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R & &§ O M K N

Se considera a la Hipertensidn Arterial Sistémica -
(HAS) como uno de los factores de riesgo para enfermedad car--
diaca, esto es particularmente mayor cuando el incremento de -
la presibn arterial estd combinada con la hipercolesterolemia,

tabaquismo, diabetes o Hipertrofia Ventricular Izquierda (HVI).

OBJETIVOS

Determinar el grado de crecimiento ventricular iz- -
gquierdo en el paciente con HAS de 5 afios de evolucifn o mis, -
con tratamiento regular, a través de la Ecocardiograffa Do - -
ppler, senalfindose el alto porcentaje de este estudio para de--

tectar HVI.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 35 pacientes con HAS de 5 afios de evo-
lucidn o m&s, captados de la Clinica de Hipertensifn Arterial
del H. R. "1 de Octubre", ISSSTE, de la ciudad de México; se
midid el peso real, la tensidn arterial en posicidn sentado y
de pie, se calculd el peso ideal, la superficie corporal, el -
fndice cardiotordcico a través de la radiografia de tdrax, asi
como datos de HVI en el electrocardiograma, por medio del iIn-
dice de Sokolow y el iIndice de Lewis. A todos los pacientes -

se les realiz® Ecocardiograma.
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RESULTADOS

De los 35 pacientes, 25 correspondiercn al sexo feme
nino (71%) y 10 al sexo masculino (29%), con un tiempo de HAS
de 5 a 20 afios (media 11.3+4), edad entre 30 y 80 afios (media-

57+7) .

El indice cardiotordcico y los criterios electrocar-
diogré&ficos no tuvieron significancia estadistica. El grosor
del septum con valor mayor a 1.1 cm se presentd en 24 pacien--
tes (media 1.4+2), la masa ventricular izgquierda (MVI), mayor

a 215 g se presentd en 27 pacientes (media 306.8+120).



IRTRODUCCION

En los paises occidentales los padecimientos cardio-

sculares son en gran parte la causa mds comin de muerte. La
fipertensidn Arterial Sist&mica (HAS) es uno de los factores -
riesgo mids importantes en el desarrollo de padecimientos =--
diovasculares y cerebrovasculares. La incidencia de infarto

do del miocardio, dano cerebral, insuficiencia cardiaca e -
insuficiencia renal aumenta con una presidn sangufnea elevada.
La inica forma de diagnosticar enfermedad hipertensiva es con
12 medicidn de la presibn arterial, puesto que un porcentaje =
clevado de sujetos son asintomdticos, y es necesario estable--

cer medidas terapButicas que eviten su progresidn. (1)

El Joint National Committe para la deteccidn, evalua
cidn y tratamiento de las HAS, establece en su quinto informe
publicado en Enero de 1993, una nueva clasificacifén para la -

presifén arterial en el adulto, bas@ndose en su impacto y ries-

go: (2)

CATEGORIA PRESION SISTOLICA PRESION DIASTOLICA
(MMHG) (MMHG)

Normal Menor de 130 Menor de 85

Alta Normal 130-139 85-89

HIPERTENSION

Leve 140-159 90-99

Moderada 160-179 100-109

Severa 180-209 110-119

Muy severa Mayor de 210 Mayor de 120



Esta nueva clasificacidn describe los estadios de la
presifn arterial. Todos estos estadios estdn asociados con un
incremento en el riesgo de enfermedad cardivascular fatal y no
fatal. El estadio 1, denominado previamente leve, es la forma
m&s comfin de Hipertensibén en la poblacibn adulta y es la res--

ponsable de la morbimortalidad atribuibles a la Hipertensién.

La HAS no debe ser diagnosticada en base a una sola
medicién. Las lecturas elevadas iniciales deben ser confirma-
das minimo en dos visitas m&dicas subsecuentes durante una o -
varias semanas (a menos que la presifn sistflica sea igual o
mayor a 210 mmHg y/o la presifn diastflica sea igual o mayor a

120 mmHg) . (2)

Se considera a la HAS como uno de los mayores facto-
res de riesgo para enfermedad cardiaca, esto es particularmen-
te mayor cuando el incremento de la presifn arterial est& com-
binada con otros factores, como son la hipercolesterolemia, ta

baquismo, diabetes o Hipertrofia Ventricular Izquierda (HVI).

Dentro de los cambios vasculares provocados por la -
HAS, se menciona que promueve el desarrollo de la ateroesclero
sis coronaria. Los cambios microvasculares en el miocardio -~
juegan un papel importante, afin en la ausencia de enfermedad -
cardiovascular demostrable por angiografia, los pacientes hi--
pertensos presentan reduccién de la reserva coronaria con un -

incremento en la resistencia vascular coronaria, principalmen-



te en las pequefias arterias y arteriolas.

En la Hipertensidn moderada, la ateroesclerosis arte
riolar incluye a las arterias glomerulares aferentes y puede -

causar isquemia glomerular, fibrosis y p&rdida de nefronas.

Por otra parte, la ateroesclerosis de las arterias -
del cuello y vasos intracraneanos producidos por la HAS, puede
causar trombos o &mbolos; pueden estar comprometidas pegquefias
arterias y arteriolas gue causan infartos cerebrales pequefios.
La hemorragia cerebral puede ser causada por la ruptura de un

vaso grande o pequefio. (3)

Varios estudios han concluido gue la prevalencia de
la HAS en la poblacién adulta varia entre 10 y 30% en diversas
poblaciones. La prevalencia de la enfermedad no estd uniforme
mente distribuida en todos los grupos de edad, sino gue aumen-
ta con la edad y existen diferencias sustanciales entre las ra

zas blanca y negra. (1)

En México se han practicado diversos estudios de pre
valencia y el promedio de estos estudios es de 13%; siendo in-
teresante hacer notar la baja prevalencia de Hipertensifén en -
los Tarahumaras, grupo &tnico que se caracteriza por su bajo -
consumo de sal, su poco peso y la préctica intensa de ejerci--
cio ritual. Contrasta este dato con la elevada prevalencia en
contrada en Nuevo Laredo, Témaulipas (29%) , poblaciofi urbana -

de un estado nortefio con hibitos nutricionales y género de vi-



da ﬁuy parecido a los estadounidenses; agui se mostaron nive--
|les de presibn arterial muy elevados. Estos datos sugieren -
gue la enfermedad hipertensiva aumenta su presencia en una po-

lacién dada, directamene en relacibén a los h&bitos alimenti--

2ios. (1)

En nuestro pais, la HAS se ha comportado como un pro
ema de Salud Pfiblica no s6lo por el nfimero de individuos --
ectados, sino tambi&n por la demanda de atencifn que produ--

- {4}

La mortalidad derivada por la HAS no queda reflejada
su real magnitud en las estadisticas vitales de ningfin pais,
ido a gue en su fase asintomdtica y manifestaciones poste--
res no se consignan convenientemente en los certificados de
uncién. En ocasiones se registran muertes por complicacio-

de HAS y en la cuarta parte de estas muertes no se ha diag

ticado la enfermedad. (5)




HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA
{ HYTI )

La HVI es un factor de riesgo para la mortalidad car
vascular en pacientes con HAS; ocurre aproximadamente en --
5-20% de los pacientes hipertensos, se ha observado en ellos
relacibn entre el riesgo de enfermedad cardiovascular y el
go de masa ventricular izquierda (MVI). En el estudio de -
ingham, cada incremento de 50 g/m de la MVI se asocib con
riesgo relativo de enfermedad cardiovascular de 1.49 en hom
es y 1.57 en mujeres, durante 4 afios de observacidn, la HVI

.ncrementd el riesgo de muerte sfibita. (6)

Es importante identificar los factores gue condicio-
la HVI. Se han detectado "Factores Hemodindmicos y Facto-

s no Hemodin&micos".

CTORES HEMODINAMICOS

Desde hace 60 afios, se ha reportado la relacibén en--
tre la presidn sistblica y la MVI. Por estudios subsecuentes
se ha demostrado que la HAS y la consecuente elevacidn de la -
fuerza en la pared a una carga hemodinimica reduce la accién -
sistSlica mioc&rdica. La fuerza de la pared puede ser reduci-
da por un incremento en el llenado de la misma; la hipertrofia
miocdrdica puede ser recondcida como una compensacibn adaptati-
va en respuesta a la elevacidn crénica de la presidn sistéli--

ca. (6)



La presidn sist8lica resulta de la interaccidn entre

rendimiento cardiaco y las propiedades fisicas del sistema

erial.

Estas propiedades incluyen tres componentes: el re-
, la resistencia y la suficiencia, en muchos estudios solo

considera a la resitencia vascular.

La HVI puede ser influenciada por la distensibilidad
rterial, a través de un efecto directo en la elevacifn de la
sidn como un mecanismo gue reduce la compliancia arterial.

7,8,9,10).

Por otra parte, es importante demostrar que una re--
idn en la compliancia arterial puede influenciar por si -
el grado de hipertrofia, independientemente del nivel de

presién sanguinea.

ORES NO HEMODINAMICOS

Existe una especulacién de que hormonas u otros fac-
es no hemodin&micos pueden jugar un papel importante en la
togénesis de la HVI. Algunos de los factores hormonales men
nados, incluyen la activacidn crbnica de los nervios del
stema simpitico y del sistema repina angiotensina, asf como

la presencia de la resistencia a la insulina.

Los factores diet&ticos, tales como el consumo de =



.cohol, sodio y particularmente la obesidad pueden influen- =
en la MVI, independientemente de su efecto en la presién
.stélica. Se ha observado en varios estudios, que el sobrepe

por si mismo se asocia con un deterioro de la funcién dias-

Las consecuencias fisiolSgicas de la HVI, incluyen -
2 incremento en la ateroesclerosis, anormalidades en la perfu
subendoc&rdica y en la funcibn de la bomba mioc&@rdica, -

como disfuncién dist&lica del ventriculo izquierdo. (6,11).

En la etapa inactiva, la hipertrofia cardiaca tiene
@yor flujo coronario comparado a lo normal, pero en respuesta
estrés, la capacidad de la hipertrofia cardiaca para incre-

fé-tar el flujo coronario es bastante significativo.

La razdn de la reduccidn del flujo coronario de re--
a es compleja e incluye anormalidades estructurales y fun-
cionales de los vasos sanguineos miocirdicos, reduccibn de la
fensidad capilar, reduccibén del difmetro luminal de pequefias -

erias intramiocardicas e incremento del tono vascular.

Las anormalidades de la funcibn diastflica ventricu-
izquierda son comunes en el ventriculo hipertrofiado, esto
le ser debido a una inactivacién del complejo actina-miosi-
ma, por reduccibn en la entrada de calcio a nivel sarcoplésmi-
£o. Se ha detectado gue el llenado ventricular anormal en --

‘ausencia de HVI, robustece el concepto de que la disfuncidén -



diastblica puede preceder a la hipertrofia y ser independiente

de ella. (6,12,13).

METODOS DIAGNOSTICOS

A partir de los datos recogidos en el estudio de -
Framingham, se sabe que la presencia de HVI en el electrocar--
diograma, constituye un factor fuertemente predictor de morbi-
mortalidad cardiovascular, sin embargo, este método diagndsti-
co tiene una limitada sensibilidad para detectar la presencia

de HVI.

La radiografia de t6rax tambié&n puede ser fitil para
demostrar el crecimiento ventricular izquierdo por determina--
cidn de iIndice cardiotorécico. En un estudio de 36 pacientes
hipertensos, el Indice cardiotor&cico demostrd una prevalencia
de 25% (sensibilidad de 0.25 y especificidad de 0.75) para HVI,
en el mismo estudio el electrocardiograma demostrd de 10 crite-
rios electrocardiogréficos mayor significado estadistico para
el criterio SV3 + RaVL, con una prevalencia de 19.4% (sensibi=-

lidad de 0.25; especificidad de 0.87).(14)

Desde gue se dispone de datos aportados por la Eco -
cardiografia Doppler, es posible evaluar la funcibn diastdlica
en pacientes hipertensos. Dicho estudioc puede detectar la HVI
en 3-4% de sujetos normotensos, 12-30% de pacientes hiperten--

sos estudiados ambulatoriamente, 23-61% de los pacientes remi-



ldos a un Centro Hospitalario para su estudio y 80-100% en -

ientes con hipertensidn muy severa. (15,16)

Durante la relajacibn ventricular normal, inmediata-
te después de la apertura de la mitral, la presidn ventricu
izquierda es significativamente menor que la presién de la
icula izguierda (AI); el gradiente entre esta auricula y el
triculo izquierdo (VI) es relativamente alto. Si se prolon
la relajacibn del VI, declina su presifén y despu8s de la --
tura de la valvula mitral, el gradiente de presién entre -
AI y el VI se reduce en didstole temprana retardando el - -
librio entre ambas cé&maras. Esto se refleja en el Ecocar-
rama Doppler por una reduccifn de E y elevacién del rango

fA. (6,17)

El Ecocardiograma es el estudio md&s confiable para -
blecer el diagn&stico de HVI, a través de &€l se pueden va-
ar las dimensiones del VI, el grosor del septum interventri
ar y el didmetro de la pared posterior. Por medio de este -
odo también se puede valorar la efectividad terap&utica en
regresidn de la HVI de acuerdo a el valor de los parédmetros

ntes mencionados.

TRATAMIENTDO

Diversos f&rmacoé'antfhipertensivos producen regre--



6n de la HVI, ademds de la disminusidn de la presidn arte- -
rial, dentro de ellos destacan los inhibidores de la enzima --
convertidora de Angiotensina (IECA), algunos Betablogueadores
{BB) y los Calciocantagonistas. Por el contrario, los efectos
los diuréticos sobre la HVI son controvertidos debido a que

tos farmacos tienden a activar el sistema simp&tico.

Por otro lado, los estudios anatomopoatoldgicos han
strado gque luego de la regresifén de la HVI, la proporcidn
1 coldgeno en la pared miocdrdica es mayor que la masa muscu
r, hecho que podria explicar la propensidn al desarrollo de

ritmias. (18.19)

Los factores que intervienen en la regresidn de la -
HVI, ain no son muy conocidos. Existen estudios en donde se -
demuestra que los principales y diferentes regimenes ferapéuti
cos gue causan regresifn tienen un largo perfodo de tratamien-
to, se ha comprobado su efectividad al final de los cinco --

anos de establecido el tratamiento.(20,21).

10



JUSTIPICACION

Debido a su magnitud epidemiol&gica y la gravedad de
consecuencias clinicas, la HAS constituye un de 1los pro--
emas de Salud Pfiblica m&s importantes de nuestra civiliza- -

i6n.

Las consecuencias de esta patologfa, son el resulta-
> de los efectos que a lo largo del tiempo ejercen sobre el =~
worazbn y las arterias, tres tipos de factores: La sobrecarga
emodin&mica, el crecimiento exagerado de cé&lulas del sistema

diomuscular y la arteriocesclerosis.

De esta perspectiva, la HVI constituye el mejor pre-
tor de morbimortalidad cardiaca en el paciente hipertenso.-
En efecto, esto hace que el riesgo de presentar una complica--
*i6n cardiovascular se multiplique por cuatro en los hombres

por cinco en las mujeres.

De acuerdo a lo anterior, es conveniente detectar en
forma temprana y oportuna estas alteraciones en el paciente hi
= tenso, lo cual se puede lograr a través de m&todos no inva-
sivos que permiten detectar el dafio miocdrdico, preveer el ~--
iesgo de enfermedad cardiovascular, para poder proporcionar -
terapéutica adecuada, acompanada de modificaciones en el -
estilo de vida, que incluyen: la dieta, suspensién del taba- =

guismo y/o alcoholismo, reduccibn de peso y el control mé&dico

11



>nstante, todo encaminado a tratar de mejorar la calidad de -

del paciente hipertenso.

12




OBJETIVOS

l.- Determinar el grado de crecimiento ventricular -
uierdo en el paciente con HAS de 5 afios de evolucidn o més,

tratamiento farmacolbgico establecido en forma regular.

2.- Seflalar que el Ecocardiograma bidimensional es -

mé&todo no invasivo de diagnSstico mds especifico que el --
ctrocardiograma e Indice cardiotordcico para la deteccifn -

HVI.

13



MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 35 pacientes con diagnfstico de HAS, -

~aptados de la Clinica de Hipertensidn Arterial del Hospital -
gional "1 de Octubre" del ISSSTE de la Ciudad de Mé&xico, du-

te un periodo comprendido de Agosto a Octubre de 1994.

Los criterios de inclusidn fueron:

- Pacientes de ambos sexos con diagnbstico de HAS de
5 anos de evolucidn o mds con tratamiento farmaco-
l86gico establecido en forma regular.

- Se exigid en los pacientes estudiados una adecuada
ventana ecocardiogrédfica con el fin de realizar me

diciones confiables.

Los criterios de exclusidn fueron:

- Pacientes con enfermedades valvulares o de la aor-
ta.

- Pacientes con Hipertensidn Arterial Secundaria a
enfermedad renal.

- Pacientes con HAS y Diabetes Mellitus.

- Pacientes con Cardiopatia Isquémica e infarto al -

miocardio.

Se realizb6 una historia general de HAS, que incluyd
los siguientes par@metros: Antecedentes de alcoholismo y/o ta

baguismo, actividad fisica, tipo de alimentacibn, tratamiento

14



acolbégico establecido, duracidn y respuesta al mismo.

Por otra parte se midid el peso real, la tensién ar-
rial sist6lica y diastblica en posicidn sentado y de pie, se
culd el peso ideal, la superficie corporal, el indice de ma
corporal, el indice cardiotordcico a través de la radiogra-
de tbrax, asi como datos de HVI en el electrocardiograma -
medio del indice de Lewis (RD1 + SD111) - (RD111 + SD1); -

- Indice de Sokolow (RV5 + SV1) y la deflexidn intrinsecoide.

Todos los pacientes fueron sometidos a un estudio -
ardiogrdfico, utilizando una mdquina Siemens modelo Sonoli

CB y un convertidor sectorial mecénico de 3.5 MHZ.

En la vista paraesternal del eje largo, se seleccio-
| para el modo M, en el cuerpo del ventriculo izquierdo, por

jo del aparato mitral, una seccibn del ventriculo izquierdo
a las mediciones de las paredes y cavidades del mismo, de -
rdo a los lineamientos de la American Society of Echocar

raphy. (22)

Se midi6 el espesor diast6lico del septum (SIVhd), -
espesor diastdlico de la pared posterior (PPhd), la dimen-
n diastSlica del ventriculo izquierdo (Dd), la dimensién -

stblica del ventriculo izquierdo (Ds).

Asi mismo, en la aproximacidn apical de cuatro cima

8s, se situd la muestra de.Dopgler pulsado, orientado hacia -

15



la v8lvula mitral y se obtuvo en esa forma el espectro de las
velocidades del flujo transmitral con el digitalizador automi-
tico integrado en la miquina de Eco, se midieron las velocida-

des respectivas de los picos E y A del espectro transmitral.

A rartir de las mediciones mencionadas, se estimaron

los siguientes indices:

Indice de masa ventricular (IMVI), la cual se obtuvo con la =
£d6rmula de Devereaux:(15)
MVI (g) = 1.05 (DA + PPhd + SIVhd)> - (DA)> - 13.06

3
fracci®én de acortamiento (%Ac) se estimd con la siguiente

£ermala: (22)
$Ac = (DA - Ds) / D4 x 100

dice de Gaasch se obtuvo con la siguiente f&rmula: (23)

I.G. = (Dd/ 2) / h

La funci®n diastblica glcbal del ventriculo izguier-

dc se estin® mediante el findice E/A.

16



RESULTADOS

Se estudiaron 35 pacientes, con un tiempo de HAS de
5 a 20 afios (media 11.3 + 4); 25 correspondierdn al sexo feme-

nino (71%) y 10 al sexo masculino (29%). Figura 1,Z,3.

Con una edad entre 30 y 80 afios (medix 57+7); peso -
de 50 a 103 Kg (media 71+413); superficie corpcral de 1.85 a =~
2

3-74 ™" (nedia 2.9 + 0.69). Figura 4,5,6.

Presidn arterial sistSlica en posicién sentado con -
rango de 100 a 210 mmHg (media 96+13); presidn arterial diastd
ca en posicifn sentado con rango de 70 a 120 mmHg (media 96+
3); la presibn arterial sist6lica en posicibn de pie con ran-
de 120 a 200 mmHg (media 159+22); la presidn arterial dias-
lica en posicidén de pie con rango de 80 a 120 mmHg (media =-=-

9+11). Figura 7,8.

El Indice de Sokolow con valor superior a 35 mm, se
esentd en 2 pacientes (media 20.08 + 7); el indice de Lewis
n valor superior a 18 mm, se presentd en 2 pacientes (media
.8+45); la deflexibn intrinsecoide con valor mayor a 25 mm no

tuvo presente. Figura 11,12,13.

El indice cardiotorfcico con valor superior a 0.50cm,

se presentd en 15 pacientes (media 0.52+0.4). Figura 14.

Los resultados Ecocardiogrdficos que demostraron -

17



HVI, se clasificarfn de la siguiente manera:

El grosor del septum, con valor mayor a 1.1 cm se -
presentb en 29 pacientes (media 1.4+2), 9 hombres y 20 mujeres;
la MVI con valor mayor a lo normal (215 g), se presentd en 27
:pacientes, 9 hombres y 18 mujeres, con un rango de 130,33 a
637.8 (media 306.8+120). La MVI modificada para la superficie
corporal, para obtener el IMVI, con valor superior a 110 g/m2
en mujeres y 134 g/m2 en hombres, se presentd en 10 pacientes,
5 correspondierdn al sexo masculino y 5 al sexo femenino. Fi-

a 15,16.

Se correlacionf la MVI contra la presidn arterial -
istS8lica-diastSlica en posicifn sentado y de pie, tiempo de
., edad, peso, porcentaje de acortamiento, Indice de Gaasch,-
lacidn E/A, no obteni&ndose resultados significativos. Figu

17:18,19.

La relacifn E/A, tuvd un valor mayor a 0.8 cm (media
.23+0.37), lo que sugiere rigidez ventricular en todos los pa

entes. Figura 19.

En cuanto al tipo de tratamiento y duracidn del mis-
+ 10 pacientes se encontraban con IECA (29%), 1 paciente con
tabloqueador (3%), 2 pacientes con Calcioantagonistas (6%),-
10 pacientes (29%) con la combinacifén IECA/BB, 7 pacientes ==
{20%) con la combinacidn IECA/Ca-A; 2 pacientes (6%) con la =~
inacidén BB/Ca-A, 1 paciente (3%) con la combinacifn de --
s tres farmacos (IECA/BB/Ca-A), 2 pacientes (6%) con la com=-
acidén IECA/Prazocin.

18



Todos los pacientes se encontraban en un rango de =-

acibn de tratamiento de 3 afios, a excepcifn de 1 paciente

duracifén de mds de 7 afios con la combinacién IECA/BB. Fi-
a9,10.

19




ANALISTIS DE RESULTADOS

El mayor nfimero de pacientes fue del sexo femenino,-

25 pacientes, tal predominio no refleja una mayor prevalen
a de HAS en el sexo femenino, sino el hecho conocido en nues
pais de que las mujeres por razones laborales, culturales

psicolBgicas son mds asiduas visitantes almédico que sus ==

ntrapartes masculinos.

Se encontrf baja sensibilidad y especificidad de los

iterios electrocardiogr&ficos e Indice cardiotordcico para -

El grosor del septum demostrd EVI, en 29 pacientes -
35 estudiados, alcanzando 82%; la MVI demostr§ HVI, en 27 -
cientes, con un porcentaje de 77%, predominando en ambos el

xo femenino con 68% y 66% respectivamente.

E1l IMVI reveld HVI en 10 pacientes, correspondiendo
al sexo masculino y 5 al sexo femenino, con un porcentaje de
28%. No se encontrd correlacidn entre la MVI, con las cifras
tensionales, fndice de Gaasch, fraccifn de acortamiento y la -
relacidén E/A. Todos los pacientes se encontraban con rigidez
ventricular, no estando relacionada con el tiempo de HAS o las

cifras tensionales.

La mayoria de los pacientes se encontraba con sobre-
peso, con descontrol de sus cifras tensionales, ademis de man-

tener una dieta rica en carbohidratos y ser sedentarios.
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Los pacientes tratados con IECA, tuvierdn una menor
(media 200 g), seguido de los pacientes tratados con la -
inacién IECA/BB (media 450 g). La mayor MVI se observd -

los pacientes tratados con BB (media 500 g).
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DISCUSION

La relacifn entre Hipertensifn y obesidad estd demos

trada en el estudio de Framingham, en donde se observd gue las
3/4 partes de los hipertensos son obesos y a la inversa, tam=--

bi&n los obesos tienen esta prevalencia de Hipertensibn.

La obesidad aumenta la tensidn arterial en el hiper-

tenso, incrementando la mortalidad cardiovascular. (2)

Hoy es por todos conocido el papel fundamental que -

se le asigna a la resistencia a la insulina en la HAS, el lla-
mado sindrome x descrito por Reaven: Resistencia a la insuli-
na, intolerancia a la glucosa, hiperinsulinemia, hipertriglice
ridemia, reduccifn del colesterol HDL e Hipertensién Arterial.
En los obesos, la elevada secrecidn de insulina es casi defini
toria, existe una correlacién entre el grado de obesidad y el

nivel basal de insulina. (24)

Por otra parte, la obesidad en el hipertenso promue-
Ve la ateroesclerosis, lo que aumenta el riesgo de enfermedad

ardiovascular. (25)

Es sabido del alto porcentaje de la Ecocardiografia
ppler para detectar HVI, en comparacidn al electrocardiogra-
y la radiografia de tSrax. Este método diagnSstico valora

funcibn diastblica, a través de varios parf@metros, destacan

22



do la MVI y el grosor del septum. (26)

En los pacientes estudiados la MVI y el grosor del -
septum fueron los resultados de mayor significancia estadisti-
ca, resultados que entran dentro del rango reportado por la 1li

eratura. (27)

Se ha sugerido gue los IECA, son particularmente -
efectivos en reducir la masa ventricular, debido a que la an-
giotensina II estd involucrada en el desarrollo de HVI. No hay
duda de que esta enzima puede ser verdaderamente un factor de
crecimiento que desencadene la sintesis de proteinas. Sin em-
go, no es sorprendente, que la reduccidn de la MVI est& pre

iente aungue la angiotensina II no est& inhibida. (21)

En la actualidad, existen otros fi&rmacos gue pueden
educir la masa ventricular, como son los Calcioantagonistas,
esaltando el grupo de las dihidropiridinas, siendo los més re

oresentativos la Amlodipina y la Isradipina. (28)

Es sabido que los diuré&ticos no producen regresidn -
la masa ventricular, mds sin embargo, existen algunos que -
= encuentran en etapa de investigacidn, como es el caso del -
Indapamide, diurético no tiazidico que tiene accidn vasodilata-
dora periférica, pero sin efectos adrenérgicos; bas&ndose en -

esta propiedad produce regresifn de la MVI. (29)

La reduccidn de peso, a través de la dieta, la acti-
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idad fisica, el uso de firmacos adecuado para cada paciente,
asi como el control médico constante, disminuyen el riesgo de
fermedad cardiovascular en el hipertenso, mejorando su cali-

d de vida. (2)
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CONCLUSTIONES

No hubo relacifn entre el tiempo de Hipertensidn con las
cifras tensionales sistdlica-diast8lica en posicién sen-
tado y de pie, como determinantes para alterar los par&-

metros ecocardiogridficos medidos.

Los pacientes mal controlados eran obesos.

La MVI no tuvo relacidn con la obesidad.

Los pacientes tratados con IECA tuvieron menos MVI.

La MVI determinada por Ecocardiograma bidimensional tuvo
un valor de 77%, resaltdndose la alta especificidad y sen

sibilidad de este estudio para determinar la HVI.

No hubo correlacidn entre la MVI con el tiempo de Hiper--
tensifn, la tensibn arterial sist6lica-diast8lica, fIndice

de Gaasch y relacién E/A.

Se encontrd una misma rigidez en todos los grupos de edad,

independientemente del tratamiento farmacol&gico.
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