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I. RESUMEN.

Introduccidén. Teniendo en cuenta la importancia pronostica que reviste la
presencia de HVI en los pacientes con HAS, hemos decidido investigar su
repercusién sobre la funciéon ventricular, asi como evaluar su relacién con
otros factores de riesgo como, la DM 2, ya que se ha visto que las
enfermedades cardiovasculares son una causa importante de morbilidad y
mortalidad por lo que la deteccién temprana de disfuncién ventricular y su
tratamiento oportuno pueden retrasar por afnos el desarrollo de insuficiencia
cardiaca.

Objetivo. Conocer y comparar los cambios de la funcién ventricular e
hipertrofia ventricular izquierda (HVI) en una poblacién de pacientes con HAS
con y sin DM tipo 2.

Material y Meétodos. Se realizé un estudio analitico, transversal,
observacional y retrospectivo en 40 pacientes, 20 por cada grupo. Siendo los
criterios de inclusién: Pacientes de 35-65 afnos portadores de Hipertension
Arterial Sistémica con y sin Diabetes Mellitus tipo 2, ambos de menos de 5
anos de diagnostico, en tratamiento con hipoglucemiantes orales. Se
procedio a la obtencidén de datos como la determinacion del nivel de presion
arterial, Hemoglobina A1ic, peso, y talla ademas se realizo Ecocardiograma
transtoracico para llevar a cabo la valoracidén de los cambios tempranos en la
funcion y masa ventricular. El cuanto al analisis estadistico se utilizé la
prueba t de Student.

Resultados. Todos los pacientes reclutados concluyeron el estudio y tuvieron
funcion sistélica preservada por estimacion de la FEVI. Se evidencio en los
dos grupos alteraciébn en la relajacion. El numero de pacientes que
presentaron hipertrofia del ventriculo izquierdo fueron 22 pacientes de los
cuales 7 pertenecian al grupo de HAS y 15 al grupo de HAS+DM2. El
promedio del strain rate se encontré disminuido en los pacientes del grupo
HAS+DM2.

Conclusiones: En los pacientes portadores de HAS y DM2 en comparacion
con los unicamente portadores de HAS se observo mayor prevalencia de
disfuncién diastolica del VI.

Palabras clave: Hipertrofia ventricular izquierda, Disfunciéon ventricular,
Strain rate, Strain.
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ABSTRACT

Introduction. Given the importance prognostic assumes the presence of LVH
in patients with HAS, we decided to investigate its impact on ventricular
function and to evaluate its relationship with other risk factors as type 2
diabetes mellitus, as has been shown cardiovascular diseases are a major
cause of morbidity and mortality so that early detection of ventricular
dysfunction and early treatment can delay for years the development of heart
failure.

Objective. Know and compare the changes in ventricular function and left
ventricular hypertrophy (LVH) in a population of patients with HAS with and
without type 2 DM.

Material and Methods. We performed an analytical, transversal,
observational and retrospective study in 40 patients, 20 for each group. As
inclusion criteria: Patients aged 35-65 Systemic Hypertension carriers with
and without Diabetes Mellitus type 2, both under 5 years of diagnosis,
treatment with oral hypoglycemic agents. We proceeded to obtain data such
as determining the level of blood pressure, hemoglobin A1c, weight and
height and also transthoracic echocardiogram was performed to carry out the
assessment of early changes in ventricular function and mass. The terms of
statistical analysis used Student's t test.

Results. All enrolled patients completed the study and had preserved systolic
function by estimation of LVEF. It was noticed in both groups impaired
relaxation. The number of patients with left ventricular hypertrophy were 22
patients of which 7 were from the group of 15 to SAH and SAH + DM2 group.
The average strain rate was decreased in patients with DM2 + HAS group.

Conclusions: In patients with hypertension and type 2 diabetes compared
with only carriers of HAS was observed higher prevalence of LV diastolic
dysfunction.

Keywords: left ventricular hypertrophy, ventricular dysfunction, Strain rate,
Strain.
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Il. INTRODUCCION.

La hipertrofia cardiaca (HC) se define macroscopicamente como un
incremento del grosor de la pared y/o el septo interventricular; en la célula. Se
caracteriza por un incremento del tamarno del cardiomiocito, con aumento de
la sintesis proteinica y un cambio en la organizacién de la estructura de la
sarcomera.’ Los mecanismos que determinan la progresién de hipertrofia a
insuficiencia cardiaca aun estan poco claros.? Desde un punto de vista
fenotipico se distinguen 2 formas de HC, una concéntrica, secundaria a
sobrecarga de presion y caracterizada por la adicion en paralelo de
sarcoOmeros con crecimiento lateral de los cardiomiocitos, y otra excéntrica,
debida a sobrecarga de volumen, caracterizada por adicion de sarcémeros en
serie con un crecimiento celular longitudinal.? La estructura cardiaca es
heterogénea y se puede dividir en dos compartimentos, el miocardiocitico y el
no miocardiocitico.® El primero esta formado por células musculares estriadas
capaces de sintetizar proteinas y, por tanto, de aumentar su tamano. Este
compartimento representa la cuarta parte de toda la poblacién celular
cardiaca, pero debido al gran tamano celular miocardico, esta poblacion
celular ocupa el 75% del volumen total de las células cardiacas. El segundo
compartimento esta compuesto por las células del tejido conjuntivo
(miofibroblastos que sintetizan colageno), matriz extracelular (colageno) y
vasos sanguineos. La poblacién celular de este segundo compartimento
representa las tres cuartas partes de la poblacion celular cardiaca y el
volumen que ocupa es del 25% de la masa celular.* El crecimiento
desproporcionado de este ultimo compartimento daria lugar a fibrosis

intersticial.® En respuesta a diversos tipos de estrés, los miofibroblastos



liberan factores de crecimiento, citosinas, proteinas de la matriz extracelular
(MEC) y proteasas, desempefnando asi un papel importante en la regulacién
de la sintesis y degradacién de la MEC, cuya composicién y cantidad es el
resultado de un fino balance entre la produccién de coldgeno y la actividad de
metaloproteasas.® La rotura de este equilibrio puede conducir a cambios
fibréticos que, junto con la HC, la proliferacion fibroblastica y la muerte
celular, constituyen el fenémeno de remodelamiento.® Este efecto es llevado
a cabo a través de la convergencia de sefalizaciones y cascadas
citoplasmaticas en el nucleo donde activan o inhiben proteinas capaces de
regular la expresién génica, conocidas como factores de transcripcion. El
miocardio de un paciente hipertenso esta alterado, no sélo en el ventriculo
izquierdo expuesto directamente a la sobrecarga hemodinamica, sino
también en el septo interventricular y en el ventriculo derecho.” La HC
acompafia a muchas formas de cardiopatia, incluida la enfermedad
isquémica, la hipertension arterial (HAS), la insuficiencia cardiaca y las
valvulopatias asi como a enfermedades sistémicas dentro de las que destaca
la Diabetes Mellitus tipo 2. Desde un punto de vista patogénico, estos
distintos procesos patolégicos inducen al crecimiento del cardiomiocito, ya
sea por un incremento en la tensién mecanica o en respuesta a un aumento
de la estimulacién neurohormonal.?

Antecedentes:

En 1987 Morgan y cols. definieron inicialmente a la hipertrofia cardiaca como
un mecanismo de adaptacion que normaliza transitoriamente el estrés
biomecanico y optimiza la funcién de la bomba cardiaca. Desde 1892, Osler

describi6 la dicotomia entre hipertrofia adaptativa e inadaptativa.? En 1990



Levy y cols., describieron que la hipertrofia cardiaca prolongada es un factor
de riesgo para el desarrollo de insuficiencia cardiaca y arritmias.! La
hipertension sistémica incrementa la resistencia vascular sistémica.? En estos
pacientes, puede producirse una forma hibrida de HVI (denominada
hipertrofia excéntrica-concéntrica ). En esta forma de hipertrofia, el tamafio
diastolico de la camara ventricular izquierda es menor que en la hipertrofia
excéntrica y el grosor parietal diastdlico presenta un aumento superior.” La
masa del VI en estos pacientes es superior a la que se asocia a la HVI
excéntrica o concéntrica solas.” En cuanto a la Diabetes Mellitus se ha
vinculado a la existencia de miocardiopatia diabética (MD) cuya existencia se
conoce desde que Rubler y cols, en 1972, hallaron una entidad diferenciada,
capaz de producir disfuncién ventricular izquierda, después de realizar un
estudio postmortem en 4 pacientes con nefropatia diabética que presentaban
Insuficiencia Cardiaca (IC) sin signos de Enfermedad Coronaria ni otras
enfermedades capaces de provocar disfuncién ventricular.'® La autopsia
mostrd lesiones de Kimmelstein-Wilson asociadas a hipertrofia y fibrosis
miocardica. Ello indujo a pensar que la diabetes per se, es capaz de afectar
la funcién ventricular izquierda, introduciéndose el término de miocardiopatia
diabética (MD)." Cuando se asocia a HAS no tratada y/o a isquemia
miocardica, la miocardiopatia subclinica ligera propia de la diabetes puede
avanzar rgpidamente a una disfuncién diastolica clinicamente evidente y, mas
tardiamente, a disfuncion sistélica."’ Regan y cols. estudiaron la disfuncién
diastolica y la sistdlica en 4 diabéticos adultos con IC sin enfermedad
coronaria asociada. Hallaron un incremento moderado de las presiones

telediastélicas del VI con volumenes telediastélicos normales, lo cual se



considera un indice de rigidez de la pared y refleja la fisiologia de la
disfuncion diastélica. Estos pacientes también presentaron disminucién de su
volumen sistélico y de la fraccién de expulsion (FE), encontrandose en tres
de ellos hipocinesia difusa.'® Por otra parte, en estos pacientes se ha
descrito un periodo de llenado protodiastélico méas largo, asociado a un
aumento del grosor de la pared del ventriculo izquierdo, independiente de la

coexistencia de hipertension arterial.'?

Se han propuesto varios mecanismos,
cada uno de los cuales actuando aisladamente o en combinacién con los
demas, puede dar lugar a la MD. Los principales son los siguientes:
enfermedad metabdlica, fibrosis intersticial e hipertrofia miocelular,
enfermedad microvascular y disfuncion autonémica. A nivel celular, la MD se
asocia con anomalias del metabolismo de los acidos grasos y de la
homeostasis del calcio, lo que puede producir mayor rigidez de la pared
ventricular y deterioro de la contractilidad del miocardiocito.'® Estudios en
animales han mostrado que la diabetes inducida experimentalmente produce
defectos en el transporte celular del calcio, defectos en las proteinas
contractiles e incremento en la formacién de colageno que ocasiona cambios
anatémicos y fisiolégicos en el miocardio.'? Los hallazgos histopatolégicos
mas destacados en los pacientes diabéticos son la presencia de fibrosis
perivascular y/o intersticial y la hipertrofia miocelular, siendo el incremento de
la matriz extracelular del intersticio de la pared ventricular colageno tipo VI."2
ECOCARDIOGRAMA EN LA FUNCION VENTRICULAR. La cuantificacién
del tamano de las cavidades cardiacas, la masa y el funcionamiento

ventricular, se encuentran entre las tareas con mayor importancia clinica de

la ecocardiografia, La funcion ventricular sistolica, se refiere a la capacidad



del corazon para expulsar sangre, con el fin de mantener un gasto cardiaco
normal, el cual esta directamente relacionado con la capacidad contractil
miocardica, la frecuencia cardiaca, la precarga, y la poscarga.”® Su
valoracion es imprescindible en el manejo clinico de los pacientes, ya que
configura el indice de mayor valor pronostico en la evolucion de las
enfermedades cardiacas. Una de las herramientas, es la técnica Doppler, que
detecta la direccion y velocidad del movimiento del flujo sanguineo dentro del
corazon y el sistema vascular. El registro Doppler del flujo a través de la
valvula mitral permite obtener de manera precisa la velocidad de llenado
ventricular registrandose la onda “E” del llenado rapido y la onda A de la
contribucién auricular, igualmente el Doppler puede usarse para obtener la
velocidad del movimiento del miocardio, el llamado Doppler tisular (DTI), que
en sujetos normales permite obtener una onda sistélica (Sm), una onda de
llenado rapido (Em) y una onda de contraccién auricular (Am). Se ha
demostrado que la medicion de la velocidad de llenado rapido (Em) por DTl y
la relacion del flujo transmitral del llenado rapido E y Em (E/Em) tienen la
mejor correlacion con la relajacion ventricular, se ha documentado una
velocidad de la onda Em es 8 cm/s en sujetos sanos. Valores por debajo de
esta cifra son indicativos de disfuncién diastélica.”® De igual forma, una
relacion de E/Em menor de 15 indica normalidad en el llenado y en el caso
contrario, el incremento de este valor indica disfuncién diastdlica. Mediante la
ecocardiografia en modo M se pueden obtener las dimensiones reales de las
cavidades y las paredes cardiacas y vasculares: diametros sistélico y
diastélico del VI, grosor del septo y de la pared posterior del ventriculo. Con

estos datos y asumiendo que la forma del VI es la de una elipse, se puede



cuantificar la masa del VI, la fraccidén de expulsion del ventriculo izquierdo y el
indice h/r que es una forma de detectar, junto con la determinacién de la
masa, si el VI es normal o tiene hipertrofia concéntrica, excéntrica o sufre
remodelacién conceéntrica, un estado previo al desarrollo de hipertrofia, pero
ya con anormalidades entre las dimensiones de la cavidad y las paredes.'
Estas técnicas ecocardiograficas han permitido la evaluacién de la geometria
y la funcién ventricular. Su exactitud esta limitada en primer lugar, porque la
calidad de las imagenes es dependiente del operador y porque la informacién
que brindan se ve afectada en parte por los fenédmenos de traslacion y de

rotacion cardiaca, asi como por el tironeo de los segmentos vecinos. '

LA BANDA MIOCARDICA (EL SINCICIO). Para hacer su trabajo mas
eficiente, el corazén se contrae y se relaja generando movimientos de
rotacién que, por ser opuestos en base y apex, determinan la torsién del
miocardio. Desde el renacimiento, se asumié que el miocardio era
homogéneo y que todas sus fibras se contraian y se relajaban
simultaneamente. Aun persisten ciertas controversias acerca de cual es la
arquitectura real de los ventriculos,' pero puede aceptarse que el miocardio
ventricular esta conformado por lazadas de haces musculares que se
disponen en una suerte de bufanda que se enrolla hasta formar las diferentes
capas del ventriculo izquierdo (VI) y de la pared libre del ventriculo derecho
(VD), con lo que dan lugar a un verdadero sincicio. Los haces musculares
que constituyen las paredes ventriculares tienen una disposicion
predominantemente longitudinal en epicardio y endocardio, mientras que en
el mesocardio estan orientadas en sentido circunferencial. Esta disposicion

de las fibras seria la responsable de generar gradientes de contraccion y



relajacion asi como de los movimientos de rotacion y torsiébn que presenta el
musculo ventricular durante el ciclo cardiaco.' Ya en 1669 Richard Lower, en
su Tractatus de Corde dibujé las lazadas musculares del corazén. La
distribucion espacial de los haces musculares del miocardio determina que la
deformacion sistélica del mismo se haga en tres dimensiones, es decir en
direcciones longitudinal, circunferencial y radial. La longitudinal se produce en
el direccién apex - base, y en sistole es predominantemente negativa; la
circunferencial representa la deformacion del ventriculo en direccion paralela
a la superficie epicardica vista desde el eje corto y también es negativa en
sistole; por su parte, la radial es la Unica deformacién sistolica positiva,
debido a que analiza las variaciones de grosor del miocardio en direccion

perpendicular a la superficie epicardica, es decir el engrosamiento sistélico.'

Figural. Tractatus de Corde, de Richard Lower. (1669).



ANALISIS DE DEFORMACION MIOCARDICA: STRAIN (S) Y STRAIN RATE
(SR) Recientemente ha surgido el estudio del “strain y strain rate” miocardico
mediante doppler tisular (DTI) como método preciso para cuantificar la
funcidén contractil miocardica. El strain (S) es la deformacién instantdnea de
un objeto relativo a su forma original. En la terminologia cardiolégica se dice
que el strain es el engrosamiento o acortamiento relativo de la pared
miocardica.’® Se define como un indice adimensional del cambio de la
longitud miocérdica a lo largo del ciclo cardiaco. Al ser una medicion relativa,
no lleva una unidad y su valor se expresa generalmente como una fraccién o
cambio porcentual. Se calcula con la formula e= L-LO/ LO , donde L es la
longitud después de la deformacion y LO es la longitud original. Donde el

strain representa el acortamiento porcentual de la fibra miocardica en sistole.

L, AL
B
L
L'L“ AL
= =
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Figura 2. El Strain representa el acortamiento porcentual de la fibra
miocardica en sistole.

En condiciones normales, el strain de las fibras longitudinales del ventriculo
izquierdo es negativo; es decir existe una contraccion activa. Los valores
normales de la deformacion miocardica longitudinal ventricular izquierda
sistélica se encuentran entre los -20 a los - 25 %. El “strain rate” es la

derivada respecto del tiempo del “strain” y representa la velocidad de



deformacion miocéardica y su unidad es 1 en segundos (s). Valores normales
de strain rate se encuentran entre los 1 - 1,5/s. El Doppler tisular obtiene el
strain rate a través del célculo del gradiente espacial de las velocidades. La
integracion temporal de la curva de strain da por resultado el strain rate. El
mismo patrén se observa para el strain rate y el strain: una fase sistolica y
una relajacion bifasica. Los segmentos apicales llegan a su deformacion
maxima aproximadamente en 20 milisegundos mas temprano que los
segmentos basales. Ademas, durante el llenado auricular, la deformacion
longitudinal de la pared empieza en la base y se propaga hacia la punta. La
velocidad de la propagacion de esta onda de la deformacion en la pared se
puede usar como parametro para detectar patologias.'”'® La principal ventaja
respecto a los métodos que analizan el desplazamiento miocardico es que
diferencia la contraccion activa del movimiento pasivo, resultante de la
traslacion global del corazén o por la traccibn de regiones vecinas de
miocardio, por lo que es menos dependiente de la carga que los métodos
tradicionales para valorar la funcion ventricular izquierda. La mecanica
longitudinal del ventriculo izquierdo depende predominantemente del
subendocardio, que es el mas vulnerable y sensible a la presencia de
enfermedad miocardica. La funcion de las capas media y epicardica puede
permanecer relativamente normal inicialmente por lo que pueden mantenerse
iguales o incluso tener un comportamiento exagerado compensatorio para
mantener la funcion sistdlica normal. La disminucion de la distensibilidad
ventricular produce alteracion de la relajacion longitudinal que altera la
funcidén diastolica y eleva las presiones de llenado en una fase en que la

fraccion de expulsion se mantiene aun normal. Por otro lado, el compromiso
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transmural agudo o progresivo lleva a disfuncion subepicardica y de la capa
media con el deterioro de la fraccion de expulsidén. Por lo tanto, la deteccidn
de alteracion de la mecénica longitudinal exclusivamente puede ser suficiente

para identificar precozmente la presencia de enfermedad miocardica.'®
Planteamiento del problema.

¢ Existe mayor afectacion de la funcién temprana y de la geometria
ventricular izquierda en portadores de Hipertension Arterial Sistémica (HAS)
y Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) respecto a portadores de Hipertension
Arterial Sistémica sin Diabetes Mellitus tipo2?

Justificacion:

Teniendo en cuenta la importancia pronédstica que reviste la presencia de HVI
en los pacientes con hipertension arterial sistémica, hemos decidido
investigar su repercusion sobre la funcion ventricular, determinada por
ecocardiograma transtoracico, asi como evaluar su relacion con otros
factores de riesgo presentes en los pacientes estudiados como, la diabetes
mellitus tipo 2, en la cual se ha visto que las enfermedades cardiovasculares
son una causa importante de morbilidad y mortalidad por lo que la deteccion
temprana de disfuncién ventricular y su tratamiento oportuno pueden evitar el
deterioro de la funcién cardiaca y retrasar por afnos el desarrollo de
insuficiencia cardiaca.

Hipétesis:

Existe mayor afectacion de la funcién y masa ventricular en los pacientes con
diabetes mellitus tipo 2 asociada a hipertensién arterial sistémica que en

pacientes unicamente portadores de ésta ultima.
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Objetivo general:

Conocer y comparar los cambios de la funcién ventricular e hipertrofia

ventricular izquierda (HVI) en una poblacién de pacientes con HAS con y sin

DM tipo 2.

Objetivos especificos:

Estimar la prevalencia de cambios tempranos en la funcion ventricular
en pacientes con HAS con y sin DM 2.

Estimar la prevalencia de Hipertrofia ventricular izquierda en pacientes
con HAS con y sin DM 2.

Determinar la frecuencia de los diferentes patrones de geometria
ventricular en pacientes portadores de HAS con y sin DM2.

Determinar la prevalencia de disfuncién sistolica en pacientes
portadores de HAS con y sin DM2.

Determinar la prevalencia de disfuncion diastdlica en pacientes
portadores de HAS con y DM2.

Determinar si el Strain y el Strain Rate son técnicas capaces de
detectar alteraciones tempranas de la funcién ventricular en pacientes
con HAS con y sin DM 2.

Evaluar si el grado de descontrol glucémico aumenta la frecuencia de
alteraciones tempranas de la funcién ventricular.

Evaluar si el grado de descontrol de la presion arterial aumenta la

frecuencia de alteraciones tempranas de la funcion ventricular.
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lll. MATERIAL Y METODOS.

Disefio del estudio:

Se realizé un estudio comparativo, retrospectivo y transversal entre pacientes
hipertensos diabéticos e hipertensos no diabéticos. El protocolo fue
previamente aprobado por el Comité de Investigacion y Etica del Hospital
Regional 12 de Octubre. Se seleccionaron pacientes con edades
comprendidas entre 35 y 65 afnos, de ambos sexos. El tamafo de la muestra

se calculo con la siguiente formula:

(Za + ZB)2 ( P1Q1 + P2Q2)
(P1-P2)2

n

n =20
Se establecié un nivel alfa de 0.05 y una potencia del 80%, tomando en
consideracién una prevalencia del 20% de HVI en los pacientes con HAS. %
Para encontrar una diferencia del 25% en el patron de hipertrofia entre
hipertensos diabéticos e hipertensos no diabéticos. Con un nivel de a=0.05y
Potencia de 80% se obtuvo un total de 20 pacientes por cada grupo.
N: Tamafo de la muestra
Za: 1.96 para el 95% de confianza, 2.56 para el 99%
Zb: 0.84 para un error B del 20%
P1: Valor de la proporcidén que se supone existe en el grupo de referencia
P2: Valor de la proporcién que se supone existe en el grupo de estudio
Q=1-P
Se les explicé a cada uno de los participantes la intencion del estudio y los

beneficios del mismo posteriormente se firmoé el Consentimiento Informado.
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Una vez firmado el Consentimiento Informado, se procedié a la obtencién de
datos como y posteriormente se elabord la base de datos en Excel para el
analisis de los datos.

Criterios de inclusion:

e Pacientes de 35-65 afnos Portadores de HAS de menos de 5 anos de
diagnostico.

e Pacientes de 35-65 afos Portadores de Hipertension Arterial
Sistémica y Diabetes Mellitus tipo 2, ambos de menos de 5 afos de
diagnostico, en tratamiento con hipoglucemiantes orales.

e Qué firmen Consentimiento Informado.

Criterios de exclusion:

e Pacientes con DM2 sin HAS.

e Pacientes Portadores de DM2 en tratamiento con Insulina de cualquier
tipo

e Pacientes con alteraciones de la funcion ventricular con causa primaria
en endocardio, miocardio o pericardio.

Criterios de eliminacion:

¢ Retiro de Consentimiento Informado por parte del paciente por
cualquier causa.

e Datos incompletos proporcionados por el paciente, del ecocardiograma
o del expediente clinico

Definicion de Variables:
Se formaron dos grupos de pacientes uno con 20 personas portadoras de
HAS, las cuales sirvieron como grupo control, y el otro grupo igualmente de

20 personas pero ademas de ser portadoras de HAS también tenian
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diagnostico de DM2, ambas patologias con menos de 5 afios de diagnadstico.
Se procede a la determinacién del nivel de presién arterial, Hemoglobina A1c,
peso, y talla. Se tomaron en cuenta los siguientes parametros:
Los criterios utilizados para diagnostico de diabetes Mellitus fueron los
establecidos por la Asociacion Americana de Diabetes (ADA):
De acuerdo a los niveles de Hemoglobina A1c

e Normal 4.5 a 6.5%.

¢ Diabetes Mellitus >6.5%.
Criterios empleados para Hipertension Arterial Sistémica, fueron pacientes
con cifras de presion arterial mayor o igual a 140/90mmhg o que se
encontraran bajo tratamiento antihipertensivo.
Se realizo de Ecocardiograma transtoracico en modalidad 2D, modo M,
Doppler tisular y Doppler color, Strain y Strain rate para llevar a cabo la
valoracion de los cambios en la funcion y masa ventricular en los pacientes,
empleando los siguientes parametros establecidos:
El indice de masa del ventriculo izquierdo (IMVI) se calculo mediante
ecocardiografia en modo M y con la formula de Devereaux: Masa VI (g) =
1.04 x [(S + PP+ DTD)3 — (DTD)3], donde VI es el ventriculo izquierdo, S es el
espesor del septo, PP el espesor de la pared posterior y DTD, el diametro
telediastolico del VI, indizado de acuerdo a la superficie corporal. Sus Valores
de referencia son para hombres de 49-115g/m?y para mujeres de 43-95g/m?.
Grosor parietal relativo (h/r). Toma en cuenta el grosor parietal y la cavidad
ventricular para determinar el tipo de hipertrofia del VI, los valores normales
son 0.42, de acuerdo al h/r y la masa del VI encontramos 4 patrones

diferentes. Si la masa se encuentra aumentada y el h/r esta por debajo de
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0.42 corresponde a hipertrofia excéntrica, si el h/r es mayor o igual a 0.42
corresponde a hipertrofia concéntrica; si la masa es normal y el h/r esté por
debajo de 0.42 es un ventriculo normal y por lo contrario si el h/r es mayor se
trata de remodelacién concéntrica, con masa ventricular normal.?’
Deformacion (S) y velocidad de deformaciéon (SR). Fueron utilizados para
evaluar la funcién sistélica y diastélica VI. El pico de la deformacion sistélica
(S) normal es 20% = 3. La velocidad de deformacién en la fase temprana del
llenado del VI (SR) normal es de 1.72 + 0,32 S ' .Este indice mide la funcién
diastélica.?
Relacién E/A. Se midi6 en el espectro del flujo de transmitral, con Doppler
pulsado. Se midi6 la altura de las ondas E y A. El valor de la relacién E/A,
indica la naturaleza de la relajacion del VI. Valor normal: entre 1y 2.
La onda S del anillo mitral en el DTI. Indica el desplazamiento sistélico del VI,
con valores normales cuando es mayor de 8 cm/s.
Relacion E/E". La relacion de la onda E del flujo transmitral por Doppler y la
onda E del anillo mitral determinado por Doppler tisular es una de las piezas
angulares para el estudio de la funcion diastélica ya que un cociente E/E” por
debajo de 8 se asocia a presion de llenado de VI normal y por encima de 15,
lo indica elevada
Los parametros tomados en cuenta para clasificar la fraccion de expulsién
del ventriculo izquierdo (FEVI) son:

e Funcion sistolica normal >55%

e Funcion sistolica levemente deprimida 45-54%

e Funcion sistélica Moderadamente deprimida 30-44%

e Funcion sistolica severamente deprimida <30%
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Se tomaron como valores de referencia del Diametro telediastolico del
ventriculo izquierdo normal 33-56mm y del Diametro telesistélico del
ventriculo izquierdo normal 26-42mm. Grosor del SIV normal 6-11mm. Grosor
de la pared posterior normal 6-11mm.

Analisis estadistico:

Los datos fueron analizados mediante las técnicas habituales de la
estadistica descriptiva, para datos normalmente distribuidos. A todos los
valores numéricos continuos se les calculd la media y la desviacion estandar.
Se utilizé la prueba t de Student para comparar los promedios y las
desviaciones estandar de las diferentes variables del estudio. En todos los
casos se tomé el valor de p < 0.05 como el limite del significado estadistico.
IV. RESULTADOS.

De los pacientes reclutados todos concluyeron el estudio (20 mujeres y 20
hombres): 10 hombres con 10 mujeres en el grupo de Hipertension Arterial
Sistémica (HAS) y 10 hombres con 10 mujeres en el grupo de Hipertension
Arterial Sistémica y Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2). La edad promedio del
Grupo con HAS fue de 52 £ 8 afnos y en el grupo de HAS + DM2 fue de 557
anos.

En la Tabla 1 se muestran las variables clinicas de ambos grupos. No hubo
diferencias intergrupales en las variables clinicas consideradas, salvo por los

niveles de HbA1c, lo cual indica la homogeneidad de los dos grupos.
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Tabla 1. Variables Clinicas de ambos grupos.

HAS HAS+DM2 P

Paciente @Prom DE Prom DE p
Edad 52.15 8.13 5535 7.31 0.1985

Peso 71.60 6.95 73.50 8.23 0.4352

Talla 1.62 0.06 1.61 0.08 0.6910
SC 1.76 0.08 1.78 0.11 0.6851
IMC 27.34 3.78 28.37 4.04 0.4097

PAS 133.50 17.25 136.50 14.61 0.5565
PAD 80.50 11.46 84.50 8.87 0.2251

HbA1c (%) 498 0.51 7.35 0.86 0.0000

En la tabla 2 se muestran las variables ecocardiogréficas, en las que todos
los pacientes del estudio tuvieron funcion sistolica preservada por estimacion
de la Fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo (FEVI) la cual fue normal
lo cual explicaria que la onda S del DTl se observa normal en ambos grupos.
En todos los pacientes hubo evidencia ecocardiografica de alteracién en la
relajacién evidenciada por una relacion E/A menor de 1, sin encontrarse
diferencias significativas en ambos grupos. El numero de pacientes que
presentaron hipertrofia del ventriculo izquierdo fueron 22 pacientes de los

cuales 7 pertenecian al grupo de HAS y 15 al grupo de HAS+DM2.
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Tabla 2. Variables ecocardiograficas.

10.54 1.30 12.16 0.75 0.0000
10.39 1.19 11.85 0.76 0.0001
4472 259 49.73 5.15 0.0006
22.39 1.20 24.70 2.50 0.0009
89.26 5.02 90.78 10.26 0.5579
89.46 14.50 90.50 19.92 0.8514
0.90 0.07 0.90 0.05 0.98
8.45 0.32 8.24 0.47 0.1019
8.55 0.60 7.73 0.40 0.0000
8.99 0.16 9.04 0.40 0.6434
63.85 4.16 60.70 6.81 0.0873

92.35 17.16 131.86 26.47 0.0000

0.47 0.06 0.48 0.04 0.4196
10.38 0.83 11.21  2.86 0.2255
7 15 0.0110

El strain sistdlico promedio en ambos grupos tampoco tuvo diferencias
significativas siendo de 18 £ 2% en los pacientes del grupo con HAS y de
16£2 en el grupo de pacientes con HAS+DM2 , sin embargo, en el promedio
del strain rate se encontr6 significativamente menor en los pacientes del

grupo HAS+DM2 lo cual se relaciona con disfuncién diastolica.
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TABLA 3. Promedio de Strain (S) y Strain rate (SR).

HAS HAS+DM2 P
2 Camaras promedio S% -18.11 2.92 -16.48 3.25 0.1029
3 Camaras promedio S% | -18.03 2.08 -16.78 2.18 0.0729
4 Camaras promedio S% -18.07 2.28 -17.88 2.88 0.8253
2 Camaras promedio SR% 1.15 0.22 0.93 0.17 0.0011
3 Camaras promedio SR%  1.18 0.22 0.97 0.14 0.0008
4 Camaras promedio SR% 1.23 0.27 0.98 0.09 0.0006

V. DISCUSION Y ANALISIS.

La asociacion de comorbilidades cronico-degenerativas tiene mayor impacto
en la génesis de enfermedades cardiovasculares. Parte de este desenlace
cardiovascular adverso es influido por el patrédn de geometria ventricular e
hipertrofia miocardica que incrementan el riesgo de muerte subita y arritmias
letales. En un estudio reciente en el que se han incluido 4.714 pacientes
diabéticos con edades entre 35 y 55 anos se ha demostrado que los
pacientes con diabetes e hipertensién tenian un riesgo 5-8 veces superior en
relacion con los diabéticos normotensos en cuanto a morbi-mortalidad
cardiovascular.?® En este estudio no hubo diferencias significativas en cuanto
a los patrones de hipertrofia ventricular en los dos grupos incluidos,
habiéndose encontrado predominio de hipertrofia concéntrica o de
remodelado concéntrico, sin embargo, pone en evidencia que hay mayor
disfuncion diastélica e hipertrofia del ventriculo izquierdo en pacientes
portadores de Diabetes Mellitus tipo 2 con Hipertension arterial sistémica en

comparacion a los pacientes que son Unicamente hipertensos, lo cual
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explicaria el hecho de que la insuficiencia cardiaca es de 2.4-5 veces mas
frecuente, respectivamente, en hombres y mujeres portadores de DM2 en
comparacién con la poblacién en general.?® Igualmente se demuestra en el

estudio de Koren et al de 1991,%

con una cohorte de 253 pacientes seguida
durante 10 afos aproximadamente, que hay una fuerte asociacién entre la
hipertrofia VI y el riesgo de padecer un evento cardiovascular. En ese estudio
los autores comparaban la incidencia acumulada de enfermedad
cardiovascular entre los pacientes con hipertrofia VI y los que no la
presentaban, siendo del 26 y el 12% respectivamente, de ahi la importancia

de su deteccion oportuna y tratamiento con lo que se retrasaria el desarrollo

de disfuncion ventricular izquierda e insuficiencia cardiaca.

En las etapas iniciales el deterioro de la funcion miocardica puede ser
“‘invisible” para los métodos ecocardiograficas de evaluacion tradicional por
lo que en este estudio decidimos emplear el Strain y Strain rate para la
deteccidn oportuna de los cambios tempranos de la funcién ventricular. Como

,2* el estudio de la deformidad miocardica

lo demuestra Sergio Baratta et a
en funcion del tiempo durante el periodo sistdlico (SR) aplicado a una
extensa poblacién de pacientes con HVI de diferentes etiologias nos permite
diferenciar hipertrofia fisiolégica de patolégica y dentro del estudio de la
hipertrofia patoldgica nos introdujo en el concepto de la utilidad del andlisis
cualitativo de la HVI en aspectos de funcién y estructura miocardicas las
cuales estan predominantemente disminuidas en pacientes con Diabetes
mellitus tipo 2. Ya ha sido comentado que S es una variable que mide la

deformacion miocardica y el SR mide la velocidad de la deformacién.?® Se ha

informado que los pacientes con hipertensién arterial con mediciones
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normales de funcidn sistolica por modo M, pueden exhibir dafios de las fibras

longitudinales con las técnicas modernas.?®

Recientes estudios establecieron que la funcion longitudinal del miocardio
evaluada por S y SR se deteriora mas temprano que la funciébn miocéardica
circunferencial en sujetos con hipertrofia del VI.?”?° En este estudio se pone
en evidencia que hay diferencia significativa en cuanto al SR entre ambos
grupos, no asi en el Strain, lo cual se explicaria por el numero de la muestra
que fue pequefo, por lo que se requiere de un estudio de mayor extensién y
con una N mas grande, igualmente que tome en cuenta el tratamiento
coadyuvante de los pacientes IECA o ARA Il y el tratamiento con Metformina
lo cuales juegan un papel preponderante en la modificacion de la historia
natural de la enfermedad, especificamente de la HVI.

VI. CONCLUSIONES

En los pacientes portadores de HAS y DM2 en comparacién con los
unicamente portadores de HAS se observo mayor prevalencia de disfuncién
diastélica del VI, objetivada por el SR, ademas de predominio de HVI, ya sea
en la forma de hipertrofia concéntrica 0 como remodelado concéntrico, en
comparacion con los unicamente portadores de HAS. No fue posible
demostrar correlacion entre los niveles de Glucosa y presion arterial con los
del SR y S ya que el tamafo de la muestra fue pequefo, igualmente en
cuanto a la funcidn sistdlica, por lo que se requieren estudios con una N mas

grande.
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