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INTRODUCCION 

La hipertensión es un transtomo mundial. El mantenimiento de la pre

sión sanguínea normal es una interacción compleja de factores tanto conocl 

dos como desconocidos. Aún más, cuando aumenta la presión sanguínea, los -

efectos resultantes sobre el sistema. cardiovascular y los Órganos blanco , 

como el cerebro, corazón y riñón se conocen mojar que la causa fundamental 

del proceso hipertensivo, 

La hipertensión arterial esencial os probablemente el problema de sa

lud pública más importante on los países desarrollados; es muy común, fre

cuentemente es asintomática, os fácil de detectar, generalmente es fácil -

de tratar y con frecuencia lleva a complicad..ones letales si no se trata. 

La causa más común de hipertrofia ventricular es la hipertensión a.rt~ 

rial 1 que afecta del 15 al 20 % de la población adulta mundial, La mayor -

¡nrte de las hipertensiones arteriales se encuentran en la categoría de l~ 

ve a moderada (TA diastólica de 90-114 mm Hg), La hipertrofia ventricular_ 

es frecuente y precóz en el curso clínico de la hipertensión, pero los mé-

todos clínicos 1 tales como la inspección de los movimientos precordiales y 

el examen del impulso apical no son lo suficientemente sensibles para de--

tectar grados moderados de hipertrofia, La radiografía de tórax y el elec

trocardiograma también tienen poca sensibilidad (menos del 50 %) para de-

tectarla, La ventriculografía izquierda y la ecocardiografía resultan los 

mejores métodos para diagnosticar la hipertrofia y en vista de sus carnet.!:. 

rísticas incruentas, la ecocardiograffa eG el método preferentemente em---

pleado , 
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De lo anterior se desprende que se debe estudiar la función cardioc~ 

culatoria y los cambios estructurales en los pacientes con hipertensión ar

terial a fin no solo de caracterizar los desórdenes estructurales provoca-

dos por la enfemedad hipertensiva sino para evaluar los diferentes trata-

mi.entes ensayados. 
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ANTECEDENTES 

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

organismo fascinó a muchos investigadores desde que William Harvey publi -

cara, en 1628, su descubrimiento de la circulación. 

El corazón tiene una configuración geométrica diferente a la de cual-

quier bomba quo se pueda encontrar fuera de un organismo viviente. La ge.2_ 

me tría de esta bomba es importante por que constituye la base de muchos -

cálculo.::i del volÚmen de la cámara y del flujo, que se utilizan en estudios 

clfnicos. 
1 

•
2

' 

1a fUnciÓn del corazón de_pende en condiciones norma.les de las relaci,2_ 

nes mutuas entre la precarga, la contractilidad, la postcarga y la frecue!l 

cia canlfaca. 1•
2 •3• El estado contráctil y la función del corazón se pu.!! 

den valorar desde dos ángulos principaleSI 1) Por sus caracterfsticas de -

bomba ( hemodinámicas ) y 2) Por sus caracteciticas de músculo ( mecánicas) 

SegÚn el enfoque tradicional ( en análisis del corazón como bomba ) , 

las variables hemodinámicas ordinarias 1 el gasto ca:rdíaco, el volumen la -

tido, la rapidéz de expulsión sistólica y la presión ventricular al final 

de la diástole, la fracción de expulsión y el trabajo por latido, se estu-

dian primoro en estado basal, y l.uego se vuelven a medir después de cambios 

de precarga en relación al trabajo sistólico ( curva de función ventricu -

lar o de Frank-Starling) •4 Además, la contractilidad y la función ca:rdf-
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aca se han valora.do recientemente bajo el segundo de los ángulos menciona-

dos, en términos de mecánica muscular, describiendo la fUexza. de contrae -

cián y la rapidez de acortamiento, 

Es importante apreciar el concepto de stress parietal 3,5 'S, para coro-

prender las caracter!sticas do la bomba. ca:cdÍaca. Desde el punto de vista 

mecánico, tensión y Gtress no son términos equivalentcs.J,B, La tensión so 

define como la tuerza que se ejerce en una unidad de área y por ello tie -

no las mismas dimensiones que la presión (dinas/cra2), El stress so refi.!!_ 

re a la tensión que se ejerce sobre el área seccional de la pared. 

El ~ sistólico de la pared es importante pOJ:1!Ue esta fuerw. de--

termina el grado y la velocidad de acortamiento de la fibra de acuerdo con 

la relación fuerza-velocidad. A mayor ~ la velocidad de acortamiento 

es menor. El stress sistólico de la pared es también el principal deter

minante del consumo miocárdico de ox{geno,3 1516• 

La presión ventricular en cualquier momento del ciclo cardíaco es una 

medida de la fuerza que actúa sobre la pared en una dirección pe:rpendicu -

lar a la misma, Es igualmente válido para el corazón considerar que la -

presión en la cavidad, por lo menos du:rante la sístole 1 es una consecuencia 

de la fuerza ¡¡ene:rada por la pared sobre el volumen de sangre contenido de!)_ 

tro de la cámara, 7' 9' 

Cuando un modio (ej1sangre) se incluye en una membrana ( ej1 pared -
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ventricular) y hay mayor presión dentro de la membmna que en el exterior, 

se genera stress sobre ln membrana.!, 3 ' 7' Podemos calcular el stre~::l me

diante la ley de Laplace que establece que dicha tensión guarda una propor 

ción directa con el producto de la presión sistólica ventricular y el :ra -

dio de la cavidad, e inversa con el espesor de la pared.J,G,B,9, 

donde 

P X r 
-h-

S = stress 

P = Presión intraventricular 

r = radio de la cavidad, 

h = espesor de la pared del ventrículo izquierdo, 

( 1 ) 

En consecuencia, si hiciéramos una hendidura en la membrana, el stress 

sería la fuerza que tiende a separar los bordes de la hendidura. 

Cuando un medio sometido a presión se incluye en una membrana, la -

fuerza en el interior de la pared se expresa mas convenientemente como ten. 

siÓn por unidad de superficie en dirección paralela a la pared. En la me-

dida que un ventrículo se torna mas grueso (hipertrofia ),J,l0,1l,l2 el 

aumento del espesor distribuye la tensión parietal resul tanta sobre una S,ll 

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

La vasodilatación inducida por la nitroglicerina disminuye el stress 

parietal,9,l4 en tanto que la vasoconstricción causada por la fenilefrina 

la aumenta.
14 

Los agentes inotrópicos positivos ( ej1 isoproterenol) re-
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ducen el stress a consecuencia de causar un vaciado sistólico mas rápido 

del ventrículo, a pesar del aumento de la presión sistólica aórtica máxi

ma. 7 

Una de las razones del creciente auge de la ecocaniiografía ha sido 

su habilidad para evaluar en forma. incruenta la fUnciÓn del ventrículo -

izquierdo. 
12

'l3'18 La ecocardiograf!a de modo M permite medir la di -

mansión del ventrículo izquierdo entre la superficie izquierda del tabi

que interventricular y la endocárdica de la pared posterior del ventr!c.!!. 

lo izquierdo, De esta ma.nera se puede medir la dimensión del ventrícu

lo izquierdo en telediástole y teles!stole y se puede calcular el tamaño 

global y la fUnciÓn del ventrículo izquierdo en gran número de pacientes. 

La dimensión diastólica se correlaciona directamente con el tamaño -

del ventrículo izquierdo.
18

•19 • La dimensión sistólica se correlaciona -

directamente con el tamaño del ventrículo al final de la sístole y con el 

grado de acortamiento de las fibras, Al comparar las dimensiones sistó

lica y diastólica se vuelve factible valorar el acortamiento ventricular. 

A partir de estas mediciones es facil estima.r el acortamiento porcentual 

de la cavidad ventricular entre d!astole y sístole y se pueden inferir -

con algunas limitaciones los volúmenes telediastÓlico y telesistÓlico, la 

velocidad de acortamiento circunferencial y la fracción de expulsión, ín

dices expulsivos de gran utilidad clínica para evaluar la función del ve!!_ 

triculo izquierdo y establecer el pronóstico de muchas cardiopa t!as y la 

indicación de procedimientos quirúrgicos.31' 32 • 
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La ecocardiograf!a se usa tambien para medir el grosor de las paredes 

del ventriculo izquierdo, 7' 18• El valor absoluto del espesor del ventrí-

culo izquierdo es importante para determinar la presencia de hipertrofia -

ventricular izquierda y valorar la masa del ventrículo i.quierdo. 18 

La ecocardiograf:Ía permite tambien medir los cambios en el espesor -

del ventrículo izquierdo durante el ciclo cardíaco, Normalmente el espe-

sor del ventrículo izquierdo aumenta durante la sístole, pero en situaci.!'_ 

nes patológicas el espesor disminuye y se ha observado un adelgazamiento 

real en isquemia aguda o infarto miocárdico, 24 •25· 

Recientemente se ha puesto atención a la importancia de la hipertro

fia como mecanismo compensador cuando la función ventricular se ve pertu~ 

bada por una sobrecarga hemodinámica. La principal función de la hiper

trofia es"normalizar el stress3,9, por el mecanismo ya explicado, Sin e.!'! 

ba?Ro, como acontece con muchos mecanismos compensa.torios, la hipertrofia 

a la larga trae consecuencias indeseables que al taran la función cardio--

ci1:1;:ulatorla. De un lado provoca desequilibrio entre el flujo coronario 

y las necesidades metabÓlicas del miocárdio, pudiendo ser una causa de i_¡¡ 

quemia y' por otro lado, el exceso de Jlllsa torna ngidas las paredes ven-

triculaxes y ello aumenta la presión de llenado del ventrículo izquisrdo, 

Ello se traduce en un aumento de la presión media de la aurícula izquier-

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

canismo compensador, el ventrículo izquiel.'do se dilata ( cardiopatía hi--
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portonsiva o estenosis aórtica "descompensadas"} y aparecen los síntomas y 

signos de la insuficiencia cardíaca. En ese momento, al aumentar el ra -

dio de la cavidad, el ~parietal tambien aumenta. Strauer3•5,9, 11;! 

ma hipertrofia apropiada cuando el mecanismo compensador mantiene stress -

parietal normal: asimismo, llama hipertrofia inapropiada de alto stress 

cuando el ventrículo se dilata y la hipertrofia ya no puede mantener un -

stress nornl; finalmente, hay otro tipo de h!J?ertrofia inapropiada llalll;! 

da de stress bajo, que se observa en las miocardiopat!as hipertróficas ---

idiopáticas ( hipertrofia ventricular en ausencia de causa homodinámica1 

hipertensión arterial, coartación o estenosis aórticas). 
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MATERIAL METO DO 

Se estudiaron 10 pacientes con diagnóstico de hipertensión arterial -

esencial pertenecientes al Servicio de Cardiología del Hospital Regional -

Primero de Octubre del I,S,S,S,'f,E, en la ciudad de México, D.F., de Octu~ 

bre de 1986 a Enero de 1987; 9 fueren mujeres y 1 hombre: la edad prome -

dio.rué de 45 ! 8,2 años ( :rango Jl-56), A todos los pacientes se les -

suspendió la medicación antihipertensiva por lo menos 15 dÍas antes de in-

cluirlos en el estudio. Al cabo de esta etapa. de lavado fueron sometidos 

a un estudio fonomecanocardiográfico en un aparato Mingografh Elema-Shola!!, 

der Y1 de 4 canales. Los registros consistieron en un electrocardiograma 

de referencia, un fonocardiograma apical con filtros intermedios y un pul

so carotÍdeo derecho, con el paciente en decúbito dorsal y con el cuello -

en hiperextensiÓn, La velocidad de corrido fue de 100 mm/seg, A partir 

de este trazado se obtuvo la frecuencia cardíaca mediante la distancia R-R 

del ECG. Los intervalos sistólicos se obtuvieron mediante la técnica tl]!, 

dicional?1 La sístole electromecánica total ( SEM ) se midió desde la on

da Q del ECG a la primera vibración rápida del segundo ruido, El período 

expulsivo ( PEx ) se obtuvo midiendo desde el pie de ascenso del pulso ca-

rotídeo a su incisura dÍCrota: Sustrayendo este Último valor del primero 

se obtuvo el período preesfÍgmico ( PPE ) , ·Las tres variables se corrigie

ron para la frecuencia caxd!aca mediante las fórmulas de regresión de llei.§. 

sler
12 

y se expresaron como índices ( ISEM, IPPE, IPEx, ) 1 
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!SEM 1 Hombres SEM -t 2,11 í~~~ 546 !. 14 mseg ( 2 l 
Mujeres SEM -t 2 549 !. 14 mseg ( J 

!PPE 1 lSEM - lPEx Hombres 1)1 "" lJ mseg ( 4 ) 

Mujeres l)J !. l) mseg ( 5 ) 

lPEx 1 Hombros Pex -t 1.7 (Fe) 413 !. 10 mseg ( 6 ) 

Mujeres Pex -t 1,6 (Fe) 418 !. 10 mseg ( 7 ) 

El índice de lleissler12 se obtuvo mediante la división del período -

preasfÍgmico entre el período expulsivo, 

lleissler 1 PPE 

PEx 

( 8 ;) 

La fracción de expulsión se calculó a partir de la ecuación de regre-

FE 1 1.125 - 1.25 ~ 

PEx 

( 9 ) 

El volumen latido se estimó a traves de la fórmula de lleissler que es1 

VL 1 PE - 184 
-1-.7-

( 10 ) 

El tiempo diastólico se midió al restar del intervalo R-R del ECG la 

sístole electromecánica1 

T,D 1 R-R - SEM ( 11 ) 

Los pacientes tambi~n fueron sometidos a un estudio ecocaroiográfico 

con un apa.xato Sonoline SM Siemmens, con un convertidor sectorial con fre-

cuencia de 5 MHZ, con un selector para eco M. Los ecograma.s se obtuvieron 

con el paciente en decúbito latenil izquierdo, a nivel de la cuerda tendi-
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nosa por abajo de la válvula mitral, Con la misma. técnica se obtuvo el -

ecocardiograma. ventricular después de un minuto de empuñamiento. Los regi.§. 

tras de la tensión arterial se obtuvieron en repone y durante el ejercicio 

iso1nétrico (hand¡;rlp) por un minuto, al 50 % de la fuorr..:i níxh" do pren - · 

siÓn ejercida con la mano izquierda sobre un brazal de e6fl¡imoma.nómetro y 

cuantificada en la columna de mercurio y utilizando el quinto ruido de Ko-

rotkoff para determinar el nivel de presión diastólica, En las 2 fases se 

obtuvieron las siguientes variables1 dimensión sistólica y diastólica dol 

ventrículo izquiemo ( Di, Ds ) , espesor sistólico y diastólico de la pa -

red posterior y del septum interventricular ( PPs, PPd, SIVs, SIVd ); la -

fracción de acortamiento se estimó con la siguiente fórmula 1 

Acort. % i Dd - Ds --Dd--

El índice de Gaasch se obtuvo por la siguiente fórmula 1 

Gaasch 1 '!iJ..ll 
Hd 

ru o diámetro diastólico del ventrículo izquierdo 

( 12 ) 

( 1) ) 

Hd 0 espesor diastólico de la pared posterior del V, izquierdo 

El ~ sistólico se obtuvo tanto en reposo como durante el empuña

miento de acuerdo a la fórmula de Grossma.n8 

Stress Sistólico = 1. 35 x TA sistólica x Ds ( 14 ) 

4(PPs) + PPs 
os 
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El doble producto se obtuvo de multiplicar la frecuencia cardíaca por 

la TA sistólica; y el triple producto de multiplicar éste por el período -

expulsivo, 

La masa dol ventrículo izquierdo se calculó mediante la siguiente fÓ,E 

mula; 

1 

MVI = 1.04 ( lJd + PPd + SIVd )J - ( lJd )3 - 14 = gr/m2 ( 15 ) 

Después de este estudio de control los pacientes fueron medicados ale.é_ 

toriamente durante JO dÍas con propranolol a la dosis de 120 mgs al día on 

tres tomas o nifedipina JO mgs al dÍa en tres tomas ( ver diagrama de flujo), , 

ninguno recibió otro tipo de medicación cardioactiva. Al finalizar este 

mes se hicieron estudios similares al control y los pacientes fueron cruZ!. 

dos al otro tipo de medicación por otro lapso de JO días, al cabo del cual 

so volvió a efectuar el estudio fonomecanocardiográfico y ecocardiográfico. 

DISEÑO DEL ESTUDIO 

DIAGRAMA DE FLUJO 

Propranolol 4o mg l x 3 Nifedipina 

1 Nifedipina 10 mg 1 x 3 Propranolol 

1 
1 
~---~---L---<~-+~-.-~.+-~....-~~~~-¡ 

" lavado 
Rx 

3 4 5 6 7 8 
Semanas Semanas 

Fono Fono F' o 
Eco Eco Eco 
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Figura No 1.- Medición de los intervalos sistólicos en el estudio 

Fonomecanocardiográfico. 

11. 1 ., 

-1 

1 

1 

--·~··--------- .. ·--···-~---- - --·. 

- .:¡m 
_f&.. 

PPE 
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Figura No 2.- Mediciones del ventrículo izquierdo por ecocardiogra

fí.a modo M. 

Figum No J, - Ecocardiograma. bidimensional en eje largo paraesternal 

utilizando el corte número 1 para las medicines en modo 

M. 
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RESULTADOS 

Para la realización del presente trabajo, se revisaron 30 pacientes con 

diagnóstico de hipertensión arterial sistémica durante el período de Octubre 

de 1986 a Enero de 1987, excluyéndose 20 pacientes debido a que los siguien-

tes estudios ecocardiográficos no fueron Útilos, 

En relación a la frecuencia cardíaca so observó como era de espera.roe, 

cambios significa ti vos. La frecuencia cardíaca basal media fué de 72. 7 .! 
12 ,2 latidos por minuto1 la de los pacientes que recibieron propranolol fué 

de 61.6 .! 8,7 latidos por minuto, con una reducción del 15,3 % (p<0.01) en 

relación a la basal ( Cuadro No 1 y 2.) ¡ la de los pacientes que recibieron 

nifedipina fué de 74.6 .! 8 con un aumento de 2,6 % en relación a la basal -

( Cuadro No 1 y 3,). 

Las cifms de tensión arterial sistólica en el estudio basal variaron 

de un máximo de 16o mm Hg a un mínimo de 120 mm Hg1 las cifras de tensión 

arterial diastólica oscilaron de un máximo de 120 mm HG a un mínimo de 90 

mm Hg, Al término del tratamiento con propranolol, se registraron cifras 

de tensión arterial sistólica de 140 mm Hg como máxima y 120 mm Hg como mi 
nima y con nifedipina de 150 mm Hg como máxima y de 120 mm Hg como mínima. 

El Cuadro No 4 y la Grá:rica No 1 señalan la disminución de la tensión 

arterial sistólica en reposo y con empuñamientor con el uso de propranolol 

y nifedipina en relación a la basal, donde se observa una disminución mas 

importante con el uso de propranolol. La tensión arterial sistólica basal 

media fué de 147 .! 14 mm Hg con una reducción con el uso de propranolol a 

130 .! 9.4 mm Hg ( reducción del 11.53 % y p ..-0.01) y con nifedipina a 1J6..! 

9,7 mm Hg (reducción del 7,49 % y p'("0,10), Con respecto al postesfuerzo, 

la tensión arterial sistólica media con empuñamiento ("han<lgrip") fué de 

163 ..! 15.2 mm Hg, notándose una disminución con propranolol a 11!9 .! 17.2 

mm Hg (reducción del 8,8 % y p(0,05) y con nifedipina a 149,5 .! 16 mm H¡¡ 

(reducción del 8,5 % y p(0,05). No se encontró diferencia significativa 

en la reducción de la T.A. sistólica entre las 2 drogas estudiadas, 

En la Gráfica No 2 se muestra la diferencial (A) de la T.A, sistóli

ca en reposo con respecto al postesfUerzo¡ en estudio basal fué de 16.5 
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::_ 7 ,4 mm Hg, aumontando con propranolol a 19 :'.. 16.6 mm Hg y disminuyendo con 

nii'ed1plna a 12,5 :'.. 1J,6 mm Hg. 

En relación a la tensión arterial diastólica baml en reposo y con emp~ 

ñarniento, compara.ndola con el uso de propranolol y nifedipinn, también se e!!. 

contró disminución significa ti va { Cuadro No 5) , La Tensión arterial dias t~ 

lica basal media fuÓ de 101 :'.. 8, 7 mm H;;, se redujo a 85 :'.. 7 mm Hg con prop!]! 

nolol (reducción del 15.85 7: y p(0,01) y a 9J :'.. 8.2 mm Hg con n1fodipina (l'!. 

ducción del 7,93 % y p<0.05), encontrando una disminución mayor con el pro -

pranolol que con la nifedipina ( Grái'ica No ),), Con empuñamiento la basal 

media rué de 108 :'.. 9,1 mm Hg, reduciéndose a 101 .:!: 7,3 mm Hg con propranolol 

( reducción del 6,49 % y p<0.10) y con nifedipina a 104,5 :'.. 5,9 mm Hg ( re

ducción del J.25 % ) ( Cuadro No. 3), La diferencial (t.) de la T.A. diastó

en reposo con respecto al empufulmiento en estudio basal fué de 7 :!:. 4, 8 mm Hg 

(pf0.01), aumentando significativamente a 16 :!:_ 8.4 mm Hg con propranolol -

(p(0,01) y a 11.5 ! 8.1 mm Hg con nifedipina (p<0,01) (Gráfica No, 4), 

El tiempo diastólico sufrió modificaciones con respecto a la basal con el 

uso de drogas card.ioactivas, notándose un aumento en el tiempo diastólico ~ 

sal medio de 1/89,5 :'.. 105 mseg a 584,5 :'.. 96,7 mseg con propranolol ( + 19,4 % 
'I p<D.01), y una disminución a 46) :'.. 92 mseg con nifedipina ( -5.46 % N.S.) 

( Cuadro No 6), Se encontró diferencia significativa en el aumento del tie!!! 

po diastólico con propranolol en comparación con nifedipina ( p(O .01), 

Desde el punto de vista fonomecanocardiográfico no encontramos diferen

cia estadistica comparando la s!stole electromecánica (SEM), el período pre

expulsivo (PPE), el período expulsivo(PEx), índice de lleissler, índice de 

Blumberger y la fracción de expulsión en estudio basal, con pro:pranolol o con 

nifedipina ( Cuadros No 7, 8, 9, 10 y 11.), 

El volumen latido en estado basal fuá de 71 .46 ::_ 16,), aumentando con el 

propranolol a 77 .05 :!: 18.8 ( + 7.8 % N .S,) y disminuyendo hasta 70.57 :'.. 15,5 

con nifedipina (-1.25 % N.S.), !lo hubo diferencia significativa entre el -

uso de propnmolol o nifedipina ( Cuadro No 12), 

De los valores obtenidos por ecocardiografía la media basal del ~ 

sistólico del ventrículo izquierdo rué de 62.54 ! 20,1 1 el cual se redujo 

a 51.99 :'.. 14.5 ( -16.9 % y P<0.01) en los pacientes que recibieron propran_2 

lol, y a 59,65 :'.. 18.9 ( - 4.6 % N.S.) en los que recibieron nifedip1na (CU!! 
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dro No. 13), Con empuñamiento ("hanclP;rip") el stress sistólico basal rué de -

77,51 ! 24.8, reduciéndose a 65,08 ! 26,l con propranolol ( - 16 %) (p<o.02), 

y con nifedipina a 69,61 ! 23.6 ( - 10 % ) (p(0.01). 

En la Gráfica No, 5, se compara el stress sistólico del ventr.l'.culo iz-

quierdo en reposo y con empuñamiento ( 11 handgrip") encontrando un incremento 

en el estudio basal con empuñamiento de 14.97 con respecto al reposo ( + 23, 

9 % ) (p(O ,01) 1 con propranolol durante ol empuñamiento se incrementó 13.09 

( 25 % ) ( p(0,05), y con nifedipina de 9,96 ( 16.6 ~:) ( p(0.05). 

La fracción dP. acortamiento no ::;ufrió modificaciones significativas con 

el uso de propranolol o nifedipina con respecto a la basal en reposo. Sin ª..!!! 

bargo, durante el cmpuñamionto , la fracción de acortamiento aumentó de 0.)19 

a 0,356 con propranolol (p(0,10) y hasta 0.362 con nifedipina (p(0.01). Con_ 

respecto a la comparación del estudio en reposo con el de empuñamiento t sólo 

se encontró diferencia oignificativa en los estudios basales de 0.380 en re

poso a 0,319 con empuñamiento (p.{0,05) (Cuadro No, 14). 

La masa ventricular izquiorda fuÓ de 1)4, 7 ! 53 g/m
2 

en reposo durante_ 

el estudio basal, reduciéndose a 128.8 ! 6o.2 g/m2 con propranolol ( - 4.5%) 

(N ;s,), y a 129,8 ! 54 g/ m2 con nifedipina ( - ),7 % ) (Cuadro No, 15 ) • -

Durante el empuñamiento, la masa ventricular basal fué de lJl. 9 ~ 50 g/m
2 

, 

reduciéndose en forma significativa a 116.4 ::_ J9,4 g/m2 con el propranolol_ 

( _ 12 % ) (p<.0,05) y, con nifedipina a 129.2 :!: 47 g/m2 ( - 2 % ) tl1S, La -

diferencia en tre el reposo y el empuñamiento solo fue significativa con el 

uso de propranolol, siendo de 12 ,3 g/m
2

(p(0,20). 

Con respecto al Índice de Gasch, no se encontró cambios significativos 

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

El doble producto disminuyó en forma significativa de 10 673 + 1 969 , 

la ·media basal, a 7 948 ;: 1 308 en los pacientes que tomaron prop~olol (_ 

25 % ) ( p(O .01 ) y, discreta reducción en los pacientes que tomaron nifed.!_ 

pina, siendo la media de 10 179 ::_ 1 579 ( - 5 % ) , Se encontró diferencia_ 

significativa en la reducción del doble producto del propranolol con respe.s_ 

to a la nifedipina (p(O ,01), De la misma forma, el triple producto disminu

yó con propranolol con respecto. a In basal, de 3 174.9 :!: 617 a 2 485 :!: }48 

(P<O.Ol} ( - 21, 73 % ) • Con nifedipina, el triple producto, no sufrió varie. 

- l'Z -



ción significativa, ya que la media fue de 3 002,9 (- 5,4 %). (Ver Cuadros Ng_ 

17 y 18 ) • 

- 18 -



Cuadro No, l. Relación de la frecuencia cam!aca en 

los estudios basal, con propranolol y con nifedipina 

en pacientes hipertensos. 

nfüm~ 

l 

2 

J 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

x 
s 

B VS p 

B va N 

P vs N 

tll\::.l\L e <WPRANOLOL 

68 

97 

75 

69 

69 

75 

6J 

6J 

58 

90 

72,7 

12.26 

p(0,01 

NS 

p<0,01 
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54 

69 

60 

60 

75 

72 

5(\ 

60 

50 

66 

61,6 

8,79 

UFEDIPINA 

75 

86 

72 

66 

75 

85 

67 

68 

67 

85 

74.6 

8,07 



Cuadro No. 2. Porcentaje de reducción de la frecuencia 

cardÍaca con propranolol en relación a la basal. 

Num. BASAL PROPRANOLOL r-
1 68 54 -21.0 

2 97 69 -29.1 

J 75 6o -20,0 

4 69 6o -13.1 

5 69 75 +a.o 

6 75 72 - 4.o 

7 63 50 -21.0 

8 63 6o - 5.0 

9 58 .50 -14,o 

10 90 66 -27.0 

x 72,7 61,6 -15,3 

B vs P p<0.01 
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Cuadro No. J, Porcentaje de aumento de la frecuencia 

cardíaca con n1fed1p1na en relación a la basal, 

num. IJlASAL NJFEDIPINA % 

l 68 75 + 10,0 

2 97 86 + 11,4 

3 75 72 - 4,0 

4 69 66 - 4.4 

5 69 75 + 8,0 

6 75 85 + 13.0 

7 63 67 + 6,o 

8 63 68 + a.o 

9 58 67 + 15,0 

10 90 85 - 6,o 

X 72,7 711.6 + 2,6 

B vs N NS 
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Cuadro No, 4. Tena16n arterial s1st611ca en pacientes hipertensos 

en reposo y poatesfuerzo ("han<lgrip") en estado basal, con prop:t;! 

nolol y con nliediplna, 

BASAL PROPRANOLCL NIFEDIPINA 
No, REPOSO HIJID6iJP A ilEPDSO HAU06f/P L> liEPoso llA/JD6~/P A 

1 140 16o + 20 140 l/¡{) o l/¡{) l/¡{) o 

2 150 16o + 10 140 150 + 10 150 150 o 

J lJO 155 + 25 120 l/¡{) + 20 lJO 140 + 10 

4 150 170 + 20 lJO 180 + 50 140 180 + 40 

5 160 180 + 20 140 180 + l¡{) 150 175 + 25 

6 16o 180 + 20 120 l/¡{) + 20 140 150 + 10 

7 16o 16o o 140 140 o lJO 140 + 10 

8 120 lJO + 10 120 lJO + 10 lJO lJO o 

9 160 180 + 20 lJO 140 + 10 120 140 + 20 

10 l/¡{) 16o + 20 120 150 + JO lJO 150 + 20 

x 147 163.5 + 16.5 lJO 149 + 19 1J6 149,5 + 12,5 

s 14,1 15,2 7.4 9,4 17,2 16.6 9,7 16.o lJ,6 

Reposo B vs P p(0,01 Handgri p B vs P p<0.05. 

B va N p~0.10 B vs N p(0,05 

P vs N p(0,02 P vs N N, s. 

Br vs Bh p~.01 

Pr vs Ph p~0.01 

Nr vs Nh p(0.10 
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Gráfica No, l., Tensión arterial sistólica. en pacientes hiperlensos 

en reposo y postesfuerzo ("~") en estado basal, con prop:ca.

nolol y con nifedipina. 
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Gráfica No, ? , Diferencial de la tensi6n arterial 

~iat611ca en reposo y postesfUerzo ("~') -

en estudios basal, con propranolol y con nifedip,! 

na , 
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Cuadro No, 5, Tensión arterial d1ast611ca en pacientes hipertensos 

en reposo y posteofuerzo ("handgrip") basal, con propranolol y con 

nifedipina, 

BASAL FROPRANOLOL NJFEDIPINA 
!No, gtPOSO HAl;(JéilP D. g,fii>o50 riAUll<,fll' b. 1"€foso tt>Wll<ll A 

1 90 100 + lO 90 100 + lO 90 100 + 10 

2 100 110 + lO 90 100 + 10 90 100 + 10 

3 90 100 + 10 80 100 + 20 90 100 + 10 

4 100 110 + 10 80 110 + 30 90 n.o + 20 

5 110 110 o 100 110 + 10 110 115 ... 5 

6 120 130 + 10 80 100 + 20 90 100 + 10 

7 100 100 o 90 100 + 10 100 110 + 10 

8 100 100 o 80 90 + 10 80 110 + 30 

9 100 110 + 10 80 90 + 10 80 110 + 30 

10 100 110 + 10 80 110 +JO 90 100 + 10 

-
X 101 108 + 7 85 101 + 16 9) 101"-.5 + 11.5 

s 8,7 9,1 + 4.E 7,0 ?." + 8.4 8.2 5,9 + 8.1 

Reposo B vs P p(0.01 Handg:rip B vs P p<0.10 

B vs N p(0.05 B vs N N. S. 

P vs N p(Q,01 P vs N N. S. 

Br vs Bh p<0.01 

pr VB ph p{0.01 

Nr vs Nh p(0,01 
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Gráfica No, ), Tensión arterial diastólica en pacientes 
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estado basal, con propranolol y con n1fedipina, 
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Gráfica No, 4. Diferencial de la tensión arterial 

diastólica en reposo y postesfUerzo ("~") 1 

en estudios basal 1 con propranolol y con nifedip!_ 

na ' 
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Cuadro No, 6, Relación de frecuencia cardíaca y Tiempo diastólico 

en pacientes hipertensos en estudio basal, con propranolol y con 

n1fed1p1na , 

No, B AS AL PROPRANOLOL NIFEDIPINA 
l'H;. nu. '. \;, T, U, ,. ' e, To u, 

1 68 675 54 64o 75 540 

2 97 310 69 490 86 390 

3 75 390 60 630 72 420 

4 69 56o 6o 620 66 560 

5 69 450 75 430 75 410 

6 75 48o 72 500 85 340 

7 63 550 50 740 67 6oo 

8 63 500 6o 570 68 510 

9 58 570 50 690 67 510 

10 90 410 66 535 85 350 

x 72,7 489.5 61,6 584,5 74,6 463 

s 12,26 105.2 8,8 96,7 8,1 92,1 

B va P p 0,01 

B vs N NS 

P Vs N p 0,01 
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Cuad.xo No. 7, Indice de la sístole electromecánica en pacientes 

hipertensos, en estudios basal, con propranolol y con nifed.ipina 

No, 

l 

2 

J 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

x 
s 

BAOAT. p- ... -··1--l"'lf N 

561 588 

S74 548 

S70 S6o 

SB8 seo 

S68 S70 

S60 5S4 

526 sos 

526 sso 

556 seo 

580 542 

560,9 ss7.7 

20.72 24.05 

B vs P N,S, 

B VS N N.S. 

p VG N N.S. 
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seo 

S72 

554 

572 

550 

550 

S71 

546 

S54 

610 

565,9 

19,52 



Cuadro No, 8, Indice del período preexpulsivo en pacientes 

hipertensos, en estudio basal, con propranolol y nifedipina 

llum, Basal Prop:ranolol Nifedipina 

1 137,2 141.6 14o.o 

2 128,8 147.6 1)4,4 

J 150,0 144,0 118.8 

4 147,6 144.o 146.6 

5 167.6 150.0 140.o 

6 16o.o 169.0 164.o 

7 108.9 120.5 1J7.4 

8 145.2 154.o 147.2 

9 93.2 1JQ.O 116,8 

10 146.o 136,4 164,0 

x 1J8,4 143.7 140.9 

. s 22,72 13.27 15.86 

B ve P N,S, 

B vs N N .s. 
P vs N N.S. 
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Cuacb:o No 9, Indice del período expulsivo en pacientes 

Hipertensos, en estudios basal, con propranolol y con -

nifedipina. 

1 r¡um. 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

x 
s 

JJasal r-.LvpranoJ.o 

423,8 446.4 

445,2 400,4 

420,0 416.o 

440.4 436.0 

400.4 420,0 

400,0 385,2 

417.1 385,0 

380,8 396,0 

462.8 4.50.0 

4)4,0 405,6 

422,4 414.o 

24.41 23,85 

B vs P N.S. 

B vs N N.S. 

P vs N N,S, 

- J1 -

N11eilliilru 

440,0 

437,6 

435,2 

425,6 

410,0 

~76.o 

433,9 

398,8 

437,2 

446,o 

424,0 

22,26 



Cuadro No 10 , Indice de 11 eissler en pacientes hipertensos 

en estudios basal, con propranolol y con nifedipina, 

Num, 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

x 
s 

Basal ropranolol 

0,)49 0,333 

0.310 o.413 

0,400 0,375 

0.363 0,352 

o,482 o.4oo 

o.464 0,518 

0,290 0,333 

o.428 o.433 

0.189 0,297 

0.379 0.366 

0.365 0,382 

0.087 0.062 

B va P N.S. 

B vs N N,S, 

P vs N N.S. 
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Nifedipina 

o.343 

0,333 

0.281 

0.375 

0,379 

0.583 

0,)43 

0,413 

0,272 

o.419 

0,374 

0.088 



Cuadro No 11. Fracción de expulsión en los pacientes 

hipertensos en estudios basal 1 con propmnolol y con 

n1fed1p1na. 

rmm, r Basal 1Propmnolol Nifedipina 

1 68.9 70,9 69.7 

2 
1 

73,8 60.9 70,9 

J 62.5 65,7 77,4 

4 67,2 66.5 65,7 

5 6o.2 62,5 65.2 

6 54,5 47.8 39.7 

7 76,J 70,9 69.7 

8 59,0 58.4 60.9 

9 91.3 75,4 78,5 

10 64.7 66.8 60.2 

x 67,8 64,7 65,7 

s 10 .6 7,8 11.0 

B vs P p(.0.20 

B VB N. s. 
P vs N, S, 
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Cuadro !lo 12. Volumen latido en los pacientes hiper

tensos en estudios basal, con propranolol y con nif.!:_ 

dipina. 

Num. Basal Propranolo Nifedipim 

1 77.05 103. 50 80.0 

2 62.30 62.30 66.20 

3 68.20 80.oo Bo.Oo 

4 85,8 91.70 so.oo 

5 62,30 68.20 62.30 

6 56,40 50.55 32,90 

7 74.10 68.20 so.oo 

8 56,10 68.20 62.30 

9 109,40 109,40 65,80 

10 62.30 68.20 74.10 

x 71.46 77,05 70,57 

s 16.31 18.85 15.50 

B vs P N.S. 

B vs N N,S, 

P va N N,S, 
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Cuadro No 1), Stress sistólico del ventrículo izquierdo en pa

cientes hipertensos, en reposo y postesfuerzo("handgrip") en

estado basal, con p:ropzanolol y con nifedipina. 

R E p o s o 

Basal P:ropm Nifed 

4),6) 4).6) 58.72 

85.61 76.25 89,01 

62,67 54,00 70.56 
45.74 42,14 42.69 

88.24 63.00 71.04 

75,57 54,00 79,90 

29,07 25,70 23,94 

68,06 51.76 58.50 

47.4J 42.42 49.63 

79.41 67.04 52,56 

62,54 51.99 59.65 

20,18 14.50 18.96 

Reposo B vs P p(0,01 
B vs N N .s. 
P Vs N p(0,10 

H A N D G R I p 

Basal P:ropm Nifed 

51.0J 50.04 6o,84 

96,42 BJ.44 94.49 

74.4-0 56.25 67,20 

78.95 59.81 53,35 

111.24 125,35 113.65 

108,48 69.04 80.91 

)4,JO 27,63 28,27 

76,8! 56,07 63,76 

57,24 49.21 55,66 
86.96 74.oo 77,99 

77,51 65,08 69,61 

24.80 26.10 23,66 

handgrip B VS P p(0,02 
B vs N p{0.10 
P vs N p{0.20 

O Reposo 
f'l4 Handgrip 

Basal P:ropmnolol Nifedipina 

Gráfica No, 5, Comparación del stresn sistólico del ventrículo 

izquierdo en reposo y en postesfuerzo("HancJerip") en estudio !Ji!_ 

sal, con propra.nolol y con nifedipina. 



Cuadro No. 14. F'racción de acortamiento del ventrículo izquierdo en 

reposo y postesfuerzo('handgrlp") en estudio basal, con propranolol 
y nifedipina. 

R E p o s o H A N D G R I p 

n Basal Propra Nifed Basal Propra llifed 

1 0.319 o.4-07 0,358 0.295 0.319 O.J39 
2 0,Jl1 O.lfl1 O.J72 O.J18 Q,ll()Q Q,J/¡0 

J Q,l¡J¡7 Q,l¡J¡4 o.410 Q,lf65 O.lf05 o.465 

4 o.47J 0,J88 0.)47 0.245 O,J60 O.Ji 7 

5 0,J77 o.414 O.J72 0.282 0,J6J 0.)55 

6 0,408 0,391 0.279 0.363 0,J60 0,333 

7 o.475 0.500 0.513 o,439 o.444 0.500 

8 0,279 0.295 0.302 0.179 0,205 0.200 

9 o.416 o .4-0o o.411 0.311 0,411 0.380 
10 0.295 0.195 0.500 0.)02 0,J02 0.395 

x O.JOO 0.384 0.386 o.J19 0.356 0.362 

s o.071J. 0.083 0,075 0.084 0,068 0.062 

Handgrip H ~;; ~ ~~8:6~ 

Cuadro No, 15. Masa del ventrículo izquierdo en reposo y postesfuer

zo("handgrip") en estudio basal, con propranolol y con nifedipina, 

R E p o s o H A N D G R I p 

n Basal Propra Nifed Basal Propra Nifed 

1 163,2 217.6 187.7 155.9 153,5 187.7 
2 120,3 110.8 120.0 77,2 81.4 125,0 

3 70.1 58,0 55,3 102, 7 72,9 80.4 
4 259,3 250,4 227,5 245.6 197.8 212.5 

5 86.o 9J.8 86.4 9J.1 75.0 102.2 
6 128.3 90,5 66,3 146.5 114.3 75,6 

7 14o.9 99,0 116,8 146.5 119.5 104.5 
8 86,5 130.5 117,3 79,0 106.9 69,4 

9 148.0 139.5 153.9 150,5 144.3 158,5 
10 144,8 98.2 167.0 122.6 99,0 157,0 

x 134,7 128.8 129,8 131.9 116,46 129,2 
s 53,51 6o.21 54,50 50.01 J9.46 47,36 

l!andgrip D vs P p<o.05 
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Cuadro No, 16, Indice de Gaasch en pacientes hipertensos 

en estudios basal, con propranolol y con nifedipina, 

R E p o s o H A N D G R I p 

n Basal Propra Nlfed Basal Propra Nifed. 

1 1.80 2,25 2.4-0 1.69 2,13 2,40 

2 2,25 2,55 2,55 2,55 2,90 2,27 

3 2,37 2,JO J.14 2,38 1.85 3.07 

4 2,59 1.92 1.53 2,37 1.92 1.28 

5 3,75 2,62 J,46 2.78 4,00 2.61 

6 2,22 2,55 2,75 2,50 2,50 3.42 

7 1.53 1.72 1.42 1.57 1.38 1.50 

8 2,50 t.69 1.79 2.07 1.50 2.00 

9 1.84 1,92 2.31 1.60 2.12 2,08 

10 1.83 2,92 2,00 1.95 3,46 2.00 

X 2,268 2,244 2,335 2.146 2,376 2,263 

s 0.62 o .41 0,66 0.43 o.84 0.65 

* N, S, 
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Cuadro No. 17. El doble producto en pacientes hipertensos 

en reposq en estudio basal, con propranolol y con nifedi

pina. 

n 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

X: 

s 

DOBLE PRODUCTO 

Basal Prop:ranolol 

9.520 7560 

14550 9660 

9750 7200 

10350 7000 

11040 10500 

12000 8640 

10080 6500 

7560 ?200 

9200 6500 

12600 7920 

10673 7948 

1969 1308 

B vs P p(0,01 

B vs N ¡¡<0,20 

p vs ll p(0,01 

- J8 -

Nifedipina 

10500 

12900 

9360 

9240 

11250 

11900 

8710 

8840 

8040 

11050 

10179 

1579 



Cuadro No, 18. El triple producto en pacientes hiper

tensos en reposo, en estudio basal, con propranolol y 

con nifedipina, 

n 

1 

2 

J 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

x 
s 

TRIPLE PRODUCTO 

Basal Propranolol 

2,998 

4,219 

2,925 

J,415 

J,201 

J,360 

J,124 

2,116 

3,433 

J,654 

3,1?4 

617 

B vs P 

B vs N 

P vs N 

2,721 

2,801 

2,J04 

2,652 

J,150 

2,JJ2 

1,950 

2,160 

2,405 

2,376 

2,485 

J118 

p(0,01 

p(0,10 

p(0,01 

- J9 -

Nifedipina 

J,J60 

J,870 

2,295 

2,956 

J,262 

2,856 

2,787 

2,563 

2,653 

3,425 

J,002 

472 



DISCUSION 

Una alteración en el transporte transmembrn.na del sodio y del calcio se 

ha propuesto como posible explicación para la patogénesis de la hipertensión 

arterial esencial. El re<ml tado final del aumento del sodio intracelular es_ 

aumentar el calcio intracelular que a su vez aumenta la contractilidad del -

músculo liso vascular y, por tanto, eleva la resistencia periférica. Cuando_ 

el calcio entra a la célula es bloqueado por los antagonistas del calcio. E;; 

tos antagonistas del calcio bajan la presión arterail de los hiperlensos, P.!!. 

ro no de los normotensos, lo que sugiere una anormalidad funcional del músc!:!_ 

lo liso vascular relacionado con el calcio intracelular. 

Los ,B-bloqueadores compiten con la catecolaminas endógenas por los j3-T!. 
captores, El bloqueo de los p 1 receptores cardíacos reduce la frecuencia -

ca:rdÍaca y la contractilidad miocárdica, reduciendo el gasto card.Íaco ( y el 

consumo de oxígeno ) y con ello disminuyendo la presión arterial. 

Nuestro estudio demuestra que tanto el uso de propranolol o de nifedip_!. 

na utilizados como monoterapia reducen la tensión arterial sictÓlica y dias

tólica, en reposo y en el posteafuerzo isométrico ("~"). 

La frecuencia cardíaca disminuyó con el uso de propranolol, debido a su 

conocido efecto cronotrópico negativo, notandose un aumento de la misma con 

la administración de nifedipina, que ocasiona taquicardia refleja. 

El tiempo diastólico aumentó en forma significativa con el uso de pro

pronolol y, una reducción no significativa con la nifedipina. Esto nos da -

una ventaja del propranolol sobre la nifedipina porque al aumentar el tiempo 

diastólico, aumento el flujo coronario, 

Desde el punto de vista fonomecanocardiognÍfico no hubo diferenciac <iic;_ 

nificativas con el propranolol y la nifedipina en relación a la sfotole elcg_ 

trcmecánica (SEM), período preexpulsivo {PPE), período expulsivo {PEx), fo -
dice de Weissler, índice de Blumberger y la fracción de expulsión {FE). Eo

ta bien documentado que el ejercicio isonu>trico( contracción estática de la 

mano o empuñamiento "~"), produce una disminución del cociente PE/PPE 

ello se debe a que el esfuer.&o iswnétrico eleva la presión arterial dia:;tÓl.!. 

ca, prolonga el PPE y posiblemente disminuya el PE por lie;era disminución del 

gasto sistólico, Nuestro trabajo no incluyó estudio fonomecanocardiográflco 

postesfuerzo 1 por lo que no se encontraron estor. cambios. 
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El volumen latido aumento con el uso de propranolol, sin encontrarse cal!! 

bies significativos con nifedipina como se ha encontrado en otros trabajos, 

El stress ventricular disminuyó en forma significativa con el proprano -

lol y no significativo con nifedipina, durante el reposo, Esto va de acuerdo 

con una mayor reducción de la tensión arterial sistólica obtenida con el pro

pranolol. Durante el empuñamiento, al aumentar la tensión arterial sistólica 

aumentó el ~ sistólico en los estudios basal, con propranolol y nifedipt_ 

na en relación al stress ventricular de reposo, siendo también menor el stress 

sistólico con empuñamiento cuando ::>e uso el propranolol. 

La fracción de acortamiento sufrió cambioG durante el empuñam.iento con -

ambos medicamentos, permaneciendo estable en los estudios de reposo. La frac

ción de acortamiento aumentó nas con nifedipina, probablemente como resultado 

de una estimulación adrenérglca concoml tan te. 

La masa de ventrículo izquierdo no se modificó en reposo, pero se notó 

una reducción de la misma durante el empuña.miento cuando se usó el propranoloL 

En relación al índice de Gaasch no se encotraron diferencias significatt_ 

vas durante el reposo y el empuñamlento. 

El doble y el triple producto sufrieron una reducción sillllificativa cuB!! 

do se usó propranolol, explicado por la disminución de la frecuencia card!aca 

y de la tensión arterial sistólica: en cambio, la nifedipina aumentó ligera-

mente el doble y triple productos por su efecto sobre la frecuencia cardíaca. 
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e o N e L u s I o N E s 

Con base a este estudio se concluye que el propranolol y la nifedi

fina son medicamentos antihipertensivos eficaces en la hipertensión ar -

terial sistémica esencial de grado leve a moderado, 

La frecuencia cardíaca disminuye con el propranolol y aumenta con -

la nifedipina, 

El propranolol aumenta el tiempo diastólico, favoreciendo el flujo 

coronario. 

El propranolol reduce el stress ventricular en reposo y en el posl

esfuerzo isométrico, en mayor grado, que la nifedipina. 

La nifedipina aumenta más la fracción de acortamiento, que el p:ro -

pranolol, probablemente como resultado de una estimulac1Ón adxenérgica 

concomitante. 

El propranolol reduce la masa ¡lel ventrículo izquierdo durante el 

ejercici9 isométrico "handgrip". 

El propranolol disminuye el doble y el triple productos, teniendo 

como ventajas, aumentar el flujo coronario y disminuir el consumo mio~ 

cárdico de oxígeno, La nifedipina aumenta ligeramente el doble y tri

ple productos, 

La función ventricular izquierda, no descompensada, mejora con el 

uso de propranolol o de nifedipina, evaluada por ecocardiografía y fo

nomecanocardiografía. 

Aunque los cambios en la función ventricular izquierda se ponen 

mejor de manifiesto por otros procedimientos como la ventriculografía 

de contraste, la facilidad para realizar el ecocardiograma y el fono -

mecanocardiograma y hacer estudios repetidos y seriados y su carácter 
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no invasor ayudan en el estudio de la función ventricUlar izquierda en el 

paciente hipertenso que no tiene cambios en la geometría ventricular iz

quierda. 
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