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I.RESUMEN

Introduccion: La hipertrofia ventricular izquierda (HVI) constituye en la practica clinica un
marcador de riesgo para enfermedades cardiovasculares. La ecocardiografia se utiliza para el
diagnéstico de la misma. Su presencia es clinicamente importante, porque se asocia con el
aumento de la incidencia de insuficiencia cardiaca, arritmias ventriculares, muerte por infarto del
miocardio, disminucién de la fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo, muerte subita cardiaca,
dilatacion de la raiz adrtica y accidentes cerebro-vasculares. La HVI es un importante factor de
riesgo cardiovascular y es la anormalidad cardiaca mas frecuente en la hipertension arterial
sistémica (HAS). Sin embargo, también es un acompafante de la diabetes mellitus que
actualmente esta tomando un papel importante para la génesis de HVI y alteraciones de la
geometria ventricular.

Objetivo: Determinar la prevalencia de HVI y disfuncién ventricular en pacientes derechohabientes
del ISSSTE con y sin DM2 asociada HAS.

Material y Métodos: Se realizé un estudio transversal analitico en el servicio de cardiologia clinica
en el Hospital Regional Primero de Octubre que incluyo un total de 64 pacientes con antecedente
de Hipertension arterial dividiéndolos en 2 grupos pacientes diabéticos y no diabéticos , La edad
Media 62 afios con antecedente de Hipertensién de al menos 5 afos realizandose estudio eco
cardiografico transtoracico y determinando patrén de geometria ventricular , los criterios de
exclusion principales fueron: Pacientes con Diagnostico de Insuficiencia Cardiaca Pacientes con
Antecedente de Neuropatia Obstructiva crénica en cualquiera de sus variedades. Pacientes con
diagnéstico previo de cardiopatia isquémica, o con diagndstico previo de cardiopatia valvular o
miocardiopatia en sus 3 variedades el estudio se efectué con base a los lineamientos éticos
vigentes, Se tomaron datos antropométricos como Peso, Talla, indice de masa corporal , Se tomé
nivel de presion arterial y se determiné mediante ecocardiograma transtoracico Funcién sistdlica,
Funcion diastdlica y relacion H-R o espesor —radio para posterior encasillar los diferentes tipos de
hipertrofia, El analisis estadistico incluyo la prueba Exacta de Fisher, Chi2 y T student.

Resultados: Se incluyeron un total de 58 pacientes 29 pacientes correspondian al grupo de
Diabéticos Hipertensos (HASDM) y 29 al grupo de Hipertensos puros (HAS). Se observo que en
el grupo (HASDM), comparado con el grupo (HAS) existe una diferencia significativa en relacion al
género. La edad promedio del grupo (HAS) fue 61.62 mas menos 11.48 vy la del grupo (HASDM)
fue de 61.86 mas menos 11.34 , sin encontrar una diferencia estadisticamente significativa entre
ambos Respecto a la geometria ventricular se observd mayor frecuencia de re modelamiento
concéntrico en pacientes (HASDM). Los demas tipos de morfologia sin mostrar una diferencia clara
entre ambos grupos

Conclusiones: Se determiné que la prevalencia de Hipertrofia ventricular concéntrica fue del
17.2% para la poblacién diabética vs 20.7% para la poblacién no diabética respecto a la Hipertrofia
ventricular Excéntrica 8.6% para poblacion diabética vs 17.2% de la poblacién no diabética. Se
determind que existe mayor prevalencia de disfunciéon contractii en la poblacién diabética
hipertensa comparada con la no diabética hipertensa con un 85.7%.

Palabras Clave: Hipertrofia ventricular izquierda, Disfuncién ventricular, Enfermedades
cardiovasculares



ABSTRACT

Introduction: Left ventricular hypertrophy (LVH) in clinical practice is a risk marker for
cardiovascular disease. Echocardiography is used to diagnose it. Their presence is clinically
important because it is associated with increased incidence of heart failure, ventricular arrhythmias,
death from myocardial infarction, reduced ejection fraction of left ventricle, sudden cardiac death,
aortic root dilatation and stroke -vascular disease. LVH is an important cardiovascular risk factor
and is the most common cardiac abnormality in systemic arterial hypertension (SAH). However, it is
also a companion of diabetes mellitus currently taking an important role in the genesis of LVH and
alterations of ventricular geometry

Objective: To determine the prevalence of LVH and left ventricular dysfunction in patients ISSSTE
beneficiaries with or without Diabetes Mellitus associated Hypertension.ted HAS.

Material and Methods: We conducted a cross sectional study in the cardiology clinic at the
Regional Hospital First of October which included a total of 64 patients with a history of
hypertension by dividing them into two groups, diabetic and nondiabetic patients, mean age 62
years with a history of hypertension for at least 5 years performing transthoracic echocardiographic
study and determining echo pattern of ventricular geometry, the main exclusion criteria were:
patients with diagnosis of heart failure patients with chronic obstructive history of neuropathy in all
its varieties. Patients with a previous diagnosis of ischemic heart disease or prior diagnosis of
valvular heart disease or cardiomyopathy in 3 varieties, the study was conducted based on existing
ethical guidelines, anthropometric data were taken as weight, height, body mass index, level was
taken blood pressure and was determined by transthoracic echocardiography systolic function,
diastolic function and relationship-thick HR or radio for further pigeonhole the different types of
hypertrophy, statistical analysis included Fisher's exact test, Chi2 and T student

Results: A total of 58 patients 29 patients corresponded to the diabetic hypertensive group
(HASDM) and 29 pure hypertensive group (HAS). It was observed that in the group (HASDM)
compared with the group (HAS) there is a significant difference in relation to gender. The average
age of group (HAS) was 61.62 plus minus 11.48 and the group (HASDM) was 61.86 plus minus
11.34, and found no statistically significant difference between the two Regarding ventricular
geometry were observed more frequently in patients re concentric model (HASDM). Other types of
morphology  without showing a clear difference  between the two  groups
Conclusions: We found that the prevalence of concentric left ventricular hypertrophy was 17.2%
for the diabetic population vs. 20.7% for non-diabetic population regarding Eccentric ventricular
hypertrophy 8.6% vs 17.2% diabetic population of non-diabetic population. It was determined that
there is a greater prevalence of contractile dysfunction in diabetic hypertensive population
compared with nondiabetic hypertensive with 85.7%.

Keywords: left ventricular hypertrophy, ventricular dysfunction, cardiovascular disease



[I.INTRODUCCION

Planteamiento del Problema: La Hipertrofia ventricular izquierda (HVI) constituye
en la practica clinica un marcador de riesgo para enfermedades cardiovasculares.
La ecocardiografia se utiliza para el diagnostico de la misma (1). Su presencia es
clinicamente importante porque se asocia con el aumento de la incidencia de
insuficiencia cardiaca, arritmias ventriculares, muerte por infarto del miocardio,
disminucién de la fraccion de expulsién del ventriculo izquierdo, muerte subita
cardiaca, dilatacion de la raiz aodrtica y accidentes cerebro-vasculares. La HVI es
un importante factor de riesgo cardiovascular y es la anormalidad cardiaca mas
frecuente en la HAS. (2), Sin embargo también es un acompanante de la diabetes
mellitus que actualmente esta tomando un papel importante para la génesis de

HVI y alteraciones de la geometria ventricular (2,3,).

Pregunta de Investigacion:

¢ Existe mayor desarrollo de hipertrofia ventricular izquierda (HVI) en mexicanos
hipertensos-diabéticos respecto a mexicanos unicamente hipertensos?
Antecedentes:

En 1870 Austin Flint defini6 a la HVI como la consecuencia de la sobrecarga
hemodinamica ante la necesidad de aumentar la fuerza de la contraccién
ventricular y evitar la aparicion de dilatacion ). Otra opinion histérica fue la de
William Osler quien sefiald6 que la insuficiencia progresiva del corazon
cronicamente sobrecargado era debida al debilitamiento y degeneracion del
musculo cardiaco hipertréfico. Osler consideraba que la evolucidon de la hipertrofia

tenia tres periodos: a) de desarrollo b) de compensacién (o estado latente) en el



cual, en el caso de lesiones valvulares, el paciente podia permanecer asintomatico
y ¢) de descompensacioén, algunas veces vinculado a dilatacion aguda, pero mas
habitualmente a una lenta degeneracion y debilitamiento del musculo cardiaco.
Una contribucién muy importante fue la de Emerson, en el afio 1961, al describir la
secuencia evolutiva de dilatacion e Insuficiencia cardiaca aguda causada por el
pinzamiento adrtico experimental, seguida luego de hipertrofia adaptativa, y mas
tarde de deterioro del corazén sobrecargado e hipertrofico. En 1975, Grossman
sefalé que la HVI en respuesta a la sobrecarga de presion o de volumen
inicialmente normaliza el estrés de pared, indicando que la progresién de la HVI
adaptativa a la no adaptativa no es debida simplemente a un aumento de la
tension (estrés) miocardica, sino mas bien a que el corazon crénicamente
sobrecargado sufre de muerte celular y fibrosis. Lo que refleja una anormalidad

progresiva y eventualmente letal.

CORRELACION ANATOMOPATOLOGIA Y DE IMAGEN DE HIPERTROFIA

VENTRICULAR IZQUIERDA



La hipertrofia cardiaca puede ser definida como el aumento individual del tamafio
del miocito que trae como consecuencia un incremento en el tamano y el peso del
organo. Es resultado por un lado, de un mecanismo adaptativo que utiliza el
corazdn para ajustar su masa a la carga hemodinamica. Los cambios
hemodinamicos pueden corresponder a aumentos de la poscarga (hipertrofia por
sobrecarga de presion), a un aumento de la precarga (hipertrofia por sobrecarga
de volumen) o a la combinacibn de ambos. Otros cambios estructurales
caracteristicos de la HVI incluyen: fibrosis intersticial y perivascular y aumento del
espesor intima-media de las arteriolas coronarias. (5.6) Pero también, es
consecuencia de la respuesta a hormonas promotoras del crecimiento que estan
involucradas en el desarrollo de HAS (angiotensina ll, insulina, etc.). La pared
ventricular soporta cierto estrés que implica un costo energético. Puede
relacionarse directamente la cuantia de ese estrés (s) con la presion
intraventricular multiplicada por el radio de la camara e inversamente con el
espesor de la pared. Esta es la llamada Ley de Laplace S =P X r /2 h. Es decir
que el espesor de la pared es fundamental para disminuir el estrés. Cuando la
sobrecarga cardiaca es de volumen se produce dilatacion (mayor radio) con mayor
estiramiento del miocito y reclutamiento de otros en reserva. En la dilatacién el
aumento del radio de la cavidad se equilibra con respecto a la tension de la pared
si se incrementa proporcionalmente el espesor de la misma. De la magnitud de la
hipertrofia miocitica va a depender que exista “HV adecuada” o “HV inadecuada”.
Pero si el espesor no aumenta, el estrés de la pared si lo hace, facilitandose la
dilatacion de la cavidad. La forma excéntrica de la HVI, puede acompanarse de

aumento del espesor de la pared cuando hay sobrecarga de volumen y de presion,
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como sucede en la insuficiencia cardiaca (IC) secundaria a cardiopatia
hipertensiva. La sobrecarga de presion provoca habitualmente (aunque no en
todos los casos) una HV concéntrica y en este caso la adaptacion al incremento
de la presion intraventricular se logra por medio del aumento del espesor de
pared, siendo en este caso “adecuada” la HV. Si la hipertrofia adaptativa existe
pero no es suficiente o esta en exceso, se la considera “inadecuada’. (7)

Ganau, Devereux, Roman vy col investigaron por ecocardiograma las
modificaciones geométricas ventriculares adaptativas en 165 pacientes con
hipertension esencial y los compararon con adultos normales de la misma edad y
género. En el 52% de los hipertensos el indice de masa ventricular y el espesor
relativo fueron normales, mientras que el 13% mostré aumento del espesor
relativo de la pared acompafiado de una masa ventricular normal (remodelamiento
conceéntrico), 27% tuvo masa ventricular aumentada con espesor relativo de pared
normal (hipertrofia excéntrica), y solo el 8% tuvo hipertrofia concéntrica. Es decir
que de acuerdo a la relacion entre el espesor de la pared y la masa miocardica se
distinguen cuatro formas de morfologia ventricular: 1) normal; 2) remodelamiento
concéntrico (masa ventricular normal con aumento de la relacién espesor de
pared/ diametro de la cavidad); 3) hipertrofia excéntrica (aumento de masa
ventricular con relacion normal entre espesor de pared y didmetro ventricular
[disminuida en la forma “inadecuada”); y 4) concéntrica (aumento de masa

ventricular y aumento de la relacion espesor/diametro).(8,9,10)

La incidencia de HVI detectada por electrocardiograma (HVI-ECG) es 10 veces

mayor en individuos hipertensos que en personas con presion arterial 6ptima. Las
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personas con HVI-ECG, tienen mayor riesgo de morbilidad por enfermedad
cardiovascular, debido a angina pectoris, infarto de miocardio, claudicacion

intermitente e insuficiencia cardiaca congestiva.

En individuos con HVI-ECG, la incidencia a 5 anos de enfermedad coronaria es de
aproximadamente el 30%, comparable al riesgo asociado a la enfermedad
coronaria manifiesta preexistente. En personas con enfermedad coronaria
establecida, la aparicién de HVI-ECG produce un aumento de 3 veces el riesgo
de muerte en los pacientes con angina pectoris y de 4 veces en aquellos con
infarto de miocardio previo. El riesgo de insuficiencia cardiaca congestiva es 5
veces mayor en los individuos con HVI-ECG. En personas hipertensas, la
aparicion de HVI-ECG duplica el riesgo de insuficiencia cardiaca congestiva y, en
forma global, el riesgo relativo de insuficiencia cardiaca congestiva es 15 veces
mayor en estas personas que en las personas con presion arterial optima. La tasa
de muerte por HVI, es del 35% en hombres y del 20% entre las mujeres dentro de
los 5 anos de su deteccion por ECG. En los ancianos, la tasa de mortalidad se
acerca al 50% en los hombres y al 35% en las mujeres, hecho de particular
importancia, debido a la alta prevalencia de HVI-ECG en este grupo etario. El
diagnodstico electrocardiografico tradicional de la HVI se basa en la aparicién de
un voltaje exagerado en las ondas R o en las ondas S, una desviacion a la
izquierda del eje, un agrandamiento auricular izquierdo y cambios en la
repolarizacién de la onda ST-T. Cuando los cambios en el voltaje se acompafan
de anormalidades en la re polarizacién, las implicancias pronosticas son en

general mas importantes que cuando solo se observan cambios en el voltaje.
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Hipertrofia ventricular izquierda detectada por ecocardiograma.

La ecocardiografia ha permitido la estimacion no invasiva del tamano de la camara
cardiaca y de la masa muscular. Como resultado del uso de esta técnica en varios
estudios clinicos y epidemiolégicos se han establecido criterios anatomicos para
definir la HVI. En el estudio Framingham Heart Study, (10) se consideré que los
pacientes presentaban HVI cuando la masa ventricular izquierda ajustada por
peso corporal se encontraba mas de 2 desvios estandar por encima de la media
de la poblacion de referencia. Aplicando estos criterios, se determiné que el 16%
de los hombres y el 19% de las mujeres en estudio tenian HVI, lo cual excedia

claramente la prevalencia del 3% detectada por ECG en la misma poblacién.

El estudio también revelé un aumento importante de la prevalencia de HVI en los
ancianos. En los hombres, la prevalencia de HVI se observa un incremento del 8%
en individuos menores de 30 afos a 33% en los > 70 afos. En las mujeres, se
registraron prevalencias del 5% y el 49%, respectivamente. Los principales
factores de riesgo para la HVI detectada por ecocardiografia son la HAS y la
obesidad. La prevalencia de HVI en las personas con obesidad y HAS es 17

veces mayor que en las personas delgadas y sin HAS.

En el estudio Framingham (10) los individuos con HVI detectada por ECG o
ecocardiografia, presentaban mayor riesgo de sufrir arritmias ventriculares. Sin
embargo, luego de ajustar los datos segun la presion sanguinea, edad y otras
variables, solo mantuvo valores significativos la asociacion entre la arritmia y la

HVI detectada por ecocardiografia. Los estudios clinicos ya han demostrado que

12



la regresion de la HVI es posible mediante el control adecuado de la presién
arterial y la reduccion del peso corporal. Por lo tanto, es probable que las
estrategias de prevencion primaria y secundaria reduzcan la incidencia de las
enfermedades cardiovasculares asociadas a la HVI. Es importante recalcar que la
HVI esta asociada fuertemente al desarrollo insuficiencia cardiaca diastdlica, esta
presente en el 30 % al 50% de todos los casos de insuficiencia cardiaca diastdlica
y su prondstico es tan desfavorable como el de la insuficiencia cardiaca con
funcién sistdlica deprimida. Hay estudios que indican que 1 de cada 3 pacientes
con insuficiencia cardiaca tiene fraccién de expulsion normal o casi normal. La
disfuncion diastdlica puede definirse como la condicion en la cual, para mantener
gasto cardiaco normal, la presiéon de llenado se encuentra aumentada. Por lo
tanto, los pacientes con disfuncién diastolica pueden manifestar una variedad de
sintomas, desde disnea de esfuerzo hasta insuficiencia cardiaca avanzada.

La mortalidad es de 5 a 8% anual, en comparacién a lo observado en pacientes
con insuficiencia cardiaca sistdlica que va del 10 al 15 %. En el caso de
insuficiencia cardiaca sistélica la mortalidad esta en relacion con la edad y a la
presencia de enfermedad coronaria. La morbilidad es similar para ambos tipos de
insuficiencia cardiaca. @1,12,13)

Se considera que la hipertrofia y la fibrosis intersticial originan la aparicion ulterior

de insuficiencia cardiaca, disfuncion ventricular, tanto diastdlica como sistodlica. (14,

15,16).
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TRASTORNOS DE LA FUNCION DIASTOLICA EN HIPERTROFIA VENTRICULAR

Infarto de miocardio y arritmias ventriculares fatales. Existe una relacién entre la
HVI y las arritmias ventriculares con un aumento de riesgo de muerte subita. Se ha
observado que la ectopia ventricular es mas severa en pacientes hipertensos con
HVI y que entre sujetos afectados de muerte subita, Datos recientes del estudio
Framingham sugieren una asociacién entre la diabetes mellitus (DM) y el riesgo de
desarrollar insuficiencia cardiaca independientemente de la coexistencia con
enfermedad arterial coronaria o HAS (14,15). La resistencia a la insulina que
frecuentemente acompafa a la DM tipo 2 (DM2) (16, 17, 18, 19,20) se ha considerado
un factor predisponente para el desarrollo a su vez de HVI. En el estudio NOMAS
con una cohorte aproximada de 1932 sujetos se encontré una asociacion entre la
DM y la HVI que fue independientemente de otras circunstancias asociadas (29).
En el estudio ACCORD se demostré que el control estricto de los niveles de
glucosa, asi como el cuidado intensivo de la presién arterial, con la combinacion
de drogas como estatinas y fibratos, tiene un impacto directo sobre la muerte

cardiovascular. (, 20,21)

14



Justificacion:

Dada la elevada prevalencia de DM2 en nuestro pais, cuya tasa es del 10.84 por
cada 100 mil habitantes, es importante tener un panorama sobre el impacto
cardiovascular global. Dentro de las Instituciones de salud se considera que el
ISSSTE es la tercera institucion notificante de DM2 a nivel nacional. Es por ello,
que surge la inquietud de elaborar un estudio transversal y analitico con la
finalidad de conocer la prevalencia de HVI en pacientes con DMZ2
derechohabientes del ISSSTE, ya que la HVI por si sola aumenta la morbilidad y
mortalidad cardiovascular. Esta se determind mediante estudios de imagen

cardiovascular y hemodinamica no invasiva.

Hipotesis:

Hipotesis Nula: La diabetes mellitus se asocia al desarrollo de Hipertrofia
ventricular izquierda y/o disfuncion ventricular

Hipotesis Alterna: La diabetes mellitus no se asocia al desarrollo de Hipertrofia

ventricular izquierda y/o disfuncion ventricular

Objetivo General:

Conocer y comparar la prevalencia de HVI en una poblacion con HAS
derechohabiente del ISSSTE con y sin DM2

Objetivo Especificos:

Determinar la prevalencia de HVI en pacientes derechohabientes del ISSSTE con

DM2 asociada a HAS.
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Determinar la prevalencia de disfuncién ventricular en pacientes derechohabientes
del ISSSTE con DM2 asociada a HAS.

Determinar la prevalencia de HVI en pacientes derechohabientes del ISSSTE sin
DM2 con HAS.

Determinar la prevalencia de disfuncién ventricular en pacientes derechohabientes
del ISSSTE sin DM2 con HAS.

Determinar la frecuencia de los diferentes patrones de geometria ventricular en
pacientes diabéticos y no diabéticos asociada a HAS, derechohabientes del
ISSSTE.

Determinar la frecuencia de disfuncién sistdlica en pacientes con HAS diabéticos y
no diabéticos.

Determinar la frecuencia de disfuncién diastdlica en pacientes con HAS diabéticos
y no diabéticos.

Determinar si existen diferencias en relacion a los tipos de HVI y el género de los
pacientes.

Determinar si existen diferencias en relacion a la disfuncién ventricular y el género
de los pacientes.

Determinar los tipos de HVI en pacientes con HAS tratados no diabéticos

Determinar los tipos de HVI en pacientes con HAS tratados y DM2.
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I.MATERIAL Y METODO

Disefio del estudio:

Se realizd un estudio comparativo entre pacientes hipertensos diabéticos e
hipertensos no diabéticos, especificandose debidamente los tratamientos
empleados desde el momento del diagndstico y determinando el tipo de geometria
ventricular en cada uno de ellos. Se estudiaron a los pacientes que cubrian el
perfil segun los criterios de inclusion que se mencionaran a continuacién. El
protocolo fue previamente aprobado por el Comité de Investigacion y Etica del
Hospital Regional 1° de Octubre (090201/2.8.1/198/2011). Se les explicé a cada
uno de los participantes la intencién del estudio y los beneficios del mismo
posteriormente se firmoé el Consentimiento Informado en presencia de sus dos
testigos. Una vez firmado el Consentimiento Informado, se procedi6 a la obtencion
de datos como: nivel de presion arterial, glucosa central, perfil lipidico,
determinacion del peso, talla, realizacion de ecocardiograma y se registraron los
datos referentes a la geometria ventricular, la fraccion de expulsion del ventriculo
izquierdo (FEVI), el patron de flujo transmitral, y se calculé la masa ventricular
izquierda. Posteriormente se elaboro la base de datos en Excel para el analisis de
los datos.

Criterios de Inclusion:

Grupo de pacientes con hipertension Gnicamente:

Pacientes = 18 afios de cualquier género

Pacientes con diagnostico de hipertension arterial, independientemente del tiempo

de diagnostico que estuvieran bajo cualquier tratamiento farmacoldgico.
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Derechohabientes del ISSSTE

Que acepten participar en el estudio y firmen consentimiento informado

Grupo de pacientes con diagnodstico de Hipertensiéon mas diabetes mellitus:
Pacientes = 18 afos de cualquier género

Pacientes con diagnostico de hipertension arterial independientemente del tiempo
de evolucién que estuvieran bajo tratamiento farmacologico

Pacientes diabéticos de al menos 5 afios de diagndstico bajo control dietético o
farmacoldgico, sugerido por las recomendaciones de la ADA (American Diabetes
Association)

Pacientes con niveles de glucemia <160mg

Derechohabientes del ISSSTE

Que acepten participar en el estudio y firmen consentimiento informado

Criterios de No inclusién Grupo de HAS con y sin Diabetes:

Pacientes con diagndstico reciente o previo de insuficiencia cardiaca

Pacientes con antecedente de neumopatia obstructiva crénica en cualquiera de
sus variedades.

Pacientes con diagndstico previo de cardiopatia isquémica.

Pacientes con diagndstico previo de cardiopatia valvular: estenosis o Insuficiencia
Pacientes con enfermedad pericardica

Pacientes con diagndstico de miocardiopatia: hipertrofica, restrictiva o dilatada
Pacientes con diagnostico previo de cardiopatia congénita ciandgena o
acianogena, compleja o no compleja

Pacientes con mala ventana para la realizacion del ecocardiograma

Que no acepten participar en el estudio y no firmen consentimiento informado
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Pacientes no derechohabientes del ISSSTE

Criterios de Eliminacion:

Pacientes que retiraran su Consentimiento Informado

Pacientes con datos incompletos

Definicion de Variables:

Diabetes mellitus tipo 2: Pacientes con niveles = 126mg/dl en dos tomas o bien
con diagnéstico previo de DM2 tratados con farmacos hipoglucemiantes. (22)
Hipertension arterial sistémica: Pacientes con cifras de presion arterial en dos =
140/90 mmHg, o bien cualquier nivel de presién arterial en pacientes que reciben
tratamiento antihipertensivo. (23)

Hipertrofia ventricular izquierda: se defini6 HVI de acuerdo a criterios
ecocardiograficos como una masa ventricular izquierda = 116g/m2 en varones y
=2104gr/m2 en mujeres. (24)

Disfuncién sistdlica: Se definié de acuerdo a criterios ecocardiograficos como
una fraccion de expulsion (FE) < 55%.25)

Disfuncidn diastdlica: Se definié de acuerdo a criterios ecocardiograficos como
una fraccién de expulsién (FE) = 55% y una relacion E/A <1 para la tipo I, >1 y <2
para la tipo Il y >2 para la tipo Ill. ¢527)

Geometria normal: Se define como una relacion conservada H-R (Espesor de la
pared-radio) con una relacion de 0.45.

Remodelacién concéntrica: se define como aquel indice de masa normal y HR
mayor a 0.45

Hipertrofia concéntrica: se define como indice de masa aumentado y HR mayor

a0.45
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Hipertrofia excéntrica: se define como indice de masa aumentado y HR menor a

0.45
Tipo de Muestreo:
Probabilistico

Calculo del Tamarfio de la muestra:

Para encontrar una diferencia de 20% en el patrén de hipertrofia entre pacientes
hipertensos diabéticos e hipertensos no diabéticos se tomé en consideracion los
datos reportados por la Dra. Castillon (28), con una significancia de 0.05 y una
potencia del 80% se obtuvo una muestra de 29 por cada grupo.

La formula empleada para el calculo del tamafio de la muestra fue:

[ L2 1P

i zl:tl::zpq.}/ _Zﬁ I:.peqe+pcqc)/ |

n=-= - =
(P.—q.)"

Donde:

N: Tamaio 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%

Pe: Frecuencia de la respuesta en los expuestos (0 casos)

Pc: Frecuencia de casos respuesta en los no expuestos (o controles)

P: (Pe+Pc)/2 Q=1-P
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Analisis estadistico.

Para las estrategias de analisis se utilizaron la prueba de ajuste, y de
homogeneidad. Para las variables nominales se empled la Prueba de Chi 2, para
las variables ordinales fue empleado el Test de Kruskar Wallis, y para las variables
cuantitativas se empled la Prueba de T de student pareada.

Procedimientos:

Se realizara determinacion de la presion arterial expresada en milimetros de
Mercurio (mmHg) y agrupandolos en :

Presién arterial normal:<120mmHg sistélica y <80mmHg diastdlica

Pre hipertension: 120-139mmHg sistdlica y 80-89mmHg diastdlica

Hipertension Arterial estadio I: 140-159mmHg sistélica y/o 90-99mmHg diastdlica
Hipertension Arterial Estadio 2: >160mmHg sistolica y >100mmHg diastdlica.
Revision de Niveles de Glucosa séricos a través de Expediente en toma previa
(menor a 4 meses)

Revision de Nivel de Lipidos

La informacion se obtuvo directamente de los expedientes clinicos. Se recabaron
de los expedientes los siguientes datos: edad, género, datos somato métricos,
niveles de presion arterial, afios de hipertension, tratamiento farmacoldgico
empleado y glucosa. Del laboratorio de ecocardiografia del servicio de cardiologia
de esta unidad, se obtuvieron patron de flujo transmitral, FEVI, indice de masa

ventricular Izquierdo, indice H-R.
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Control de las variables confusoras:

Para el control de variables confusoras se utilizd el clasificador de maxima
entropia o modelo de regresion logistica. Es decir un procedimiento para generar
distribuciones de probabilidad de forma simétrica y objetiva.

En relacién al tiempo de evolucidn se englobaron a pacientes entre 5y 15 afios de
diagndstico de la enfermedad, tanto para HAS como para DM2, considerando que
es el tiempo estimado para la aparicién de cambios estructurales y de la cinética
del miocardio.

En relacion a los tratamientos empleados: se tomaron en cuenta pacientes con
tratamiento coadyuvante con estatinas o fibratos por los efectos pleitropicos de las
estatinas como inductores de la disminucion de la masa ventricular izquierda. (29)
En relacién al género, éste no interfiere con los el andlisis de resultados, dado que
manejan parametros de medicion ya predeterminados y estandarizados acorde al
indice de masa corporal y género.

Las cifras de PA se midieron con un esfigmomandmetro de mercurio siguiendo las
recomendaciones del Il consenso mexicano de hipertension arterial sistémica, (30).
En posicion sedente, tomando el 1° y 5° ruidos de la escala de Korotkoff, para la
ubicacion de la PAS y de la PAD respectivamente, realizandose tres
determinaciones con un lapso de tres minutos entre toma y toma y se registro el
promedio de las tres mediciones las unidades de medicibn en milimetros de
mercurio (mm Hg).

Se realizé el estudio ecocardiografico mediante equipos (Siemens Sequoia y
Philips) con el paciente en decubito dorsal o lateral izquierdo y se guardaron los

datos en disco o casete VHS. Se realizaron las aproximaciones usuales, de eje
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largo paraesternal, eje corto paraesternal, y cuatro camaras apical. Se midi6 la
masa ventricular izquierda de acuerdo a la férmula de Troy, siguiendo las
recomendaciones de la American Society of Echocardiography corregida por
Devereux.

MVI (g) = 1.05 {( DTDVI + SVI"+ PPVI)3- DDTVI } - 13.6

Donde:

MVI: masa del ventriculo izquierdo en gramos

1.5 es el peso especifico del musculo,

DTDVI: diametro telediastolico del ventriculo izquierdo

SVI: es el grosor del septo interventricular en centimetros.

PPVI: Es el grosor de la pared posterior del ventriculo izquierdo en centimetros

La masa del ventriculo izquierdo se normalizd por la superficie corporal a partir del
peso y la estatura en esa forma se obtuvo el indice de la masa ventricular
izquierda (IMVI). De acuerdo a ésta técnica la HVI se define como un IMVI mayor
de 116 g/m2 en hombres y mayor de 104 g/m2 en mujeres. (31) De acuerdo a
los patrones de geometria ventricular se formaron 4 grupos:

a) con geometria normal (sin hipertrofia ventricular y relacion entre el espesor de
la pared posterior, H, y el radio ventricular, (H/R) alrededor de 0.45)

b) remodelacién concéntrica (con masa ventricular normal y H/R mayor o igual a
0.45)

c) hipertrofia concéntrica (con masa ventricular aumentada y H/R mayor o igual
de 0.45)

d) hipertrofia excéntrica (con masa ventricular aumentada y H/R inferior a 0.45).
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Se revisaran datos bioquimicos de los expedientes en relacion a nivel de glucosa,

y perfil de lipidos.

IV.RESULTADOS

Se incluyeron un total de 58 pacientes 29 pacientes correspondian al grupo de
Diabéticos Hipertensos (HASDM) y 29 al grupo de Hipertensos puros (HAS). Se
observo que en el grupo (HASDM), comparado con el grupo (HAS) existe una

diferencia significativa en relacion al género.

PROPORCION DE PACIENTES POR GENERO

Sexo H.AS HASDM
M 14 26 40
F 15 3 18
29 29 58
P= 0.00065952

La edad promedio del grupo (HAS) fue 61.62 mas menos 11.48 vy la del grupo
(HASDM) fue de 61.86 mas menos 11.34, sin encontrar una diferencia
estadisticamente significativa entre ambos . Para los demas valores que describen
a ambos grupos tales como: peso, superficie corporal (SC), IMC etc. no se
encontraron diferencias estadisticamente significativas. En los laboratorios el
colesterol total y las lipoproteinas de baja densidad mostraron diferencia

estadisticamente significativa para el grupo (HASDM).
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TABLA 1 CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS Y BIOQUIMICAS

GENERALES

iniciales prom DM prom H.AS

edad 61.62+11.34 |61.86+11.48 0.94
peso 80.9+15.13 81.12+15.11 0.96
talla 1.6+0.06 1.64+0.08 0.03
IMC 31.6+5.59 29.99+4.60 0.24
SC 1.83+0.17 1.87+0.20 0.45
cintura 102.23+17.83 | 98.80+14.67 0.43
PAS 153.21+10.22 | 153.28+12.15 0.98
PAD 90.17+8.33 90.93+6.68 0.71
PAM 116.14+7.54 |116.62+7.54 0.81
PP 63.03+10.55 |62.34+11.18 0.81
GLUC 105.03+22.95|112.00+50.74 0.51
creat 1.03+0.23 1.09+0.31 0.44
CT 196.9+44.17 |165.31+41.08 0.01
TG 189.34+76.25 | 170.00£54.27 0.28
HDL 39.14+6.97 38.58+6.97 0.77
LDL 119.89+46.04 | 92.73+42.11 0.02

Con respecto a los parametros electrocardiograficos, ecocardiograficos y de

hemodinamica no invasiva se determind que el diametro tele diastélico y HR

calculado fueron los Unicos parametros que mostraron diferencia estadisticamente

significativa, siendo mayor el diametro tele diastélico para poblacién (HASDM) y

siendo mayor la relacion HR para poblacion (HAS) como puede observarse en la

tabla siguiente.
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TABLA 2 CARACTERISTICAS ELECTROCARDIOGRAFICAS Y

ECOCARDIOGRAFICAS

iniciales Prom DM2 Prom HAS

FC 73.6919.96 74.17+8.81 0.85
Voltaje P 0.11+0.02 0.12+0.02 0.27
duracion P | 0.07+0.01 0.08+0.02 0.37
PR 0.160.02 0.160.02 0.81
QRS 0.08+0.01 0.08+0.01 0.33
AQRS 47.24+19.19 |43.97+33.41 0.65
SOKOLOFF |27.5748.49 |25.2116.27 0.24
AP 28.59+51.02 |7.17+31.40 0.06
QTm 0.38+0.03 0.38+0.07 0.65
QTc 0.03+0.01 0.03+0.01 0.78
AT 41.48+41.33 |25.86%+30.74 0.11
DTS 2.7910.6 2.74+0.42 0.72
DdVI 4.6610.52 4.3610.57 0.04
SIV 1.23+0.22 1.30£0.29 0.33
PP 1.08+0.2 1.13+0.16 0.27
MVic 193.46+£50.4 |189.04+61.40 0.77
IMVI 105.5+25.25 |101.99+33.65 0.66
H/Rc 0.47+0.11 0.53+0.12 0.05
Fac 40.53+8.69 |36.81+8.33 0.11
FEVicubos |77.619.65 73.42+10.99 0.14
FE% 64.93+t7.95 |68.93+6.99 0.05
E/Ac 1.02+0.32 0.94+0.38 0.44
A/Ec 1.07+0.29 1.23+0.45 0.13
E 85.13+27.26 |78.50+26.38 0.36
A 85.93119.54 |88.37+22.75 0.67

26



En relacion a la Hipertrofia ventricular izquierda, no se observo diferencia

estadisticamente significativa entre ambos grupos (p= 0.41)

HVI H.AS HASDM TOTAL
si 12 9 21
no 17 20 37
29 29 58
P VALUE P= 0.41241964
NL H.AS HASDM
Si 13 7 20
no 16 22 38
29 29 58
P= 0.09741464
chi 2.74736842

Con respecto a los patrones normales geométricos eco cardiograficos existe una
tendencia no significativa entre los pacientes diabéticos a tener una mayor
probabilidad de presentar alguna alteracién ecocardiografia comparado con los

pacientes Hipertensos (HAS).

Respecto al tipo de geometria ventricular, tuvimos un total de 20 pacientes con
geometria normal vs 38 pacientes con geometria anormal sin diferencias
significativas. Respecto al remodelamiento concéntrico, hubo un mayor porcentaje
de remodelacién concéntrica en el grupo de pacientes diabéticos Hipertensos

respecto a los unicamente hipertensos (p= de 0.009).
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RC H.AS HASDM TOTAL

Si 4 13 17

no 25 16 41
29 29 58

P VALUE P= 0.00942579

CHI2 chi 6.74031564

Respecto a la Hipertrofia ventricular concéntrica y excéntrica no hubo diferencias

estadisticamente significativas. Como se muestra en las siguientes tablas:

HVic H.AS HASDM TOTAL
si 10 8 18
no 19 21 40
29 29 58
P P= 0.57027522
CHI2 chi 0.32222222
HVie H.AS HASDM TOTAL
si 2 1 3
no 27 28 55
29 29 58
VALOR P P= 0.55325669
CHI2 chi 0.35151515

Respecto a la geometria ventricular se observd mayor frecuencia de re
modelamiento concéntrico en pacientes (HASDM). Los demas tipos de morfologia

no mostraron una diferencia clara entre ambos grupos

Existe cierta tendencia para la disminucion de la FEVI lo que indudablemente

coloca a la Diabetes Mellitus como un factor de riesgo tanto para enfermedad
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arterial coronaria asi como el desarrollo ulterior de Falla cardiaca con un valor de
0.05.

V.DISCUSION

Debido a que los valores de corte para la HVI toman en consideracion el género
del individuo, consideramos que la diferencia que se observd en relacién a este

parametro entre ambos grupos no debe de influir en los resultados.

Si bien es cierto, que la asociacion de comorbilidades cronico-degenerativas
tienen un mayor impacto para la génesis de enfermedades cardiovasculares. Es
conocido que entre mas factores de riesgo que presenta un individuo tiene mayor
probabilidad de desarrollar un desenlace cardiovascular adverso. Existen otros
mecanismos involucrados en la generacion de enfermedades cardiovascular
como: la aterosclerosis, el dafo tisular por hiperglucemia sostenida condicionada
por via de los polioles, sorbitol, hexosamina y radicales libres, asi como
alteraciones, predominantemente de la funcion diastolica, que son independientes
de la geometria ventricular. Parte de este desenlace es influido por el patron
geométrico ventricular, ya que es de esperarse que un ventriculo con morfologia
anormal tenga alguna situacion que haya condicionado esa anormalidad, ya sea
por una sobrecarga de volumen, una sobrecarga de presion, ambas o algun otro
evento independiente de esos factores. En nuestro estudio no observamos
diferencias en los pacientes diabéticos acerca del el patrén geométrico ventricular
que los diferenciara de los pacientes unicamente hipertensos, sobre todo al tipo de
hipertrofia excéntrica, sin embargo, para el patron de remodelacion concéntrica si

hubo una diferencia estadisticamente significativa, sin embargo este patrén no
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parece jugar un papel trascendental para la génesis de Insuficiencia cardiaca
comparada con el patrén geométrico de hipertrofia excéntrica que si tiene
asociacion de forma importante para el desarrollo de la misma. Sin embargo,
deben tomarse en cuenta otros datos que pudieran interferir con los resultados del

estudio como:

A) Afios de evolucion de la diabetes Mellitus

B) Glucoregulacion sostenida

C) Tratamientos coadyuvantes: IECA, ARA Il y de forma mas notable las estatinas
que parece juegan un papel preponderante para la modificacién de la historia

natural de la enfermedad especificamente hablando de la HVI.

D) El tamafo de la muestra que fue pequeno, por lo que se requiere un estudio de

mayor extension y con una N mas grande.

E) En el grupo de los pacientes (HASDM) el numero de farmacos utilizados para
su tratamiento tuvo una moda de 1, a diferencia de los pacientes (HAS) cuya
moda fue de 2 farmacos, Por lo que se podria pensar que uno de los grupos fue
de mas dificil control, practicamente un 50% de la poblacién estudio estaba bajo
tratamiento a base de IECAS, y una tercera parte de la poblacion tenian al menos

un calcioantagonista.

VI.CONCLUSIONES

1.-Se determind que la prevalencia de hipertrofia ventricular concéntrica fue del

17.2% para la poblaciéon diabética vs 20.7% para la poblacion no diabética
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respecto a la hipertrofia ventricular excéntrica 8.6% para poblacion diabética vs

17.2% de la poblacién no diabética.

2.-Se determind que existe mayor prevalencia de disfuncion contractil en la
poblacion diabética hipertensa comparada con la no diabética hipertensa con un

85.7%.

3.-Se establecié que el 66.7% de la poblacion no diabética conservaba un patrén
geométrico normal y 33% de la poblacion diabética tuvo esta misma tendencia.
Respecto al patrén geométrico de re-modelamiento se observé que un 59%, tenia
hipertrofia concéntrica, siendo ésta mayor en la poblacion no diabética con un 54%
y en relacién al patron de hipertrofia excéntrica con discreta diferencia (7%)

respecto a ambos grupos.

4.-Respecto a la disfuncion diastélica tuvieron un comportamiento bastante similar
ambos grupos, pero con mayor tendencia a la disfuncion tipo | en pacientes no
diabéticos y la tipo Il en pacientes diabéticos, solo hubo un paciente en el grupo de

disfuncion tipo Il perteneciente al grupo de los pacientes diabéticos.

5.-Respecto al ambito farmacolégico y su asociacion con hipertrofia de forma
general, se observd menor presencia de estos eventos en el grupo de pacientes
tratados con antagonistas de los receptores de angiotensina |l Esto en poblacion

diabética hipertensa.
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VIIl. ANEXQOS:

RELACION FUNCION SISTOLICA CON GEOMETRIA VENTRICULAR
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CORRELACION FEVI% Y FUNCION DIASTOLICA
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RELACION IMVI'Y FUNCION SISTOLICA
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