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INTRODUCCION

La hipertensidn es un transtorno mundial. El mantenimiento de la pre-
sidn sangufnea normal es una interaccidn compleja de factores tanto conoci
dos como desconocidos. Aun mds, cuando aumenta la presién sanguinea, los -
efectos resultanies sobre el sistema cardiovascular y los Srganos blanco ,
como el cercbro, corazdén y rifidn se conocen mejor que la causa fundamental
del proceso hipertensivo,

La hipertensidn arterial esencial os probablemente el problema de sa-
lud piblica mds importante en los pafses desarrollados; es muy comin, fre-
cuentemente es asintomdtica, es fdcil de detectar, generalmente es facil -
de tratar y con frecuencia 1lleva a complicadones letales si no se trata.

La causa mis comfin de hipertrofia ventricular es la hipertensidn arte

rial; gue afecta del 15 al 20 % de la poblacidn adulta mundial, La mayor -
parte de las hipertensiones arteriales se encuentran en la categor{a de le

ve a moderada (TA diastdélica de 90-114 mm Hg). la hipertrofia ventricular
es frecuente y precdz en el curso clinico de la hipertensidn, pero los mé-
todos clfnicos, tales como la inspeccidn de los movimientos precordiales y
el examen del impulso apical no son lo suficientemente sensibles para de--
tectar grados moderados de hipertrofia. la radiogra_f{n de térax y el elec-
trocardlograna también tienen poca sensibilidad (menos del 50 %) para de--
tectarla. La ventriculografia izguierds y la ecocardiograffa resultan los
meJores meétodos para diagnosticar la hipertrofia y en vista de sus caracte
risticas incruentas, la ecocardiograffa es el método preferentemente em---

pleado .



De lo anterior se desprende que se debe estudiar la funcidn cardiocir
culatorda y los cambios estructurales en los pacientes con hipertensidén ar-
terial a fin no solo de caracterizar los desSrdenes estructurales provoca--
dos por la enfermedad hipertensiva sino para evaluar los diferentes trata--

nlentos ensayados.



ANTECEDENTES

El corazdén es una bomba cuya capacidad de impulsar la sangre por el -

organismo fascind a muchos investigadores desde gque William Harvey publi -

cara, en 1628, su descubrimiento de la circulacién.

El corazdn tiene una configuracidn geomdtrica diferente a la de cual-

guier bomba que se pueda encontrar fuera de un organismo viviente. La geo
netrfa de esta bomba es impertante por que constituye la base de muchos -
calculos del voldmen de la cimara y del flujo, que se utilizan en estudies

clfnicos.t 2

la funeidn del corazén depende en condiciones normales de las relacio

nes mutuas entre la precarga, la contractilidad, la postcarga y la frecuen

cia cardfaca,}1%r3

El estado contrdctil y la funcidn del corazén se pus
den valorar desde dos angulos principales: 1) Por sus caracter{sticas de -
Yomba ( hemodindmicas ) y 2) Por sus caractersticas de miscule ( mecdnicas)

Segiin el enfoque tradicional ( en andlisis del corazdn como bomba ),
las variables hemodindmicas oxdinarias: el gasto cardfaco, el volumen la -
tide, la rapidéz de expulsidn sistdlica y la presidn ventricular al final
de la didstole, la fraccidn de expulsidn y el trabajo por latldo, se estu-

"dian primero en estado basal, y luego se vuelven a medir despuds de camblos

de precarga en relacidn al trabajo sistélico ( curva de funcidn ventricu -

lar o de Frank-Starling) A Ademds, la contractilidad y la funcidn card{-



aca se han valorado recientemente bajo el segundo de los dngulos menciona-
dos, en términos de mecdnica muscular, describiendo la fuerza de contrac -

cidn y la rapidez de acortamiento.

Bs lamportante apreciar el concepio de sixess parieta13'5'8’ para Com-
prender las caracterfsticas de la bomba caxdfaca. Ugsde el punto de vista
mecanico, tensidn y stress no son términos equivalentes.B'a’ La tensidn se
define como la fuerza que se ejerce en una unidad de area y por ello tie -
ne las mismas dimensiones que la presidn (dinas/cmz). El stresy se refie

re a la tensidn que se ejerce sobre el Area seccionsl de la pared.

El stress sistélico de la pared es importante poxque esta fuerza de--
termina el grado y la veloclidad de acortamiento de la fibra de acuerdo con
la relacidn fuerza-velocidad, A mayor stress la velocidad de acortamiento
es menor. El stress sistélico de la pared es tambien el principal deter-

2. 3!5'61
minante del consumo miocdrdico de ox{geno.
La presidn veniricular en cualquier momento del ciclo caxdfaco es una

medida de la fuerza que actia sobre la pared en una direccidn perpendicu -

lar a la misma, Es igualmente vdlido para el corazdn considerar que la -

presidn en la cavidad, por lo menos durante la sfstole, es una consecuencia
de la fuerza generada por la pared sobre el volumen de sangre contenido den
tro de la cdmara.’'?!

Cuando un medio (ej:sangre) se incluye en una membrana { ej: pared -



ventricular) y hay mayor presidn dentro de la membrana que en el exterior,

L3 Podemos calcular el siress me-

se genera gtress sobre la membrana.

dtante 1a ley de Laplace que establece que dicha tensidn guarda una propor

cidn directa con el producto de la presién sistélica ventricolar y el ra -

dio de la cavidad, e inversa con el espesor de la pa.md.j'é’a'g'
§= Pxr (1)
h
donde :
S = gtress
P = Presifn intraventricular
r = radlo de la cavidad,
h = espesor de la pared del ventrfculo izquierdo.

En consecuencia, sl hicidranos una hendidura en la membrana, el stress
serfa la fuerza que tiends a separar los bordes de la hendidura.

Cuando un medio sometido a presidn se incluye en una membrana, la -
fuerza en el Interior de la pared se expresa mas convenientemente como ten
s16n por unidad de superficie en direccidn paralela a la pared, FEn la me-

3,10,11,12

dida que un ventrfculo se torna mas grueso ( hipertrofia ), el

aumento del espesor distribuye la tensidn parietal resultante sobre una s

perficie mas grande, lo que tiende a reducir la tensidn por unidad de masa.

La vasodilatacidn inducida por la nitroglicerina disminuye el stress
pariata.l.g'w en tanto que la vasoconstriccidn causada por la fenilefrina

la aumenta.w Los agentes inotrdpicos positivos (ej: isoproterencl) re-

-5-



ducen el giress a consecuencia de causar un vaciado sistélico mas répido

dsl ventrfculo, a pesar del aumento de la presidn sistélica adrtica mdxi-

7

ma.

Una de las razones del creciente auge de la ecocardiograffa ha sido
su habilidad para evaluar en forma incruenta la funcidn del ventrfeculo -
imuierdo.12'13'18 La ecocardiografia de modo M permite medir la di -
mensidn del ventrfculo izquierdo entre la superficie izquierda del tabl-

que interventricular y la endocirdica de la pared posterior del ventricu

lo izquierdo, De esta manera se puede medir la dimensidn del ventr{cu-

1o izquierdo en teledidetole y teles{stole y se pueds calcular el tamafio

global y la funcidn del ventrfculo izquierdo en gran nimero de pacientes,
la dimensidén dlastdlica se correlaciona directamente con el tamafio -

del ventrfeulo izquierdo.ia'ig' La dimensidn sistélica se correlaciona -
directamente con el tamafic del ventrfeulo al final de la s{stole y con el
grado de acortamiento de las fibras, Al comparar las dimensiones sistd-

lica y dlastdlica se vuelve factible valorar el acortamiento ventricular.

A partir de estas mediciones es facil estimar el acortamiento porcentual
de la cavidad ventricular entre dfastole y sfstole y se pueden inferir --

con algunas limitaciones los volimenes teledlastdlico y telesistdlico, la
velocidad de acortamiento circunferencial ¥ la fraccidn de expulsidn, fn-

dices expulsivos de gran utilidad clinica para evaluar la funcidn del ven
triculo izquierdo y establecer el prondstico de muchas cardicpatfas y la

indicacién de procedimientos quirﬁrgicos.ji'y'

-6 -



La ecocardiograffa se usa tamblen para medir el grosor de las paredes

7,18,

del ventrfculo izquiordo, Fl valor absoluto del espesor del ventrf-

culo izquiexdo es importanie para determinar la presencia de hipertrofis -

ventricular izquierda y valerar la masa del ventriculo lzquiezdo.ie

La ecocardiograffa permite tambien medir 10s cambios en el espesor -

del ventrfculo izquierdo durante el ciclo caxdfaco. Normilmente el espe-

sor del ventrfculo izquierdo aumenta durante la sfstole, pero en situacio
nes patoldgicas el espesor disminuye y se ha observado un adelgazamiento
. 24,25,

real en isquemia aguda o Infario miocardico.

Recientemente se ha puesto atencidn a la importancia de la hipertro-
fia como mecanismo compensador cuando la funcidn ventricular se ve pertur
bada por una sobrecarga hemcdindmica, la principal funcidn de la hiper-
trofia es"norr;.l.iza.r el _s_t_zﬁg’g' por el mecanisno ya explicado, Sin em
bargo, como acontece con muchos mecanlsmos compensatorlos, '1a hipertrofia

a la larga trae consecuencias indeseables que alteran la funcién cardio--

circulatoriz. De un lado provoca desequilibrio entre el flujo coronario

¥ las necesidades metabdlicas del miocdrdio, pudiendo ser una causa de is
quenin y, por otro lado, el exceso de masa torna r{gldas las paredes ven-
triculares y ello aumentz la presién de llenado del ventrfculo izquierdo,
Ello se traduce en un aumento de la presidn media de la aurfcula izquier-

da y de congestidn venocapilar. Cuando la hipertrofia se agota como me-

canismo compensador, el ventrfculo izquierdo se dilata { cardiopatfa hi--

_7_



pertensiva o estenosis adrtica “descompensadas") y aparecen los sfntomas y
signos de la insuficiencia cardfaca. En ese momento, al aumentar el ra. -

dio de la cavidad, el stress parietal tambien aumenta. Strauarj’s'g' ila

ma hipertrofia aproplada cuande el mecanismo compensador mantlene stress -

parietal normal; asimismo, llama hipertrofia inaproplada de alto stress

cuando el ventrfculo se dilata y la hipertrofia ys no puede mantener un --

stress norml; finalmente, hay otro tipo de hipertrofia ipaproplada llama
da de stress bajo, que se observa en las miocardiopatfas hipertrdficas ---

idiopdticas ( hipertrofia ventricular en ausencia de causa hemodindmicas

hipertensién arterial, coartacidn o estenosis adrticas).



MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 10 pacientes con diagndstico de hipertensién arterial -
esencial pertenecientes al Servicio de Cardiologfa del Hospital Regional -
Primero de Octubre del I,5,5.5.T.E. en la ciudad de México, D.F., de Octu-
bre de 1986 a Enero de 1987; 9 fueron mujeres y i hombre; 1la edad prome -

dlo fué de 45 * 8,2 afios ( rango 31-56). A todos los pacientes se les --

suspendiS la medicacidn antihipertensiva por lo menos 15 dfas antes de in-
cluirlos en el estudio. Al cabo de esta etapa de lavado fueron sometidos
a un estudio fonomecanocardiografico en un aparato Mingografh Elema-Sholan

der 3 de 4 canales. Los registros consistieron en un electrocardiograma
de referencia, un fonocardiograma apical con filtros Intermedios y un pul-
so carot{deo derecho, con el paciente en decibito dorsal ¥ con el cuello -

en hiperextensién, ILa velocldad de corrido fue de 100 mm/seg. A partir
de este trazado se obtuvo la frecuencla cardfaca mediante la distancia R-R
del EXG, Los intervalos sistélicos se obtuvieron mediante la técnilca tra
dtctonal?l La sfstole electromecdnica total ( SEM ) se nidid desde la on-

da Q del ECG a la primera vibracidn rdpida del segundo ruide. El perfodo

expulsivo { PEx ) se obtuvo midiendo desde el pie de ascenso del pulso ca-
rotfdeo a su incisura dferota; Sustrayendo este fltimo valor del primero
se obtuvo el perfodo preesfigmico ( PPE }. las tres variables se corrigle-
ron para la frecuencia cardfaca mediante las férmulas de regresidn de Weis

12

sler ~ y se expresaron como fndices { ISEM, IPPE, IPEx, ):
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ISEM : Hombres  SEM T 2,11 §F‘c; 346 + 14 nseg (2 ;
Mujeres  SEM + 2 Fc 549 ¥ 1l nseg (3

IFFE + ISEM - IPEx Hombres 131 + 13 nseg (%)

Mujeres 133 * 13 nseg (5)

IPEx + Hombres Pex * 1.7 (Fc) 413 + 10 nseg (6)

Mujeres Pex * 1,6 (Fc) 418 * 10 mseg (7)

EL fndice de Weissler'> se obtuvo mediante la divisién del perfodo -

preesfignico entre el perfodo expulsivo,

Welssler : FPPE (83
PEx

La fraccidn de expulsidn se calculd a partir de la ecuacidn de regre-
sidn de Garrardyx

FE : 1.125 - 1.25 PPE (9)
PEx

El volumen latido se estimd a traves de la férmula de Welssler que est

VL : PE - 184 (10)
1.7

El tiempo diastSlico se midid al restar del intervalo R-R del ECG la

s{stole electromecdnicas

T.0: B-R - GEM (1)

Los pacientes también fueron sometidos a un estudio ecocardiografico
con un aparato Soncline SM Siemmens, con un convertidor sectorial con fre-

cuencla de 5 MiZ, con un selector para eco M, Los ecogramas se obtuvieron

con el paciente en decibito laterzl izquierdo, a nivel de la cuerda tendi-
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noga por abajo de la vilvula mitral, Con la nism téenica se obiuvo €l -

ecocardiograma ventricular despuds de un minuto de empufiamiento, Los regis
tros d6 la tensidn arterial se obtuvieron en reposo y durante el ejercicio
isométrico (handgrip) por un minuto, al 50 % de la fuerzs rdxin. de pren -

518n ejercida con la mano izquierda sobre un brazal de esfig‘,momnémetm Yy

cuantificada en la columna de mercurio y utilizando el quinto ruldo de Ko-
rotkoff para determinar el nivel de presién diastdlica, En las 2 fases se
obtuvieron las sigulentes variables: dimensidn sistdiica y diastdlica del

ventriculo izquierdo ( Dd, Ds ), espesor sistélico y dlastélico de la pa -
red posterior y del septum interventricular ( PPs, PP4, SIVs, SIVA ); 1a -
fraceidn de acortamiento se estimd con la sigulente f£drmulas

Acorts % 3 Dd - Ds (12)
bd

El fndice de Gaasch se obtuvo por la siguiente férmula:

Gaasch Dde[ 2 {13)

dondes  Dd = didmetre diastdlico del ventrfculo izquierdo
Hd = espesor diastélice de la pared posterior del V. izqulexrdo

Fl stress sistdlico se obtuvo tanto en reposo como durante el empufia-

miento de acuexdo a 1a Pérmula de Crossmand
Stress Sistélico = 1,35 x TA sistdlica x Ds (14)
4(PPs) 1 + PBs
Ds

- 11 -



El doble producto se obtuve de multiplicar la frecuencia cardfaca por
la TA sistélica; y el triple producto de multiplicar éste por el perfodo -
expulsivo,

La masa del ventrf{culo izquierde se calculd mediante la sigulente for
mula;

- 3 3 = 2
MI= 1,04 (Dd *PPd+ SIVd )’ - ( Dd )7 - 14 = gr/n (15)
Despues de este estudio de control los pacientes fueron medicados alea

toriamente durante 30 dfas con propranolol a la dosis de 120 mgs al dfa en
tres tomas o nifedipina 30 mgs al dfa en tres tomas ( ver diagrama de flujo), .

ninguno recibid otro tipo de medicacidn cardicactiva, Al finalizar este
mes se hicleron estudios similares al control y los pacientes fueron cruza
dos al otro tipo de medicacidn por otro lapso de 30 dfas, al cabo del cual

se volvid a efectuar el estudio fonomecanocardiogrdfico y ecocardiogrdfico.

pIsgNO DAL ESTUDIO
DIACRAMA DE FLUJO

Propranolol 40 mg 1 x 3 Nifedipina
{
| Nifedipina 10 mg 1l x 3 Propranolol
1
1
- - ——— ¥ + T
4 k 1 2 4 g 6 B‘L
lavado EE Fono Semanas ro emans Fono
Rx Eeco Eco Eco



Figura No 1.- Medicién de los intervalos sistdlices en el estudio
Fononmecanocardiografico.
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Figura No 2,- Mediciones del ventrfculo izquiexdo por ecocardiogra-
: f{a modo M.
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Figura No 3J.- Ecocardiograma bidimensional en eje largo paraesternal

utilizando el corte nimero 1 para las medicines en modo
M.




RESULTADOS

Para la realizacidn del presente trabajo, se revisaron 30 pacientes con
diagndstico de hipertensidn arterial sistémica durante el perfodo de Octubre
de 1986 a Enero de 1987, excluyéndose 20 pacientes debido a que los siguien-

tes estudios ecocardiograficos no fueron wtiles,

En relacidn a la frecuencia cardfaca so observd como era de esperarse,
cambios significativos., la frecuencia cardfaca btasal media fué de 72,7 *
12,2 latidos por minuto; la de los pacientes que recibieron propranolol fué
de 61,6 * 8,7 latidos por minuto, con una reduccidn del 15.3 & (p¢0.01) en
relacién a 1a basal ( Cuadro No 1 y 2.); la de los pacientes que recibisron
nifedipina fué de 74.6 * 8 con un aumento de 2,6 % en relacidn a la basal -
( Cuadro No 1 y 3.).

Las cifras de tensidn arterial sistdlica en el estudio basal variaron
de un ndxino de 160 mm Hg a un mfnimo de 120 mm Hgy las cifras de tensidn
arterial diastdlica oscilaron de un miximo de 120 mm HG a un minimo de 90
mm Hg, Al término del tratamiento con propranolol, se registraren cifras
de tensidn arterial sistélica de 140 mm Hg conmo mdxima y 120 mm Hg como mf
nima y con nifedipina de 150 mm Hg como mixima y de 120 mm Hg como minima.

Bl Cuadro No 4 y la Crifica No 1 sefialan la disminucidn de 1a tensidn
arterial sistdlica en reposc y con empufiamlento; con el uso de propranolol
y nifedipina en relacidn a la basal, donde se observa una disminucidn mas
importante con el uso de propranolol. la tensidn arterial sistdlica basal
media fud de 147 * 14 mm Hg con una reduccién con el uso de propranclol a
130 + 9.4 mn Hg ( reduccidn del 11.53 % y p<0.01) y con nifedipina a 136+
9.7 mn Hg { reduccidn del 7.49 % y p¢ 0.10). Con respecto al postesfuerzo,
la tensidn arterial sistélica media con empufiamiento {“handgrip") fué de
163 * 15.2 mm Hg, notdndose una disminueidn con propranolol a 149 + 17.2
mn Hg (reduccién del 8,8 % y p<€0.05) y con nifedipina a 149.5 * 16 mnn Hg
(reduccidn del 8.5 % y pg0.05). lNo se encontrd diferencia significativa
en la reduccidn de la T.A. sistlica entre las 2 drogas estudiadas,

En la Grdfica No 2 se nmuestra la diferencial (A) de la T.A, sistéli-
ca en reposo con respecto al postesfuerzoj en estudio basal fué de 16.5

-15 -



+ 7.4 mm Hg, aumentando con propranclol a 1§ t 16,6 mm Hg y disminuyendo con
nifedipina a 12.5 * 13.6 mn Hg.

En relacidn a la tensidn arterial diastdlica basad en reposo y con empu
fiamlento, comparandola con el uso de propranolel y nifedipina, también se en
contrd disminucién significativa { Guadro Mo 5). La Tensién arterial diastd
iica basal nedia fud de 101 T B.7 mm Hg, se redujo a B5 1 7 mm Hg con propra
nolol (reduccidn del 15.85 % y p¢0.01) v a 93 * 8.2 nm Hg con nifedipina (re
duccidn del 7.93 % y p€0.05), encontrando una disminucién mayor con el pro -
pranolol gque con la nifedipina ( Grafica No 3.), Con empufiamiento la basal
media fué de 108 + 9.1 mm Hg, reduciéndose a 101 3 7.3 mm Hg con propranclol
{ reduccién del 6,49 % y pc0.10) y con nifedipina a 104.5 ¥ 5.9 mn Hg ( re-
duceidn del 3.25 % ) { Cuadro Ro. 3). La diferencial {A) de la T.A. diastd-
en reposc con Tespecto al empufiamiento en estudio basal fué de 7 + 4.8 mm Hg
(pr0.01), aumentande significativamente a 16 * B.4 mm Hg con propranolol --
(p¢0,01) y a 11,5 * B.1 nm Hg con nifedipina (pcO.01)} (Gzdfica No. &).

El tlempo diastdlico sufrid modificaciones con respecto a la basal con el
uso de drogas cardicactivas, notdndoge un aumento en el tiempo diastélico ba
sal medio de #89.5 * 105 mseg a 5B84,5 * 96.7 mseg con propranclol { + 19.4 %
¥ p¢0.01), ¥ una disminucidn a 463 + 92 mseg con nifedipina { -5.46 & N.S.)
{ Cuadro No 8). Se encontré diferencia significativa en el aumento del tiem
po diastblico con propranolol en comparacidn con nifedipina ( pe0.01).

Desde el punto de vista fonomecanocardiogrzifico no encontramos diferen-
cla estadistica comparande la sistole electromecdnica {SEM), el perfodo pre-
expulsivo (PFE), el perfodo expulsivo(FEx), {ndice de Weissler, I{ndice de --
Blumberger y 1la fraccidn de expulsidn en estudio basal, con propranclol o con
nifedipina ( Cuadros No ?, B, §, 10 y 11.),

El volumen latido en estado basal fué de 7i .46 T 16,3, aumentando con el
propranolol a 77.05 + 18,8 ( + 7.8 % N.5.) y disninuyendo hasta 70,57 * 15.5
con nifedipina (~1,25 % N,5.)., HNo hubo diferencia significativa enire el -
uso de propranclol o nifedipina ( Cuadro No i2),

De los valores obtenidos por ecocardiografia la media basal del stress
sistélico del ventrfculo izquierdo fué de E2.54 * 20,1, el cual ge redujo
a 51,99 1 14.5 ( -16.9 % y p¢0,01) en los pacientes gue Tecibleron proprano
10l, y a 59.65 ¥ 18.9 ( - 4,6 £ N.5.) en los que recibieron nifedipina (Cua
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dro No, 13), Con empufiamiento ("handgrip") el stress sistélico basal fué de -

77.51 I 24.8, reduciéndose a 65,08 ¥ 26,1 con propranclel ( - 16 %) (p40.02),
+

y con nifedipina a 69.61 - 23.6 ( - 10 % ) (p¢0.01).

Fn la Grdfica No. 5, se compara el stress sigtlico del ventrfculo iz--
quierdo en reposo y con empufiamiento ("handgrip") encontrando un incremento
en el estudio basal con empuiianiento de 14.97 con respecto al reposo ( * 23,
9% ) (p(0.01); con propranolel durante ol empufianiento se incrementd 13.09
(25% ) ( p0.05), ¥ con nifedipina de 9.96 { 16.6 %) ( p<0.05).

La fraccién de acortaniento no sufrié modificaciones significativas con
el uso de propranolol o nifedipina con respecto a la basal en reposo, Sin em
bargo, durante el cmpufiamiento , la fraceidn de acortamliento aumentd de 0,319
a 0.356 con propranclol (p(0.10) y hasta 0.362 con nifedipina (p¢0.01). Con_
respecto a la comparacidn del estudio en reposo con el de empufiamiento, sélo
se encontrd diferencia significativa en los estudios basales de 0.380 en re-
poso a 0,319 con empuiiamiento (p40.05) (Cuadro No, 14).

La masa ventricular izquiorda fué de 134,7 I 53 g/m2 en Teposo durante_
el estudio basal, reduciéndose a 128.8 : 60.2 g/m2 con propranolol ( - 4,5%)
(N;S.), ya 129.8t s4og/ i con nifedipina ( ~ 3,7 € ) (Cuadro No, 15 ). -
Durante el empufiamiento, 1a masa ventrlicular basal fué de 131.9 * 50 g/m2 )
reduciéndose en forma significativa a 116.4 + 39,4 g/m2 con ¢l propranclol_
(_12%) (p€0.05) y, con nifedipina a 129.2 * 47 g/u ( - 2 % ) N5, La -
diferencia en tre el reposo y el empuiamiento sole fue significativa con el
uso de propranolel, siendo de 12.3 g/mz(pw.zo).

Con respecto al {ndice de Gasch, no se encontrd camblos significativos

en los estudios basal, con propranclel o con nifedipina (ver Cuadro No, 16).

Fl doble producto disminuyd en forma significativa de 10 673 + 1 969 ,
la ‘media basal, a 7 948 K 1 308 en los pacientes que tomaron propranolol (_
25% } ( p¢0.01 ) y, discreta reduccién en los pacientes que tomaron nifedi
pina, siendo la media de 10 179 + 1 579 ( - 5% ) . Se encontrd diferencia_
significativa en la reduccidn del doble producto del propranolol con respec
to a la nifedipina (p(0.01). De la misma forma, el triple producto disminu-~
¥6 con propranclol con Tespecto. a la basal, de 3 174.9 * 617 a 2 485 * 348
(p¢0,01) ( - 21,73 % ), Con nifedipina, el triple producto, no sufrid varia
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cidn significativa, ya que la medla fue de 3 002.9 (- 5.4 %). (Ver Cuadros No
17y18) .
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Cuadre No, 1, Relacidn de la frecuencla cardfaca en
log estudios basal, con propranolol y con nifedipina
en pacientes hipertensos.

[ Hifo, T BASAL ROPRANOLOL WIFEDIPINA

1 68 4 75
2 97 69 86
3 75 60 72
4 69 60 66
5 é9 75 75
6 75 72 85
? 63 & 67

8 63 60 68
9 58 50 67

10 90 & 85
X 72,7 £1,6 .6
s 12,26 8.79 8.07

B vs P p<0,01
B va N NS
P vs N p<0,01
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Cuadro No. 2. Porcentaje de reduccidn de la frecuencia
cardfaca con propranolol en relacifn a la basal.

Num. | BASAL ROFRANOLOL Z
1 68 Sk -21,0
2 97 69 -29.1
3 75 60 -20.0
b 69 60 -13.1
5 69 75 +8.0
6 75 72 - 4o
7 63 50 -21.0
8 63 €0 - 5.0
9 58 50 -1k.0

10 %0 66 -27.0
X 72,7 61.6 -15.3

B va P pg0.01
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Cuadro No, 3. Porcentaje de aumento de la frecuencia
cardfaca con nifedipina en relacidn a la basal,

[Num,  |BASAL NIFEDIPINA %
1 68 75 + 10,0
2 97 86 + 11,4
75 72 ~ 4,0
4 69 66 - 4.4
5 69 75 + 8,0
6 75 85 +13,0
7 63 67 + 6,0
8 63 68 + 8,0
9 58 & +15,0
10 90 85 - 6.0
X 2.7 7.6 + 2.6
B vs N NS
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Cuadro No. 4. Tensifn arterial sistflica en pacientes hipertensos
en reposo y postesfuerzo (“handgrip") en estado basal, con propra
nolol y con nifedipina,

[ BASAL PROPRANOLOL NIFEDIPINA
No. {aeroso imveeir | & | reroso [nanoskir] A |Reroso Jumosair] A
1} 140 ) 160 |+20 | 10 | 140 0 140 1440 0
2 150 160 |+ 10 | 140 150 |+ 10 150 150 0
3] 13 | 155 |+25 | 120 | 10 |+20 | 130 | w0 |+ 10
L} 150 | 170 |+20 | 130 | 18 |+ 50 | W0 | 180 |+ 40
5 | 160 180 {+ 20 140 18 |+ &0 150 175 I+ 25
6 | 160 18 [+ 20 120 40 1+ 20 140 150 |+10
7 | 160 160 o] 140 140 0 130 Wo |+ 10
8 [ 120 130 [*+10 | 120 | 130 (+10 | 130 | 130 0
9 | 160 | 180 |+20 | 130 | 140 {+ 10 120 4o |+ 20
10 | W0 | 160 [+20 | 120 |15 ([+30 | 230 | 150 |*20
X | 7 | 163.5* 16.5| 130 | 149 |+ 19 136 49,5+ 12,5
s 14,10 15.2 7h 9.4 17.2[ 16.6] 9.7 16.01 13.6
Reposo Bvs P p(O..Oi Handgrip B vs P p40.05 .

Bva N pl0.10
Pvs N 10,02

B
P

Br vs Bh p40.01
Pr vs Ph pl0.01
Nr vs Nh p0.10

- 22 -
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Gréfica No. 1, Tensidn arterial sistdlica en pacientes hipertensos
en reposo y postesfuerzo ("handgrip") en estado basal, con propra- .
nolol y con nifedipina.
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Grifica No. 2. Diferencial de la tensidn arterial

eistélica en reposo y postesfuerzo ("handgrip") -
en estudios basal, con propranolol y con nifedipl
na .
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Cuadro Ne, 5. Tensidn arterial dlastSiica en pacientes hipertensos
&n repost y postesfuerzo ("handgrip") basal, con propranplol y con

aifedipina,
} BASAL PROPRANOLOL NIFEDIPINA
0, {oEPOSO (HAEeP| D% |REP0So [nnems] A | Retoso | ribeal o
1 90 00 {+10 90 w00 |t 10 90 00 {+10
2 {100 110§+ 10 90 W00 |t 10 90 100 (¥ 10
3 90 100 i+ 10 80 100 |t 20 90 00 |+ 10
4 100 110 |+ 10 80 110 |t 30 90 110 i+ 20
5 110 110 0 100 110 (t 10 110 115 it §
6 {120 130 |t 10 &0 100 |t 20 90 00 |t 10
7 1100 3100 0 G0 100 |+ 10 100 110 |t 10
8 {100 100 0 &0 90 |t 10 80 110 it 30
9 | 100 110 |+ 10 8o 90 j+10 8 |1 |t 30
10 100 110 {10 &0 110 {+ 30 90 100 |+ 10
i 10L 08 i+ 7 85 101 j+ 16 93 104,51+ 11,5
3 B.7 9.3+ 4.8 7.0 7.3t B4 8.2 5.9]*% 8.1
Reposo B vs P p{0.01 Handgrip B vs P p{0.10
B vs N pl0.05 Bvs N N. S.
P vs N pl0.0L Pvs N HN.B.
Br ve Bh péo.0L
P ', Ve Ph pL0.01
Nr vs Nh p40.01
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Grafica Mo, 3. Tensidn arterial diastSlica en pacientes
hipertensos, en reposo y postesfuerze {“handgxip"), en
estado basal, con propranolol y con nifedipina,
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Grdfica No, 4. Diferencial de la tensidn arterial
dlastélica en reposo y postesfuerzo (“handgrip"),
en estudios basal, con propranolol y con nifedipi
na .
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Cuadro No. 6. Relacidn de frecuencia cardfaca y Tlempo dlastdlico
en paclentes hipertensos en estudio basal, con propranolol y con
nifedipina .

Yo BASAL PROPRANOLOL NIFEDIPINA
¢ [FiC, D, F. C. T. D, | F. (. T. D,
1 68 675 54 640 75 sho
2 97 310 69 490 86 390
3 75 350 60 630 7 420
69 560 60 620 66 560
5 69 k50 75 430 75 410
6 75 480 72 500 85 340
7 63 550 50 740 67 600
8 63 500 60 570 68 510
9 58 570 50 690 67 510
10 90 (0] 66 535 85 350
X 72,7 | 489.5 61.6 | 584.,5 .6 | 463
s 12,26 ] 105.2 8.8 96.7 8.1 92,1

B vs P p0.01
B vsa N NS
P va N po0.,01
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Cuadro No. 7. Indice de la s{stole electromecanica en pacientes
hipertensos, en estudios basal, con propranolol y con nifediping

No. BASAL PROFRANOLOL! NIPEDIPINA)
1 564 588 580
2 57 48 572
3 570 560 554
4 588 580 57
5 568 570 550
6 560 554 550
? 526 505 571
8 526 550 546
9 556 580 554
10 580 sh2 610
X 560.9 557.7 565.9
s 20,72 24,05 19,52

B vs P N.S.
B vs N N.3.
P vs N N.S.

-29 -



Cuadro No, 8, Indice del perfodo preexpulsivo en paclentes
hipertensos, en estudic basal, con propranolol y nifedipina

Rum. ] Basal Propranolol} Nifedipina
1 137.2 141.6 140.0
2 128,8 147.6 134
3 150.0 18,0 i18.8
4 147.6 44,0 146.6
5 167.6 150.0 140.0
6 160.0 169.0 164,0
7 108,9 120,5 137.4
8 145,2 154.0 47,2
9 93.2 130.0 116.8

10 146.0 136.4 16,0
X 138.4 143.7 140.9

i 22,72 13.27 15.86

B vs P N.S
B vs N N.8,
P vs N N.8,
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Cuadro No 9, Indice del perfodo expulsivo en pacientes
Hipertensos, en estudios basal, con propranolol y con -
nifedipina.

# Num, Basal Propranolo) Nifedipina
1 423.8 L6, 4 440,0
2 5,2 Loo b 437.6
3 420,0 16,0 435.2
4 h40.4 436.0 k25,6
5 Loo .k 420,0 10,0
6 400.0 385.2 376.0
7 417.1 385.0 433.9
8 360.8 396.0 398.8
9 462.8 450.0 437.2

10 430 405,6 L4s,0
X 422 .4 414.0 b2k ,0
s 24,41 23.85 22,26

B vs P N.S.
B vs N N.S.
P vs N NS,
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Cuadro No 10, Indice de Welssler en pacientes hipertensos
en estudios basal, con propranclol y con nifedipina,

Hum, Basal Propranclol | Nifedipina
1 0.349 0.333 0.343
2 0.510 0.413 0.333
3 0.400 0.375 0.281

_ 4 0.363 0.352 0.375
5 0.48 0.400 0,379
6 0.464 0.518 0.583
7 0.290 0.333 0.343
8 0.428 0.433 0.413
9 0.189 0,297 0.272

10 0.379 0.366 0.419
X 0.365 0.38& 0.37%
s 0.087 0,062 0,088-

B va P N.S.
B vs ¥ N.S,
P vs N N.S.
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Cuadxro No 11, Fraccidn de expulsidn en los pacientes
hipertensos en estudios basal, con propranolol y con
nifedipina.

um, Basal Topranclol| Nifedipina
t 68.9 70.9 69.7
2 73.8 60.9 70.9
3 62.5 65.7 7.4
4 67.2 68.5 65.7
5 60.2 62,5 65.2
6 5 47.8 39.7
7 76.3 70.9 69.7
8 59.0 58,4 60.9
9 91.3 754 78.5
10 64,7 66.8 60.2
X 67.8 64,7 65.7
s 10.6 7.8 1.0

B vs P pL0.20
B va N N.S,
P va § N, 8.
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Cuadro No 12, Volumen latido en los paclentes hiper-
tengos en estudios basal, con propranolol y con nife
dipina.

Num. Basal Propranolo] Nifedipina)
1 77,05 103.50 80.0
2 62,30 62.30 68.20
3 68.20 . 80.00 80.00
[ 85.8 91.70 80,00
5 62,30 68,20 62,30
6 56,40 50.55 32,90
? 74,10 68,20 80.00
8 56,10 68.20 62.%0
9 109,40 109.40 85,80

10 62,30 68,20 74,10
X 746 77405 70,57
] 16.31 18.85 15.50

B vs P N.S.
B vs N H.S.
P vs N N.S.
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Cuadro No 13. Stress sistélico del ventrfculo izquierdo en pa-
cientes hipertensos, en reposo y postesfuerzo("handgrip") en-

estado basal, con propranolol y con nifedipina.

REPOSO HANDGRTIFP
n Basal Propra Nifed Basal Propra Nifed
1 ] 43,63 43.63 58,72 51,03 50,04 60,84
2 | 85.61 76.25 8,01 9642  B3.44 94,49
3 1| 62,67 54,00 70,56 7440 56425 67.20
4 45,74 42,14 42,69 78.95 59.81 53435
5 | 88.24 63.00 71.04 111.24  125.35  113.65
6 | 75.57 54.00  79.90 108.48  69.04 80.91
7 | 29.07 25.70 2394 34,30 27.63 28,27
8 | 68,06 51.76  58.50 76.81 56,07 63.76
9 | 47.43 42,42 149,63 57.24  49.21 55.66
10 | 79.41 67,04 52,56 86,96  74.00 77.99
X | 62.54 5199  59.65 77.50  65.08 69,61
s | 20,18 14,50 18,96 24,80 26,10 23,66
Reposo B vs P p{0.01 handgrip B va P p40.02
Bvs N N.S. B vs N p{0,10
P vs N pl0.10 Pvs N p{0.20
100 .
D Reposo
0 4 m Handgrip
B
0 4 7
60 4 / 7 /
50 / '—_—1/
40 /
S
20 4 /
10 | / / /
7. / /
Basal Propranolol  Nifedipina

Grdfica No, 5.

Comparacién del stress sistélico del ventrfculo
izquierdo en reposo y en postesfuerzo("Handgrip") en estudio ba
sal, con propranclol y con nifedipina.



Cuadro No, 14, Fraccidn de acortamiento del ventrfculo lzquierdo en

reposo y postesfuerzo(*handgrip") en estudic basal, con propranclol
y nifedipina.

R EPO SO HANDGCRTITP
n | Basal Propra Nifed Basal Propra Nifed
11 0.319 o0.407 0.358 £.295  0.319 0.339
21031 o, 0.372 0.318  0.400 0.340
31 07 0.l 0.410 0.465  0.405 0.465
L1 o493 0.388 0.347 0.245  0.360 0.317
50 0377 0.4k 0.372 0.282 0,363 0.355
61 0408 0.391 0.279. 0.363 0,360 0.333
7 | 0.475 0.500 0.513 0.439 0,4 0.500
8] 0.279  0.295 0.302 0.179 0,205 0,200
9| 0.6  0.400 0.411 0.311 0.4511 0.380
10} 0,295  0.195 0,500 0.302 0,302 0.395
X]o0.380 o0.3% 0.386 0.319  0.356 0.362
s fo.o7  0.083 0,075 0.08+ 0,068 0.062

ndern B2 R

Cuadro No. {5. Masa del ventrfculo izquierdo en reposo y postesfuer-
zo(*handgrip"} en estudlo basal, con propranclol y con nifedipina.

REPOSO HAY¥ DGRTITP
n { Basal Propra Nifed Basal Propra Nifed
11 163.2 217.6 187.7 155.9 153.5 187.7
2 | 1203 110.8 120.0 ?7.2 8.4 125.0
3 704 58.0 55¢3 102,7 72.9 80.4
4 | 259.3 250 .4 227.5 2456 197.8 212.5
51 86.0 93.8 86.4 93.1 75.0 102.2
6 | 128.3 90.5 66.3 146,5 114,3 75.6
7 1 140.9 99.0 116.8 146.5 119.5 104,5
8 86.5 130.5 117.3 79.0 106.9 8.4
9] 148.0 139.5 153.9 150.5 1443 158,5
10| 144.8 98.2 167.0 122,6 99,0 157,0
X | 1347 128.8 129.8 131.9 116,46 129,2
s 53.51 60,21 54,50 50,01 39.46 47,36

Pr vs Ph p(0,20 Handgrip B vs P p{0.05
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Cuadro No, 16, Indice de Caasech en pacientes hipertensos

en estudios basal, con propranclol y con nifedipina.

REPOS O

HANDGRTITP

n | Basal [ Propra | Nifed Basal | Propra | Nifed.
1 1.8 [ 2.25 2,40 1.69 ] 2,13 2,80
2| 2.25 | 2.55 2,55 2,55] 2,90 2.27
31 2.37 | 2.3 314 2,38 1.85 3.07
4| 2,59 | 1.92 1.53 2,371 1.9 1.28
5 3.75 | 2,62 346 2,78 4,00 2,61
6| 2.22 | 2,55 2,75 2,501 2.5 342
7] 53] LR 1.42 1.57 1.38 1.50
8] 2,50 | 1.69 1.79 2,077 1.5 2.00
9] 1.84 ) 1,92 2,31 1,60 [ 2.2 2.08
10 1.83 { 2,92 2,00 1,95 346 2.00
X | 2.268[ 2.2m4| 2,335 2,146 2,376 | 2.263
5| o0.62 | ot 0,66 0.3 ] 0.8 0.65
* N, s,
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Cuadro No. 17. E1 doble producte en pacientes hipextensos
an reposq en estudio basal, con propranolol y con nifedi-

pina.
DOBLE PRODUCTO
n Basal Propranclol] HNifedipina
1 9520 7560 10500
2 14550 9660 12900
3 $750 7200 9360
& 10350 7600 9240
5 11040 10500 11250
6 12000 8640 11900
7 10080 6500 8710
B 7560 7200 8840
9 9280 6500 8040
10 12600 7920 11050
X 10673 7548 10179
s 1969 1308 1579

B vs P pi{0.,01
B vs N 10,20
P vs N p(0.01
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Cuadro No., 18. El triple producto en pacientes hiper-
tensos en reposo, en estudio basal, con propranclol y
con nifedipina.

TRIPLE PRODUCTO
n Basal Propranolol Nifedipina
1 2,998 2,721 3,360
2 4,219 2,801 3,870
3 2,925 2,304 2,295
L1 3415 2,652 2,956
5 3,201 3,150 3,262
6 3,360 2,33 2,856
7 3,124 1,950 2,787
8 2,116 2,160 2,563
9 3,433 2,405 2,653
10 3,654 2,376 3,425
X 3,474 2,485 3,002
[ 617 348 472

B vs P p(0.01
B vs N p0.10
P vs N p{0.,01
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DISCUSION

Una alteracidn en el transporte transmembrana del sodio y del calecio se
ha propuesto como posible explicacidn para la patogénesis de la hipertensidn
arterial esenclal, El resultade final del aumento del sodlo intracelular es_
aumentax el calclo intracelular que a su vez aumenta la contractilidad del -
misculo 1iso vascular y, por tanto, eleva la resistencia periférica. Cuando_
el calcio entra a la célula es blogqueado por los antagonistas del calclo. Es
tos antagonistas del calcio bajan la presién arterail de los hipertensos, pe
To no de los normotensos, lo que suglere una anormalidad funcional del miscu
lo liso vascular relacionado con el calcio intracelular.

Los pB-bloqueadores compiten con la catecolaminas endbgenas por los P-re
ceptores. El bloqueo de los }3 1 receptores cardfacos reduce la frecuencia --
cardfaca y la contractilidad miocdrdica, reduciendo el gasto cardfaco ( y el
consumo de oxfgeno ) y con ello disminuyendo la presidén arterial.

Nuestro eatudio demuestra que tanto el uso de propranolol o de nifedipl
na utilizados como monoterapia reducen la tensidn arterial sistélica y dias-
télica, en reposo y en el postesfuerzo isométrico ("handgrip").

La frecuencia cardfaca disminuy$ con el uso de propranolol, debido a su
conocido efecto eronotrdépico negativo, notandose un aumento de la misma con
la administracidn de nifedipina, que ocasiona taquicardia refleja.

El tiempo diastélico aumenté en forma significativa con el uso de pro-
pronolol y, una reduccidn no significativa con la nifedipina. Esto nos da -
una ventaja del propranclol sobre la nifedipina porque al aumentar el tiempe
diastélico, aumento el flujo coronario,

Deade el punto de vista fonomecanocardiogrifico no hubo diferenciae sip
nificativas con el propranolol y la nifedipina en relacién a la s{stole elec
tromecanica (SEM), perfodo preexpulsive (PPE), perfodo expulsivo {PEx), {n -
dice de Weissler, fndice de Blumberger y la fraceidn de expulsidén (FE)., Es-
ta blen documentado que el ejercicio isométrico( contraccidn estdtica de 1a
mano o empufianiento "handgrip"), produce una disnminucidn del coclente PE/PPE
ello se debe a que el esfuerzo isométrico eleva la presidn arterial diastdli
ca, prolonga el PPE y posiblemente disminuya el PE por ligera disminueidn del
gasto sistdlico. Nuestro trabajo no incluydé estudio fonomecanocardiografico
postesfuerzo, por 1o que no se encontraron estos cambios.
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E1 volumen latido aumento con el uso de propranolol, sin encontrarse cam
bios significativos con nifedipina como se ha encontrado en otros trabajos.

El siress ventricular disminuyé en forma significativa con el proprano -
lol y no significativo con nifedipina, durante el reposo., Esto va de acuerdo
con una mayor reduccicn de la tensidn arterial sistélica obtenida con el pro-
prarolol. Durante el empufiamiento, al aumentar la tensidn arterial sistdlica
aumentd el stress sistdlico en los estudios basal, con propranclol y nifedipi

na en relacidn al stress ventricular de reposo, slendo tanbién mener el stress
sistdlico con empufiamiento cuando se uso el propranolol.

La fraccidn de acortamiento sufrid cambios durante el empufiamiento con -
ambos medicamentos, permaneciendo estable en los estudios de reposo, La frac-
cidn de acortamiento aumentd mas con nifedipina, probablenente como resultado
de una estimulacidn adrendérgica concomitante,

La masa de ventrfculo izquierdo no se modificd en reposo, pero se notd
una reduccidn de la misma durante el empufiamiento ctando se usd el propranolol

En relacidn al {ndice de Gaasch no se encatraren diferencias significati
vas durante el reposo y el empufiamiento,

EL goble y el iriple producto sufrieron una reduccicn significativa cuan
do se usd propranolol, explicado por la disminucidn de la frecuencia cardfaca
y de la tensidn arterial sistdlica; en camblo, la nifedipina aumentd ligera--
mente el doble y triple productos por su efecto sobre la frecuencia carvdfaca.
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CONCGCLUSTIONTES

Con base a este estudio se concluye que al propranoclol y la nifedi-
£ina son medicamentos antihipertensivos eficaces en la hipertensién ar -
terial sistémica esencial de grado leve a modsrado.

La frecuencia card{aca disminuye con el propranolol y aumenta con -
la nifedipina,

El proprzmolol aumenta el tiempo diastdlico, favoreciendo el flujo
corenario.

El propranclol reduce el stress ventricular en reposc y en el post-

esfuerzo isoméirico, en mayor grado, que la nifedipina.

La nifedipina aumenta mds la fraccidn de acortamiento, que el pro -
pranolel, probablemente como resultado de una estimulacidn adrenérgica
concomitante.

El propranclol reduce la masa del ventrfculo izqulerdo durante el
ejercicio isométrico "handgrip".

El propranolol disminuye el doble y el triple productos, teniendo
como ventajas, aumentar el flujo coronario y disminuir el consumo mio-
cdrdico de ox{geno., La nifedipina aumenta ligeramente el doble y tri-
ple productos.

La funeidn ventricular izquierda, no descompensada, mejora con el

use de propranolol o de nifedipina, evaluada por ecocardiografia y fo-
nongcanocardiografia.

Aungue los cambios en la funcidn ventricular izquierda se ponen
mejor de manifiesto por otros procedimientos como la ventriculograffa
de contraste, la facilidad para realizar el ecocardiograma y el fono -

mecanocardiograma y hacer estudios repetidos y seriados y su caricter
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no invasor ayudan en el estudic de la funcidn ventricular izquierda en el
paciente hipertenso que no tiene cambios en la geometrfa ventriculaxr iz-
quierda.
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