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tanto, la ecocardiografia es Gtil para evaluacion estructural temprana del corazon en relacién a los cambios
que causa la HAS. Ademas, esta evaluacion orienta a un tratamiento mas individualizado del paciente
hipertenso para monitorizar y limitar la repercusién cardiologica de la HAS.
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RESUMEN

Introduccidn:

En América Latina y el Caribe las enfermedades cardiovasculares represéntan el
31% del total de las defunciones. ™ Segln los resultados de la Encuesta
Nacional de Salud 2000 en México, la prevalencia de hipertension arterial es de
30.05 % en la poblacién general 34,2% en varones y 26.3% en mujeres. ’

El corazén es uno de los érganos blanco sobre el que mayor repercusion tiene
la hipertension arterial sistémica, provoca una hipertrofia adaptativa, que le
permite impulsar un volumen normal de sangre contra una carga de presion
elevada. """ La evolucion en el paciente hipertenso es hacia la disfuncion
cardiaca, pasando por cambios tempranos diastolicos, hipertrofia, dilatacién, y
hasta llegar a dafio miocardico. %% En nuestro medio se le da poca
importancia a la evaluacion estructural temprana. Los pacientes con hipertension
arterial sistémica desde su inicio presentan cambios de remodelacion ventricular,
con aumento de la masa cardiaca (23 - 50 %), aumento del grosor de paredes,
modificacion de la cdmara ventricular y alteraciones en la relajacion (26 %).
28,53,54

Material y métodos:

E! presente estudio, de tipo observacional, trasversal y analitico tiene como
objetivo identificar los cambios de remodelacién cardiaca vistos por
ecocardiografia en pacientes con hipertension arterial sistémica en relacion a
factores asociados: edad, género, tiempo de diagnostico, tipo de tratamiento,

apego al tratamiento y cambios en el estilo de vida. Se incluyeron 83 pacientes



adultos Trabajadores del Hospital de Especialidades del Centro Medico Nacional
Siglo XXI México DF. Se excluyeron los pacientes mayores de 65 afos, con
enfermedad maligna activa o infeccion sistémica, enfermedad psiquiatrica o
discapacidad mental, infarto reciente o angina inestable.

Resultados:

De los pacientes incluidos, predominaron las mujeres en 73.5%, la edad media
49+ 7, elpeso 77 kg £ 15 ylatalla 159 cm + 9, y el IMC 30 £ 5, se demostro
sobrepeso en 44.6% y obesidad en 41%. El 67.5% con monoterapia, 22.9%
con terapia combinada con 2 medicamentos y 4.8% con 3 medicamentos. La
medicacién mas utilizada por frecuencia: IECA 36.1% y beta blogueador 15.7%.
Los hallazgos de mayor relevancia por ecocardiografia son: el grosor de la pared
estd aumentado en 57 (68.7%) de los casos, lo que traduce hipertrofia. El 66
(80%) si presentan algin tipo de remodelacion del VI y solo 17 {20%) no tienen
remodelacion. Los tipos de remodelacién encontrados, son los siguientes:
Hipertrofia concéntrica 40 (48%), hipertrofia excéntrica 5 (6%), remodelacion
concéntrica 21 (25%). La remodelacién concéntrica correlaciond con el mal
apego al tratamiento (p=0.04). En el analisis de Regresién logistica no hubo
significancia con los siguientes factores: tabaquismo, ejercicio y diéminucién de
peso, pero si con IMC y con Apego al tratamiento.

El patrdn de llenado del Ventriculo lzquierdo medido en flujo transmitral es
normal en 58 %, patron de llenado tipo 1 con retardo de la relajacion en 39 % vy

3 % presenta patrén pseudonormalizado.



Conclusiones:

Se demostrdé remodelacién ventricular izquierda por: hipertrofia y aumento de la
masa ventricular, lo que correlacion6 significativamente con los factores
asociados de: IMC, apego al tratamiento y afios de diagnéstico. Por tanto, la
ecocardiografia es Gtil para evaluacion estructural temprana del corazén en
relacion a los cambios que causa la hipertensién arterial sistémica. Ademas,
esta evaluacion orienta a un tratamiento mas individualizado del paciente

hipertenso para monitorizar y limitar la repercusién cardiolégica de la HAS.



ANTECEDENTES:

La situacion epidemiolégica de las enfermedades cardiovasculares en México
ha venido empeorando, y esto se explica por la magnitud de la transicion
demografica que se derivé de la acelerada dinamica que tuvo la poblacién hasta
los afios sesenta, actualmente en el fenémeno de envejecimiento de Ia
poblacién se advierten dos claras tendencias, la primera de la poblacién infantil y
juvenil de 0 a 14 afos, a la anciana, donde el decremento de 14.2 millones en
los primeros se equipara casi al incremento de 14.5 millones entre quienes
tienen de 65 a 75 afios de edad; y la segunda donde las edades laborales (31 a
45 afos) disminuye a 6.8 millones y esta pérdida es asumida por el grupo de los
viejos. Figura 1.

Transicion demografica. México, 1970-2000
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Los adultos mayores aumentaron de 4.1 millones en 1996, a 7.1 en el afio 2000
y se incrementaran progresivamente estimandose que para el afio 2050 existiran
32.4 millones de adultos mayores, representando al 25 % de la poblacion total. !
El aumento de la esperanza de vida, la disminucion de la natalidad, la drastica

reduccidon de la mortalidad por enfermedades infecciosas, el acceso a los



servicios médicos y el desarrollo socioeconémico han contribuido a este cambio
en la estructura demografica, de tal modo que la poblacion en edad adulta
constituira el grupo etario de mayor proporcion. !

Los cambios demograficos se han acompaiado de profundos efectos en el perfil
epidemiologico; las enfermedades infecciosas han disminuido y las
enfermedades crénicas han aumentando, al grado de constituirse como las

principales causas de muerte. Fig 2

Transicion epidemiolégica de las cinco principales causas de muerte en México
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La Organizacién Mundial de la Salud estimo en 1995 que las enfermedades
cardiovasculares representaban la causa mas frecuente de mortalidad en el
ambito mundial, rebasando a la mortalidad ocasionada por enfermedades
infecciosas y parasitarias. Asimismo reconoce que la epidemia de las
enfermedades cardiovasculares avanza rapidamente tanto en los paises
desarrollados como en los que se encuentran en vias de desarrollo.

En América Latina y el Caribe las enfermedades cardiovasculares representan el
31 % del total de las defunciones. Se estima que ocurrirdn 20.7 millones de
defunciones por enfermedades cardiovasculares en esta region durante los

préximos 70 afios.'2



En México, este grupo de enfermedades constituye un problema de salud
publica, y al igual que ocurre en otros pafses del mundo, es el resultado de esta
escalada epidemiolégica; las enfermedades del corazén constituyen la primera
causa de muerte y anualmente ocurren cerca de 70 000 defunciones por este
motivo y 26 000 por enfermedades cerebrovasculares. Se presentan 44 070
muertes por enfermedad isquemica del corazén siendo 24 102 hombres y 19
965 mujeres. 3

Otras enfermedades, como la Hipertension Arterial Sistémica (HAS),
dislipidemias y obesidad, son factores de riesgo que elevan la probabilidad de
presentar estos padecimientos, especificamente enfermedades isquemicas del
corazén y enfermedades cerebrovasculares.

México ha logrado disminuir las enfermedades infecciosas, a través de mejorar
la salud materno infantil, entre otras acciones y esto se ve reflejado en un
aumento de la esperanza de vida, la cual se sitta actualmente en los 75 arnos.
Esto se traduce en un envejecimiento de la poblacion y por ende a una mayor

exposicién de los factores de riesgo. Figura 3"
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De igual forma se ha desplazado la edad promedio de la muerte para
enfermedades del corazén ya que en 1988 era de 70.37; en 1999 72.7 y se
espera sea de 75 afos p;ara el 2006. 48

En México las enfermedades crénico-degenerativas son los padecimientos que
predominan entre las poblaciéon de edad adulta y constituyen las principales
causas de la mortalidad general. La diabetes, las dislipidemias y la hipertensién
arterial destacan entre estos padecimientos por su elevada prevalencia y graves
complicaciones, como son las enfermedades del corazén, las neoplasias, vy la
enfermedad cerebrovascular. Estas enfermedades ocuparon el 1°, 2°, y 6° lugar
respectivamente dentro de la mortalidad para 1999. En 1993 en la Encuesta
Nacional de Enfermedades Crénicas (ENEC), se encontré una prevalencia de
tabaquismo de 25 % y alcoholismo (ingesta mayor de 30 ml de etanol por dia)
del 66 %, siendo estos igualmente considerados como factores de riesgo

cardiovascular. 58

i o Cuadro 2 o
Diez principales causas de muerte en Méxica, 1999

e T

1 Enfermedades det corazon 0.6 69.278
2 Tumeores malignos 547 63 662
3 Dizbetes mallitus 65 45 632
4 Actidemes 4 3 630
5 Enfermedades del higada 216 27 040
] Enfarmedadss cerebiovasculares _ 83 % 636
7 Ciertas afeceionas ariginadas en el perlodo perinatal = R8s 19 768
8 Influerza y neumania 143 14 063
9. Agresionas {homicidiol 125 12 459
10 Enfermedades pulmonares obstructivas crénicas 15 11319

Fuante: SSADGEL 1903,



Los Afios de Vida Potencialmente Perdidos (AVPP) en nuestro pals debido a
enfermedades cardiovasculares han ido en aumento, de 52 999 en 1990 a 69
278 en 1999; se estima que se perdieron mas de 380 600 AVPP en el 2000.°
Los diversos estudios realizados en nuestro pais muestran de manera
consistente un incremento en la prevalencia de la Hipertensién Arterial. De tal
manera que en la actualidad, la hipertensién arterial es uno de los factores
desencadenantes de enfermedad cardiovascular de mayor prevalencia en
nuestro pais. ’

La elevacion de las cifras de Presion Arterial por encima de los valores normales
es uno de los problemas de salud mas frecuentes observados en la poblacién,
por las complicaciones e implicaciones que tiene en la morbilidad y la mortalidad
de la poblacién mayor de 15 afos de edad. La hipertensién arterial sistémica
afecta a casi mil millones de personas en todo el mundo y a 50 millones de
personas en EE.UU.  Actualmente 15.1 millones de Mexicanos tienen algun
grado de hipertension arterial (ENSA 2000) 7. Aunado a lo anterior el aumento
de la esperanza de vida y la elevada frecuencia de los factores de riesgo
determinan el incremento de la prevalencia de estas enfermedades y sus

complicaciones. ’



Cuadro 3
Prevalencia de factores de riesgo cardiovascular en individuos mayores

de 20 afios de edad en México

Hipertension arterial 30.05%  Hipercolestarolemia™® 9.0%
Diabetas*® 1090% = Sedentarismo ©** 55.0%
Obasidad*® 46.30%  Alcohplismo * 66.0%
Tabaquismo™* 26.00%  Consumo extesive de sal ==* 75.0%

(1) k&s de 30 m! al dfa.

(2) Falta de activitlad fisica da manera habitual.
() Mas de 6 granos al die.

Fuente: ENEC 1263** ENGA 2000°

A pesar de que desde la década de los 50's se sabia que la Hipertension
Arterial intervenia en el aumento de la morbilidad cardiovascular en los paises
desarrollados, fueron los estudios realizados en las décadas de los 60's y 70’s
los que claramente mostraron la relacién entre hipertension y las muertes por
complicaciones vasculares en los 6rganos blanco: corazoén, cerebro, rifiones y
vasos sanguineos. Como consecuencia de este hecho se produjo un gran
estimulo a la investigacion en aspectos epidemiologicos y basicos, tales como
sus mecanismos fisiopatologicos. %12

Durante mas de 3 décadas, el Instituto Nacional del Corazén, Pulmén y Sangre
(NHLBI, por sus siglas en ingles) ha administrado el Comité Coordinador del
Programa Nacional de Educacién para la Hipertension (NHBPEP, por sus siglas
en ingles); y una de cuyas funciones es la de emitir pautas y consultorias
disefiadas para incrementar el conocimiento, prevencién, tratamiento y control
de la hipertension arterial sistémica. A partir de la publicacién del “Sexto Reporte
del Comité Nacional Conjunto sobre Prevencion, Deteccién, Evaluacion y
Tratamiento de la Hipertensién” (JNC VI) publicado en 1997, se han publicado

muchos estudios clinicos a gran escala. '



Y en coniraste con la clasificacion proporcionada en el JNC VI, se afiadié una
nueva categoria para pre-hipertension, vy se combinaron las etapas 2 v 3 de

hipertension. Quedando la clasificaciéon como sigue en el JNC VII: ™

Clasificacion de la presion arterial en adultos de 18 afios de edad o

mayores. JNC Vii.

Clasificacion de la TA TA sistdlica mmHg TA diastolica mmHg
Normal <120 y < 80

Pre-hipertensién 120 -139 u 80 -89

Hipertension etapa 1 140 — 159 0 90 - 99

Hipertension etapa 2 =160 0 =100

De acuerde a datos obtenidos por la Organizacién Mundial de la Salud, entre
1994 y 1999, las enfermedades cardiovasculares y dentro de ellas la
hipertensidén arterial se consideran como un problema de salud prioritario en
América, con enormes repercusiones sociales y econémicas. Esto es aun mas
evidente si se considera el hecho que mas de un 30 % de pacientes, cuando
buscan atencion medica por hipertensién arterial o son detectados par el equipo
de salud en centros de K‘aténcic’)n, ya presentan complicaciones y dafic de los
organos blanco, lo que se explica en parte por ausencia de sintomatologia en
sus fases iniciales, de ahi su connotacion de “asesinc silencicsa”. '8

En la Encuesta Nacional de Enfermedades Crénicas de 1993 (ENEC 1993), la

prevalencia de hipertensién (cifras iguales o superiores a 140 yfo 90 mmHg) fue

de 26.6 %. °

10




En los resultados de la Encuesta Nacional de Salud 2000, la prevalencia actual
de hipertension arterial es de 30.05 %, en el sexo masculino la prevalencia es de
34.20 % y en el femenino es de 26.30 %. Figura 4.

Figura 4.

Hipertensian arterial ENSA 2000
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Fuarnts: ENSA 2000

En esta encuesta el control de la hipertension arterial se estima en una tasa de
hipertensos conocidos del 14.3 %, sin tratamiento 30.4 % y una tasa de
hipertensos controlados del 36 %. Se sefala ademas que solo el 29 % de los
hipertensos esenciales mexicanos, tratados farmacologicamente, estan
controlados éptimamente.

Existe obesidad en el 46.3 % de la poblacién Mexicana mayor de 20 ahos de
edad, factor de riesgo que se asocia frecuentemente con |a hipertensiéon arterial.

Existe ademas diabetes mellitus en el 16.5 % de los hipertensos. Figura 4 y 5. 7
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Figura 5.

Hipertension arterial ENSA 2000
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La prevalencia de la hipertension arterial aumenta en cada grupo de edad,
aparece desde la juventud hasta llegar a afectar a mas de la mitad de la
poblacion después de los 55 afios de edad. Esta situacién es reflejo de la accion
de los factores de caracter ambiental, que actiian de manera sinérgica a lo largo
de la vida. ’

Ademas de la falta, existe el problema que solo una baja proporciéon de los
individuos con hipertensiéon acude a los servicios en busca de atencién. A esto
habra que afiadir que solo una baja proporcién de quienes reciben tratamiento

mantienen de manera habitual niveles normales de presién arterial.

HIPERTROFIA Y REMODELACION VENTRICULAR IZQUIERDA EN LA
HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA.

El corazdn es uno de los érganos blanco sobre los que mayor repercusion tiene
la hipertension arterial sistémica, provoca una hipertrofia adaptativa, que le
permite impulsar un volumen normal de sangre contra una carga de presién

elevada. 7"1°
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Dicha cardiopatia hipertensiva es la alteracién de 6rgano blanco que se
comporta con una mayor morbilidad y mortalidad en el paciente hipertenso. 2°2

Una de las manifestaciones clinicas de la cardiopatia hipertensiva es la
modificacion de la funcion cardiaca, consecuencia directa de las alteraciones del
miocardio y de los vasos del corazdn del paciente hipertenso. La acumulacion
de material fibroso por deposito de matriz extracelular,®® la disminucion del
numero de miocitos y la alteracion del metabolismo de estos constituyen la

base %

estructural y bioquimica de la disfuncion sistdlica y diastolica de la
hipertension arterial. Y en su conjunto dichos cambios se les conoce como
remodelacion del ventriculo izquierdo.

HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA. *°

“Una de las consecuencias mas deletéreas de la hipertensién arterial sistémica
es la hipertrofia ventricular izquierda (HVI), ya que esta es el resultado de una
sobrecarga de presion que dicha camara cardiaca sufre en forma constante.
Ante tal estimulo, los miocitos ventriculares crecen en respuesta a una serie de
eventos biomoleculares complejos, pues dichos estimulos deberan convertirse
en seflales bioquimicas para permitir el crecimiento cetular. Durante el desarrollo
de la HVI, el estimulo hemodinamico evoca seflales de crecimiento gue
promueven la sintesis proteica a varios niveles, incluyendo la formacion de
factores de crecimiento y la estimulacion de su actividad, el aumento en la
actividad de efectores intracelulares tales como las protein-cinasas (enzimas que
aportan energia en forma de trifosfato de adencsina a algunos aminoacidos) y

de los factores de transcripcion. En forma paralela, algunos proto-oncogenes
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promueven varios de los pasos de estos procesos. Cuandc el corazén responde
a la sobrecarga hemadinarmica mediante el incremento en la sintesis proteica,
aumenté fa transcripcién  del acido ribonucleico (ARN), 1a exportacion nuclear
de elementos pro sintéticos, |a cantidad de ribosomas traductores activos y una
disminucién relativa en la degradacién de proteinas. El estimulo presor hace
que el fenolipo contractil del ventriculo normal cambie morfologicamente
mediante estas sefiales a un fenolipo sintélico, producte del estrés
hemodinamico impuesto. Asi, la respuesta molecular inducida por el estimulo
hipertrédfico puede dar origen a la organizacion de las sarcomeras del ventriculo
y a la activacion de genes embrionarios, lo que se traduce fisiclégicamente en
una hipertrofia compensatoria ¢ apropiada. Sin embargo, cuando la respuesta
molecular es diferente por condiciones aun no bien conocidas (quizas por el
incremento progresivo del estimule hipertréfico), la respuesta celular se traduce
en disfuncidon del mioccito ventricular vy en su muerte celular programada
{(apoptesis), lo que lleva a la insuficiencia cardiaca.

Un sistema de sefalizacién esencial en la patogénesis de la hipertension arterial
sistémica y la produccion de hipertrofia ventricular lo constituye la angiotensina It
(ATII). Esta hormona peptidica se deriva de un zimodgeno precursor denominado
angiotensinégeno, mediante |a accion secuencial de varias enzimas
proteoliticas. En respuesta al estrés por aumento de la tension parietal, los
miocitos ventriculares se sensibilizan y liberan ATH, producido en un sisterma
intracelular conocido como renina-angictensinogeno-AT Il local enddgeno, el cual

se retroalimenta en el miocardio de manera auto crina para promover el
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crecimiento. Este sistema se regula a la alta durante la HVI. De igual manera, la
ATII se une a una protein-cinasa (protein-cinasa C) por medio de una proteina G
(proteina de la membrana celular in';portante en la transduccion de seriales),
activando también a los proto-oncogenes que promueven el crecimiento. El
estimulo hipertrofico aumenta la capacidad de transformacion de la angiotensina
I en el potente peéptido ATIl debido a un aumento de su ARN mensajero,
mediante la enzima conversora de angiotensina (ECA). Estas alteraciones en la
expresion de la enzima tendra a la larga consecuencias funcionales, como la
disfuncién diastolica del ventriculo izquierdo. Para llevar a cabo las
transformaciones morfofuncionales antes descritas, la ATH se une su receptor
del subtipo 1 (AT1) en la misma forma que lo hacen otras hormonas que se
unen a su receptor en la superficie celular: Su especificidad estructural es alta y
tienen capacidad de union limitada (saturabilidad). Los receptores AT1 se unen a
la ATIHI con una afinidad similar a su concentracién circulante; convierte la
interaccién con ATl en respuestas celulares (transduccion de senales) y se
regulan por la tasa de biosintesis v reciclaje (regulacién a la alta y a la baja,
respectivamente). Finalmente, el gen del receptor AT1 se encuentra en e
cromosoma 3; este receptor es un polipéptido que contiene cerca de 360
aminoacidos que envuelven casi siete veces a la membrana celular del miocito

ventricular; hecho que garantiza la biodisponibilidad de la hormona en la célula”.
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REMODELACION VENTRICULAR IZQUIERDA *

“Cuando el miocardio se hipertrofia, los miocitos aumentan considerablemente
de tamafo. Esto hace que los capilares y las células intersticiales due contienen
colagena aumenten en menor grado mediante el fendmeno de hiperplasia, esto
es, mediante el incremento en el nimero de células. A diferencia de los cambios
morfolégicos que ocurren en el miocito ventricular, la superficie capilar se
mantiene relativamente igual. Asi, la relacion entre el drea capilar/masa miocitica
disminuye. En forma inversa, la distancia entre los capilares aumenta. Desde el
punto de vista funcional, cuando el volumen del miocito se incrementa un 60%,
el intercambio entre el sodio y el calcio intracelular disminuye un 33%, como
también lo hace la densidad de la bomba de calcio-ATPasa en el reticulo
sarcoplasmico y la bomba de sodio-potasioc ATPasa, todos ellos motores
principales de la actividad intracelular del miocito ventricular. Por otro lado, la
colagena | y lll contenida en el miocardic ventricular aumenta durante la
sobrecarga presora, causando inicialmente una fibrosis reactiva con aumento de
la colagena intersticial, lo que hace gue el mUsculo se torne rigido tanto en la
sistole como en la diastole. Todos los cambios antes mencionados en la
estructura y la funcién del miocito hacen que, en su conjunto, el ventriculo se
REMODELE. Tal remodelacion es deletérea en varios aspectos: a nivel celular,
los sistemas enzimaticos y bombas ionicas disfuncionan, lo que se traduce en
cambios estructurales graves en el miocito, con la consecuente destruccién y
reemplazo por fibras de colagena. La ATIl es en parte responsable de este

proceso, ya que al unirse avidamente a su receptor AT1, perpetia el dafo
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intracelular mediante cambios en la informacidén génica del miocito. Dichos
cambios promueven a su vez la aclivacién de sistemas enzimaticos proleo liticos
que provocan el dafo miocitico irreversible. Por tal motivo, el blogqueo de sus
receptores especificos hace que el estimulo de las vias promotaras de
crecimiento disminuyan, ademas de inhibir directamente el efecto vasopresor de
la ATIl. Esto hace que las resistencias periféricas disminuyan y el sistema de
sefalizacion intracelular se modifique, volviendo a producir fenotipos contractiles
tanto en el miocardio ventricular como en el misculo lisc vascular: Por tanto, |a
informacion  genética del miocito ventricular cambia y wvuelven a ocurrir
trasformaciones morfofuncionales, las cuales modifican la relacién area capilar/
masa miccitica y promueven la disfuncién de las bombas metabdlicas antes
descritas.” 5

l.a repercusién  cardiaca en la HAS quedo demostrada en el estudio
Frammigham?® donde se corroboro que la presencia de esta aumenta 6 veces el
riesgo de sufrir insuficiencia cardiaca debido a un incremento progresivo de la
resistencia vascular sistémica que impone una mayor carga de trabajo al
ventriculo izquierdo, lo que origina hipertrofia y disfuncién.

El mismo estudio revela que la mortalidad cardiovascular aumenta de forma
inequivoca una vez que se ha establecido la hipertrofia ventricular izquierda, se
argumenta que la funcion de dicho ventriculo se correlaciona inversamente con
su volumen y con la tensidn sistalica de su pared, de modo tal que dicha funcion

disminuye cuando estas 2 variables aumentan. %
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En la etiologia de la insuficiencia cardiaca en paises latinoamericanos (%). Los

datos de México propuestos por el grupo GEICA san los siguientes: ¥/

Causa Antigua Argentina Brasil Mexico
Isquemica 33 30 33 46

Mo isquemica | 67 70 67 54
Hipertensién | 41 21 7 28
idiopatica 5 12 26 15
Cardiopatia 12 17 22 5
reumatica

Enf. Chagas |0 3 6 3
Diabetes 0 0 0 3
Otras 0 1 0 0

Se considera que del 23 - 50 % de los casos de HAS desarrollan un aumento
de la masa ventricular pero con espesor normal, lo cual lleva a una disfuncion
diastolica primero y sistélica posteriormente 22534

LA VALORACION ECOCARDIOGRAFICA DE LA HIPERTROFIA Y
REMODELACION VENTRICULAR [ZQUIERDA EN LA HIPERTENSION
ARTERIAL SISTEMICA.

Tradicionalmente |a funcién ventricular izquierda se ha evaluado mediante
ndices de funcion sistélica, y la fraccion de eyeccion ha sido y continda siendo

el parametro comiinmente mas utilizado como guia de la depresion de la

funcién contractil. Por ello la insuficiencia cardiaca sistdlica se define como la
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perdida de la funcién contractil del corazén, con una Fracciéon de Expulsién del
Ventriculo Izquierdo (FEVI) menor de 50 %.

Por otro lado multiples reportes han documentado una alta proporcion de
pacientes con insuficiencia cardiaca que tienen una funcién sistdlica normal del
ventriculo izquierdo. 3

A esta condicion se le denomina insuficiencia cardiaca diastolica aislada y se
estima que corresponde al 25 % del costo total de la insuficiencia cardiaca, por
lo que se hace necesaria una distincion entre ambas. **3*

La mortalidad anual para la falla cardiaca diastolica es del 5 ~ 8 %. En
comparacion con la mortalidad anual, para pacientes con falla cardiaca sistolica
que es del 10 — 15 %. En pacientes mayores de 70 afics, la mortalidad es la
misma.

La falla cardiaca diastolica, es un sindrome caracterizado por signos y sintomas
de falla cardiaca con una fraccién de expuision conservada y una funcion
diastolica anormal. Desde una perspectiva conceptual, ocurre cuando la camara
ventricular es insuficiente para aceptar un adecuado volumen de sangre durante
la diastole, a una presion diastolica normal y a un volumen suficiente para
mantener un flujo adecuado.

La disfuncion diastolica, ocurre cuando los procesos de la digstole, son
prolongados, lentos o incompletos. Es una propiedad mecanica anormal.

La falla cardiaca diastolica puede ocurrir sola o en combinacién con falia

cardiaca sistolica. En pacientes con falla cardiaca diastolica aislada, la

anormalidad presion volumen ocurre durante la diastole, cuando se incrementa
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las presiones diastélicas, con volumen diasidlicos normales. En pacientes con
falla cardiaca sistdlica, exisien anormalidades entre relacion presion volumen
durante la sistole que incluyen disminucion de la fraccién de expulsidn, carga de
volumen y trabajo cardiaco. ***
Recientemente se han propuesto criterios para el diagnostico de Ia insuficiencia
cardiaca diastolica considerdndose obligatorio para este: 43

v Evidencia clinica de la insuficiencia cardiaca

¥ Funcion sistdlica de! veniriculo izquierdo normal o poco afectada

v Evidencia de alteraciones de la relajacion (del llenado, de la

distensibilidad o de la rigidez de la diastolica).

Estos criterios ya no aplican al paciente mayor de 65 afios debido a que ellos ya
presentan cambios diastdlicos alribuidos al corazén senil.

En esie punto es importante conocer de los cambios de presion-volumen del

ventriculo izquierdo generados durante el ciclo cardiaco.
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Momentos del ciclo cardiaco
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Diagrama de las presiones
intracardiacas (parte superior), el flujo adrtico de salida y el flujo de entrada
mitral (medio), y los cambios volumétricos en el ventriculo izquierdo (parte
inferior) para ilustrar los acontecimientos hemodinamicos durante el ciclo
cardiaco. ECG: electrocardiograma, P: presion, S$1: primer ruido, $2: segundo
ruido, VDF: volumen diastolico final; VSF: volumen sistélico final. (Cortesia del

Dr. Yellin).
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Evaluacion de las presiones de llenado def ventricuto izquierdo (LV) Prosiones ' T
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Dibujos de los trazados de presion del ventriculo izquierdo (LV), la auricula izquierda (LA), y las venas
pulmonares (PV) y las correspondientes sefiales Doppler: A: Varias fases de la presién en el ventriculo
izquierdo y la aurfcula izquierda durante la diastole. LV pre-A indica la presion en el ventriculo izquierdo
inmediatamente antes de la contraccién auricular; se correlaciona bien con la presion en la auricula
izquierda (LAP). La diferencia de presiones entre auricula izquierda y ventriculo izquierdo queda reflejada
por las velocidades de flujo de llenado mitral. LV min, minima presién en el ventriculo izquierdo. LV RFW,
onda de llenado rapido del ventriculo izquierdo. LV EDP, presion diastolica final ventriculo izquierdo. B:
Relacion entre la presion del ventriculo izquierdo y la auricula izquierda y las correspondientes velocidades
de flujo de llenado mitral en tres patrones de ilenado diastélico diferentes: relajacién alterada, normal y
restrictivo. C: Registro Doppler real de las velocidades del flujo de llenado mitral, que representan los
patrones de llenado de relajacidn afterada (izquierda), normal (centro) y restrictivo (derecha). Las puntas de

flecha indican insuficiencia mitral diastolica. DT, tiempo de deceleracion. D: Relaciéon de presion entre las

22



venas pulmonares (PV) y la auricula izquierda y el correspondiente registro Doppler de onda pulsada para
las venas pulmonares. PVa, PVd, PVs1, Y PVs2, correspondientes de la velocidad en las venas

pulmonares. PVa dur, duracién de la inversion del flujo PV auricular. (A y C cortesia de Christopher P.

Appleton, M.D; D tomado de la referencia,35 cOn permiso).

Iniciando al fin de la didstole, existe un aumento de la presién intraventricular
rapidamente con cambios minimos de volumen (contraccién isovolumétrica).
Al alcanzar la presién intraventricular la presion adrtica comienza la expulsién
del volumen con el consecuente descenso de este, hasta el cierre una vez mas
de la valvula adrtica. Acto seguido con el comienzo de la relajacién
isovolumeétrica, igualmente, con un rapido descenso en la presion y cambios
minimos en el volumen. Finalmente la apertura de la valvula mitral con lo cual
comienza el llenado ventricular, aumenta el volumen intracavitario y bajo
condiciones normales la presion se modifica discretamente.

En la disfuncién sistélica se observa una depresion de la relacion
volumen/presidn, la cual se acompafa de dilatacién ventricular a expensas de
una presion tele diastélica normal. La disfuncién diastolica se presenta con
aumento en la resistencia al lenado ventricular sin alterar significativamente la
funcién sistélica. ¥

En 1982, Kitabatake y otros describieron las curvas de velocidad del flujo
transmitral con ecocardiografia-doppler en diferentes estados patologicos.
Subsecuentes investigaciones han mostrado que las curvas de velocidad de

flujo transmitral tienen una buena correlacion con los grados de flujo volumétrico
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diastélico obtenido por oftros métodos aceptados, como la ventriculografia,
angiografia y la ecocardiografia digitalizada del modo M. '

El flujograma mitral tiene 2 ondas habitualmente. La primera o tembrana
denominada E (de Early) y la otra mas tardia (si existe ritmo sinusal} que
separada por la diastasis representa la contraccién auricular denominada A.
Comunmente se miden ademas la velocidad méaxima de la onda E (VME), la de
la onda A (VMA), el tiempo de desaceleracion de la onda E y la relacion E/A,
ademas del tiempc de relajacién isovolumétrica (TRIV). Estos son los indices
mas utilizados de los multiples existentes. >

Por medio del andlisis de las alteraciones de estas curvas de flujo de diversos
estados patologicos y en la hipertension arterial que es que nos ocupa, se han
descrito patrones basicos de disfuncion diastolica: como el patréon | o de
relajacion prolongada, el patron Il o restrictivo y el patrén intermedio o
pseudonormal, %2

Por si sola |a hipertrofia esta asociada con disfuncién 8 de la funcion sistélica y
una marcada disfuncion diastolica secundaria a una relajacion isovolumétrica
prolongada lo que se acompafa en un retardo en la apertura valvular y
reduccion del llenado ventricular temprano. *2

Es por elio que la ecocardiografia bidimensional es excelente para el
diagnostico de la disfuncion sistolica, y la ecocardiografia-doppler se ha
convertido en un método aceptado, confiable y reproducible para el diagnostico y

50,51

seguimiento de los pacientes con alteraciones de la funcion diastolica con lo
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cual se puede medir aspectos de la relajacion ventricular y el patron de
disfuncién diastolica.

Ecocardiograficamente se define al patron de llenado ventricular normal como:
Velocidad de la onda E normal, indice E/A = 1.5: 1, tiempo de relajacién
isovolumétrica normal {entre 30-110 ms), tiempo de desaceleracion normal
(110-275 ms), *2

Con todo lo anteriormente revisado se denota la importancia del diagnostico
oportuno de la Hipertension Arterial Sistémica, su adecuado tratamiento y de la
valoracion estructural cardiaca temprana a través de la ecocardiografia; al
inicio para su estadificacion, y durante el tratamiento para su seguimiento y

evolucién, asi como para su pronostico.

Mas sin embargo en nuestro pais con un gran numero de hipertensos, con una
prevalencia actual de hipertension arterial de 30.05 %. Con una prevalencia en
el sexo masculino de 34.20 % y en el sexo femenino es de 26.30 %. Figura 4.’
se le da poca importancia a la evaluacion estructural temprana del corazon por
medio de la ecocardiografia y esto por diferentes motivos entre los que resaltan
el desinterés o desconocimiento de los beneficios del estudio por el medico, o
pPOr pocos recursos en el sistema de salud o por sobrecargas de trabajo.

Por lo que es el objetivo de este estudio demostrar los cambios de remodelacion
cardiaca vistos por ecocardiografia en un grupo de pacientes hipertensos
empleados del CMN SXXI, del IMSS; vy estos cambios relacionarios a factores

asociados.



Y darles a este grupo de pacientes el beneficio de este dicho estudio, el cual
deberia realizarse en forma mas temprana, o durante su evolucién a todo
paciente con Hipertension Arterial Sistémica y con sus resultados estatificar |a
enfermedad, vigilar la evoluciébn de la enfermedad, normar conductas
terapéuticas mas apropiadas y dar un pronostico de mayor certeza; y todo lo
anterior resulta de interés para el paciente, el medico, y el sector salud; por lo

que se justifica la realizacién de este protocolo de estudio.

26



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

La evolucion en el paciente hipertenso es a la disfuncién cardiaca, pasando por
cambics tempranos diastélicos, hipertrofia, dilatacion, y hasta llegar & dafio
miocardico. Sin embargo en nuestro medio con gran nimero de hipertensos se

le da poca imporiancia a la evaluacién estructural temprana.

GENERAL.:
¢, Cuales son los cambios de remodelacion cardiaca vistos por ecocardiografia
en pacientes con hipertensidon arterial sistemica en relacion  a faclores

asociados?

ESPECIFICO:
¢ Cudles son los cambios de remodelacion en los pacientes con hipertension

arterial sistémica (aumento de la masa cardiaca 23-50 % de los hipertensos),

28,53,54 28,5354

alteraciones en la relajacion (26 % de los hipertensos),
modificaciones de diametros y alteraciones sistélicas, asi como los tipos de
remodelacién del ventriculo izquierdo; remodelacion concéntrica, hiperirofia
excéntrica e  hiperirofia concéntrica en relacién a faclores asociados:
demograficos (edad y genero), tiempo de diagnostico, tipo de tratamiento, apego
a tratamiento, medidas generales y enfermedades asociadas (Diabetes Mellitus,

Insuficiencia Renal Cronica, Insuficiencia Cardiaca)?



HIPOTESIS:

HIPOTESIS GENERAL:

1.

Los pacientes con hipertension arterial sistémica presentan cambios de
remodelacion cardiaca en relacién a factores asociades. La diferencia

minima esperada entre las variables asociadas es del 20 %.

HIPOTESIS ESPECIFICA:

1.

Los pacientes con hipertensién arterial sistémica desde sus inicios
presentan cambios cardiacos, con aumento de la masa cardiaca (23 - 50
% de los hipertensos), alteraciones en la relajacién (26 % de los
hipertensos), modificaciones de diametros y alteraciones sistélicas asi
como los tipos de remodelacion del ventriculo izquierdo; remodelacion
concéntrica, hipertrofia excéntrica e hipertrofia concéntrica en relacién a
factores asociados: demograficos (edad y genero), tiempo de diagnostico,
tipo de ftratamiento, apego a tratamiento, medidas generales vy
enfermedades asociadas (Diabetes Mellitus, Insuficiencia Renal Crénica,
Insuficiencia Cardiaca). La diferencia minima esperada entre las variables

asociadas es del 20 %.
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OCBJETIVOS:

OBJETIVO GENERAL.:

1. ldentificar los cambios de remodelacién ventricular izquierda (hipertrofia

concéntrica, hipertrofia excéntrica y remodelacion concentrica) vistos por

ecocardiografia en pacientes con hipertension arterial sistéemica en

relacion a factores asociados.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1.

Identificar los cambios de remodelacion cardiaca vistos por
ecocardiografia en pacientes con hipertension arterial sistémica en
relacion al factor ascciado demografico (edad y género).

ldentificar los cambios de remodelacion cardiaca vistos por
ecocardiografia en pacientes con hipertensién arterial sistémica en

relacidén a el factor asociado de tiempo de diagnostico.

. ldentificar los cambios de remodelacién cardiaca vistos por

ecocardiografia en pacientes con hipertension arterial sistemica en
relacion al factor asociadoe de fipo de tratamiento.

ldentificar las cambios de remodelacidn cardiaca vistos por
ecocardiografia en pacientes con hipertension arterial sistémica en
relacion al factor asociado de apego al tratamiento.

ldentificar los cambios de remodelacién cardiaca vistos por
ecocardiografia en pacientes con hipertension arterial sistémica en

relacion al factor asociado de medidas generales.
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MATERIAL, PACIENTES Y METODO:

DISENO DE ESTUDIO:

Estudio observacidnal, traéversal, y analitico

UNIVERSO DE TRABAJO:

Trabajadores del Hospital de Especialidades del Centro Medico Nacional Siglo

XXl que cumplan los criterios de inclusion. Y que se encuentran inscritos en el

programa de fomento a Ia salud.

DESCRIPCION DE LAS VARIABLES:

VARIABLE INDEPENDIENTE:

TIEMPO DE DIAGNOSTICO DE HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA
a) Definicién conceptual: periodo de duracion que trascurre entre gue se
determinaron y calificaron los sintomas y signos propios de la enfermedad
de hipertension arterial hasta el momento actual.
b} Definicién operacional: medido en meses para fines del estudio. Y
referido por el paciente.
¢) Tipo de variable: cuantitativa

TIPO DE TRATAMIENTO MEDICO
a) Definicion conceptual: grupos de medicamentos que tienen una misma
caracteristica comun de ser antihipertensivos y que se agrupan segin su
mecanismo de accién en diuréticos, blogueadores del receptor de
aldosterona, b-bloqueadores, inhibidores de [a enzima convertidota de la

angiotensina (IECA), antagonistas de angiotensina I, bloqueadores de los
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canales de calcio, ?-bloqueadores, agonistas ?2 centrales y vasodilatadores
directos.
b) Definicion operacional: medicamentos antihiperténsivos referidos por el
paciente que se encuentra tomando en el momento del estudio.
c) Tipo de variable: cualitativa
d) Categorias: clortalidona, hidroclorotiazida, espironolactona, atenolol,
metoprolol, propanolol, captopril, enalapril, losartan, diltiazem, verapamilo,
amlodipina, nifedipina, prazosina.

APEGO AL TRATAMIENTO
a) Definicién conceptual: aficién o inclinacién al conjunto de cuidados y
medicamentos que se aplican para tratar la enfermedad de hipertension
arterial sistémica.
b) Definicién operacional: si acepta y realiza las indicaciones de su
tratamiento. Y esto referido por el paciente.
c) Tipo de variable: cualitativa
d) Categorias: Sio No

MEDIDAS GENERALES
a) Definicion conceptual: disposiciones o acciones que son comunes a todo
el conjunto de personas y que estan dirigidas a conseguir o evitar algo, en el
caso de la hipertensién arterial sistémica se incluyen ejercicio, restriccion de

sodio y disminucién de peso.
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b} Definicién operacional: la disposicidon y realizacion de cada una de las
medidas generales indicadas por su medico y referidas por el propio
paciente.

SUBVARIABLES

EJERCICIO:

a) Definicion conceptual: conjunto de movimientos y esfuerzos
corporales que se realizan para estar en acondicionamiento
cardiovascular.

b} Definicion operacional: si realizo ejercicio en los ulimos 3 meses
previos al estudio, referido por el paciente.

c) Tipo de variable: nominal

d} Categoria: Sio No

RESTRICION DE SODIO:

a) Definicién conceptual: limitacion impuesta a la ingesta de sodio,
representado por la ingesta de sal en alimentos durante el dia.

b} Definicidn operacional: ingesta de sodio entre 4 — 6 g al dia, referido por
el paciente. Al preparar sus alimentos usa la mitad de lo que usualmente
usaba, y no usa sal extra (evita el salero en la mesa).

¢} Tipo de variable: nominal

d} Categorias: Si o No.
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DISMINUCION DE PESO:
a) Definicion conceptual: accién de disminuir kilogramos de su peso
habitual
b} Definicién operacional: disminuir al menos un 10 % de su peso habitual
referido por el paciente.
c) Tipo de variable: cuantitativa
d) Categoria: kilos
INDICE DE MASA CORPORAL:
a) Definicidon conceptual: relacion que guarda peso y estatura
b) Definicién operacional: peso en kilogramos divido entre la talla al
cuadrado.

c) Tipo de variable: cuantitativa

(98]
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VARIABLE DEPENDIENTE:
. REMODELACION DEL VENTRICULO IZQUIERDO:

a) Definicién conceptual: Cambios en la estructura y funcion del miocito,
que en su conjuntc se considera remodelacion. Incluye hipertrofia,
hiperplasia, alteracién de la relacién area capilar/area miocitica,
alteraciones subsecuentes del intercambio bioquimico celular y aumento
de colagena con fibrosis. Todos los cambios mencionados modifican las
mediciones ecocardiograficas del ventriculo izquierdo®®.

b) Definicion operacional: Se considera que existe remodelacion
ventricular izquierda cuando por ecocardiografia se demuestre cualguiera
de las alteraciones estructurales siguientes: hipertrofia ventricular y/o
aumento de la masa miocardica, que se clasificaran come |as siguientes
variables: 1) hipertrofia concéntrica 2)  hipertrofia  excéntrica 3)
remodelacién excéntrica

¢} Tipo de variable: Cualitativa.

d) Categorias: Sio No

A, HIPERTROFIA VENTRICULAR [ZQUIERDA CONCENTRICA:
a) Definicidn conceptual: Aumento del volumen de los mioccitos del
ventriculo  izquierdo, en respuesta a multiples estimulos
hemodinamicos y bioguimices, lo cual incrementa el grosor de las

paredes del ventriculo izquierdo®®.

34



b) Definicién operacional: Se considera hipertrofia del ventriculo
cuando la masa ventricular esta aumentado y el grosor de la
pared ventricular izquierda rebase el limite normal (Ver anexo 2)
para la poblacion en la edad de estudio. [ESPESOR DE LA
PARED POSTERIOR DEL VENTRICULO IZQUIERDO mm:
Hombres 20-39 afios 9.6 + 0.8 (11.3) y de 40-59 afos 9.8 £ 0.8
{11.5); Mujeres 20-39 afios 8.5 + 0.7 (9.9) y de 40-59 afios 9.0
0.7 (10.4) y SEPTO mim: Hombres 20-39 afos 9.9+ 09 (11.6)y
de 40-58 afios 10.6 £ 1.3 (13.2); Mujeres 20-39 afios 8.6 + 0.7 (10)
y de 40-59 afios 9.0 £ 0.9 (10.8)] (los numeros entre paréntesis son
limites de confianza por encima del 85%). *

¢} Tipo de variable: Cualitativa.

d) Categorias: Sio No

IB. HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA EXCENTRICA:

a) Definicion conceptual: Alargamiento de los miocitos debido a la
elongacion de los sarcomeros con hiperplasia, que se observa en
estadios tardios de la sobrecarga de volumen lo que produce
aumento de |a cavidad sin aumento relativo del espesor parieta®®

b) Definicion operacional: Se considera hipertrofia excéntrica del
ventriculo cuando la masa ventricular esta aumentado y el grosor
de la pared ventricular izquierda se encuentre normal.

c) Tipo de variable: Cualitativa.

d) Categorias: Sio No
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IC. REMODELACION CONCENTRICA VENTRICULAR IZQUIERDA:

a) Definicion conceptual: Se define remodelacién concéntrica
cuando el espesor parietal se encuentra aumentado y [a masa
ventricular izquierda esta normal. Se atribuye a la repercusion de
la hipertensién sobre las cavidades, con patron de resistencia
periférica aumentada, el cual es un hallazgo en hipertensos ligeros
o con menor tiempo de evolucion de hipertension arterial sistémica
de acuerdo a los autores Caballero y asociados Rev Cubana.

b} Definicidon operacional: Se considera remodelacion concentrica
del ventriculo cuando la masa ventricular esta normal y el grosor
de la pared ventricular izquierda se encuentre aumentado.

¢} Tipo de variable: Cualitativa.

d) Categorias: Sio No

SUB VARIABLES PARA LA DEFINICION DE LAS VARIABLES
DEPENDIENTES.
1. AUMENTO DE MASA:
a) Definicién conceptual: Aumento de la camara ventricular izquierda
independientemente del  espesor de la pared. Cambios dados

predominantemente por la remadelacion def miocito™
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Am = Al - A2

i g 1
. B = 105 {56 A (ardet) | - [556 Ao [.}e-d)J}

o [y =3
Sme V1 ET) = 1.05 % { (B41)2 |:2,-'3 (&0 + d- ”_‘1 “J b2 |27 aed- — |}
Sa+p X 1

55

Existen diversas formas para calcular la masa ventricular, utilizamos la

formula de Devereux la cual esta validada de acuerdo a las guias Task

Force del 2004%

Upper limi ol nofmal (25% conhgence imenval)

LV mass/body surface area, g/nF

Age. y!

indice de masa del ventriculo izquierdo, valores de acuerdo a edad y

sexo. (courtesy of C Shub MD.) *°
b) Definicion operacional: Medicion ecocardiografica por interfase

endocardica — epicardica y la obtencion de los diametros transversales y
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longitudinales de la camara ventricular izquierda. Las mediciones se
comparan con los patrones de normalidad para considerar si se encuentra
normal 0 aumentada. Ver anexo No 3

¢) Tipo de variable: Cuantitativa donde anotamos el valor de la masa en
gramos/ m2 de superficie corporal total. Cualitativa donde consideramos
normal o anormal.

2. CAMBIOS DE VOLUMEN:

a) Definicién conceptual: Alteracion en la dimensién de camara ventricular
izquierda obtenida por los diametros ventriculares con medicién tanto en

sistole como en diastole y con valores normales de acuerdo a edad. *°

= 30 afos > 70 afnos
Dimension diastolica del | 48.1 £5.6 453 £56
ventriculo izquierdo
Dimension sistélica del | 30.0+£5.8 284538
ventriculo izquierdo

b) Definicion operacional: Obtenido mediante ecocardiografia con la
aplicacion de formulas.

c) Tipo de variable: Cuantitativa
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OTRAS VARIABLES:

A) PATRON DE LLENADO VENTRICULAR: *

TIPO 1 O RELAJACION ALTERADA
a) Definiciébn conceptual: Indice E/A < 1; tiempo de  relajacion
isovolumétrica del ventriculo izquierdo > 110 ms; desaceleracidon prolongada
> 275 ms.
b) Definicion operacional: Medicién del llenado ventricular por
ecocardiografia doppler puisado
¢} Tipo de variable: Cualitativa
d) Categorias: Sio No

TIPO Il O RESTRICTIVO
a) Definicion conceptual: indice E/A > 1.5; tiempo de relajacion
isovolumétrica del ventriculo izquierdo acortado < 90 ms; desaceleracion
acortada < 110 ms.
b) Definicién operacional: Medicion del llenado ventricular por
ecocardiografia doppler pulsado
c) Tipo de variable: Cualitativa
d) Categorias: Si o No

TIPO PSEUDONORMAL
a) Definicidn conceptual: Estado intermedio entre el patrdn | v Il, es similar
al patrdon normal pero se diferencia de este en gque tiene un mas rapido
tiempo de desaceleracién (TD reducido < 190 ms); contraccién auricular

{AR), con una velocidad de flujo con pico mayor de 35 cm/d.
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b} Definicion operacional: Medicion del llenado ventricular por
ecocardiografia doppler pulsado
c) Tipo de variable: Cualitativa

d) Categorias: Sio No

B. FRACCION DE EXPULSION DEL VENTRICULO IZQUIERDO:
a) Definicidén conceptual: Indice global de acortamiento de la fibra muscular
izquierda. Es la medida mas importante de la funcién de bomba ventricular.
Es el radic de volumen latido en relacion cen el volumen telediastélico. Su
valor narmal es 56 — 78 %. En general se considera ancrmal cuando se
encuentra por debajo del 50 %.
b) Definicion operacional: Medicién por ecocardiografia
¢) Tipo de variable: Razdn

C. FRACCION DE ACORTAMIENTO:
a) Definicidén conceptual: Velocidad de acortamiento de la fibra
circunferencial con valor normal de 30 £ 5 %
b) Definicion operacional: Medicion por ecocardiografia

c) Tipo de variable: Razén
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D. MOVILIDAD VENTRICULAR IZQUIERDA:
a) Definicion conceptual: Evaluacion de la pared ventricular izquierda en
base al punto de movimiento de cada segmento en referencia a un punto

anatémico central fijo.

La medicion del movimiento de las paredes del ventriculo izquierdo con

respecto a un punto fijo central de referencia.

Eje corto paraesternal Eje iargo paraesternal

Apical 4 cdmaras

Segmento Ant Post

nivel AS Anl Lal td inl IS
Basal ofeed O P e 6
Medio 208 | e piofr
Apical LS ST S B T U B T I &

Apical 2 cdmaras
Modelo de 16 segmentos para el analisis regional de movilidad de paredes

propuesto por la American Society of Echocardiography. s

b) Definicion operacional: En base a evaluaciéon visual 'y  por

ecocardiografia.
c¢) Tipo de variable: Cualitativa

d) Categorias: Normal o Anormal
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SELECCION DE LA MUESTRA

TAMANO DE LA MUESTRA:

El tamano de la muestra se calculo para la variable de menor asociacién lo que
corresponde a un 30 %; por lo que se toma un alfa ? de 0.10 y una potencia ()
de 0.90

Tamano del efecto 0.3 revisado en la tabla de correlacion lo que corresponde a
92 pacientes

Tabla de correlacion:

Sample 8ize for Determining Whether a Conelation Coefficient Differs from Zero

One-sided a = 0.008 0.025 0.05

Two-sided « = : 0.0 - 005 0.010

o e 008 010 020 005 010 020 005 010 020
0.05 7018 5947 4663 5193 4200 334 4325 3424 2469
0.10 1773 1481 1162 1294 1.047 762 1078 854  4lé
0.15 783 655 514 5772 483 e 417 318 973
0.20 436 365 287 319 259 194 266 211 153
0.25 276 231 182 202 164 123 169 134 08
0.30 189 158 125 139 13 85 16 92 67
0.35 136 114 90 100 82 62 84 57 49
0.40 102 86 68 75 62 a7 &3 51 37
045 79 66 53 58 a8 a6 49 39 29
0.50 &2 52 42 a6 38 29 a9 31 23
0.60 40 34 27 a0 25 19 2 2 l6
0.70 27 23 19 20 17 13 17 14 11
0.80 18 15 13 14 12 Q j2 10 8

To estimate the fotal sampls size, 100d ACIGss oM 1 {he expacted conelalion coolficients and down iom Ihe spec-
ified volues ol a and 8.
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CRITERIOS DE INCLUSION:

Pacientes con los siguientes criterios se les ofrecera la oportunidad de participar

en este estudio.

1.

2.

4.

Adultos con edad minima de 18 afios y menores de 65 afios.

Ambos sexos

. Trabajadores del Hospital de Especialidades CMN SXXI Inscritos en el

Programa de Fomento a la Salud

Pacientes con hipertensién arterial sistémica

CRITERIOS DE NO INCLUSION:

Los siguientes pacientes no seran elegibles para inclusion:

1.

2.

Pacientes embarazadas o lactando.

Pacientes que cursen con otra enfermedad grave tal como malignidad
activa, tratada previamente o residual, o infeccion sistémica.

Pacientes con enfermedad psiquiatrica, discapacidad mental que pueda
interferir con la habilidad del paciente para apegarse a los procedimientos
del protocolo.

Pacientes con cardiopatia isquemica, que tengan antecedente de infarto

agudo del miocardio o angina inestable.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

1. Aquellos pacientes que interrumpan o no concluyan el estudio.
2. Pacientes con mala ventana ecocardiografica que impida la
realizaciéon del estudio

3. Edad igual o mayor de 65 afos.
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PROCEDIMIENTOS:

Se revisara la lista del HE del CMN SXX| de inscrites al programa de Femento
a la Salud que tengan el diagnostico de Hipertension Arterial Sistémica, se
entrevistara con ellos para la explicacion del protocolo. Se les asignara fecha
para la realizacidon del cuestionaric vy para la realizacion del

ECOCARDIOGRAMA.

ANALISIS ESTADISTICO DE LA INFORMACION QUE SE OBTENDRA:

Se capturara la informacion en e} Anexo 1.

Se capturan todos los datos en programa estadistico SPS y en el cual para las
variables demograficas se utilizaran medidas de resumen y dispersién, y para
las variables cualitativas la R de Pearson; y para las variables ordinales Phiy de
Cramer's V. Se realizara la comparacion de los diferentes hallazgos
ecocardiograficos en relacion a los factores asociados.

CONSIDERACIONES ETICAS:

El presente estudio cumple con los principics basicos de investigacion en
humanos de acuerdo a |la Organizacion Mundial de la Salud y al Reglamento
General de Salud en materia de investigacién para la salud y con la declaracion
de Helsinki de 1975, enmendada en 1989,

RECURSOS PARAEL ESTUDIO:

RECURSOS HUMANOS:

Médicos residentes del tercer y cuarte afio de Medicina Interna

Médicos adscritos a Cardiologia
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Medico adscrito a fomento a la salud

RECURSOS MATERIALES:

l.os habituales para el hanejo rutinario de estos pacientes, con los cuales
cuenta este Centro Medico Nacional.

Eco cardiografo TOSHIBA SONOLAYER SSA-270A

RECURSOS FINANCIEROS:

No se cuenta con ningdn tipo de financiamiento especial.

LIMITACIONES DEL ESTUDIO:

Calidad sub optima de los estudios por antigiiedad del quipc ecocardiégrafico.

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES:

ACTIVIDAD PERIODO DE SU REALIZACION
Elaboracion de protacolo 1 Octubre al 30 Noviembre 2004
Reclutamiento y aplicacion de | Diciembre 2004

cuestionario

Realizacién de Ecocardiogramas Enero — Septiembre 2005
Terminacion de Tesis Septiembre 2005
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RESULTADOS

En total se realizaron 83 ecocardiogramas a empleados del CMN SXXI entre
Enero y Septiembre del 2005. De los paciéntes incluidos 22 (26.5 %) eran
hombres y 61 (73.5 %) mujeres (Fig.1). La edad media fue 49 afios % 7; el
peso 77 kg t 15 ylatalla 159 cm + 9 (Tab. 1 y Fig. 2). El indice de Masa
Corporal oscilo entre 21 y 44, con una media de 30 + 5, resultando con peso
normal para la estatura solo 12 (14.5 %) pacientes, con sobrepeso 37 (44.6 %)
y obesidad en 34 (41 %) (Fig. 3).

El tratamiento empleado fue muy diverso, los mas frecuentes: monoterapia con
IECA (48 %), betablogueador (23 %). Encontramos que 70 (84 %) de la
poblacién estudiada tomaba solo un medicamento, 9 (11%) recibia terapia
combinada con 2 medicamentos y 4(5%) a pesar de tener diagndstico
establecido de hipertension arterial sistémica no tenian tratamiento. (Fig. 4). En
refacion al tiempo de diagnostico: 18.1 % con menos de 1 afio, 49.4 % entre 1-5
afos, 14.5 % entre 6-10 afos, 9.6 % entre 11-15 afos, 3.6 % entre 16-20 afios
y 48 % con mas de 20 anos de diagnostico (Tab.2 y Fig. 5). El 62.7%
manifiesto llevar un estilo de vida sedentario y solo 37.3 % refieren realizar
ejercicio regular. EI 78 % tenia restriccion de sal en la dieta; 84.3 % manifestd
tener buen apego al tratamiento (Tab. 3). El tabaquismo estaba presente en
13.3%, abandonado en 15.7 % y lo negaron 71 %. Diabetes mellitus estaba en
15 % de la poblacién estudiada.

Por electrocardiografia 26 (31 %) de los pacientes presentd anormalidades, las

cuales fueron: 8 con hipertrofia del Ventriculo lzquierdo, 5 con frastornos
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inespecificos de repolarizacion, 5 con blogueo incompleto de rama derecha, 4
con blogueo completo de rama derecha, 1 con bloqueo del fasciculo anterior, 1
con lesion subepicardica anteroseptal, 1 con isquemia subepicardica latéral, y 1
con isquemia subepicardica anterior.

Por ecocardiografia, los hallazgos de mayor relevancia: el patron de llenado del
Ventriculo lzquierdo, medido en flujo transmitral, es normal en 44 (53 %),
patron de llenado tipo 1 con retardo de la relajacion en 36 (43 %) y 3 (4 %)
presenta patron pseudonormalizado. (Fig. 6). Encontramos hiperirofia del
ventriculo izquierdo de acuerdo a la suma del grosor de pared (septum + pared
posterior) en 57 (69%) (Tab. 6 y Fig. 7) y 34 (41%) tienen alteraciones valvulares
no significativas, sin repercusién hemodinamica, de las cuales: 18 fueron
insuficiencia tricuspidea, 17 esclercsis adrtica, 9 insuficiencia mitral, 9 esclerosis
mitral, 1 insuficiencia pulmonar y 1 insuficiencia adrtica; estos cambios
corresponden a variantes normales por la edad.

Las medicicnes ecocardiograficas de la poblacién en estudio (Tab. 5) fueron
normales para los valores establecidos segun edad y género.

El 66 (80%) si presentan algin tipo de remodelacion del VI y solo 17 (20%) no
tienen remodelacién. (Fig. 8) Los tipos de remodelacion encontrados, scn los
siguientes: Hipertrofia concéntrica 40 (48%), hipertrofia excéntrica 5 (68%),
remodelacién concéntrica 21 (25%) y normal 17 (20%). (Fig. 9)

L.a asociacion de las variables mostro los siguientes resultados: la remodelacion

del VI considerada como aumento del grosor de pared -correlaciond
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significativamente con el tiempo de diagnéstico de la HAS y con el IMC con una
Phi de Cramer's V de 0.026 y de 0.04 respectivamente.

La correlacién de masa miocardica con el tiempo de diagnostico fue significativa
(rho Spearman’s 0.008) (Tab. 8).

Y la correlacién de masa miocardica correlaciono con el grosos de pared p
0.0001) lo gque explica la congruencia con el grosor de pared con masa
ventricular. (Tab. 9).

No se demostro correlacion significativa entre la hipertrofia y remodelacion del
Ventriculo lzquierdo y los siguientes factores: afios del diagnostico, tabaquismo,
ejercicio, disminucién de peso y restriccion de sal. Sin embargo, la remodelacién
concéntrica si correlaciond con el apego al tratamiento (p=0.04). (Tab. 10)

No hubo correlacion entre la alteracién del patrén de llenado del Ventriculo
Izquierdo vy los factores ya mencionados.

En ef analisis de Regresién logistica no hubo significancia con los siguientes
factores: tabaquismo, ejercicio y disminucion de peso, pero si con IMC y con

Apego al tratamiento. (Tab. 7).
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Figura No. 1

REMODELACION EN HAS
GENERO

MASCULINO
2201/26.5%
FEMENNO
61.0/73.5%
Tabla No. 1
Varlables demograficas
Desv.
Minimo Maximo Media standard.
EDAD 34 64 48.59 6.68
PESO 50 120 76.89 15.83
TALLA 139 195 158.81 9.53

49




Figura No. 2
REMODELACION EN HIPERTENSION

EDAD

20

104

Std. Dev = 6.68
Mean = 49
N=83.00

35 38 40 43 45 48 50 53 55 58 60 63 65

EDAD
Figura No.3
REMODELACION EN HAS
INDICE DE MASA CORPORAL
OBESIDAD
34.0/41.0%
NORMAL
12.0/14.5%
SOBREPESO
37.0144.6%
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Figura No. 4

60

TRATAMIENTO

PORCENTAJE

Tabla No.2

ANOS DE DIAGNOSTICO DE HAS

Frecuencia Porcentaje
<1ANO 15 18.1
1-5 ANCS 41 49.4
6-10 ANOS 12 145
11-15 ANOS 8 96
16-20 ANOS 3 16
> 20 ANOS 4 4.8
Total 83 100.0

tn
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Figura No.5
ANOS DEL DIAGNOSTICO

50
40 w
30 4
20 4
8
2 104
]
=3
3]
o
w0 : ;
8-10 ANOS 16-20 ANOS
1-5 ANOS 11-15 ANOS > 20 ANOS
ANOS DEL DIAGNOSTICO
Tabla No. 3
Apego al tratamiento
Frecuencia Parcentaje
no 13 15.7
si 70 84.3
Total 83 100.0
Tabla No.4

Correlacion de grosor miocardico con DM

VALOR SIGNIFICANCIA

Phi 204 063

Cramer's V 204 0863

Kendall's tau-b 204 019
83

52



Figura No.6

Tablas No. 5

NO. DE PACIENTES

REMODELACION EN HAS

50

407

30 4

204

Normal Retardo relajacion Pseudonormal

PATRON DE LLENADO VENTRICULAR

MEDICIONES ECOCARDIOGRAFICAS

Desviacion Std

DDFVI | DSPVI | FPVID | PPVIS SVD SIS FE
vy AA03 | 20068 | 11808 | 16542 | T1OBA | 16.205 &0
o

esviacion Std 49603 | 54844 | 16567 | 22193 | 15898 | 2.2505 6.891
Minimo 311 196 79 123 8.2 10 51
Maximo 52.0 53.3 155 215 14.6 20 79

MEDICIONES ECOCARDIQGRAFICAS
FAC VOF VSF VL ovD RAG Al

e TAIT | S0AE | EAAeE | EFATF T R4S | 2818 53,258

5.16% 22.4263 11.7451 13.0324 3.4209 3.6324 4.6808

Minime 2 44.0 121 0.0 210 210 24
Maximo 47| 1437 67.0 940 30.7 200 240
MEDICIONES ECOCARDIOGRAFICAS

APAC | GAG o ) M| PEXAQ | WASA
Wedia 90T | 4738 | 4EE7i | 10781 43489 | 356458 | 10678
beeviaci
esviacion Std 24162 | 13011 | 93381 | 16541 | 32737 | 21003 | 2752
Minimo 123 17 56 56 380 22 58
Maximo 26.5 80 704 141 512 384 179




Tabla No.6

5ROSOR DE PARED DEL VENTRICULD IZQUIERD(

frecuencia porcentaje
NORMAL 26 31.3
AUMENTADO 57 £8.7
Total 83 100.0

FiguraNo. 7

&0

No. de pacientes

grosor nermal grosor aumentado

GROSOR DE PARED/ HIPETROFIA DEL V.1

Tabla No.7

ASOCIACION DE APEGO AL TRATAMIENTO CON
REMODELACION

SIGNIFICANCIA
Phi 074
Cramer's V 074
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Tabla No.8

CORRELACION DE MASA MIOCARDICA CON TIEMPO DE

DIAGNOSTICO
MASA
Spearman’s tho  Tiempo de Coeficiente de 008
diagnostico  correlacion ’
Sig. (2-tailed) 946
N 83

Tabla No.9
Grosor de pared ventricular en relacion con masa del V.1
Count
Grosor de pared significacia,
normal aumentado valor de p
Masade normal 21 16 .000
VAR alta 5 41 .000
Total 26 57 .000
Figura No. 8
REMODELACION DEL VI.
no remodelado
170/205%

si remodelado

66.0/73.5%




Figura No. 9

REMODELACION DEL VI.

remodelacion concont
21/ 25%

hiperirofia excent,

5/6%

Tabla No.10

normai

17/ 20%

hipartrofia concent.
40/ 48%

ASOGIACION DE REMODELACION CONCENTRICA CON APEGO AL

TRATAMIENTO.

Count
remodelacion
concentrica
no si Significacia
apego a tratamiento  no 7 6 .043
si 56 14 .043
Total 62 20




DISCUSION

Este estudio parte de la escalada epidemioldogica que a colocado a la
hipertension arterial sistémica como un problema de salud a nivel mundial, en l
América Latina y en México, pero que a pesar de su magnitud y repercusién en

la morbilidad y mortalidad de causa cardiovascular '%1%16:2

poce se usa la
ecocardiografia, en fases tempranas, como herramienta para la evaluacion
estructural del corazén y los cambios que sobre el causa la hipertension arterial
[Py 17-23,26,27 . ‘. . "

sistémica. Dicha evaluacién es de utilidad en la deteccién de estas

alteraciones y subsecuentemente en la valoracion pronostica y valoracion de la

respuesta al tratamiento.

La Hipertension arterial sistémica representa una sobrecarga para el corazén lo
que produce una serie de alteraciones, que varian de acuerdo al tiempo de
evolucion. Entre las alteraciones tempranas se incluyen el desarrollo de
hipertrofia ventricular izquierda, remodelacion de las camaras ventriculares y
alteracion del llenado diastélico; entre las alteraciones tardias encontramos:
remodelacion de las camaras con mayor dilatacion y mayor compromiso de la
funcién  diastdlica, ademas de disfuncion  sistolica.'’ 2628535456 4
ecocardiografia transtoracica es el mejor método para evaluar los efectos
cardiacos de la HAS. Sin embargo, no es una técnica aplicada de rutina al

paciente hipertenso. 29313551

La American Heart Association en su ultimo Task Force *® establece tres niveles

de indicacién para su realizacién: Clase 1 en la que existe evidencia y consenso
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acerca de su indicacién Clase Il en la que existen divergencia de opiniones
acerca de su utilidad y Clase Ill en la que existe consenso acerca de su no

utilidad.

Clasel
(1 Cuando es necesaria la valoracién de la HVI o de la funcién ventricular para
tomar una decisién clinica.
0 Deteccion y valoracién del significado funcional de enfermedad coronaria
asociada (Eco de Stress).

Seguimiento del tamafio y funcion ventricular en pacientes con disfuncién VI

en presencia de inestabilidad clinica o como guia terapéutica.

Claselll

Identificacion de alteraciones de la disfunciéon diastélica VI con o sin
anomalias de la funcion sistélica.

Valoracion de la HVI en pacientes con HTA bordeline sin HVI en el
electrocardiograma como guia del tratamiento médico. Puede estar indicado en
estos casos un eco limitado.

| Estratificacion del riesgo y pronoéstico a través del rendimiento del VI.

Clase lll

| Reevaluacion como guia del tratamiento a través del analisis de la regresion

de la masa del VL.
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I Reevaluacion en pacientes asintomaticos para valorar la funcién V1.

La intencién en este estudio fue valorar los hallazgos de remodelacién en
relacién a factores demograficos como: edad, género, tiempo de diagnéstico,
apego al tratamiento y cambios en el estilo de vida. De acuerdo al Task Force es
una indicacion clase Il, aunque la intencién en el presente estudio no es clinica

si no con fines descriptivos.

La American Society of Echocardiography ha descrito varios métodos de calculo
de la MVI. En el presente estudio utilizamos la férmula de Devereux y

colaboradores: *°
Devereux: MVI (g) = 0,8 x 1,04 x [ (DTD + SIV + PP)*- ) + 0,6

Los estudios anatémicos han definido la HVI como una MVI > 220 g,
considerandose los limites por Ecocardiografia de 215 y 225 g. Sin embargo la
masa ventricular se correlaciona de forma estrecha con el género, altura y
superficie corporal. A partir de mdltiples estudios realizados se han definido los

valores: IMVI 131 y 134 g/m? para hombres y 100 y 110 g /m? para mujeres.

Datos obtenidos a partir del estudio Framingham ?° han establecido los valores

normales limite para la altura en 143 g/m para hombres y 102 g/m para mujeres.

La valoracién de la funcién sistélica es muy importante, y el principal pardmetro
es la fraccibn de eyeccion ventricular izquierda (FE). Otros parametros de

funcion sistolica son: fraccion de acortamiento circunferencial (FAC), velocidad
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de acortamiento circunferencial, dp/dt y stress telesistolico. En este estudio
valoramos la funcién sistdlica a través de la FE y la FAC ambas dentro limites

normales en todos los pacientes.

La valoracion de la funcion diastélica, se realiza mediante Doppler pulsado, se
analiza el flujo diastélico transmitral y de venas pulmonares. Mediante este
método encontramos que el patrén de llenado es normal en 58% de la poblacion
estudiada, 39% presentan patron de llenado con retardo en la relajacion el cual
es el hallazgo mas frecuente en la HAS por su aparicion en las fases iniciales.
Se relaciona con una relajacion activa del ventriculo izquierdo en presencia de
presiones de llenado normales o rigidez ventricular aumentada. Y patrdn
Pseudonormalizado, que representa un estadio intermedio de disfuncion

diastdlica, presente en 3% de los casos estudiados.

La HVI facilita las anomalias de la perfusion miocardica, de la funcion ventricular,

y de la actividad eléctrica, por ello su presencia constituye un predictor de

morbimortalidad cardiaca en el hipertensc y un factor de riesgo cardiovascular

independiente de la propia hipertension. Por tanto, en la actualidad se considera

la HVI como un factor de mal pronéstico tanto en pacientes normotensos como
26

hipertensos como lo demostré el estudio Framingham, con una mayor

incidencia de eventos cardiovasculares, de ahi la importancia de su deteccion.

Como se menciono, la HVI parece ser un factor importante en la aparicién de

arritmias en el hipertenso, con mayor incidencia de arritmias ventriculares. De
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los pacientes incluidos si  bien mostraban diferentes alteraciones

electrocardiograficas, en ninguno se encontré la presencia de arritmias.

Se demostré aumento de la masa ventricular, pero con espesor normal en
55.4% de los pacientes, lo cual significa que hay remodelacian ventricular, que
en la evolucion favorecera a la disfuncién diastdlica y sistolica. El 66 (80%) si
presentan algin tipo de remodelacion del VI y solo 17 (20%) no tienen
remodelacion. Los tipes de remodelacién encontrados, son los siguientes:
Hipertrofia concéntrica 40 (48%), hipertrofia excéntrica & (6%), remodelacion
concéntrica 21 (25%). En nuestro estudio el mayor porcentaje corresponde a
hipertrofia concéntrica dado que el tiempo de evolucién de HAS en la poblacion
estudiada es menor de 10 afios en su mayeria. En contraste con el estudio

cubano realizado por Cabaflero y cols. *°

quienes encontraron un mayor
porcentaje de remodelacion concéntrica lo que atribuyen a fases tempranas de
cardiopatia hipertensiva.

Los pacientes con aumento del grosor de la pared del Vi {41) correlacionan con
aumento de la masa ventricular (p=0.0001) sin embargo en 5 casos,
encontramos grosor normal con masa ventricular aumentada, lo cual concluye
que la remodelacion esta dada por aumento de la camara y no por la pared.

La remodelacién concéntrica correlaciond con el apego al tratamiento (p=0.04),
de aqui la importancia que el paciente tengo una mejor vigilancia para evitar los
cambios estruclurales.

Encontramos una prevalencia mayor de Diabetes Mellitus asociada a HAS

(15%) en relacion a la reportada en la poblacion general en México (10.9%)
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aungue esta relacion tiene sesgo de seleccion puesto que solo se seleccioné
principalmente a pacientes hipertensos.” La prevalencia de obesidad asociada a
HAS reportada en México es 46.3%, en el estudio la prevalencia de sobrepesc

fue de 44.6% (IMC 26-30) y de obesidad 41% (IMC >30).”
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CONCLUSION

La prevalencia actual de Hipertension Arterial Sistémica en México es del 30.05
% y continua en aumento por el fenédmeno de envejecimiento de nuestra
poblacién,"” de ello se explica la magnitud e importancia de esta enfermedad.

La poblacién estudiada, en su mayoria tiene menos de 5 afios de diagnostico de
hipertension arterial sistémica, pero presenta mayor prevalencia de otros
factores de riesgo cardiovascular: sobrepeso, obesidad y diabetes mellitus,
ademas de malos habitos en el estilo de vida: sedentarismo, tabaquismo y
consumo excesivo de sal. La mayoria utiliza un solo medicamento para su
control y los IECA’s son los mas frecuentemente utilizados. Se ha demostrado
en multiples estudios que el uso de IECA’s y ARA 2 detienen el proceso de
remodelacién o incluso la reduccion de la masa ventricular, es probablemente
por ello los cambios de remodelacion e hipertrofia encontrados en este estudio
no son muy evidentes.

Como hallazgos, encontramos 31% de anormalidades electrocardiograficas,
41% tienen anormalidades valvulares minimas, y se demostré dafio miocardico
por: disfuncion del llenado del ventriculo izquierdo, hipertrofia y aumento de la
masa ventricular, lo que correlaciono significativamente con los factores
asociados de: IMC, apego al tratamiento y afios de diagnéstico. El 66 (80%) si
presentan algun tipo de remodelacion del Vi, y se encontrd correlacion entre la
remodelacion concéntrica con el apego al tratamiento (p=0.04).

Segun los criterios de la American Heart Association en su ultimo Task Force %

establece tres niveles de indicacidon para realizacion de Ecocardiografia en un
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paciente con hipertension arterial sistémica, se considera una indicacién clase i
la identificacién de alteraciones de la disfuncion diastélica VI con o sin anomalias
de Ia funcién siétélica, la valoracién de la HVI en pacientes con HTA limitrofe sin
HVI en el electrocardiograma como guia del tratamiento médico; y estratificacion
del riesgo y prondstico a través del rendimiento del V1.

Por tanto, la ecocardiografia es Gtil para evaluacién estructural temprana del
corazon en relacion a los cambios que causa la hipertensién arterial sistémica.
Mediante el presente estudic se confirma la importancia de la evaluacién
estructural regular del corazén mediante ecocardiografia bidimensional para el
diagnéstico de remodelacion ventricular, disfuncion sistélica y por Eco doppler
para el diagnostico y seguimiento de los pacientes con disfuncion diastélica.
Ademas, esta evaluacién estructural orienta a un tratamiento mas individualizado
del paciente hipertenso para monitorizar y limitar la repercusion cardiolégica de

la HAS.
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ANEXOS:
Anexo No 1 Hoja de Recoleccién de datos.

UMF HGZ DELEG FOLIO

FECHA

FICHA DE IDENTIFICACION:

NOMBRE Edad AFILIACION
TEL: No tarjeta peso/estatura IMC SEXO
EDAD de DX de HAS TIEMPO de DX de HAS (evolucidn en meses)

TIPO DE TX MEDICO para HAS y DOSIS y DURACION

APEGO AL TRATAMIENTO PARA HAS:si[ 1no[ ]

Tabaquismo:si[ ], no[ ]. Tiempo ycantidad._ abandonado? Si o no.
MEDIDAS GENERALES:

Ejerciciosi[ ] no[ 1}

Perdida de pesosi] ] no[ 1,

Restriccidon de salsi[ ] no[ 1.

Otras enfermedades:

DM y evolucidn:

IRC y evolucian:

Insuf cardiaca y evolucion:

MEDICIONES ECOCARDIOGRAFICAS:

65



) AUMENTO DE MASA

88 PPD

Septum

didstole

PPS

Il) PATRON DE LLENADO VENTRICULAR: I

PS:

Iy CAMBIOS DE VOLUMEN: DD: Ds:

I¥) FRACCION DE EXPULSION DEL VENTRICULO [ZQUIERDOC:

V) FRACCION DE ACORTAMIENTC:

Vi) MOVILIDAD VENTRICULAR 1IZQUIERDA:

EKG:

RX TCRAX:

LABORATORIOS:

Anexo No 2. ESPESOR DE PARED VL.

VALORES NORMALES PARA LA ECOCARDIOGRAFIA EN MODO M

Hombres (n=288)

Mujeres (n=524})

Media SD

Media SD

Espesor de pared VI (mm)b 18.1 2.0

15.5 1.5

b= El espesor de la pared del V] es la suma del espesor del septo interventricular y de la pared

posterior.

Anexo No 3. INDICE DE MASA DEL VI

DATOS ECOCARDIOGRAFICOS PARA 111 SUJETOS NORMALES, ESTRATIFICADOS POR

EDAD Y SEXO.
Medidas {media *+ SDja, b.
Grupo No sujetos Masa VI/ASC (gim2)
Hombres total 47 98 + 15 (129)
Edad 20-39 19 97 114 (124)
40 - 59 16 99 112 (123)
=60 12 103 £20 (144)
Mujeres total | 64 881 15(118)
Edad 20 - 39 124 83 + 13 (108} p=0.008
40 - 59 20 85+ 11 (107 p= 0.04
=60 20 96 £ 18 (132)

ASC: area superficie corporal, VI ventriculo izquierdo

a= los nimeros entre paréntesis son limites de confianza por encima del 95%
b= los valores de P se basan en test t de dos muestras pareados por grupo de edad
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