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INTRODUCCION.

Desde hace muchos afos se ha reconocido la asociacidn
entre la cardiopatfa hipertensiva y la cardiopatia isquémica se-
cundaria a obstrucciones corcnarias fijas. (1-7). En el Instituto
Nacional de Cardiologia *Ignacio Chévez", el 28% de los sobrevi-
vientes a una necrosis miocdrdica son hipertenscs y. el 34% de los
que padecen de angor péctoris también 1o son.(8).

Mas recientemente se ha centrado la atencidn en el hecho
de que la cardiopatia hipertensiva puede ser causa de isquemia - -
miocdrdica adn en presencia de arterias coronarias permeables, tra
ducida ésta como angof péctoris e infarto del miocardio (9-12).
Sdnchez Torres y Col.{%) comprobaron esta situacidn al estudiar
este problema en sentido cpuesto a la forma tradicional, en la que
se suele estudiar la asociacién de hipertensidn arterial en una --
poblacidn anginosa. Ellos estudiaron a una poblacidn inicialmente
hipertensa gue posteriormente desarrclld angor péctoris y demcstra
ron, desde el punto de vista angiogrﬁficc, una alta incidencia de
arte;ias coronarias sin estencosis significativas. Por otra parte,
la asociacidn entre hipertensidn arterial e hipertrofia ventricular
izquierda se ha reconocide desde hace mucho tiempor.(l6)0 En efecto,
los electrocardiogramas de los pacientes hipertensos con hipertro-
fia ventricular izquierda frecuanfemente muestran evidencia de le -
sidn e isquemia subendocdrdica. (13-15). Estos cambios han sido atri
buidos a la presencia misma de la hipertrofia ventricular o a la - -
coéxistencia de una isquemia coronaria secundaria a la obstruccidn -
de las grandes arterias de este territofio, El diagnéstigo diferen-
cial entre estas dos situaciones es dificil y no infrecuentemente ——

hay que recurrir al estudic coronariogréfico para identificar correc
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tamente la situacidn.

Los mecanismos responsables de la isqugmia miocdrdica que
acompafia a la cardiopatia hipertengiva avanzada han sido motivo de
algunos estudios en los Gltimos afios (33) (34) (47) (48) (49} (50,
empero todavia no se conoce blen el porqué €l segmento ST del elec-
troéardiograma de estos sujetos durante el esfuerzo (14} (15) y la
estimulacidn auricular (13) se comporta en forma similar al.de los
casos con coronariopatia obstructiva. En esta ﬁltima entidad duran-
te la aparicién de-la_iSquemia.subendOcérdica.esponténea © provoca-
da se eleva la presign telediasﬁélica>dei ventriculo izguierdo (51-
55} v se podria pensar gue éste'facpdr es trascendente en la insta-—
iacidn del cambio electrocardiogréficb. Hasta donde se logrd inves-
tigér no - se han.publicado estudi¢s seme jantes en casos de cardiopa;
tia hipertensiva con arterias coronarias no obstruidas.

El propésito‘de éste‘trabajo es doble: 1) Revisar los me-
canismos fisiopatolggicos de la isquemia miocdrdica en la cardiopa-
tia hipertensiva sin obstrucciones dé_las arterias coronarias prin-

‘cipales. 2) Aportar el resultado del estudio de las presicnes intra
ventricular izquierda ¥ sistémica durante la isquemia provocada por

estimulacidn auricular en casos con esta patologia.

REVISION DE LOS MECANISMGS FISTOPATOLOGICOS PRODUGCTORES DE ISQUEMIA

MIOCARDICA EN LA CARDIOPATIA HIPERTENSIVA.

El aumento de la presién arterial proveoca un incremento
en la tensidn de cada fibra miocdrdica (17) que es es estimulo para
la replicacidn de sarcdmeros dispuestos en paralelo (18), lo cual -
determina la hipertrofia, (19) (20). Se trata de un mecanismo de -

defensa que el corazén utiliza para disminuir la tensidn intramio--
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cardica - uno de los determinantes principales del consumc de oxi-
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geno miocirdico - ya que seguin ia ley de Laplace, la tensién es —-
igual al producto de la presidn intraventricular por el radio del
ventriculec dividido por el espesor de su pared. (21) {(22).

P xvr

————

Ejem.:. T o donde: T =tensidn intramiccdrdica
' P . presidn intraventricular
r ,radio del véntrfdulo |
e = espesor de la pared ventri

cular.

Al aumentar el espesor de la pared por hipertrofia disminﬁye 1a g
tensidn puesto que son inversamente propofciona;es. Sin embargo,
como en huchOS otros ejemplos en medicina, este mecanismo de defen-
sa a laipostfe liega a ser pgrjudicial, especialmente para la perfu
sidn miocdrdica., ' .

. Strauer (48) definé 2 una hipertrofia ventrigular.izquieg
da como adecuada a aQuella_en la que existe una adecﬁada-relaﬁién -
entre la masa (equivalente al espesof en la ecﬁacién de Laplacé)' y
el volumen ventricular izquierdo (equivaieﬁﬁe al_radid ventricuiar)"
ante ura sobrecarga de‘presiénqlbesde uﬁ punto dé'ﬁist@'clfnico_;__
este tipo de relacién existe en la hipertrofia concéntrica. De acuer
do con la ecuacidn de Laplace, si esta proporcidn se mantiene, 15 -
tensidn permaﬁece normal {aungue en este caso seria mas correcto —-
hablar de stress, es decir, la fuerza ejercida a través de un drea)
y por consiguiente el consumo de oxigeno miocdrdico también es nor-

‘mal.

Por otro lado, el mismo autor considera en la cardiopatia
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‘hipertensiva dos situaciones ‘en las gue la hipertrofia ventricular

izquierda es inadecuada: a) cuando hay un marcado incremento de la
masa ventricular izquierda sin relacidn é; voldmen ventricular y,b)
cuando hay una excesiva dilatacidn del ventriculo izquierde sin - -
relacién‘al degarrollo de la masa ventricular., El primero de los ca
s0s se acompafia de cifras bajaé de stress sistdlico.de la pared y
consume de oxigeno miocdrdico normal o bajo y el segundo de Stress
altc v de.consumo de Qxigeno elevado. Sin embargo, independientemen
te del tipo de hipertrofia, este autor encuentra un ihcremento de -
las reéiétencias coronarias Y una'dismiﬁucién de la reserva corona-
_ria. (Strauer define a esta ditima como la relacidn entre la resis-
tencia coronéria en estado de reposc ¥ la resistencia coronaria du-
rante vasodilatacidn mdxima; en su estudio utilizd dipiridamole i.v.,
0.5 mg/kg. de peéo para conéeéuir este dltimo objetivo) (48). E1 —-
aumento de las resistencias corcnarias en la hipertrofia miocdrdica
secundaria a la hipertensidn arterial sistémica puede ser debido --
‘tante a factores anqtémi;qs come funcicnales, Se han planteado las
siguientes posibilidades: l? Strauer (48) propone gue un aumento del
. tono vascular corcnario debido a la hipe;teﬁsién arterial podria im-
pedir una_vasodilataci6n coronaria completa, Debido a que la resis—-
tencia coronaria minima que se obtendria al provocar una vésodilata—'
cidn mdxima con dipiridamole estaria aumentada adn con tna réserva
coronaria normal. Eﬁ tal forma, un aumento funcional en el tono de
los vaéos coronarios podria limitar su reserva. (A pesar que en su
trabajo el reconoce gue el corazdn hipertrofiado podria estar alte-
rada 1@ respuesta vasodilatadora maxima al dipiridamole utilizado
paré egge fin, otros trabajas han descartade esta pogibilidad)} (78)
(79). Folkow (69) considera que este aumento en el tono podria ser

debido a un factor miogénico primaric y Green y Kepchar {70} le --
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atribuyen a vasoconstriccion debida a una sustancia humoral circu-

-lante. Independientemente.de cual fuera el mecanismo gque explicafa
el aumento del tono vascular coronario, seria de esperarse que.éste
se normélizara al controlar la hipertensién arterial lo cual no su-
cede asf. Mueller (34) ¥ Marcus“(23) han demostrado que }as resis—
tencias coronarias persisten eievadas en los perros con c§razones
.hipertrofiados atin después de que se ha controlado la hipertensidn.
.El mismo razonamiento puede emplearée para rebatir los'estudioé (74)
que traﬁan de explicar el incremento de las resistencias.coronarias
'.a la éomprésién sistélica aumentada por el ventrfcqlo hipe:tenéo.
VMaszaﬁn, tal como se disqutifé mas adelante, existe demogtracidn -
eﬁperimental gue el ventriculo izquierdo es: perfundide fundamental-
mente durante la didstole (43) (46)u_2) La hipertrofia ventricular
izguierda puede restringir la vasodilatacidn coronaria (34) (66),
.Pafece poco. probable gue sea unicamente la hipertrofia el factor --
résponsable.de 1a-disminuci5n de‘la reserva corona;ia va que_ééta es
'.nérmai‘en pacientes con hipertrofia secundaria a:estenosié'éérﬁiéa'o_
:a,cérdiomiopatfa.hipertréficé aiin eﬁ ausencia de obstfuécidné$”coro_
nariés' (72) (73)_- 3) Anormalidades anétomo—fu,riéionales del lecho cg- -
"fénario Que impiden gue su érea de seccidn transversal aumente en --
relacidn 3 1la masa. . o ..‘ .
'La resistencia coronaria minima que'se_Obtiené al proaucir- .
dilatacién mdxima del lecho coronario pof medio de diver505 agentes
(dipiridamole, adenosina, etc.) puede ser considerada un indice del
drea funcional de seccidn transversal del lecho coronario del ventri
cﬁlo.iZQuierdo (34). Estudios hechos por Mafcus (23) en los que pro-

duce vascodilatacidn mdxima por medic de la infusidn intravenosa de -

adenosina demuestran gue la resistencia coronaria minima es similar
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tanto en los corazones normales como en logs hipertrofiados, si el
cdlculo se basa en la medicidn del flujo al corazdn entero; Esto
implica que el drea de seccidn transversal de los vasos de resisten
cia ern él lecho coronario del corazén hipertrdfiado no ha aumentado
" adn cuando la masa ventricular se;incrementé_casi al doble. Es de-
cir, en esta forma se demuestra que la resistencia cordnaria mini-
ma por Qramd de miocardio si se incrementd significativamenténExig
.ten pof'lo'menos dos posibilidades para explicar porgue el érea_ae-
secc1on transversal del 1echo coronarlo no aumenta en relac1on a
' 1a masa: a) ‘tal como lo dEWOStro Shlpler en el conejo {80}y Roberts
en el humano (81), la vascularidad miocdrdica no aumenta en forma
proporcionada con la hipertrofia (a pesar de que varios estudios -
han demostrads de gue existe formacidn de nuevos vasos durante el
prccéso:dé hiﬁérffofia (32) (75) v, b) porgue se produce un aumentd
en }a relaéién pared/luz de los vasos corconarios en respuesta a Lla
hiperteﬁsiéhiértérial—tal como-10 sugiére Folkow (76)0_Eki5te eﬁ#——
dencma que apoya ila prlmera pOSlbllldad en los perrds con hipértro
fia: ventrlcular 1unlerda secundarla -a sobrecarga volumétrica . produ
c1da por blogueo aurlculo—VQntrlcular completo cronlco (71), la res
puesta vasod;latadora maxlma ho aumenta en relac1on con el grado de
hlpertrofla a pesar de. que en’ este ‘modelo experlmental la pre31on -
obv1amente ho estd aumentada ¥ por 1o tanto no se esperaria que - -
hubiesen alteraciones en la relacidn pared/luz de las coronarias -
como lo sugiere Folkow (76). Por otroc ladc, observaciones directas
han demostrado que en la hipertrofia la densidad capilar (expresada
como el nimero de capilares por mm2) esti disminuida en un 20 - 3&%'
(24Y {(25) asi como la relacidn capilares/fibras, disminucidén que es
mas importante en el sub-endocardio {(26). Debido a que en la hiper-

-- grofia el didmetro de.la fibra -muscular--aumenta, se hace mds amplia
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la distancia entre el caplilar y el centro de la fibra (27) (28) ¥

por lo tanto la distancia d& difusidn deil oxigeno se vuelve mayor;
elio es capaz de originar hipoxia local e incluso la mecrosis Gue

a veces se observa eh los estados hipertréficosi(80). 4) Dtré fac
tor a considerar es el de que en 1é hipertrorfia existen anormalida
des estructurales de los pequelics vasos coronarios como lo sugiere *
James (77) gue podrian ser responsables de la reduccidn-en la re-
serva coroparia. Es bien-conocido'que la hipertensidn arterial sis
témica, guélquiera qﬁelsea su-origen {(esencial o secundaria), detey
mina lesiones arteriales obstructivas gue con el tiempo conducéﬁ a
alteraciones isquémicas de diversos tipés (atrofié y esclerosis) o
ihfarto en los principales drganos vasculares, tales como el cora-

zén {7) (83).

 VARTACIONES FASICAS DEL FLUJO CORONARIC.

La circulacidn miccdrdica tiene -algunas diferencias en —
  re1aqi6n a la de otros territorios (36}, Cada contraccidn ventricu
lar agrega un factor de resisténcia al paso de la sangre. Normal-
mente en el corazdn en reposo ‘la distribucién temporal del flujo en
los grandes froncos se realiza asi: ¢y‘
1.— Un movimiento sistélico (20 - 25% del flujo por lati
_dol.
_2@— Un ﬁévimiento diastélico (75 - 8C% del flujo por la-
“tido).
En cobservaciones similares Douglas v Greenfield (45) mi-
'dieron.el flujdléisﬁélico en el origen de la cororiaria izquferda del'nww
perro y encontraron que la mayor parte de &l era retenido en los -—-
.\_VqSOS extramurales b2 que serviria para perfundlr al mlocardlo en la

siguiente didstole. Steinhausen ¥y Col. (46) cbservaron flujo conti-
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nuo durante tode el cicle cardfaco bero encontraron que éste se de
tenfa en sistole en las arteriolas a 1 mm por deBéjo dél epicardio.
En base a estos estudios se considera gque en condiciones normales
el ventricule izquierde es perfundido fundamentalmente durante la

didstole, (39) (84).

FLUJO REGTIONAL EN LA HIPERTROFIA,

En 1o gue respecta al flujo regional, o sea el de las di
ferentes capas del corazdn, la mayoria de autores (41) (&7) e:sta'_llL
~de acuerde en que el Flujo subéndocérdico en condiciones de reposo
es igual o mayor al de cualquier otra regidn del corazén normal. La
prbporcién.normai entre flujo subendocdrdico y flujo epicdrdico es
de 0,9:1 en animales anestesiados y de i.3:1 en aniﬁaleé concientes
{47}. La razdn por lia gue en condiciones de reposo el flujo al sub-
endocardic es practicamente igual al del epicardioc eé que en aguel
las resistencias coronarias son mencres (35} (36} (84).

La perfusién regienal a las diferentes capas del ventri-
culo iunietdo.hipertrbfiado_eS'motivo de controversia. Algunas —-
observaciones experimentales {30) (34) (50) (66) ‘indican gue el flujo
sub-endocdrdico as prbporcionalmehte'menqr que el epicdrdico, en -
cvambic otras (67) demuestran 16 contrario en estado de reposo y que
durante el ejercicio ligero el flujo preferencial al sub-endocardio
se mantiene pero gue durante ejercicio mas intenéo el Flujo a ambas
regiones llega a igualarse. Las razones de estas controversias pro-
bablemente sean miltiples. Existen serias dificultades téchicas pa-
ra medir adecuadamenté estos flujoé v ademds también intervienen en
la variahilidad de los resultados el grado y la duracidn de la hiper
.trofia,“la edad del animal de experimentacidn y el método qﬁe se --

utilice para inducir el aumento en el flujo coronario; algunos utili
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zan métodos farmacoldgicos (30) (34) (50) (66) mientras gue otros

-9 -

(67) utilizan estimulos fisicos como el ejercicio. La interpreta-
cidn de estos estudios se complica adn mas debido a los resultados
de un estudio gue demuestra gue en los perros no siempre se obtiene
una Vasﬂdilgtacién mdxima cuando se les ejercita en banda sinfin (68).
De cualguier forma, cuando se sucede un desequilibric pro
gresivo entre la oferta'y la demanda de oxigeno, la vasodilatacidn -
maxima se alcanza mas precdzmente en el subendocardio y el flujo se
vuelve dependiente de presidn. Aumentos progresivos de la demanda -
de oxigeno a presidn constante aumentan el flujo en las capas super-
ficiales pero no en las profundas f en forma alterna, disminuciones
progresivas de la presidn de perfusidén disminuyen el frlujo en.las -

capas profundas peroc no en las superficiales (39).

PAPEL DE LA PRESICON SISTCLICA TISULAR.

" Algunos investigadores (37) (38) (74) sugieren que en el
ventriculo izquierdo hipertrofiado existe una diferencia en el tiem-
po de llenado entre los vasos coronarios del subendocardio y los del
epicardic debidc a que la presiodn sistdlica tisular de ambas regiones
es diferente, medidé ésta por medio de transductores de presidn colo-
cados en la propia masa ventricular. La presidn sistdlica tisular del
sukendocardio iguala o excede a la presién‘de la cavidad y disminuye
en forma centrifuga hasta alcanzar un nivel mas bajo en el epicardio,
_Alguncs autores han puesti¢ en duda este concepto (39). En primer Iu-
gar, la insercidn de transductores de presidn en la masa miocdrdica -
puede distorsionar los tejidos ¥y alteraf las fuerzas locales y las --
presiones registradas (40). En segundo lugar, 105 modelos matemdticos

de distribucién del stress no han sido fitiles debido a sobresimplifi-
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caciones (41) (42) (43). El ventriculo izquierde es una estructura

S0 -

de forma irregular, anisotrdpica ¥y no homogénea, sujeta a grandes -
variaciones del stress. Durante una contraccidn la sangre puede mo-
verse de una regidn a otra, hacia las arterias extramurales o hacia
las venas. Ningun modelo toma en consideracidn todos estos factores.
Mds zuUn, la mayoria de modelos igualan el stress radial a la presidn
intramiocardica. Baird y Col. (44) demostraron presiones intramiocir
dicas casi normales en el corazdn vacio in situ sin stress radial,
De tal manera gue noisolamente nc se sabe con exactitud cual es la -
presién sistdlica intramiocdrdica sino que ademds no se tiene la cer
teza de que exista perfusidn miocdrdica importante durante la sisto-

le,

PAPEL DE LA PRESION DIASTCLICA INTRAMIOCARDICA.

Rouleau.y Col. «57) han sugerido gue la presidn diastdlica
intramiocdrdica en e;'subendocardio es mayor que en el epicardio y
que ello puede limitar el flujo a la primera regidn. Para entender -
este concepto conviene revisar dlgunos aspectos hemodindmicos. La le?
de Poiseuille establece gue a medida gue el flujo pasa a través de un
tubo rigido, la‘energfa se transforma en resistencia por friccidn. Es
to hace que la presiodn descienda desde la entrada (Pi) hasta la sali-
da del tubo (Po}. La caida de presidn Pi-Po es funcidn del flujo, de
la viscoéidad del fluido y de las caracteristicas geométricas del - -
tubo.

4
Ejem.: ¥ (Pi-Po) x r donde: F - flujo
8nl

Pi. presidn de entrada

Po. presion de salida
r = radio del tubo

n = viscosidad del fluido

1 - longitud del tubo
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Sin embargo, eﬁ la circulacidn coronaria no se pueden
aplicar‘estas relaciones ya gue el tubo no es rigido sino que sus
paredes son capaces de ser colapsadas pues corren a través de un
compartimento rigido (las Ffibras musculares miocdrdicas) en el - -
cual la presidn que rodea al tubo (Pe) puede ser elevada sobre la
presidn de salida (Po). Esto hace gue se obténga otro tipo de rela
cidn: si la presidn del compartimento gque rodea al tubo (Pe) es --
mayor que la presidn de salida (Po), entonces el flujo a través del
sistema dependerd del gradiente Pi-Pe,en cuyo caso aumentaf o dismi
nuir Po no tendria efecto sobre el flujo a través del tubo, siempre
¥ cuando PO sea mMenor gue Pe. Esto eé andlogo a una cascada: el au-
mentar el nivel del rio bajo la cascada no influenciard el flujo —-
sobre el.

En resumen:'el flujo corcnario se detendrd sclamente - -
cuando la presidn arterial (Pi) disminuya tanto que iguale a la pre
sidn tisular (Pe), ain cuando la presidn arterial sea mas alta que
la presidn venosa (Po}. La presidn venosa no influird scbre el flujo
tisular siempre y cuande ésta sea menor que la presidn tisulaf. (39)‘
{(58-82)., Debido a que el subendocardio se perfunde casi exclusivamen
te durante la didstole, la presidn de entrada (Pi) es la presidn - -
diastdlica adrtica (PDA} vy la presidn subendocdrdica diastdlica (pe)
es igual o incluso mayor que la présidn diastdiica final del ventri-
culo izquierdo (PDFVI} (84). La presidn de salida (Pe} seria la pre-
sidn de la aurfcula derecha (PAd), sitio donde desemboca el sené co~

ronaric.

REQUERIMIENTOS REGIONALES DE OXIGENC.

La isquemia ocurre cuando se produce un desajuste entre la

oferta vy la demanda tisular de oxigeno. En reposo ¥ en condiciones -
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normales el ventriculo izquierde tiene un alto consume de oxigeno,

- 12 -

"un elevado flujo sangufﬁeo por gramo de tejido ¥ una extraccidn de
oxigeno casi mdxima (39}, El1 misculo subendocdrdico del ventriculc
izquierdo normal utiliza un. 20% mas de oxigeno que el resto del mﬁ§
culo (63). Esto podria explicar en parte la vulnerabilidad de esta

zona ya gue un aumento en las demandas deberia ir en relacidn con un
aumento en el flujo coronario puesto qué de lo contrario se produci-
ria isquemia.

' A pesar de qué la disminucidn en la perfusidn endocdrdi-
ca.en el.corazén hipertréfice sugeriria una anormalidad de la circu
lacidn coronaria, estudios hechos por Marcus y Col, (23) han demos-—
trado que la disminuéién en la proporcidn flujo subendoéérdiéb/flqjo
epicdrdico ocurre aungue ambas capas tengan una reserva vasodilata-
dora sustancial por lo que plantean la posibilidad de gque 1a dismi-
nucidn en la perfusidn subendocdrdica sea debido a una disminucién
en la demanda metabdlica. Ellos consideran que en el corazdén hiper-
trofiado el flujo al subendocardio estarfa disminuido al producir la
hipertrofia alteraciones importantes en la distribucidn transmural -

del stress_de la pared.

EFECTQO DE LA FRECUENCIA CARDIACA SOBRE EL FLUJO CORCNARIO EN LA

QIPERTROFIA MICCARDICA SECUNDARTA A HIPERTENSION ARTERIAL._

Desde el punto de vista experimental se ha encontrado gue la
taguicardia inducida por medio de estimulacidn auricular o de atropi
na produce una redistribucion de flujo del subendocardio al epicar-
dio en los corazones de perros normales (83). Desde el punto de vis-
ta clinico es un hecho ya establecido gue la lesidn subendocdrdica -
presente en los electrocardiogramas de reposo de los pacientes hiper

tensos con gran hipertrofia ventricular izguierda se incrementa cuan
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4o a estos pacientes se les aumenta la frecuencia. cardfaca por medio

- 13 =

- de estimulacién auricular o con la prueba de esfuerzo (13) {15). se
‘han propuesto varios mecanismos por los cuales la taquicardia produ
cé lo énteriOr: 1) Disminucién del tiempo de llenado di;stélico. Du
;rante La‘taquicardia la didstole se acorta en mayor proporcidn en -
rélaciéh.a l1a sistole, parte del ciclo cardiaco en el gque se lleva a
cabo casi la.totalidad de la irrigacién miocdrdica (8%)}. 2) Tal cbmo
sé planted anteriormente, en condiciones de reposo el flujo al sub-
endocardic es practicamente igual al flujo epicdrdico debido a la -
resisteﬁcia de las arterias de aguellia capa. Al estar casi totalmen
te dilatadés en reposo, su capacidad maxima de vasodilatacidn se al-
canza nas precdzmente que las del épicardio durante la sobrecarga —-

impuesta por la taguicardia (39).

T
.

RESULTADO DE LAS PRESIONES INTRAVENTRICULAR IZOUIERDA Y SISTEMICA

DURANTE LA ISQUEMIA PROVCOCADA POR ESTIMULACICN AURICULAR EN. 7 CA-

'SOS DE CARDIOPATIA HIPERTENSIVA,

MATERIAL Y METODOS.

Se estudiaron en forma prospectiva 7 pacientes.del Insti;
“_tﬁto Nacional de Cardiclogfa "Ignacie Chivez» que cumplieron con 16
siguientes requisitos: 1) Padecer de hipertensidn arterial sistémica
¥, 2) Que sus electrocardiogramas de reposo tuvieran los siguientes
signos: a) un indice de Sokotlow modificado mayor'de 25 mmHg., b} un
tiempo de aparicidn de la deflexidn intrinsecoide mayor de 0.45 seq.
en V1 © en V6 y c) desnivel negativo del segmento ST por lo menos de
0.5 mv- (86) (92). Se cbtuvo consentimiento de los pacientes y con ~
la anuencia del Comité de Estudios Cientificos de la Institucidn se

inicid el siguiente protocolo: 1) En condiciones de internamiento se
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suspendidé todo tratamiento farmacoldgico ¥ se mantuvo al enfermo -

-~ 14 -~

bajo dieta normosédica, éuando menos durante 8 dias. 2) En estado
de ayunoc se trasladd al enfermo al servicio de Hemodinamia v se
practicd un cateterismo intraventricular izquierdo en la siguiente
forma;.bajo anestesia local con xilocaina al 2% se disecd la arte-
ria braguial y la vena basilica en la fosa antecubital derecha. Se
tomd un electrocardiograma completo de control y se introdujo un -
ca£eter de Sones # 8 a través de la arteria braquial derecha. Se -
practicaron disparos en ambas coronarias paré-cine ¥y placas f£ijas
en -posi_ciones OAD ¥ OAIL. En el mismo momento se revisaron las pla-
cas radiogrdficas por 3 observadores diferentes Yy al comprobar su
permeabilidad sé continud el estudio. Se tomd un electrocardiograma
de control pOStcorOnariégfaffa que no demostrd cambios en ningunc -
de los casos. Se tomaron registros de control de la presidn sistéli
ca, media y diastélica adrtica y . del ventriculo izgquierdo, sistdli-
ca vy diastdlica I y II con el papel corrido a 25 mm/seg., excepto
la DII del ventriculo izguierdo cuye registro se tomé con una mayor
‘sensibilidad v con el papei corride a 100 mm/seqg. En todos 1os casos
se tomd como referencié el pico de la onda R del electrocardiogranma
para 1a medicidn de la presidn diastdlica II del ventriculo izquier
do . Se introdujo un electrodo de”marcapaéa é.través de la vena ba-
sflica hasta la aurfcula derecha y por medio de control fluoroscopi
co y electrocardiogrédfico se determind el sitio dptimo para la esti
mulacidn. La estimulacidn auricular se coﬁenzé con 10 latidos por -
arriba de la frecuencia cardfaca basal y se incrementd en 10 latidos
cada 2 minutos hésta obtenerse un infradgsnivél del segmento ST - =~

igual o mayor de Z mm., lo cual ocurrid en todos los casos. En cada
periodo de -2 minutos de estimulacidn se tomd registro simultdneo,
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electrocardicgrarico de 12 de}ivapiones Y de presiones ventriculares
izguierdas. 31 obtenerse el infradesnivel dei segmento ST igual o ma
yor _ . de 2 mmL se pard bruséamenﬁe la estimulacidn auricular vy se
registrd durante 1 minuto en forma simultdnea ia presidn ventricular
- izquierda y el electrocardiogrgma, Esto se repitié a los 3, 5, 10 y
15 minutos haéta ia recuperacidﬁ de as cifras basales. Se tomé un -
trazo de retirc de presiones ventricular izgquierda y aé;tica. Final-

. mente, cuando los parémetros hemodinamicos Y electrocardiogréficos -
regresaron a los valores basales, se practicd una ventriculografia en
OAD para célculo dé ia fraccidn de expulsidn v de la masa ventricular
izguierda por los métodos de Dodge y Rackley (88) con ayuda de la --
computadora (89). La ventriculografia se realizd al final del estudio
para evitar el efecto inotrdpico negativo del medio de contraste (102),

En un paciente se introdujo un cateter de Cournand % 8 ==
hasta la arteria pulmonar y se determind el gasto cardiaco por el mé
todo de Fick en la etapa de control, durante la isquemia y en el -
primer minuto de la recuperacidn. En este paciente se calculd el indi
ce de trabajo ventricular izguierdo por latido-{ITViL) mediante la --
siguiente f£dérmula:

ITVIL IVL x (PAo media-PDFVI) x 13.6
1000

donde: ITVIL a Indice de trabajo ventricular izquierdo por la-

tido,

IVL = Indice volumen latido (indice cardfaco/frecuencia
cardiaca)

Fao = Presidr adrtica media

PDFVI . Presidn diastdlica final del ventriculo izgquierdo

. n I3 » ’ .
La estimulacidén auricular se practlico con un estimalador -
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de 800 pulsos de la casa Medtronics, TM 5320, el registro electrocar
diogrdfico se realizd con un aparato Hewlett Packard 1514¢C con ins-
cripcidn automdtica de 12 derivaciones y el registro de presiones.——
con un. aparato Electronics for Medicine VR1Z con un amplificador de

presiones Statham V22033 y un transductor Statham P23ID serie 57604,

RESULTADOS ..
7 La edad, el sexq ¥ los principales hallazgos electrocar-
diogréficoé se anotan en-la Tabla # 1.

El promedio (X) y ta desviacidn tipica ($) de los valores
de frecuencia cardiaqa {FC), depresidn del segmento ST electrocardio
grédfico (DSTE), de la presidn intraarterial adrtica sistdlica (PAS)
y diastdlica (PAD) y de la presidn sistdlica (PSVI) y diastdlica fi-
nal (PDFVI) del ventriculo izquierdo (PDFVI) obtenidos antes de ini-
ciar la estimulacion auricular se encuentran en la Tabla § 2. Dbsér—
vese comﬁ todos los casos tuvieron depresidn del segmento ST electro
cardiogrdfico y cifras_intfaaérticas altas de cuando menos un parame-

tro sistdélico o diastdlico,

Los valores de la PSVI, de la PDFVI y de la DSTE observa-
dos durante la estimulacidn auricular se muestran en la Tabla ¥ 3 en
las figuras # 1 y # 2. Al enfermo # 4 la estimulacidn se efectud - -
hasta los 180 latidos por minuto, en el enfermo # 6 a 160, el # 2 -
hasta 120, y en el resto a 150 x minuto, Obsérvese que en los casos
# 1,4,5 v 6 1a.prueba no se suspendid a pesar de la aparicidn de un
desnivel del ST de 1 mm,.

Los valores de los cambios (delta PDFVI) observados duran
te la estimulacidn auricular se sefialan en la Tabla # 4. El:promedio

. . - . s 1 + -
vy la desviacidn tipica de los cambios miximos de este dltimo pardme-
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tro en los 7 casos fue de 3.4 4 1.7 mmHg. (p & 0.01), Solo en un -
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caso la PDFVI subid de un valor normal (13 mmHg.) a una cifra alta
(17 mmHg.). En el resto la PDFVI era y siguié siendo normal durante
la estimulacidn.

" Los valores de.la PDFVI obtenidos durante la recuperacion
en log casos 4, 6 ¥y 7 se pueden ver en la Tabla # 5 ¥y en la figura # 3.
Este parﬁmetro se elevd de un promedio durante la estimulacidn de ~-
7.0 mmdg. a 38 mmHg. maximo durante la fecuperacién en el caso'# 4,
de 8.5 a 29,4 mmilg, en el caso F 6 ¥ de 4.6 a 16.8 mmHg. en el caso
¥ 7, Es cléro gue este cambio maximo ocurrid inmediatamente después -
de haber suspendido la estimulacidn. ﬁa PDFVI descendid en en los mi-
nutos siguientes hasta alcanzdr valores cercahos a lo normal al minu-
to 15. En todos estos casos el desnivel del segmente ST persistid --
hasta los 15 minutos de la observacidn.

Los valores del i{ndice cardface (IC), de la presidn media
de la aorta (PMAo), de la presidn diastdlica final del ventriculeo -
izqguierdo (PDFVI)_Y del indice de trabajo ventricular izquierdo por
latido (ITVIL) en el tinico casc gue se realizd (caso # 7) se anotan
.en la Tabla # 6. E1 ITVIL bajd durante ia estimulacidn auricular de -

2 a 37.6 y en la recuperacidén volvid a niveles preestimu

67.7 gm-m/mtr
latorios. El paciente No. 6 guien tuvo angor péctoris durante la esti
mulacidn auricular, tuvo una.elevacién_de la presidn sistdilica intra-
adrtica de 150 mmig. eﬂ estado basal a 169 mmHg. con una frecuencia -
de estimulacidn de 110 1atidos.por minutory de 171 mmﬁg. a 120 latidos
por minuto (Tabla 3, Fig,'Z). El aﬁgor desépareéié espontaneamente a
pesar.ae que se gontinﬁé coh:;é estimulacidn auricular y ésto coindi-
did éon un régresolde.la présidn_sistélica intraadrtica a valores ba- -

sales.
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La isguemia miocdrdica producida por medic de la estimu-
lacidn auricular con frecuencias crecientes_tiene aspectos patogéni
cos diferentes que 1a provocada por el ejercicio. En efecto, nupero
808 estudios han dembstrado gque en estas cirbunstancias nd ocurren
algunos de los cambios meﬁabélicos ¥ hemodindmicos que caracterizan
a la isquemia de esfuerzo (13) {90) (91) (95). Las diferencias prin
cipales entre estos fendmenos son 1ds siguientes: durante la estimg
lacidn auricular practicamente no se incrementa el indice cardfaco,
las reSistencias\éeriféricas, la presidn arterial (93) y el nivel -
ciréulante de catecolaminas plasmiticas {94). Por otra parte, la
produccidn de lactato en el Senc coronaric es menor que durante la
isquemia ocasionada‘por el ejercicio (97). Estos datos indican que
la estimulacidn auricular eleva el consumo de oxigeno exclusivamente
eri funcidn de la frecuencia cardiaca, qgue como es sabido, es unoc de
sus principales determinantes (21} (22).

Existen pocas observaciones sobre la estimulacidn auricy
lar en ia cgrdidpatia hipertensiva. En casos con Corenariopatia obg
;fuctiva la sensikilidad y la especificidad para detectar lesicnes -
importantes es mas baja que la bPrueba de esfuerzo tradicional (94).
ﬁn estas poblaciones no sSe ha tomado en cuenta 1a participacidn de
la hipertensidn arterial en el desencadenamientq de la isquemia mio
cdrdica. En la prdctica clinica, la utilidad de 1a prueba de estimy
lacidn auricular se restringe a4 Casos en los gue no Se puede reali-
zar la prueba de esfuerzo,

ES un tanto sorprendente que en la cardiopaﬁia hiperten-
siva con imagen electrocardiografica de sokrecarga sistdlica, la es

timulacidn auricular engendra isquemia miocdrdica en el 100 de los
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casocs (13).

Hasta donde logramos investigar no encontramos en la lite
ratura estudios hemodindmicos de los cambios de las presiones intra-
ventriculares izquierdas que ayuder a entender la patogenia de este
fendmeno. Ehrel preéente estudio la PDFVI se elevd 3.4 mmHy. en al-
gun momento de la estimulacidén auricular {p f 0.01). Este incrementc
no. es trascendente desde el punto de vista hemodindmice ya que sdlo
en un caso esta presidn subid por encima de los valores normaleé.
Llamd la atencidn el hecho de gue en los 3 casos en los que se midid
“la PDFVI durante los 15 minutos gque siguieron_a la suspensicn de la
festi&ulacién, este pardmetrc permanecid elevado con un notaﬁle incre
mento inicial, a la vez que el segmento ST persistid hundido° comg -
la presidn sistdlica intraadrtica no se modificd durénte tedo el es-
'tudio,_no se puede atribuir gue un aumento de la postcafga sea el —-=
responsable de la aparicign de la isquemia, excepto en el casc No, 6
quien minutes antes de tener angor .tuvo una elevacion de la presidn.
sistdlica intraadrtica. Esto ha sido descrito previamente (51-55);
parece Ser gue de acuerdo con la ecuacidn de Laplace, ésto produciria
un incremento de la tensidn intramiocdrdica con el consiguiente aumen
to en el consumo de oxigeno miocérdico;

Algunas observaciones publicadas en la literatura acerca -
del comportamiento de ia PDFVI durante la provocacién de .una isquemia
miocardica (96-98) (51-55), pueden ayudar a entender el papel que -~ ~
esta juega en nuestros casos con cardiopatia hipertensiva. Parker v
col. {97} encontraron gue los enfermos con obstrucciones coronarias -~
fijas gue sufren de angor durante el incremento de la frecuencia car-
diaca por medio de estimulacidn auricular y con cifras normales de -

PDFVI en estado de reposo, mantienen sin mayores cambios durante la
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tagquicardia y tienen un incremento importante, muy por arriba de los

valores normales al momento de suspender la estimulacidn {Fig. 4).

El tipo de respuesta encontrado en nuestros casos es similar al de -

" Parker. E1l plantea la posibilidad de gue ésto se deba a una falla —-
cardfaca durante la angina péctoriS{de cardcter reversible ya que al
-construir una curva de Starllng relac1onando la PDFVI con el indice
de trabaJo ventrlcular 1zqu1erdo, por- latldo {ITVIL), estos pacientes
se sitdan sokre una curva mas plana (Fig. 5}, Este comportamiento es
diferente él de los sujétqé‘hormaleg v al de los pacientes con obstuc
ciones coronarias fijas gue no tieneﬁ.angof;durante'la estimulacidn -
auricular.~ﬁllosVrespénden con una disminucién de la PDFVI durante la
"taquicardia,'misma qﬁé reéresa a cifras preestimulatorias al momento
de suspenderla.(Fig. 4}. Nosotros eétamos de écuerdo con este plantea
miento ya que en el ﬁnico-enfermo en el que se midid el ITVIL se -
enéonﬁré un comportamiento similar al del primer grupo de los enfer-
mos estudiados por Parker. (Fig. 6}. En nuestro caso, 1a.PDFVI no tu-
vo-vafiéCiones'trqséendentaies durante la_estimulacién auricﬁlar pero
Sufrid un aumentoc brusco e importanté al momento de.suspenderla, en
cambio el ITVIL disminuyd dUrante_la'mismé y regresd a cifras preesti
mulatorias cuando. se suSpendié 1a.estimulaci6n.

La brgsta e importante elevacidn-de la PDFVI encontrada —-
durante los prinmeros minutds de la fecuperacién dé nuestros enfermos
podria estar condicionada por el incremento subito del volumen sangui
.neo dentro de un ventriculo hipertrofiédo, mismoe que se encontraba --
disminufdo durante 1a taquicardia al reducirse el tiempo de llenado -
ventricular. Otra posibilidad podr{a-ser un trastorno de la relaja-
cidn ventricular secundario a la isquemia, el cual produciria altera-

ciones de la relacién presidén-volumen gue simulan trastornos de la --—
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distensibilidad ventricular, tal como lo plantea MclLaurin y Col.(99).

Otro puntc a considerar es ia depresidn del segmento ST
con la gue persisten estos enfermos al suspender bruscamenﬁe la esti
mulacién auricular, depresidn gque en algunos casos tardd hasta 15 mi
nutos en regresar al estado basal. {Tabla 5). Este tipo de respuesta
puede encontrarse durante la recuperacidn de enfermos cordnarios so-
metidos a ejercicio fisico y ésto se explica como debido a gue muchas
veces éste se realiza en fase anaerdbica ¥ es hasta este momento cuan
do se paga la deuda de oxigenc (100G). Este no pareceria ser el caso -
en nuestros enfermcs pues, como ya se vid, este tipo de cambios meta-
bSlicos se evitan con la técnica de la estimuiacidn auricular (13)(97).
El incremento de la PDFVI que se encontré durante los primeros minutos
de la recuperacidn podria jugar un papel en este fendmeno al disminuir
el gradiente de perfusicn subkendocirdico. Case y Col, {101) encontra-
ron que durante la produccidn experimental de isquemia en animales,la
depresidn del segmento ST persiste, ain despues de la restauracién del
flujo coronaric a valores normales o incluso superiores a ellos. Esto
probablemente significue gueé este cambio estd relacionado con alguna
anormaiidad metabdlica no del todo aclarada, La correlacidén entre la
elevacidn de la concentracidn de dcido ldctico v la depresidn progre-
siva ael segmente ST encontrada por Parker (97) durante el angor indu
cido por estimulacidn auricular y su regresifdn simultdnea hacia 10 --
normal durante el periodo de recuperacidn apoyan el origen metakdlico
de esta alteracién, sin embargo, es poco probable gue esta anormali-
dad metabdlica sea debida a la acumulacidn de dcide ldctico ya que el
ejercicic se asocia con cifras muy superiores de lactato en senc corg
nario en pacientes normales y en pacientes con enfermedad coronaria

sin angor o sin depresidn del segmento ST. La cardiopatia hipertensi-
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va se caracteriza por un estado de reserva coronaria pobre; es posi
ble que la estimulacéén auricular produzca menos alteraciones metaj
bdlicas que el ejercicio, pero de suficiente magnitud como para prg
vocar cambios semejantes a 1los que ocurren en la corcnariopatia
obstructiva, va gque la adaptabilidad de la circulacidn coronaria del
corazdn hipertenso estd restringida en una fase avanzada de esta --

entidad.
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