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Resumen

INTRODUCCION

La hipertensién arterial tiene una intervencion importante en la patogenia del
ateroma y es la pared arterial de los pacientes hipertensos uno de los primeros
organos en sufrir las consecuencias del aumento de presion, perdiendo
mecanismos vasodilatadores importantes a la hora de preservar el flujo
sanguineo. Las placas de ateroma son raras en areas de baja presion de la
circulacidon excepto a aquellas expuestas a presiones sistémicas claro ejemplo de
ello son las venas cuando se utilizan en injertos por derivacién de arteria coronaria
o en derivaciones arteriovenosas. Ademas la hipertension arterial lleva a la micro
estructura del miocardio a hipertrofia, que fisioldgicamente se expresa por
aumento de la demanda de metabolitos y oxigeno, que no puede ser satisfecho
por las alteraciones en la matriz colagena y la incapacidad de vasodilataciéon
arteriolar. Esta situacién puede potencialmente estar implicada en la isquemia del
miocardio hipertréfico

Objetivos.-

En este estudio evaluaremos a los pacientes con hipertrofia ventricular que
cuenten con angiografia coronaria, tratando de asociar el tipo de hipertrofia
ventricular y el grado de lesidon vascular, varios estudios demostraron que el
aumento de la masa ventricular izquierda tiene una relacion lineal con el aumento
del riesgo cardiovascular existen 3 tipos de hipertrofia ventricular considerando el
indice de la masa ventricular y el indice de excentricidad esto permite dividir a los

sujetos con hipertrofia en tres categorias : hipertrofia concéntrica, hipertrofia



exceéntrica, remodelado concéntrico, demostrando una fuerte asociacién con los
eventos cardiovasculares en el seguimiento, se evaluara también lesiones
vasculares a pacientes que no tengan ningun grado de hipertrofia. Comparar el
tipo de hipertrofia ventricular y buscar si existe una relacion con el grado de

estenosis coronaria.

Material y Métodos.-

Evaluar la lesién vascular coronaria por angiografia y correlacionarla con el tipo de
hipertrofia ventricular se incluyeron a todos los pacientes que ingresaron a sala de
hemodindmica para coronariografia por servicio de urgencias o de manera
programada con fines diagnosticos —terapéuticos, excluyendo a los pacientes con
angioplastia e intervensionismo previo, asi como revascularizacion quirurgica, se
realizara la medicion del grado de estenosis coronaria con el score de Gensini
que evalua la reduccién del lumen coronario, otorgandose una puntuacion a cada
segmento y se dividira entre el numero de segmentos analizados, se incluiran en
el estudio todos los pacientes que cuenten con ecocardiograma en ese
internamiento que cumplan con todos los valores para estimar la masa ventricular
y el indice de excentricidad ventricular izquierda y con ello estadificar el grado de
hipertrofia.

Resultados.- Se tomaron de manera retrospectiva 440 registros de angioplastia
coronaria, de los cuales 216 contaban con ecocardiograma (49 %), 90 (41 %)
reunieron los criterios de inclusién. Del total presentaron hipertrofia ventricular
izquierda 75 pacientes ( 83.3%) de ellos hipertrofia ventricular concéntrica 30 (

40%), hipertrofia ventricular excéntrica 26 ( 34 % ), y remodelado concéntrico 19



(25 % ). La edad promedio de los pacientes fue de 64.3. Con lo respecto a las
caracteristicas de la poblacion se realiz6 una prueba hipétesis que permite
conocer si alguno de los diferentes grupos presenta algun predominio de edad
encontrando un valor de p superior a 0.05 lo que nos permite decir que respecto
de estos grupos y la no existian diferencias. Encontramos que la Diabetes Mellitus
y la hipertensién arterial presentaron un riesgo para la hipertrofia ventricular
concéntrica, asi como asociacion entre la hipertrofia excéntrica con dislipidemia,
en el caso del remodelado concéntrico fue posible asociarlo al tabaquismo. Con
respecto a las lesiones coronarias fue posible asociar con hasta 2 veces mas
riesgo a pacientes con hipertrofia concéntrica.

CONCLUSIONES:

Si existen diferencias estadisticamente significativas entre el tipo de hipertrofia
ventricular y el grado de lesién coronaria, presentando esta mayor riesgo de

lesiones coronarias significativas (75-99%) o mas.
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Marco Teorico

La hipertension arterial como enfermedad vascular y como conjunto de
alteraciones metabdlicas que conlleva, incide sobre diferentes 6rganos de la
economia, induciendo en ellos alteraciones patoldgicas. Dentro de ellas, el
compromiso sobre el corazén (musculo cardiaco, vasculatura y tejido conectivo) se
traduce en diferentes estadios que van desde la hipertrofia ventricular hasta la
insuficiencia cardiaca.

La pared arterial de los pacientes hipertensos es uno de los primeros 6rganos en
sufrir las consecuencias del aumento de presion. Varias de estas anomalias dan
por resultado una disminucion en el area maxima de seccion transversal de la
vasculatura coronaria, estas incluyen crecimiento vascular inadecuado en
respuesta a un incremento de la masa muscular, cambios en la composicion de
los vasos coronarios, remodelado vascular, con hipertrofia de capa media y
disfuncién endotelial.

Considerando el desarrollo de la enfermedad aterosclerosa esta dado por la suma
de estos y otros factores de riesgo demostrados en los estudios de seguimiento
observacional como lo es el Framingham que han sido probados a través del
tiempo y que actualmente se considera a la hipertrofia ventricular, que es el
aumento de la masa ventricular izquierda, tiene una relacion lineal con el riesgo
cardiovascular preponderantemente en relacidén a las lesiones coronarias capaces

de producir cardiopatia isquemica.



La asociacion entre el aumento de la masa ventricular y el aumento del riesgo de
enfermedad coronaria ha sido reportada. Consideramos que la presencia de un
tipo determinado de hipertrofia ventricular en un paciente radica en la asociacion
del riesgo de padecer un evento morbido. Y la existencia de algun tipo de
hipertrofia ventricular predominante en pacientes que ingresan a coronariografia,
cuyos reportes de seguimiento muestran un peor pronostico para aquellos

pacientes con remodelado concéntrico.



Antecedentes

La prevalencia de hipertrofia ventricular izquierda es diferente de acuerdo a la
poblacién que consideremos y al método que se utilice para diagnosticarla. Asi
cuando se considera a hipertensos moderados en general, y como método
diagnéstico se utiliza el electrocardiograma la prevalencia ronda el 3 a 8% . El
electrocardiograma es la técnica diagnostica clasica y mas utilizada, para el
diagnédstico de hipertrofia miocardica, sin embargo adolece de algunas
limitaciones que deben tenerse en cuanta a la hora de utilizarlo, es muy especifico
para la detecciéon de aumento de la masa ventricular izquierda, sin embargo su
sensibilidad es baja [°?, ya que no todas las hipertrofias pueden ser detectadas.
Ademas el electrocardiograma se altera no solo ante la hipertrofia sino ademas
con el aumento del tamano de las cavidades cardiacas.

La aparicion del ecocardiograma como método de evaluacién no invasiva cambi6
las cifras de prevalencia, dada la capacidad de esta técnica de detectar pequefas
variaciones en la masa ventricular [°*!. Desde los trabajos de Devereux (utilizando
la técnica modo M) para determinar la masa ventricular izquierda pudo
determinarse que en hipertensos no complicados, la prevalencia era de 12 a 30%
04 (casi 4 veces mas que la prevalencia determinada por electrocardiograma) y
podria ir hasta un 60% cuando se analizaba poblacion hipertensa de centros de
referencia en el tratamiento de hipertension arterial [°!. El desarrollo de la formula
[de los cubos, considera no solo el espesor parietal diastdlico, sino el diametro de
fin de diastole del ventriculo izquierdo, esta formula determinada mediante

ecocardiograma modo M, se correlacionaba muy bien con la masa ventricular
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determinada en autopsias [°®, asi pudo determinarse que la masa ventricular
ajustada por la superficie corporal en hombres es de 110 a 130 g/m2 y en mujeres
de 100 a 109 g/m2.

Estudios posteriores demostraron que el aumento de la masa ventricular izquierda
tenia una relacion lineal con el aumento del riesgo cardiovascular y que resultaba
dificil establecer un punto de corte claro [, La asociacién entre el aumento de la
masa ventricular y el aumento del riesgo ha sido reportada ampliamente [°®. Asi la
presencia de hipertrofia ventricular en un paciente determina en este un aumento
considerable del riesgo de padecer un evento morbido.

Sin embargo el peso relativo de este factor de riesgo no es homogéneo en los
diferentes reportes; esto se debe al método usado para su deteccion y a la
circunstancia de transformar una variable continua (aumento de la masa
ventricular) en una variable dicotémica (hipertrofia, si o no). Para la mayoria de los
estudios epidemioldgicos la hipertrofia es considerada como presente o ausente y
de esta manera se mide su importancia como factor de riesgo cardiovascular,
debemos tener en cuenta que la estrategia de transformacion de variables puede
hacer perder potencia a la variable en cuestion.

En la cohorte de Framingham sobre un grupo de 3220 sujetos el aumento de la
masa ventricular izquierda fue un marcador independiente de riesgo de padecer
eventos cardiovasculares ), en este grupo la presencia de hipertrofia ventricular
izquierda aumentd aproximadamente un 30% el riesgo de un evento mérbido
cardiovascular, aun cuando este fuera ajustado por edad, sexo y los clasicos

factores de riesgo cardiovascular. (Figura 2).
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Figura 2:

Incidencia de eventos cardiovasculares enel Framingham Heart Study en
hombre y mujeres en funcién de la masa del ventriculo izquierdo calculada
en g/m2 de superficie corporal.

Estos patrones de hipertrofia concéntrica, excéntrica y remodelado concéntrico,

fueron evaluados, demostrandose una fuerte asociacion con eventos

cardiovasculares en el seguimiento y aun mortalidad, siendo el peor patron el de

remodelado excéntrico (Figuras 3y 4) 1'%,
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Figura 3:
Relacién entre patrones de geometria ventricular
en pacientes hiperdensos vy eventos moralidad
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Figura 4:
Relacion entre patrones de geometria ventricular en pacientes
hipertensos y eventos marbidos cardiovasculares (Incidencia en %)
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Patologia

Mucho se ha discutido respecto a si la hipertrofia ventricular es un mecanismo
frente al aumento de trabajo que impone la elevacién de la tension arterial; sin
embargo los mecanismos intimos del metabolismo cardiaco nos sefalan que, aun
desde el inicio del proceso, las vias normales de obtencidon de energia para el
proceso contractil se hallan tan alteradas, que parece precisar mas una respuesta

patolégica que adaptativa.

Una de las caracteristicas principales del miocito es su capacidad de obtener
energia para formar ATP (molécula base para la energia del proceso contractil)
desde una amplia variedad de sustratos, entre ellos glucosa, acidos grasos,
lactato y cuerpos cetdnicos. La seleccion de alguno de ellos depende una serie de

mecanismo hormonales y de membrana ',

La glucosa puede ser incorporada al miocito y degradada en primer lugar
mediante glucdlisis anaerobia, proceso que genera ATP y produce piruvato,
aunque de manera ineficiente, el piruvato puede, a su vez, ser degradado por la
enzima Lactico Dehidrogenasa (LDH) o ser metabolizado, una vez dentro de la
mitocondria, por la enzima Piravico Dehidrogenasa (PDH), limitante del ciclo,
generando Acetil CoA (ciclo de Krebs) produciendo, luego de la génesis de ATP,
acetilcarnitina que es expulsada de la mitocondria y eliminada posteriormente del

citosol celular "2,
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La génesis de Acetil CoA puede provenir también de los acidos grasos, los cuales
tendran un metabolismo diferente segun se trate de acidos grasos de cadena larga
o corta. Los primeros no pueden ingresar a la mitocondria por difusion simple dado
su tamano, por lo que deben ser degradados previamente, en el citoplasma; la
carnitinpalmito transferasa 1 (CPT1), genera Acetilcarnitina, que si puede pasar
dentro de la mitocondria, para ser degrada por la carnitinpalmito transferasa 2
(CPT2), terminando como Acetil CoA e ingresando al ciclo de Krebs 3. Los
acidos grasos de cadena corta pueden evitar el paso de la CPT1 y ser degradados
directamente a Acetil CoA e ingresar en la mitocondria y de alli al proceso

oxidativo " (Figura 1).

Extracelular
ACIDOS (GRASOS GLUCOSA
| . -
GLUT 3 LGLULES
Intracelular \ i
EPTT|  wvee [Glicdlisis|
1 e icolisis
. Lactico TDH CO
# - s e
xR CAT Piruvato
Acetilearnitina
Acetil CoA « |PDH j
& \ Piruvato
Acetilcarnitina _erCP
a 4 .
— L Ciclo \ Mitocondria
CPT2 Krebs
Figura 1:

Representacion esquematica de las vias normales de obiencion de ATP
per parte del miocito. Para detalles ver texto.
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La obtencion de energia en el miocardio adulto sano deriva fundamentalmente de
los acidos grasos, pero esto no es asi en todas las etapas de la vida.

En la vida fetal el miocito obtiene energia de la glucdlisis anaerobia
primordialmente y para obtener glucosa del medio extracelular utiliza una isoforma
fetal de receptor de glucosa denominado GLUT1 (transportador de glucosa no
dependiente de insulina). Luego del nacimiento comienzan a expresarse genes
que cambian al receptor de glucosa a una isoforma denominada GLUT4
(transportador de glucosa dependiente de insulina), que actia solo en presencia
de insulina. Esta ultima isoforma es mas eficiente pues permite la utilizacion de la

glucosa por procesos oxidativos con mayor produccion de ATP '],

Cuando el proceso hipertensivo comienza a afectar al miocito los receptores de
glucosa responden a la mayor demanda energética con sobre-expresion de los
genes que producen GLUT1 y desaparicion o inhibicion de la expresion fenotipica
del GLUT4; esto hace que el miocardio hipertrofico dependa casi exclusivamente
de los procesos anaerdbicos para la produccion de ATP, este cambio no resulta
inocuo, pues es de alto costo metabdlico ya que es ineficiente para la produccién

de energia "®.

Secundariamente la utilizacion de acidos grasos también es
suprimida parcialmente pues la enzima encargada de degradarlos CPT1 se inhibe
o desaparece, por lo que los unicos acidos grasos utilizables son, los mas escasos

acidos grasos de cadena corta.
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El miocardico responde ante la cadena de eventos de la hipertensioén arterial con
un regreso a la vida fetal, con ineficiente produccién y utilizacion de energia, con
crecimiento del miocito como mecanismo compensador, como en las etapas
fetales de la vida, lo que resulta en un miocardio hipertrofico ineficiente, anormal y
mas vulnerable que el miocardio adulto normal ['®l. Si a esta serie de eventos, le
agregamos los cambios que ocurren a nivel del soporte colageno del miocardio,
tejido colageno menos elastico y menos vascular, en respuesta a la sobre-
expresion del sistema renina angiotensina aldosterona, culminaremos con la serie
de eventos que terminan de alterar la estructura cardiaca ['%.

Esta secuencia de eventos fue la explicacion a los diferentes tipos de hipertrofia
ventricular izquierda presentes en pacientes hipertensos o con otras patologias. El
inconveniente es que esta teoria proviene de la experimentacion animal, en la cual
podemos desencadenar hipertension, por pinzamiento de arterias renales o
mediante shunt arteriovenosos, provocando sobrecarga de presion genuina o de

volumen pura %,

Son por todos conocidas las limitaciones que tiene la
extrapolacion directa de los resultados de la experimentacion animal al humano "in
vivo”. Si bien estos mecanismos explicarian la presencia de hipertrofia ante el
sindrome hipertensivo, algunos hallazgos de la practica clinica no coinciden
completamente en este esquema. Asi no todos los pacientes con el mismo nivel
de presion arterial tenian como respuesta el mismo grado de hipertrofia miocardica
[21]

, aun mas existen pacientes que sin tener hipertension tienen hipertrofia

ventricular 1?2,
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Se postularon, por ello, otra serie de mecanismos que podrian ser implicados
como responsables de la hipertrofia ventricular, estos fueron divididos en

hemodinamicos y no hemodinamicas.

Los mecanismos hemodinamicos implicados fueron: La presién arterial
propiamente dicha, la sobrecarga de volumen, la estructura de la pared arterial, y
la viscosidad sanguinea. Dentro de los mecanismos no hemodinamicos
relacionados a hipertrofia ventricular podemos describir a: Sistema nervioso
auténomo, sistema renina angiotensina aldosterona, y fenémenos intracelulares y
genes relacionados.

Hoy dia sabemos que el sistema renina angiotensina aldosterona juega un papel
en la génesis de la hipertrofia ventricular y de otras alteraciones en el tejido
miocardico que estan relacionadas a los niveles elevados de angiotensina Il
circulante . Esta hormona puede unirse a nivel miocardico con dos tipo de
receptores, denominados tipo 1 (AT1) y tipo 2 (AT2); estos ultimos son los mas
abundantes y su estimulacion tiene acciones de crecimiento sobre el tejido
miocardico, provocando hipertrofia del miocito, algo similar ocurre con los vasos
sanguineos que bajo los efectos de la angiotensina Il, estimulando estos
receptores provoca aumento del musculo liso vascular, lo que genera alteraciones
estructurales en los vasos que los hacen funcionalmente deficientes y cambios en
la matriz colagena que se torna menos elastica y mas fibrosa 4.

Los mecanismos genéticos son la base de todas las alteraciones ya descriptas. De
hecho para que cualquiera de los mecanismos mencionados, termine provocando

hipertrofia miocardica, debe en primer lugar alterarse y luego aumentar la

18



produccion de RNA mensajero, para que aumente la sintesis proteica. En
diferentes experimentos se han logrado identificar los genes responsables de la
hipertrofia, todos relacionados con proto-oncogenes cuya expresion en la vida fetal
resultan vitales para el desarrollo, pero que sin embargo, su expresion en la vida
adulta desencadena una serie de alteraciones responsables de la hipertrofia

ventricular y de sus consecuencias en la expectativa de vida #°!.
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Justificacion

No hay duda de que la ecocardiografia constituye un método muy exacto para
detectar la hipertrofia ventricular izquierda y tiene la ventaja de que con ella se
cuantifica la masa ventricular, logrando clasificar la hipertrofia ventricular en
excéntrica y concéntrica. Adquiere importancia ya que la hipertrofia constituye un
factor de riesgo independiente para cardiopatia isquemica, el aumento de la masa
ventricular a 50g/m2 es riesgo relativo de enfermedad cardiovascular ajustado a la
edad es de 1.49 en varones y de 1.57 en mujeres en la misma variable. [26]

La hipertension arterial tiene una intervencion importante en la patogenia del
ateroma, la placa de ateroma es rara en areas de baja presion de la circulacion
salvo las que estan expuestas a presiones sistémicas, dos ejemplos de ellas
serian la presencia de ateromas en arteria pulmonar solo cuando la presién en su
interior aumenta y la ausencia del ateroma en venas, excepto cuando se utilizan
en injertos por derivacion de arteria coronaria 0 en derivaciones arteriovenosas,
ademas las personas con arteria coronaria izquierda anémala ( que nace en la
arteria pulmonar ) al parecer tiene minimos cambios ateroscleroticos, tres
aspectos fundamentales en este sentido son las fuerzas o cargas mecanicas que
se imponen a los vasos, la presidén transmural y su efecto en el crecimiento de
células de musculo liso y las fuerzas de distensién que se ejercen en el vaso.

Es por eso que plantemos que existe un dafio vascular coronario mayor en
pacientes que cuentan con hipertrofia ventricular izquierda demostrada por

ecocardiograma.
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Planteamiento del problema:

Las lesiones coronarias significativas llevan a cardiopatia isquemica que
condiciona un aumento en la mortalidad con disminucidn de los afos vida
saludable.

Dentro de los factores ampliamente demostrados para la cardiopatia isquemica
son la hipertensién arterial sistémica, tabaquismo, sedentarismo, dislipidemia,
obesidad considerados factores mayores, y ante la presencia de hipertrofia
ventricular izquierda lesiones blanco en el miocito, con afecciéon secundaria a los
vasos coronarios.

El apoyo como herramienta diagnostica con alta sensibilidad y especificidad para
la deteccion de hipertrofia ventricular es el ecocardiograma este estudio de
gabinete no invasivo, de facil acceso, diagnostica la hipertrofia ventricular
excéntrica y conceéntrica, unicamente con la visualizacion del incremento en el
grosor de pared posterior y del septum interventricular, pero existe limitante en el
remodelado conceéntrico si no se considera la masa ventricular de acuerdo a la
superficie corporal y el indice de excentricidad, considerando al remodelado
concéntrico como precursor para la presencia de hipertrofia concéntrica. Una
vez clasificando los diferentes tipos de hipertrofia consideramos evaluar la

existencia de las lesiones vasculares en cada una de ellas.
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Pregunta de investigacion

¢, Cual es la relacion existente entre tipo de hipertrofia ventricular y grado de

estenosis coronaria?
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Objetivos

General

e Determinar la magnitud de asociacion entre el tipo de hipertrofia ventricular

y el grado de lesion vascular

Especificos

e Determinar la prevalencia de lesiones coronarias en pacientes con

hipertrofia ventricular.

e Determinar el tipo de lesiones coronarias en los pacientes con hipertrofia

ventricular.

e Conocer las caracteristicas clinicas del los pacientes con hipotrofia

ventricular.
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Hipotesis

HIPOTESIS ALTERNA:
Existen diferencias significativas en el grado de lesion vascular entre pacientes

con diferente tipo hipertrofia ventricular.
HIPOTESIS NULA:

No existen diferencias significativas en el grado de lesion vascular entre pacientes

con diferente tipo hipertrofia ventricular.
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Metodologia

Diseno de estudio

Estudio Observacioénal, Transversal.
Universo de estudio

Se tomaron de manera retrospectiva 440 registros de angioplastia coronaria, de

los cuales solo 216 contaban con ecocardiograma (49 %).
Periodo de estudio

Enero de 2006 — julio 2007.

CRITERIOS DE SELECCION

Criterios de inclusion:

» Pacientes que sean llevados a sala de hemodinamica para la angiografia
coronaria diagnostica o terapéutica con el diagnostico de sindrome

coronario agudo.
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Pacientes programados para el procedimiento por diagnostico de
cardiopatia isquemica por algun método: medicina nuclear, eco
cardiograma farmacolégico, prueba de esfuerzo.
Que cuenten con ecocardiograma transtoracico.
Que el ecocardiograma cuente con todos los parametros para el calculo

de la masa ventricular y el indice de excentricidad.

Criterios de exclusion:

Pacientes con cardiopatia isquemica conocida o procedimiento de

revascularizacion coronaria sea angioplastia o cirugia.

Criterios de eliminacion:

Pacientes con angiografia coronaria normal.

Pacientes que ingresaron a angiografia coronaria con un diagnostico
diferente a sindrome coronario agudo.

Pacientes con angiografia coronaria sin ecocardiograma durante el tiempo

de internamiento hospitalario.
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VARIABLES

Variables dependientes:

Hipertrofia ventricular y estenosis coronaria

Variables independientes:

Hipertension arterial sistémica, diabetes mellitas, obesidad,
sedentario, dislipidemia.

FUENTES DE INFORMACION

Los datos para el analisis se obtuvieron de las siguientes fuentes.
= Expediente clinico digital.

» Libretas de ecocardiografia.

tabaquismo,
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PROCEDIMIENTO

Mediante la revision del expediente clinico —digital se registraron los factores de
riesgo coronario asi como datos demograficos; sexo, edad, peso, talla, se obtuvo
el indice de masa corporal mediante la formula ( Kg./ M 2 ) asi con el area de
superficie corporal ( talla en cm. + peso en Kg. — 60 / 100 ) se incluyeron solo
aquellos que tengan ecocardiograma transtoracico en este mismo internamiento,
y que se lograran obtener los siguientes parametros diametro final diastolico de
ventriculo izquierdo, grosor de pared posterior y septal, obteniéndose el calculo
de la masa ventricular mediante la formula de Devereux 1.04 x [ pared posterior +
diametro final diastélico + grosor parietal septal ]2 - {didmetro diastdlico 2 } - 13.6
y el indice de excentricidad: 2 veces pared posterior (Mm.) / didmetro final de
diastole VI, relacionado al diametro de las cavidades, permiti¢ dividir a los sujetos
con hipertrofia en cuatro categorias [24], Segun este esquema cabrian cuatro
posibilidades

Normal indice de masa < 125 g/m2; indice de excentricidad < 0.45

Remodelado concéntrico IM < 125 g/m2; IE >0.45

Hipertrofia concéntrica IM >125g/m2, |IE >0.45.

Hipertrofia excéntrica IM > 125 g/m2, IE <0.45
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Tipo Indice de Masa Eﬂ: ﬂd; dad
MNormal < 125 g/m2 < 0.45
Remodelado Concéntrico| < 125 g/m2 > 045
Hipertrofia Concéntrica =125 g/m2 = 0.45
Hipertrofia Excéntrica > 125 g/m2 < (045

Tabla1:

Clasificacion de los diferentes tipos de perfiles geométricos de ventriculo
izquierdo en pacientes hipertensos. Indice de Masa: se uso la formula de
Devereux, el Indice de excentricidad: 2xPared Posterior (mm)/ Diametro de
fin de diastole de VI {(mm).

En la angiografia se evaluaron las arterias principales que son la coronaria
derecha (CD) el tronco de la arteria coronaria izquierda (TCIl) la descendente
anterior (DA) y la circunfleja. (CX) la evaluacion de las arterias coronarias se
realizo de mediante la evaluaciéon de un solo observador con los siguientes
parametros:

La suma de todos los puntajes se dividira entre el numero de segmentos

analizados.

El Score de Gensini valora el grado de estenosis.

e erT————

Vaso normal con lesién menor al 25 %

Reduccién del lumen de 20 al 50 % 1
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Reduccién del lumen de 50 — 75% 2

Reduccion del lumen de 75-99% con paso del medio de 3

contraste anterogrado.

Oclusion total 16

Se dividira de acuerdo a la AHA cada una de las arterias coronarias para obtener

un total de 17 segmentos.

Para la coronaria derecha se divide su recorrido en tres porciones para designar
los segmentos 1 proximal, 2 medio, y 3 distal, el ramo que nace en la unién del
tercio medio y distal de la CD se denomina ramo marginal agudo, si la coronaria
derecha es dominante indica que su porcion distal se divide en descendente
posterior y posteroventricular segmento 4. El tronco de la coronaria izquierda
segmento 5, se bifurca en la descendente anterior y la circunfleja. La arteria
descendente anterior segmentos (6- 10) se divide en tres porciones proximal,
media y distal para designar segmento 6, 7,8 en su recorrido origina ramos que
irrigan la pared del ventriculo izquierdo que se denominan ramos diagonales el 1er
ramo diagonal es el segmento 9, y el segundo ramo diagonal segmento 10,
también da origen a ramos septales que irrigan el septum interventricular anterior.
La arteria circunfleja (segmentos 11-15) se divide en segmento proximal 11, una
porcion distal 13, y da origen a ramos lateroventriculares también llamados

marginales obtusos que irrigan la pared lateral del ventriculo izquierdo, el primer
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ramo lateroventricular segmento 12, mientras que el segundo ramo
lateroventricular segmento 14 también da origen en su parte distal a un ramo
auriculoventricular segmento 15, el ramo intermedio segmento 16. y el segmento
17 los ramos posterolaterales. Si la Cx da origen ala descendente posterior o
posteroventricular existe entonces dominancia izquierda.

ANGIOGRAFIA.

Esquema agiografico: otorga numeracion para cada segmento coronario.
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Plan de analisis

Para efectuar el analisis de correlacion de hipertrofia ventricular y estenosis
coronaria se realizo lo siguiente:

Se llevo a cabo un analisis descriptivo de todas las variables que se contempla en
el estudio, calculando como estadistico de tendencia central media y mediana, con
dispersion desviacion estandar para variables cuantitativas y ANOVA.

Para variables cualitativas se calcularos las frecuencias absolutas y relativas de
cada categoria. Calculando intervalos de confianza de 95% para una media y una
proporcion.

Para buscar la asociacién entre los factores de riesgo entre la hipertrofia
concéntrica, hipertrofia excéntrica, y remodelado concéntrico se realizo una
determinacion de riesgos por medio de un odds ratio para determinar la magnitud
de la asociacion, de la misma manera de realiz6 de manera estratificada para
determinar la asociacion entre la lesidn y la presentacién de los diferentes tipos de
hipertrofia con una reduccién de volumen mayor a 50 %

El analisis de los datos se realizo mediante los paquetes estadisticos SPSS/PC

version 2 y EPI-INFO version 6.

32



Etica
Los datos obtenidos fueron de expediente clinicos - digital, y el manejo de los

nombres ha sido confidencial y solo para evitar la duplicidad de casos por lo que a

este estudio no aplican otro tipo de consideraciones éticas.
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Resultados

Descripcion de la muestra

Se revisaron 440 expedientes, un total de 90 de ellos reunieron los criterios de
inclusién, éstos pacientes fueron en su mayoria hombres con una 77.8% (70
pacientes) y las mujeres con un 22.2% (20 mujeres), como se muestra en la
grafica No. 1

GRAFICA NO.1 DISTRIBUCION POR SEXO DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS

34



En lo respectivo a la presencia de hipertrofia concéntrica la cual se presenté en
una proporcion de 40%, seguida de un 35% de pacientes con Hipertrofia
Excéntrica y un Remodelado Concéntrico de 25% como podemos observar en la

grafica No. 2.

GRAFICA NO.2 DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS DE
ACUERDO A LA PRESENTACION DE HIPERTROFIA Y REMODELADO.

. Con Hipertrofia Concentrica

.Con Hipertrofia Excentrica

Remodelado Concentrico
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Graficos de la distribucidon de pacientes de acuerdo ala escala de Gensini.

DISTRIBUCION DE PACIENTES SIN HIPERTROFIA VENTRICULAR,
GRADO DE ESTENOSIS DE ACUERDO AL SCORE GENSINI,
CMABC, ENE 2006 - JUL 2007

1% 10%

20 al 50%
m 50 al 75%
m 75 al 99%

55% 34% m >100%

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON HIPERTROFIA CONCENTRICA,
GRADO DE ESTENOSIS DE ACUERDO AL SCORE GENSINI,
CMABC, ENE 2006 - JUL 2007

5%
13%

20 al 50%
m 50 al 75%
529 m 75 al 99%
m >100%
30%
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DISTRIBUCION DE PACIENTES CON HIPERTROFIA EXCENTRICA,
GRADO DE ESTENOSIS DE ACUERDO AL SCORE GENSINI,
CMABC, ENE 2006 - JUL 2007

2.5% 8.7%
20 al 50%
m 50 al 75%
m 75 al 99%
0,
58.2% 30-5% = >100%
DISTRIBUCION DE PACIENTES CON REMODELADO CONCENTRICO Y GRADO DE
ESTENOSIS DE ACUERDO AL SCORE GENSINI, CMABC, ENE 2006 - JUL 2007
4.7% 3.1%

m 50 al 75%
m 75 al 99%

m >100%
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Dentro de la poblacién estudiada la edad que se presentdé con mayor frecuencia

fue la de 55 afios, sin embargo la edad promedio de la poblacion fue de 64.3 afnos

de edad, con una desviacion estandar de 12.62 como se observa en la grafica

No.3.

GRAFICA NO.3. DISTRIBUCION DE LA EDAD EN LOS PACIENTES

ESTUDIADOS

20

10 -
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Para conocer si la edad se encontraba relacionada con la presentacion de

hipertrofia se realizé una prueba de ANOVA, de donde obtuvimos un valor de p=

0.465.
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Se analizaron las variables cualitativas de éstos pacientes, las cuales
constituyeron un antecedente de importancia para controlar los factores

confesores, estos fueron:

Hipertension Arterial Sistémica (HAS)
Diabetes Mellitus (DM)

Sedentarismo

Dislipidemia

Obesidad

Tabaquismo

L

La Hipertrofia Concéntrica e hipertension arterial fueron las intersecciones mas
frecuentes, para el caso de la Hipertrofia Excéntrica ésta se presentdé mas
frecuentemente en los pacientes sedentarios y para el caso del Remodelado
Concéntrico fue mas frecuente con el tabaquismo como se observa en la Tabla
No.1.

TABLA NO.1. DISTRIBUCION DE LOS FACTORES DE RIESGO Y PRESENCIA
DE HIPERTROFIA EN LOS PACIENTES ESTUDIADOS.

Hipertrofia | Hipertrofia | Remodelado |
Concéntrica | Excéntrica | concéntrico Total

HAS 20 11 7 38

DM 14 7 4 25
Sedentarismo 14 12 8 34
Dislipidemia 6 8 5 19
Obesidad 9 10 1 20
Tabaquismo 3 6 10 19
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Una vez conocidas las frecuencias, se realizaron las estimaciones de los riesgos
en éstos pacientes encontrando que para Hipertrofia Concéntrica fueron factores

de riesgo la dislipidemia, la Diabetes Mellitus e Hipertensién Arterial.

TABLA NoO.2. DISTRIBUCION DE LOS RIESGOS DE ACUERDO AL FACTOR.

IC 95%

Dislipidemia 0.4231 0.1371 1.306 0.21
DM 2.705 1.007 7.26 0.02
Sedentarismo 1.092 0.43 2.76 0.85
Tabaquismo 0.201 0.05 0.7 0.00
Obesidad 1.75 0.62 4.91 0.28
HAS 3 1.14 7.87 0.02
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Para Hipertrofia Excéntrica solo se encontré a la Dislipidemia como factor de

riesgo, segun se observa en la tabla No.3.

TABLA NO.3. DISTRIBUCION DE LOS RIESGOS DE ACUERDO AL FACTOR.

IC 95%
Factor

Dislipidemia 12.6 0.00
DM 0.63 0.22 1.8 0.19
Sedentarismo 1.05 0.40 2.73 0.91
Tabaquismo 0.83 0.27 2.5 0.75
Obesidad 2.37 0.82 6.8 0.10
HAS 0.59 0.22 1.56 0.29

En el caso del Remodelado Excéntrico observamos que para el tabaquismo se
comporté como factor de riesgo y la Obesidad fue factor protector, segun se

observa en la tabla No.4.

TABLA NoO.4. DISTRIBUCION DE LOS RIESGOS DE ACUERDO AL FACTOR.

IC 95%
Factor

Dislipidemia 0.327 3.51 0.45
DM 0.44 0.13 15 0.19
Sedentarismo 0.77 0.27 2.218 0.64
Tabaquismo 5.80 1.8 18.3 0.00
Obesidad 0.10 0.013 0.85 0.01
HAS 0.376 0.12 1.11 0.07
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Para determinar la lesién cardiaca se utilizé el Score de Gensini para lo cual
también se estratificaron los casos encontrando que de acuerdo al grado de lesion
presentaron la mayor frecuencia en la Hipertrofia Concéntrica en todos los casos

como puede observarse en la Tabla No.5.

TABLA NO.5. DISTRIBUCION DE LAS FRECUENCIAS DE LOS FACTORES EN
LOS PACIENTES ESTUDIADOS.

Hipertrofia Hipertrofia Remodelado

Concéntrica Excéntrica Concéntrico Total

Reduccion del 3 2 1 6
Volumen de 50 a
75%

Reduccion del 18 10 10 28
Volumen de 75 a
99%

Oclusion Total 9 12 7 28
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Para la determinacion de correlaciéon de variables se aplico una prueba de r
Spearman, encontrando una correlacion positiva entre la reduccion de Lumen de

50 a 75% e hipertrofia Excéntrica como observamos en la Tabla No.6.

TABLA NO.6. DISTRIBUCION DE LOS RIESGOS DE ACUERDO AL FACTOR.

Reduccion del Volumen de 50 a 75% /
-0.38 0.856
Hipertrofia Concéntrica
Reduccion del Volumen de 50 a 75% /
0.237 0.048
Hipertrofia Excéntrica
Reduccion del Volumen de 50 a 75% /
-0.247 0.256
Remodelado Concéntrico
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Finalmente para poder determinar la asociacion de la hipertrofia con lesién se

determino los riesgos encontrando que para Hipertrofia Concéntrica los valores
fueran de 75 a 99% de reduccién de volumen donde se present6 un riesgo de 3.3

encontrandose una p de 0.02 Tabla No.7.

TABLA NO.7. DISTRIBUCION DE LOS RIESGOS DE ACUERDO AL FACTOR.

IC 95%

2.07

] sue |
0.31 14.6

Reduccioén del Volumen 0.38
de 50 a 75%

Reduccion del Volumen 3.30 1.03 10.82 0.02
de 75 a2 99%

Oclusién Total 1.46 0.45 4.73 0.48

Para poder determinar la asociacion de la Hipertrofia Excéntrica con lesion se

determino que en la oclusién total donde se presentd un riesgo de 5.86 como se

observa en la tabla No.8.

TABLA NO.8. DISTRIBUCION DE LOS RIESGOS DE ACUERDO AL FACTOR.

A '

1

Reduccion del
Volumen de 50 a 75%

1

0.12 7.15

Reduccion del 0.51 0.17 1.54 0.18
Volumen de 75 a 99%
Oclusion Total 5.86 1.66 21.45 0.00
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Finalmente para poder determinar la asociacion

de Remodelado Concéntrico

existio un valor de proteccién para la presentacién de ésta forma y la oclusion,

encontrando una OR de 0.31 (tabla No.9.).

TABLA NO.9. DISTRIBUCION DE LOS RIESGOS DE ACUERDO AL FACTOR.

“ T _
0.55

Reduccion del Volumen 0.02 524
de 50 a 75%
Reduccion del Volumen| 0.71 0.20 2.5 0.55
de 75 a 99%
Oclusion Total 0.31 0.09 1.08 0.03
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Discusion

Como podemos observar en los resultados la muestra tiene una sobre-
representacion del sexo femenino, situacidon que conjuntamente con la edad
promedio la cual fue de 64.3 afos nos permite observar una poblacién madura en
la que se esperaria encontrar predominancias similares, sin embargo es muy
posible que esto este ocasionado dado las caracteristicas que presenta nuestra

poblacion usuaria.

En lo respectivo a los datos obtenidos, aqui podemos observar que existen
similares distribuciones de las modificaciones aunque la Hipertrofia Concéntrica

predomina, seguida de la Excéntrica.

Dado que los padecimientos de tipo cardiaco pueden encontrarse sesgados por la
edad fue necesario utilizar una prueba de hipdtesis que permitiese conocer si
alguno de los grupos con Hipertrofia Concéntrica, Excéntrica o Remodelado
Conceéntrico presentaban algun predominio por la edad encontrando un valor de p
superior al 0.05 por lo que podemos decir que respecto de éstos grupos y la edad

no existian diferencias.

Fueron probados los diferentes factores de riesgo para la presentacion de
cualquiera de las tres entidades investigadas, aqui fue necesario realizar una
estratificacion de los datos. Encontramos en el estudio que la Diabetes Mellitus, y
la Hipertensién Arterial presentaron un riesgo para la presentaciéon de Hipertension

Concéntrica ya que sus valores de p fueron inferiores a 0.5.

Para el caso de la Hipertrofia Excéntrica fue posible demostrar que existia
asociacion con la presentacion de dislipidemia, pero de forma muy significativa, ya
que los pacientes con dislipidemia presentaron mas de cien veces el riesgo de

tener Hipertrofia Excéntrica que aquellos que no la presentaron.
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En el Caso del Remodelado Concéntrico fue posible asociarlo al tabaquismo, pero
se encontro que la obesidad protegiéo en un 90% para la presentacion de ésta
entidad.

Para determinar la Lesién cardiaca se utilizé el Store de Gensini cuando el lumen
presenté una reduccion del 50% o mas. Por lo que fue posible asociar esta lesiéon
de forma estratificada encontrando que la Hipertrofia Concéntrica esta asociada en

hasta dos veces mas el riesgo a la reduccion de 75 a 99% o mas.
La Hipertrofia Excéntrica esta asociada al la oclusion total en mas de cuatro veces
el riesgo, sin embargo el Remodelado Excéntrico protege en un 69% de presentar

oclusién total.

Lo anterior demostrado estadisticamente ya que las p observadas fueron en todos

casos menores de 0.05
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Conclusiones

Con los anteriores resultados es posible rechazar la hipétesis nula ya que, si
existen diferencias estadisticamente significativas entre las entidades clinicas y el
grado de lesion en los pacientes aceptando en un 5% la posibilidad de
equivocarnos.

En este estudio pudimos determinar que es mas frecuente encontrar lesiones
coronarias con un grado de estenosis mayor a 50% en los pacientes con
hipertrofia ventricular izquierda del tipo concéntrico.

Es de importancia, por lo tanto, reconocer a la hipertrofia ventricular como un
factor de riesgo modificable, y bajo la premisa de que actualmente existen
farmacos capaces de ocasionar una regresion de la masa ventricular con
reduccion efectiva de la presion sanguinea, con la limitante de no poder
determinar si esta regresién de la hipertrofia ventricular izquierda puede llegar a

incrementar la supervivencia, pero se pone de manifiesto que seria benéfica.
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Limitantes y Recomendaciones

Este estudio demostro la posibilidad de identificar variables asociadas a entidades
clinicas sin embargo, la metodologia empleada (estudio trasversal) no permite
hacer afirmaciones contundentes por lo que seria recomendable utilizar una

estudio de cohorte para dar mayor sustento a éstas afirmaciones.
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GRAFICA NO.3. DISTRIBUCION DE LA EDAD EN LOS PACIENTES
ESTUDIADOS
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TABLA NO.1. DISTRIBUCION DE LOS FACTORES DE RIESGO Y PRESENCIA
DE HIPERTROFIA EN LOS PACIENTES ESTUDIADOS.

Hipertrofia | Hipertrofia | Remodelado |
Concéntrica | Excéntrica | concéntrico Total

HAS 20 11 7 38

DM 14 7 4 25
Sedentarismo 14 12 8 34
Dislipidemia 6 8 5 19
Obesidad 9 10 1 20
Tabaquismo 3 6 10 19
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TABLA NO.2. DISTRIBUCION DE LOS RIESGOS DE ACUERDO AL FACTOR.

IC 95%
Factor
T

Dislipidemia 0.4231 0.1371 1.306 0.21
DM 2.705 1.007 7.26 0.02
Sedentarismo 1.092 0.43 2.76 0.85
Tabaquismo 0.201 0.05 0.7 0.00
Obesidad 1.75 0.62 4.91 0.28
HAS 3 1.14 7.87 0.02

TABLA NO.3. DISTRIBUCION DE LOS RIESGOS DE ACUERDO AL FACTOR.

IC 95%
Factor

Dislipidemia 12 6 925 0.00
DM 0.63 0.22 1.8 0.19
Sedentarismo 1.05 0.40 2.73 0.91
Tabaquismo 0.83 0.27 2.5 0.75
Obesidad 2.37 0.82 6.8 0.10
HAS 0.59 0.22 1.56 0.29
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TABLA NO.4. DISTRIBUCION DE LOS RIESGOS DE ACUERDO AL FACTOR.

“ 1 _

Dislipidemia 0.327 3.51 0.45
DM 0.44 0.13 15 0.19
Sedentarismo 0.77 0.27 2.218 0.64
Tabaquismo 5.80 1.8 18.3 0.00
Obesidad 0.10 0.013 0.85 0.01
HAS 0.376 0.12 1.1 0.07

TABLA NoO.5. DISTRIBUCION DE LAS FRECUENCIAS DE LOS FACTORES EN
LOS PACIENTES ESTUDIADOS.

Hipertrofia Hipertrofia Remodelado
Concéntrica Excéntrica Concéntrico Total

Varlable

Reduccmn del 3 2 1 6
Volumen de 50 a
75%
Reduccién del 18 10 10 28
Volumen de 75 a
99%
Oclusién Total 9 12 7 28
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TABLA NO.6. DISTRIBUCION DE LOS RIESGOS DE ACUERDO AL FACTOR.

Valor
Reduccion del Volumen de 50 a 75% /
-0.38 0.856
Hipertrofia Concéntrica
Reduccion del Volumen de 50 a 75% /
0.237 0.048
Hipertrofia Excéntrica
Reduccion del Volumen de 50 a 75% /
-0.247 0.256
Remodelado Concéntrico

TABLA NO.7. DISTRIBUCION DE LOS RIESGOS DE ACUERDO AL FACTOR.

' ' IC 95% |
Factor
2.07 0.38

Reduccion del Volumen 0.31 14.6

de 50 a 75%

Reduccion del Volumen 3.30 1.03 10.82 0.02
de 75 a 99%
Oclusion Total 1.46 0.45 473 0.48
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TABLA NoO.8. DISTRIBUCION DE LOS RIESGOS DE ACUERDO AL FACTOR.
“ T -
1 0.12 7.15 1

Reduccion del 0.51 0.17 1.54 0.18
Volumen de 75 a 99%

Reduccion del
Volumen de 50 a 75%

Oclusion Total 5.86 1.66 21.45 0.00

TABLA NO.9. DISTRIBUCION DE LOS RIESGOS DE ACUERDO AL FACTOR.

ﬂ T _
0.55

Reduccion del Volumen 0.02 524
de 50 a 75%

Reduccion del Volumen| 0.71 0.20 25 0.55
de 75 a 99%
Oclusion Total 0.31 0.09 1.08 0.03
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