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MONITOREO AMBULATORIO DE LA PRESIÓN ARTERIAL EN PACIENTES
CON INSUFICIENCIA CARDIACA.

INTRODUCCIÓN.

El uso del monítoreo ambulatorio de ía presión arterial (MAPA) ha
hecho evidente la discrepancia observada entre las cifras de presión arterial
(PA) obtenida por MAPA y la registrada en el consultorio. Estos datos se
basan en estudios donde, en pacientes hipertensos con y sin tratamiento, la
correlación de los coeficientes entre la PA del consultorio (PAC) o PA
diastóíica (PAD) y el promedio de cifras tomadas las 24 horas, rara vez es
mayor a 0.50. ( 1-4).

De acuerdo a eílo, ía pregunta obligada fue: ¿cuál de estas cifras de PA
tiene valor clínico, y por lo tanto, cuál es mejor predictor del riesgo del
paciente?. Para contestar esta interrogante se han realizado múltiples
estudios transversales y longitudinales que intentan buscar Ía utilidad del
MAPA (5-10).

En estudios transversales se ha demostrado una mejor relación entre
el daño a órgano blanco y el promedio de las cifras de PA en 24 horas,
independientemente del tipo de alteraciones cardiacas (hipertrofia
ventricular o disfunción), renales (proteinuria), cerebrales (EVC) o
vasculares (pequeñas o grandes arterias) {5-7), Uno de los más importantes
es el estudio europeo de Lacidipine en ateroesclerosis llamado ELÍSA
(European Lacidipine Study on Atherosclerosis). Este estudio validó el efecto
a largo plazo del tratamiento antihipertensivo (con un calcio antagonista o
con un beta bloqueador), en la progresión de la ateroesclerosis de la arteria
carótida evaluada por ultrasonido. Se incluyeron 2200 pacientes sin
disíipidemia o diabetes. Se observó que tanto el promedio de la PA medida
en 24 hrs como la presión de pulso guardaban una mayor correlación que la
PAC con el número y tamaño de placas ateroescleróticas (8).

Existen estudios en los que se ha observado que las cifras de PA
ambulatorias (PAA) tomadas durante el día, específicamente durante las
horas de trabajo, tienen más correlación con daño a órgano blanco que las
cifras de PAC (5). Sin embargo, en el estudio de MAPA y administración de
lisinopril (SAMPLE, Study on Ambulatory Monitoring of Pressure and
Lisinopril Administration), se observaron evidencias de que el daño a órgano
blanco por hipertensión arterial (HA) se relaciona igualmente con
mediciones tomadas por el día, por la noche y con el promedio de 24 horas.
Esto apoya la teoría de que probablemente el MAPA, en períodos menores a
24 horas, sea suficiente para evaluar pacientes con hipertensión arterial
sistémica (#), ya que durante las 24 horas del día, la PA sufre cambios



abruptos, rápidos y cortos durante el día y en menor proporción durante la
noche. Se ha notado que esta variabilidad aumenta cuando la FA es mayor,
aunque también se ha observado en normotensos y en pacientes con
hipertensión leve, moderada y severa (11, 12).

Diversas experiencias han mostrado que la PAA es un mejor predictor
de evolución clínica que la PAC. Una de las más significativas es la realizada
por Perloff et al (13) en la que se siguió a 1076 pacientes con hipertensión
esencial por 10 años. Se comparó la PAA con la PAC como predictores de
eventos cardiovasculares fatales y no fatales. Igualmente, los pacientes con
hipertensión persistente en la FAA con una disminución nocturna (dippers),
tuvieron una frecuencia de eventos de 1.79 por 100 pacientes mientras que
los pacientes sin disminución nocturna (no dippers) tuvieron una frecuencia
de 4.99. En comparación con los pacientes normotensos, los pacientes
dippers tuvieron una frecuencia de eventos cardiovasculares (0.47 por 100)
similar a los catalogados como aquellos con hipertensión de "bata blanca" o
hipertensión clínica aislada (0.49 por 100).

Se ha observadado también que la hipertensión clínica aislada (HCA)
tiene una mayor incidencia en mujeres (14,15,16), en pacientes mayores
(14) y en pacientes con hipertensión sistólica (16).

Los estudios en íos que pareciera que la HCA es un fenómeno de poco
significado y riesgo clínico se basan en la observación que en pacientes
hipertensos con hipertrofia ventricular izquierda, las diferencias entre la
PAC y PA ambulatoria (PAA) disminuyen de manera variable con
tratamiento a largo plazo. Esta disminución sólo se relaciona con una
regresión de la hipertrofia ventricular izquierda en los pacientes en los que
se observó una disminución en la PAA con el tratamiento (17). A su vez se
ha observado que sujetos normotensos y pacientes con HCA tienen el mismo
grado de daño a órgano blanco y comparten otras características clínicas
(18). En íos estudios en los que se ha reportado un índice de masa
ventricular izquierda mayor en pacientes con HCA que en normotensos, se
ha observado también que, el promedio de PAA en los pacientes con HCA es
mayor que en normotensos (19). Por otra parte, si bien se demostró que
existe variabilidad estadísticamente significativa entre la PAC y el promedio
de PA tomadas por MAPA, no se ha podido establecer aún si el hecho de que
los pacientes con PAC altas presentan mejor o peor pronóstico, por lo que
la utilidad del tratamiento en estos casos tampoco se ha establecido.

En pacientes bajo tratamiento antihipertensivo crónico también se han
demostrado diferencias entre la PAC y la PAA (20,21). La magnitud de éstas
parece depender de varios factores tales como el sexo ( mayor en mujeres) y
la presencia de hipertensión arterial sistólica elevada tomada en el
consultorio. En algunas ocasiones, estas diferencias son grandes y podrían
tener importancia en el manejo de los pacientes (22,23). Actualmente no
existe una definición del aumento en la cifra de PA tomada en eí consultorio
en pacientes bajo tratamiento. En general, se acepta que una diferencia de +



20mm Hg en la presión sistólica y de +10 en la presión diastólica representa
2 desviaciones estándar y constituye una diferencia clínicamente
importante, con implicaciones considerables para el mejor cuidado del
paciente {15,20).

Por otra parte, la medición de la masa ventricular izquierda (MVI) por
ecocardipgrafía, provee también información pronostica esencial, además
de los factores de riesgo cardiovascular ya conocidos. Uno de los estudios
que demuestra ésto con evidencia más sólida, es eí estudio longitudinal
Framingham (Framingham Heart Study 21,22), en eí que se demostró que el
aumento en ía MVI predice una alta incidencia de complicaciones clínicas
cardiovasculares, incluyendo Ía muerte. Se observó que por cada 50 g/m de
incremento en la MVI, existía un incremento significativo en el riesgo
relativo de eventos coronarios de 1.67 en hombres y 1.60 en mujeres. A su
vez, Verdecchia et al! (23) 7 han demostrado que una disminución en ía MVI
durante el tratamiento predice una disminución en el riesgo para eventos
cardiovasculares subsecuentes. Por lo tanto, la MVI medida por
ecocardiografía se acepta como indicador de daño a órgano blanco
secundario a hipertensión.

A su vez, de manera consistente en diferentes estudios (24,25,26)^ se
ha observado una correlación significativamente mayor entre la PAA con la
MVI que con la PAC y un mayor coeficiente de correlación entre la presión
sistólica y la MVÍ que con ía presión diastólica.

Fagard et al (24) realizaron un meta análisis de 19 estudios en los que
se incluían pacientes adultos normotensos o hipertensos con medición de
MVI? el anaüsis de la PAC y un MAPA durante 24 horas o durante el día, y
coeficientes de correlación entre la MVI y varias determinaciones de PA. En
éste se observó que los coeficientes de correlación entre la PA sistóíica y eí
índice de MVI eran significativamente mayores ( P menor a 0.001) con el
MAPA de 24 horas que con la PAC (0.32), Por lo que se concluye que el
índice de masa ventricuíar tiene una mejor correlación con la PAA que con
la PAC (23,24). Igualmente, el estudio SAMPLE (0) planeado para
determinar ía regresión de la hipertrofia secundaria a tratamiento por 12
meses con IECA y diurético en 206 pacientes hipertensos con hipertrofia
ventricular izquierda preexistente tratados por un año con lisinopril sólo o
con hidrocíorotiazida agregada, demostró que el coeficiente de correlación
era significativamente mayor (F menor a 0.01) cuando los cambios en el
índice de MVI se correlacionan con la PAA que con ía PAC. Se concluyó que
existe una correlación mucho mas estrecha de la PA de 24 horas con el
grado de regresión de hipertrofia del ventrículo izquierdo que con la PAC y
se postuló que el daño a órgano blanco, en este caso el crecimiento del
corazón pudiera mejorar al disminuir ía PA si se controla las 24 hrs.
También en el estudio SIST.-EUR (European Study on Isolated Systolic
Hipertensión in the Elderly) la incidencia de los eventos cardiovasculares y



mortalidad se predijo mas exactamente a través de un seguimiento de cifras
de PA ambulatoria (PAA) que por mediciones de ?kC.(10)

La insuficiencia cardiaca (IC) es un síndrome clínico en el que se
activan múltiples mecanismos de adaptación. Cuando es leve, los
mecanismos neurohumorales compensatorios logran reestablecer la PA
normal, la perfusión tisuíar, y el gasto cardiaco, en reposo y durante
ejercicio moderado. Por lo que el paciente se encuentra asintomático, sin
evidencia clínica de disfunción orgánica. Sin embargo, eventual mente,
muchos de los síntomas, signos y disfunción orgánica que ocurren en los
pacientes con insuficiencia cardiaca resultan de estos mismos mecanismos
adaptativos. (27). La vasoconstricción arterial generalizada y un aumento en
el tono venoso se producen por una mayor actividad simpática, en
combinación con elevaciones en las concentraciones plasmáticas de
(norepinefrina, NE) (2S-SO), angiotensina I, vasopresina,(5/-5^) endotelina
(34-41), neuropeptido Y (42-45), y citocinas (factor de necrosis tumoraí ,
FNT) (46-49).

En aquellos pacientes con formas crónicas de IC se ha observado una
disminución en la concentración miocárdica de NE, y en aquellos con IC
moderada a severa, los niveles séricos de NE y dopamina se encuentran
elevadas en reposo y aún más durante el ejercicio, por lo que estos niveles
extras de NE y de angiotensina II podrían potenciar ía respuesta hipertrófica
de los miocitos restantes (50). Es de importancia mencionar que se ha
documentado que un aumento en los niveles séricos de NE produce mayor
daño miocelular y puede acelerar ía progresión de la IC.

En condiciones normales, a mayor estimulación adrenérgica del
corazón, ocurre una inhibición de la actividad parasimpática (57). Un
aumento agudo en los impulsos simpáticos del corazón estimula ía liberación
local de NE y ésta a su vez, produce estimulación beta adrenérgica, causando
aumento en ía frecuencia cardiaca y en la contractilidad miocárdica. Sin
embargo, en ía IC se observa una sensibilidad disminuida a las
catecolaminas y una disminución en la densidad de receptores beta
adrenérgicos, a pesar de lo cual, aún en formas severas , el corazón
insuficiente puede responder y ser incluso dependiente de NE extracardiaca.
(40,52-56).

La estimulación adrenérgica aumentada en las arterias periféricas y las
mayores concentraciones de NE circulante, angiotensina II, endoteíina 1 y
vasopresina, contribuyen a la vasoconstricción arteriolar, el mantenimiento
de la PA y un tono venoso mayor, que en conjunto, ayudan a mantener ía
función ventncular (57).

La vasoconstricción arterial y arteriolar es uno de los mecanismos
compensatorios del sistema cardiovascular para tratar de conservar las
necesidades de perfusión tisular, sin embargo, en los pacientes con IC
crónica, este aumento crónico en la resistencia arteriolar compromete aún
más la dificultad a ía expulsión, por lo que uno de los aspectos más



importantes del tratamiento de la IC, es la disminución de la resistencia
vascular periférica [inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
(íECAS)j u otros fármacos vasodilatadores {27)

En etapas iniciales, el gasto cardiaco y las resistencias vasculares se
mantienen normales, a pesar de la disminución en la fracción de eyección.
No obstante, en etapas mas avanzadas, el gasto cardiaco disminuye en
reposo, mientras que las resistencias periféricas aumentan, aún cuando,
durante el ejercicio, el gasto cardiaco puede aumentar 3-4 veces mientras
que las resistencias periféricas disminuyen. Posteriormente, durante la
evolución natural de la enfermedad, en pacientes muy sintomáticos, con IC
moderada a severa, el gasto cardiaco disminuye en reposo, con un
incremento en las resistencias vasculares periféricas. Sin embalo, durante el
ejercicio existe una alteración en la vasodilatacion dependiente del óxido
nítrico, de manera que en los órganos ejercitados no aumentan el flujo
sanguíneo, hay un aumento muy discreto en el gasto cardiaco y la capacidad
física al ejercicio se ve limitada {58-62}. Esta anormalidad en la
vasodilatacion se explica por una disminución en la liberación de óxido
nítrico por el endotelio vascular, alteración que puede ser reversible al
incrementar el entrenamiento físico {62-63) o con tratamiento a largo plazo.
{66)

Las metas del tratamiento de la insuficiencia cardiaca son diversas,
tradicionalmente se ha dado énfasis a mejorar los síntomas a través de
estimular la diuresis, la vasodilatacion y los efectos inotrópicos del corazón
insuficiente. Sin embargo, el exceso de diurético puede disminuir la precarga
hasta niveles que afecten el gasto cardiaco, la vasodilatación puede causar
disminución excesiva de ía PA hasta niveles perniciosos, y los inotrópicos
puede producir arritmias cardiacas, muerte celular miocárdica e impactar
desfavorablamente en el pronóstico, observándose mayor mortalidad.

.JUSTIFICACIÓN

El MAPA es un método no invasivo que refleja el comportamiento
hemodinámico parcial del paciente a lo largo del día y de la noche, a través
del seguimiento de la cifras de PA y su impacto sobre el daño orgánico.
Permite el registro de ésta durante el sueño, determinar las diferencias de la
PA diurna y nocturna, la medición de la PA al despertar, etc. También
permite observar de una manera mas objetiva y completa, los efectos que
tienen los fármacos antihipertensivos a lo largo del día y la noche en las
cifras tensionales. En pacientes con IC permite un monitoreo mas estrecho
de ía PA, ya que estos pacientes están expuestos a polifarmacia con
vasodilatadores, diuréticos y antihipertensivos que pueden condicionar
hipotensión, produciendo un efecto deletéreo en el funcionamiento cardiaco
y renal. Por ello se propone el MAPA como alternativa para optimizar el
seguimiento hemodinámico de cada paciente, evitando el producir
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hipotensión y los efectos deletéreos secundarios a ésta, así como adecuar los
horarios de administración, y dosis de los medicamentos, para modificar ias
alteraciones estructurales producidas en el corazón, como cambios en el
índice de MVI, el grosor de la pared ventricuiar, daño renal, ateroesclerosis y
de esta manera impactar favorablemente en el pronóstico a largo plazo.

OBJETIVOS

Con el propósito de comparar el comportamiento de ía FA en la
insuficiencia cardiaca, de acuerdo a la severidad de la misma, y dado que
existen datos que relacionan el promedio de la PA en 24 horas y el daño a
órgano blanco a través de las diferencias en la T/A durante el día y la
noche, se diseñó el presente estudio transversal en el que se hizo énfasis en
la medición de picos diurnos y nocturnos, diferencias entre estos y
diferencias entre promedios de T/A diurna y nocturna, así como el
porcentaje de caída de ía PA por la noche, en cada uno de los grupos
funcionales de acuerdo a la Asociación Neoyorquina del corazón (NYHA), y
las diferencias entre sí.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se incluyeron 96 pacientes de la clínica de insuficiencia cardiaca del
INCMNSZ, de ambos sexos, que contaron con historia clínica completa,
análisis de laboratorio de rutina, electrocardiograma de 12 derivaciones
habituales, ecocardiograma bidimensíonal, estudio de perfusión con TÍ-201
y/o Te 99m Sestamibi y/o coronanoventriculqgrafía izquierda.Todos los
pacientes continuaron su tratamiento con inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina, digital, diuréticos, bíoqueadores de receptores
beta-adrenérgicos, calcio antagonistas y/o bíoqueadores de receptores de
angiotensina II. Todos los pacientes se encontraron estables,
independientemente de su clasificación funcional, al menos durante los 15
días previos, sin recurrir al empleo endovenoso de inotrópicos y/o
vasodilatadores en ese lapso. Fueron excluidos aquellos con síndromes
coronarios agudos recientes (angina inestable, infarto miocárdico y aquellos
con procedimientos de revascuíarización (angioplastía coronaria
transluminal percutanea y/o cirugía de revascuíarización - en los 3 meses
previos). Formas secundarias de hipertensión arterial, o cualquier forma de
insuficiencia cardiaca aguda (procesos inflamatorios) también fueron
excluidas.

A todos elíos se realizó MAPA con un equipo oscilometric Spacelabs
modelo 90202 o 90207. El brazalete se colocó en el brazo no dominante y se
obtuvieron lecturas automáticas cada 15 minutos durante el período de las 8
— 23 hrs y cada 30 m de las 23 a las - 8 horas. Se solicitó al paciente anotar
las actividades mas importantes, los síntomas que hubiera percibido durante
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noche, se diseñó el presente estudio transversal en el que se hizo énfasis en
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diferencias entre promedios de T/A diurna y nocturna, así como el
porcentaje de caída de ía PA por la noche, en cada uno de los grupos
funcionales de acuerdo a la Asociación Neoyorquina del corazón (NYHA), y
las diferencias entre sí.
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independientemente de su clasificación funcional, al menos durante los 15
días previos, sin recurrir al empleo endovenoso de inotrópicos y/o
vasodilatadores en ese lapso. Fueron excluidos aquellos con síndromes
coronarios agudos recientes (angina inestable, infarto miocárdico y aquellos
con procedimientos de revascuíarización (angioplastía coronaria
transluminal percutanea y/o cirugía de revascuíarización - en los 3 meses
previos). Formas secundarias de hipertensión arterial, o cualquier forma de
insuficiencia cardiaca aguda (procesos inflamatorios) también fueron
excluidas.

A todos elíos se realizó MAPA con un equipo oscilometric Spacelabs
modelo 90202 o 90207. El brazalete se colocó en el brazo no dominante y se
obtuvieron lecturas automáticas cada 15 minutos durante el período de las 8
— 23 hrs y cada 30 m de las 23 a las - 8 horas. Se solicitó al paciente anotar
las actividades mas importantes, los síntomas que hubiera percibido durante



éstas, así como el horario de la toma de cada una de ios fármacos utilizados.
El registro se realizó en un día habitual de trabajo (Lunes a Viernes). Antes
de iniciar las lecturas, se tomó ía presión con un baumanómetro de mercurio
para corroborar que no existiera variablilidad, las dos mediciones nunca
tuvieron una diferencia de más de 5 mm Hg.

Los datos fueron analizados por el programa PSS versión 9. Para el
análisis estadístico se empleó ía prueba de t de student para variables
continuas y X2 para las categóricas. Valores de p menores a 0.05 se
consideraron estadísticamente significativos. Aquellos pacientes con menos
de 80% de lecturas útiles fueron excluidos.
Se analizó el comportamiento promedio de la presión arterial de 24 hrs,
sistólica (PAS), diastóhca (FAD), media (PAM) y presión de pulso (FP). La
Presión arterial de Día, sistólica (PSD), diastólica (PDD), media (PMD) y
presión de pulso (PPD). La presión arterial nocturna, sistólica (PSN),
diastólica (PDN), media (PMN) y presión de pulso (PPN). Porcentaje (%) de
caída día/noche sistólico (Sd/n) diastóhco (Dd/n). Porcentaje (%) de picos
de hipertensión en 24 hrs, sistóhcos (PS), diastólicos (PD), porcentaje de
picos durante el día, sistóíicos (PSd), diastólicos (PDd). Porcentaje de picos
nocturnos, sistóíicos (PnS) y diastólicos (PnD) en cada uno de íos pacientes
agrupados de acuerdo a ía cíase funcional ( NYHA) en los siguientes grupos:
Clase funcional I , Grupo A ( GA, n=27 ), Clase funcional Ií, Grupo B (GB, n
= 44) y Clases III-ÍV (Grupo C, n=17)

RESULTADOS

En 8 casos no se completó el porcentaje de lecturas satisfactorias, por
lo que fueron excluidos. Pertenecieron al sexo femenino 34 y ai masculino
54, con un promedio de edad de 57.9±19 años. Las características generales
de la población se muestran en la tabla 1, donde se observa un predominio
del sexo masculino, a la vez se observan las causas etiológicas en el grupo
total, en la que no existió diferencia estadísticamente significativa entre éstas
en los tres grupos. Tampoco los hubo entre estas y los parámetros
ecocardiográficos que se muestran en la tabla 3. No se encontraron formas
hipertróficas (asimétricas) en ningún caso. Se encontraron diferencias
estadísticamente significativas entre los grupos, especialmente en ía PDN,
que fue mayor en el grupo mas severamente comprometido ( C). No
obstante que PD, PDd PnD fueron mas bajos en este grupo. En oposición a lo
ocurrido en el Dd/n. No se encontraron diferencias significativas en el
comportamiento de las variables analizadas respecto a la edad, sexo,
etiología, tiempo de evolución de la IC o del tratamiento farmacológico
utilizado (tabla 4).
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Tabla 1. Características generales de los pacientes.

SEXO
-Mujeres
-Hombres
EDAD

ETIOLOGÍA
-Alcoholismo
-Diabetes
mellitus
-HAS
-IRC*
-Quimioterapia**
-CI
-IM previo
TABAQUISMO

#
34
54
57.9+-
119
#
23
37

33
13
2
40
12
13

%
38.63%
61.37%

%
26%
42%

37.5%
14.77%
2.27%
45%
30%
14.7%

DURACIÓN (años)
18.47+-9.5
13.9+-9.6

9.63+-6.6
3.44+-13.1

ir** 15.3

"Insuficiencia renal crónica.
^Quimioterapia con antracíclicos
" índice tabáquico.

Tabla 2. Clase funcional

Cíase
funcional
í

11
III
IV

#

27
44
16
17

%

30.68%
50%
18.8%
11.13%



Tabla 3. Datos ecocardiográficos

VENTRÍCULO IZQUIERDO
Ddf

Dsf
FAc

FE (fracción de expulsión)
ATRIO IZQUIERDO

Media
58.6+-
26
36.5+-15
14.5+-
9.9
35+-9.4
35.9+~2

Tabla 4. Resultados

GA

GB

GC

T/A
diastolica
nocturna

65 + 20*

67± 10*

69±ir

Picos
diasto-
lieos 24
hrs%

30+25**

27±6**

mo.r*

Picos
diastóh
eos
Dia%

26+
24/
12+16

9±0.01

/

Picos
diastoli
eos
Noche
%
42±41
/
20±31
/
16±18

Disminuci
ón%
diastolica
á/n

5.8± 6/~
/ /
G£± 2/

I2±6/-//

*p= 0.04, w* p= 0.05, / p=0.03, / / p= 0.02



En los pacientes con clase funcional I (GA), el promedio de la presión
arterial distóhca por la noche demostró una gran diferencia entre los grupos,
donde las cifras mas altas se registan en el GC7 a ía vez que todos, se
encontraron por debajo de lo que se concidera la cifra normal, (menor a
85). En aquellos del GB, el promedio de la presión arterial diastólica por la
noche fue significativamente diferente de el grupo A y C.

Respecto al porcentaje de picos de PA diastólica durante las 24 horas
se encontró una amplia diferencia entre los grupos, observando en los casos
mas severos una notable disminución de estos, a pesar de tener ía PA
distóhca (absoluta) mas alta.

Algo semejante ocurrió con el porcentaje de picos de PA durante el día
y durante la noche, en todos los casos con diferencias estadísticamente
significativas.

El porcentaje de reducción diastólica Dd/n fue estadísticamente
diferente entre los grupos, pero a diferencia del resto de la variables
estudiadas, en esta, a medida que progresa el deterioro funcional, mostró
una mayor caida de PA durante la noche, respecto al horario diurno. (Tabla
4). Llama la atención que a pesar de que las cifras diastólicas nocturnas
fueron mayores en el grupo C, el porcentaje de picos en las 24 horas, en el
horario diurno o de la noche, se normalizaron, al igual, el porcentaje de
caida nocturna de PA, lo que no ocurrió en el resto de los casos.

DISCUSIÓN

A diferencia de lo que suele observarse en otras series, la presencia de
HTA como etiología de la IC en nuestra serie es relativamente baja, mientras
que la causa mas común fue la cardiopatía isquémica. Llama la atención que
a pesar de ser una población relativamente joven (57.9+/- 19 años), el
tiempo de evolución de la DM y el consumo de alcohol (si bien no intenso),
son porcentualmente elevados respecto a los años de vida.

Evidencia de daño a órgano blanco (riñon) se encontró en un
porcentaje considerable 14.77%.

A pesar de los datos objetivos de compromiso en la función sistólica en
el grupo total, la diferencia entre los grupos no fue significativa. Entre estos
prevalece una importante dilatación del VI, aún cuando el atrio izquierdo no
se encontró importantemente crecido (tabla 3). A pesar de ello casi una
tercera parte de los casos estudiados, se encontraban prácticamente
asintomáticos (grupo A) o ligera-moderadamente sintomáticos (grupo B).

Es interesante que, a pesar de mantenerse cifras de normalidad de PA
reportada para MAPA por la Sociedad Americana de Hipertensión {14,67-
69) (tabla 5), las cifras más altas de PA diastólica nocturna fueron
progresivamente mayores a medida que se comprometía más Ía clase
funcional ( p menor a 0.04 entre los 3 grupos). En oposición a ello, se
observa que tanto el porcentaje de pico diastóhco en 24 horas, como durante
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el día y la noche, a medida que progresaba el deterioro funcional (NYHA), el
porcentaje de picos fue menor, es decir, parece desarrollarse un cierto
aplanamiento de la respuesta presora a mayor severidad de la IC. Es
igualmente interesante que el porcentaje de caída nocturna de PA diastólica
día/noche; de ser anormal en estadios leves a moderados se "normaliza" en
el grupo C (Tabla 4).

TABLA 5. LIMITES SUPERIORES DEL PROMEDIO DE PAA NORMAL RECOMENDADOS
POR LA SOCIEDAD AMERICANA DE HIPERTENSIÓN BASADOS EN DATOS
OBSERVACIONALES (14)

TOMA DE PA

Promedio
sistólico
Al despertar
Durante el
sueño
Durante 24 hrs.

Promedio
diastóhco
Al despertar
Durante eí
sueño
Durante 24 hrs.

PB NORMAL

Menor a
135
Menor a
120
Menor a
130

Menor a 85

Menor a 75

Mayor a 80

EN EL
LIMITE

135-
140
IZO-
125
130-
1S5

85-90

75-80

80-85

PB ANORMAL

Mayor a 140

Mayor a 125

Mayor a 135

Mayor a 90

Mayor a 80

Mayor a 85

La FA es el resultado del producto del gasto cardiaco por las
resistencias periféricas, y éstas aumentan al acentuarse el tono vascular en
respuesta a una mayor secreción de agentes humorales (catecolaminas,
angiotensina II, serotonina, vasopresina), peptidos locales vasoactivos
(angiotensina IÍ, pohpeptído intestinal vasoactivo, endotehna) o iones
(calcio) o por una reducción en la cantidad de agentes vasodilatadores
(acetiícolina, histamina, oxido nítrico, adenosma, prostaglandinas), peptidos
locales vasoactivos (insulina, calcitonma) o iones ( potasio, magnesio) (70-
73). Este equilibrio se altera por una respuesta anormal del endotelio, en
donde existe también la posibilidad de una respuesta paradójica al ON (74).

En la IC uno de los mecanismos compensatorios más importantes para
mantener la FA en presencia de un GC disminuido, es el aumento en la
estimulación autonómica simpática del corazón, arterias y venas
{29,51,54,37,75-79). Por este aumento en la actividad simpática y en las
concentraciones de NE (28,29,30) angiotensma II, vasopresina {31-33)
endothelina-1 (34-41), neuropeptido Y (42-45), citocinas y una
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disminución en sustancias vasodilatadoras endoteliaíes {46-49), se observa
una vasocontricción arterial generalizada y un mayor tono venoso. En
pacientes con IC crónica, en presencia de este estímulo simpático sostenido,
se observa una respuesta atenuada a las catecoíaminas endógenas y exogenas
(80,81) al parecer relacionada a una deficiencia intracelular de AMF cíclico
(81). Sobre esta deficiencia de AMP cíclico en el corazón insuficiente, se
considera que el miocardio se depleta de catecoíaminas posiblemente por
defectos en la recaptura de norepinefrina (82), además la densidad en los
receptores beta-adrenérgicos se encuentra disminuida en relación a una
disminución proporcional en la actividad de la adenilato ciclasa y en la
capacidad de contracción muscular, Experimentalemente, en perros con
insuficiencia cardiaca, la resistencia a las catecoíaminas parece estar
relacionada a un defecto en las proteínas de unión del nucleótido guanina a
los receptores beta de la adenilato cilasa (83). En íinfocitos de pacientes con
IC se ha observado una disminución en la proteina estimuladora G que
promueve la activación de la ciclasa. En miocardio ventricuíar de perros con
IC se encontró una disminución de la proteina G estimuladora, y
consecraciones preservadas de la proteina G inhibidora 11, por lo que se
cree que existe una disminución en la relación de la proteina G
estimuladora/proteina G inhibidora en los pacientes con ÍC (84).

La respuesta atenuada a las catecoíaminas en IC crónica parece ser
consecuencia directa de una sobreestimulación simpática, por disminución
en la densidad de los receptores beta y una alteración en el acoplamiento de
estos receptores a la adenilato cicíasa debida a la exposición prolongada a
catecoíaminas (85). Se ha observado que la regulación en los receptores beta
se relaciona directamente con las concentraciones de norepinefrina medidas
en el seno coronario (86) y una disminución proporcional de los
adrenoreceptores beta asociada a la severidad de la IC.

En pacientes con una clase funcional avanzada, se espera una
disminución en la respuesta a las catecoíaminas también a nivel periférico,
probablemente secundaria a una disminución en el número de receptores
beta o a una alteración en su función, que podría asociarse a la disminución
en el porcentaje de picos diastóíicos en pacientes con IC en clase funcional
mas deteriorada ( grupo C), en comparación con pacientes con clase
funcional I y Ií observada en este estudio. Esto explicaría también que los
pacientes con IC no tengan una caída nocturna de la PA diastólica mayor al
10%, en etapas iniciales (grupos A y B) y que al tener una respuesta mayor a
las catecoíaminas ésto permita un mayor aumento de la PA diastólica
nocturna, si bien con cada vez menores picos diastóíicos a medida que
progresa la IC y explica también la menor caída del % día/noche en los casos
moderados. Sin embargo, en aquellos con deterioro mayor, esa caída se
normaliza ( mayor al 10%), lo que haría pensar que existe, en esos casos una
perdida aún mayor de sensibilidad a catecoíaminas y/o a otros estímulos
vasoconstrictores o bien, a un mayor grado de denervación, como se ha
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demostrado con el empleo de metaiodobenzyl guamdina, cuyo papel
pronóstico también ha sido ampliamente estudiado {98).

El seguimiento de pacientes hipertensos con MAPA ha demostrado
una mayor relación entre el índice de MVI y PAA que con PAC (23,24), por
lo que, en pacientes con IC, ía respuesta al tratamiento, con modificaciones o
no de la regresión de la hipertrofia ventricular izquierda podría relacionarse
también con el pronostico a largo plazo.

Las concecuencias del mayor porcentaje de picos diastólicos en 24
horas y la falta de caída nocturna en pacientes con IC clase funcional I y II
observadas en este estudio, al igual que ocurre en pacientes hipertensos,
puede asociarse a un mayor daño a órgano blanco y a un peor pronóstico
(5,6,12,87-97), a pesar de que en estadios más severos se invierte este
comportamiento, por ío que se requiere del seguimiento de un mayor
número de pacientes para evaluar las implicaciones pronosticas de este
hallazgo a largo plazo.

CONCLUSIONES

Eí MAPA es un procedimiento seguro, reproducible y relativamente
accesible para la vigilancia del estado hemodinámico del paciente con
insuficiencia cardiaca, en diferentes grados de compromiso funcional.
Además permite conocer de manera indirecta el comportamiento del
esfuerzo hemodinámico cardiovascular, que se traduce en daño a órgano
blanco (aumento MVI) así como el impacto que sobre esta evidencia de
compromiso tisular pueden ejercer los diverso esquemas de tratamiento.

Adicionalmente, el MAPA facilita el conseguir un control más
homogéneo de la FA durante el día y / o la noche y adecuar los ajustes
necesarios al tratamiento que eventualmente permitan la regresión de
cambios estructurales que ejercen un efecto pronóstico negativo.

Finalmente, eí diseñar estudios prospectivos con un mayor número de
casos, quizá permita conocer la utilidad del procedimiento y establecer
marcadores pronósticos en el seguimiento a largo plazo.
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cambios estructurales que ejercen un efecto pronóstico negativo.

Finalmente, eí diseñar estudios prospectivos con un mayor número de
casos, quizá permita conocer la utilidad del procedimiento y establecer
marcadores pronósticos en el seguimiento a largo plazo.
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