdica y vascular, pues
son éstas, las que estdn ligadas a riesgo incrementado de
morbilidad y muerte prematura por hipertension.
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