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. RESUMEN

1.-Objetivo: Valoracién de la frecuencia de presentacién de arritmias ventriculares
(fundamentalmente extrasfstoles V.) en pacientes hipertensos controlados; sin criterios
ECG de hipertrofia; durante ¢l ejercicio fisico.

2.-Disc;iio: prospectivo,descriptivo.
3.-Sede: Hospital de tercer nivel (H.G.M.). Servicio de Cardiologia.

4.-Pacientes: 30 pacientes con diagndstico: Hipertensién arterial sistémica, controlada
(clase Normal alta,segin JNC 5), sin datos electrocardiogréficos de hipertrofia ventricular
izquierda (segin criterios de Sokolow).

5.-Mediciones: Se midieron pardmetros electrocardiograficos basales (reposo) en relacion
con transtornos del ritmo y con HVI, y los pardmetros en relacién con transtornos del
ritmo durante ECG de esfuerzo.

6.-Resultados: Se presentaron arritmias ventriculares en 4 pacientes (13.3%). De éstos,
en 2 se atribuyeron a trastornos electrolfticos (K bajo), en 1 se documenté H.V.I. por
"ECO. Por ello, solamente 1 caso (3.3%) se consideré positivo para el estudio.

7.~Conclusiones: No se¢ ha demostrado diferencia estadfsticamente significativa para
padecer arritmias ventriculares en pacientes hipertensos sin H. V.. (3.3 %) comparado con
la poblacién normal (7%), durante el ejercicio fisico.




_ INTRODUCCION.

ARRITMIAS EN PACIENTES HIPERTENSOS

La hipdtesis de que las arritmias ventriculares pueden ser un dato importante, en relacién
con su frecuencia de presentacidn, en pacientes hipertensos, fué sugerido inicialmente por
datos epidemiolégicos que demostraban que los pacientes hipertensos con hipertrofia
ventricular izquierda tenian un mayor riesgo de muerte sibita, comparado con hipertensos
sin hipertrofia. Existen estudios multicéntricos que han tratado de demostrar la influencia
de las arrritmias descritas sobre el aumento del riesgo de muerte siibita en estos pacientes,
(FRAMINGHAN) (1).

En el estudio eépaﬁol sobre la muerte subita (2) se demostré, una vez mds, que la
hipertrofia ventricular diagnosticada por registro electrocardiogréfico o por
ecocardiograma representa entre un 5 y 9 veces de incremento del riesgo de muerte
siibita, comparado con el resto de la poblacién, reportdndose una relacién directamente
proporcional entre la frecuencia y complejidad de las arritmias demostradas y el riesgo
de muerte subita. Ademds, se demostré que el riesgo aumenta en relacién con el grado
de dilatacién ventricular y asi mismo en relacién con el grado de insuficiencia cardiaca.
Las arritmias mds frecuentemente encontradas fueron complejos ventriculares prematuros
aistados y bigeminismo. . En grupos de poblacién con enfermedad coronaria, la incidencia
de taquicardia ventricular en presencia de hipertrofia fué del 15% en comparacién con
grupos similares en los que no se detecté hipertrofia (6%).



'FACTORES ARRITMOGENICOS EN HIPERTENSION ARTERIAL,

1.CAMBIOS EN LA PRESION ARTERIAL SANGUINEA
En animales de experimentacién, se e€levé la presién ventricular izquierda medlante
oclusién de la rafz adrtica lo que produjo incremento gradual del gradiente transadrtico
hasta que algiin tipo de arritmia apareciese (estudio espaiiol sobre muerte siibita). Con un
tiempo de oclusién aértico igual o mayor a 2.5 minutos aparecieron arritmias en todos
los casos. La presién ventricular se elevé en un 110% sobre valores basales. En el 55%
de los casos, las arritmias generadas fueron complejos ectépicos ventriculares aislados
los que aparecieron durante los primeros 40 segundos desde el inicio de la hipertensién
k inducida. En la mitad de los casos, la arritmia desaparecié expontaneamente,lo que no
desapareci6 en la otra mitad hasta femover Ia obstruccion adrtica. E1 43% de las arritmias
generadas fueron taquicardia ventricular que permaneci6 hasta remover el obstdculo
adrtico. Con el protocolo usado en ningtin caso se documenté fibrilacién ventricular. De
este estudio se deriva el que an en ausencia.de hipertrofia ventricular izquierda, los
pacientes pueden sufrir aumento de la incidencia de taquicardia ventricular no sostenida
(8%) en comparacién con pacientes normotensos (2%).

2. HIPERTROFIA VENTRICULAR

Como ya hemos mencionado, la aparicién y el incremento del grado de arritmia

ventricular es directamente proporcional a la severidad de la hipertrofia ventricular y el

riesgo de muerte sibita se correlaciona con el grado de ésta.Existen estudios que

demuestran que la reduccién del grado de hipertofia disminuye la incidencia de arritmias.
" Aronson y otros han publicado varios estudios en los que se describen cambios en las

propiedades eléctricas de los miocitos hipertroficos, encontréndose aumento de la

duracidn del potencial de accién, disminucién de la capacidad de membrana celular y



aumento de la susceptibilidad para desarrollar post-pertenciales de despolarizacién
dependientes de calcio. La fibrosis intersticial y perivascular demostrada en pacientes con - -
" hipertrofia modifica las relaciones entre miocitos y las bandas de tejido fibroso lo que
puede distorsionar las propiedades eléctricas de dife}enle,x Aireas, dando lugar a cambios
en la propagacién de impulsos eléctricos. Los caimbin: cléctricos encontrados son
_alteraciones en la velocidad de propagacidn del impuiso ¥ m.lificaciones del umbral para
fibrilacién.

3.ISQUEMIA .

Se ha demostrado que el desarrollo de hipertensidn sin dat:»- previos de hipertrofia ni de
enfermedad coronaria puede provocar isquemia miocardica. Durante la fase de hipertrofia
concéntrica, la fibrosis perivascular de los pequefios vases .de resistencia parece ser la
causa del empeoramiento de la reserva coronaria. Durante 11 fase de dilatacién ventricular
juegan un papel importante en la génesis de isqusinia miocdrdica la compresién
estravascular, reduccion del espacio destinado a vasos cu: -narios debido a la propia
hipertrofia del miocito y alteracién del mecanismo de rolaje. ién (disfuncidn diastélica),
factores éstos que influyen en la perfusién coronaria duranic ia sistole y la didstole. Otros
estudios apuntan hacia la alteracién en la respuesta al facu de relajacién endotelial de
microcirculacién coronaria (EDR.F: ENDOTELIUM RE! ~XIN DERIVED FACTOR),
que se demostré en pacientes hipertensos, con angina y cor..-arias normales. En 1982 el
estudio MRFIT (3) demostré un aumento significativo e i1 frecuencia de muerte stibita
por enfermedad coronaria en pacientes hipertensos tratados con diuréticos. Se sospechd
estar relacionado con hipokalemia, sin embargo estudios posteriores de Mc Lenegan (4)
y Messerli (5) no lo corroboraron. En 1981 Messerli (6) sugiri6 relacién entre los niveles
de dopamiﬁa, epinefrina, norepinefrina y arritmias ventriculares, hipdtesis que sin
embargo no consiguié demostrarse.

De lo mencionado anteriormente se deriva el que, segtin demostré el estudio espafiol



sobre mneﬁe sibita (en animales) ¢l aumento de presién ventricular puede provocar
arritmias ventriculares, avn sin la presencia de hipertrofia ventricular izquierda. Por ello

el objetivo del presente estudio serf ¢l demostrar la presencia de tales arritmias durante
¢l aumento de presién ventricular provocada por el ejercicio fisico en banda de esfuerzo,
ya que considerando que 1a hipertensién arterial sistémica cs uno de los factores de riesgo
" cardiovascular m4s importantes ests justificado el diagndstico temprano de los transtornos
del ritmo cardiaco, como factor a su vez, que predispone a la muerte sibita,

MATERIAL Y METODO
Se. seleccionaron a 30 pacientes en consuiia de cardiologia del Hospital General de
México, controlados con tratamiento farmacoldgico, en clase Normal alts de la
. clasificacién del 5 JNC tomada en condiciones exigidas por éste. Los criterios de
ijnclusion fueron: Pacientes de ambos sexos. Edad comprendida entre 45 y 70 afios. Dx:
hipertensién arterial sistémica, controlada, ausencia de transtornos del ritmo cardiaco,
criterios de hipertrofia o de sobrecarga ventricular izquierda, ademds de ausencia datos
relativos a isquemia en electrocardiograma convencional. Los criterios de exclusion
fueron: Datos electrocardiogrdficos de hipertrofia ventricular izquierda, arritmias,
sobrecarga sistélica ventricular o isquemia e hipertensién arterial no controlada. Los
criterios de eliminacién fueron: Imposibilidad fisica para realizar la prueba de esfuerzo
"0 la negativa a ser incluidos en el estudio. Definimos los siguientes conceptos a estudiar:
arritmias ventriculares. H.T.A. durante el ejercicio fisico (Prueba de esfuerzo en banda
sin fin). Definimos como arritmia ventricular a extrasistole ventricular o taquicqrdia
ventricular. HTA segin JNC 5: HTA Normal alta 130 a 139 y 85 a 89 mmHg. Clase
1140 a 159 y 90 a 99 mmHg. Clase 1 160 a 179 y 100 a 109 mmHg. Clase III 180 a
209 y 110 a 119 mmHg. Clase IV jgual o mayor a 210 e igual 0 mayor a 120 mmHg.
HIPERTROFIA VENTRICULAR: (Criterios de Sokolow): R1 + 83 > / = 25 mV, R
aVl > 1.2 mV, R aVf > 2.0 mV, SV1 > / =24 mV, RVS 0 V6 > 2.6 mV, RVS



" 0V6 + SVI > 3.5 mV. El procedimiento fué el siguiente:a cada uno de los pacientes
incluidos en ¢l estudio se le tom6 ECG de reposo, convencional, de 12 derivaciones. A
todos ellos se les tomaron cifras tcnéionales, en decubito, sentado y en posicién supina
(decubito supino). Se les realizé prueba de esfuerzo, sobre banda sin fin, con protocolo
‘de BRUCE, hasta finalizar tras fatiga, sfntomas cardiovasculares, datos ECG o cifras
tensionales que contraindiquea continuacién de la prueba. Se determinaron los transtornos
del ritmo cardiaco en cada caso, segun criterios electrocardiogréficos propuestos por
Sokolo;v. Los equipos utilizados fueron: electrocardidgrafo Cardimax FX-2111 y Siemens
Cardistatic 31. Banda de esfuerzo Quinton 3000 AH Robins Company. El andlisis
estadfstico de los resultados fué hecho segiin prueba exacta de Fisher.

RESULTADOS

Se seleccionaron 30 pacientes, de los cuales 19 fueron mujeres y 11 fueron hombres,
(tabla I). El mimero de pacientes que se encontraron el clase normal-alta al inicio del
estudio fue de 30 (100%). El mimero de pacientes que elevaron cifras tensionales fué
igualmente de 30 (clase I del INC 5: 4 (13.2%) y clase I del INC 5: 26 (86.8%)) (tabla
). Se presentaron arritmias de origen ventricular (E.V.) en el 13.3% de los pacientes
(tabla IM). Se demostré transtorno electrolftico (K bajo) en el 6.6% lo que se consideré
causa de arritmia ya que se corrigié tras repleccién de potasio. Este 6.6% presentd
niveles de potasio bajos en relacidn con tratamiento diurético. En el 3.3% se presentaron
arritmias ventriculares en relacién con hipertrofia ventricular izquierda que se corroboré
en estudio ecocardiografico posterior a la prueba de esfuerzo (medicién de septo y pared
posterior). El 3.3% restantc que present6 arritmias se considerd resultado positivo en
relacién con la hipétesis planteada. La relacién entre arritmias y tratamiento recibido fué

Ia siguiente (tabla IV): Ninguno de los pacientes tratados con antagonistas del calcio



; présentd amumn De los pacientes bajo tratamiento con IECA sc presentaron arritmias
‘ en { s6lo caso. De ibs pacientes en tratamiento con diurético, en dos casos se presentaron

arritmias relacionadas con niveles bajos de potasio y en uno se comprobé hipertrofia
. ventricular mediante ecocardiograma.

'RESULTADOS

Nimero do pacientcs 30 100% HTAS con ciereicio : 30 100%
Hombres .......... il .JG.JS ClascIdeINCS ........ 4 132%
Mujeres ... ... 0. . 19 63.7% ClascIldeJNCS ...... 26 86.6%
TXBLXT TR
Pacientes que g emmias Ventriculares « 133%
Transtomo eloctrolticd ... o vviii i, 2 66%
L B 1 33%
Sin HV.niisquentis ... .o e, 1 33%
TABLA IlI

Presentacin de arritmias en relacién con el tatamiento,

Inhibidoresde WECA ..........oivnnnnne 133%

Antagonistardel Cakeio .. ... i v 0 0.0%

Diurfticos . ... ittt 3 99%

Diurdtica + ALTES(K) .. .....0vvnennnnn 2 66%

Diurético + HVI . .........vitvvennnn, 1 3.3%
TABLA IV

DISCUSION

En el presente estudio se traté de demostrar si los pacientes con enfermedad hipertensiva
arterial sistémica conocida, tratada farmacolégicamente ‘(anmgonistas del calcio,
inhibidores de la ECA, y diuréticos) y con cifras tensionales que supongan el control en
clase normal-alta segiin JNC 5 presentan aumento significativo de la incidencia de

6



= lmm'uu ventriculares durante la clevacion de Ia presion sistélica ventricular en relacién
con ¢l ejercicio fisico. Los resultados obtenidos han sido negativos (confirmando hipétesis
nula) ya que como dijimos, en un solo caso (3.3%) se demostré arritmia ventricular, que
aparentemente no fué causada por' factores externos (hipertrofia izquierda, transtornos
de niveles de electrolitos o isquemia) lo que no sc consideré estadisticamente
significativo, habida cuenta de que en individuos normales se puede presentar tal arritmia
hasta en un 7% de los casos (17). No obstante debemos considerar que los reportes en
mlaéién con la demostracién de arritmias de origen ventricular del tipo de la extrasfstole
ventricular por medio de prueba de esfuerzo suponen una sensibilidad de ésta en torno
al 45-50% lo qde podria influir de manera signiﬁéaﬁvn en los resultados del presente
estudio, infravalorando la frecuencia de arritmias. El aumento en la sensibilidad para la -
deteccién de arritmias en pacientes hipertensos aumenta significativamente con estudio
holter lo que podria ser objeto de un nuevo estudio a corto plazo ya que existen escasos
estudios en Ia literatura médica mundial en relacion con el tema propuesto. En la mayoria
de los casos se ha tratado de valorar arritmias en hipertensos con hipertrofia ventricular
izquierda. Podria afiadir un interes especial el estudio de no hipertrdficos ya que debemos
tener en cuenta el que todos los pacientes hipertensos en fases iniciales de su enfermedad
no presentan hipertrofia. )

CONCLUSION

L.-  Nose ha demostrado diferencia estadfsticamene significativa para padecer arritmias
ventriculares en pacientes hipertensos sin hipertrofia ventricular izquierda (3.3 %)

comparado con la poblacién normal (7%) durante el ejercicio fisico.
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