Valoracion cardioldgica del paciente hipertenso
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RESUMEN

Uno de los aspectos mas importantes en la valora-
cion del paciente con hipertension arterial es la detec-
cién y valoracidén de la repercusién cardiaca dadas las
implicaciones pronésticas que ella implica.

La valoracion inicial del paciente hipertenso per-
mite sospechar la existencia de cardiopatia, en presen-
cia de signos o sintomas que sugieran hipertrofia ven-
tricular izquierda, disfuncién ventricular diastélica o
sistolica, arritmias o isquemia miocéardica.

La utilizacién de técnicas complementarias car-
diolégicas, incruentas como la monitorizacién ambula-
toria de la tension arterial, ecocardiografia, estudios
isotopicos, prueba de esfuerzo, Holter y en tltimo caso
cruentas como el cateterismo con estudios de anato-
mia coronaria y reserva coronaria, permite su detec-
cion.
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ABSTRACT

One of the most important aspects in the evalu-
ation of the patient with high blood pressure is the
detection and evaluation of cardiac repercussion given
the prognostic implications that this implies.

The initial evaluation of the patient with hyperten-
sion makes it possible to suspect the existence of car-
diopathy, in the presence of signs or symptoms that
suggest left ventricular hypertrophy, diastolic or sys-
tolic ventricular dysfunction, arrhythmias or miocardic
ischaemia.

The employment of complementary cardiological-
non invasive techniques, those not requiring surgery
such as ambulatory monitoring of arterial tension,
echocardiography, isotopic studies, exertion tests, Hol-
ter and in the final instance invasive techniques such
as catheterization with studies of coronary anatomy
and coronary reserve, make possible its detection.

Key words: High blood pressure. Hypertensive
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INTRODUCCION

La utilizacién de métodos diagnosticos
en la valoraciéon del paciente hipertenso,
debe estar dirigida a resolver los siguien-
tes aspectos fundamentales:

1. Definir la severidad de la hiperten-
sién arterial (HTA)

2. Identificar las causas conocidas de
HTA secundaria

3. Detectar la existencia de otros facto-
res de riesgo cardiovascular u otros pro-
blemas que puedan condicionar tanto el
pronéstico como el tratamiento

4. Detectar la presencia de dafio a nivel
de los 6rganos diana

5. Estratificacién del riesgo de enferme-
dad cardiovascular

La finalidad de identificar a los pacien-

tes hipertensos es establecer un trata-’

miento eficaz, con el objetivo de reducir el
riesgo de enfermedad cardiovascular y
consecuentemente mejorar el prondstico
en términos de morbilidad y mortalidad.

La HTA se define por la presencia de
cifras de tension arterial sistdlica igual o
superior a 140 mmHg o diastélica de 90
mmHg.

La clasificacién de la severidad de la
HTA' es 1til a la hora de decidir el trata-
miento, ya que ésta es uno de los factores
prondésticos de la misma.

La identificacién de causas secunda-
rias de HTA es importante ya que su supre-
sion puede llevar a la solucion del proble-
ma en algunos pacientes.

Determinados factores como la apari-
cién a edad temprana, los antecedentes
familiares de HTA precoz, determinados
hallazgos exploratorios o de laboratorio, o
incluso los niveles de tension arterial
pueden orientar hacia determinadas etio-
logias, como enfermedad renovascular,
feocromocitoma, coartacién de aorta, hi-
peraldosteronismo primario, etc.

La presencia de otros factores de ries-
go cardiovascular como hiperlipidemia,
tabaquismo, diabetes, obesidad, edad > de
60 anos y sexo varén o mujer post-meno-
patsica, pueden asociarse a un peor pro-
nostico, por lo que su deteccion es de vital
importancia.
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La deteccién de dafio a nivel de los
Organos diana en forma de cardiopatia,
nefropatia, enfermedad vascular periférica
o cerebral se asocian asimismo a peor pro-
nostico. Tal es el caso de la presencia de
hipertrofia ventricular izquierda (HVI)?.

Por ultimo, el analisis de los niveles de
tension arterial (TA), la presencia de afec-
tacion a nivel de érganos diana y la pre-
sencia de otros factores de riesgo, permite
la estratificacion del riesgo en cada pacien-
te.

El “Wordl Health Organization Expert
Committee on hypertesion control” ha
estratificado tres grados de riesgo.

La estratificacion del riesgo permite un
mejor manejo y la instauracion del trata-
miento adecuado.

METODOS DIAGNOSTICOS
CARDIOLOGICOS ADICIONALES EN
LA VALORACION DEL PACIENTE
HIPERTENSO

Determinados hallazgos tras la valora-
cion inicial del paciente hipertenso pue-
den hacer necesaria la utilizacion de otros
métodos diagndsticos para el esclareci-
miento de determinadas etiologias, signos
o sintomas.

Estas exploraciones pueden aportar
informacién importante acerca del cuadro
hipertensivo, y especialmente de su reper-
cusion sobre el corazén, uno de los orga-
nos diana mas importantes en la HTA.

Rx de Torax

Si bien la radiografia de torax es una
exploracién asequible y rutinaria en
muchas patologias, actualmente no se con-
sidera una exploracién imprescindible en
la valoracién inicial del hipertenso.

No existen datos especificos de HTA
radiolégicos. De hecho en la HTA no com-
plicada generalmente es normal.

Especificamente en los casos de coar-
tacion de aorta podemos detectar la
presencia de muescas costales como evi-
dencia de la existencia de circulacion cola-
teral.

En presencia de HVI sin dilatacion ven-
tricular izquierda, podemos ver una elon-
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gacion del borde inferior izquierdo de la
silueta cardiaca, aunque en la mayoria de
los casos el corazén es de tamario normal.

Sélo cuando la HVI es excéntrica o
existe dilatacién ventricular aparece un
aumento de la silueta cardiaca.

La existencia de signos de congestion
pulmonar en relacion a insuficiencia car-
diaca es inespecifica de otras causas, si
bien es un dato frecuente en estos casos la
existencia de congestién pulmonar en
ausencia de cardiomegalia.

Control ambulatorio de la TA

La frecuente variacién de las cifras de
TA a lo largo del dia, hace en ocasiones
dificil el diagndstico y control de la TA.

Beavan® realizé el primer estudio am-
bulatorio si bien por un método cruento
mediante canulacién arterial.

El continuo avance tecnolégico ha per-
mitido disponer actualmente de métodos
fiables incruentos de medicién continua
de la misma.

Dejando a un lado el autocontrol ambu-
latorio de la TA por el propio paciente o su
entorno familiar, la monitorizacién ambu-
latoria de la TA (MAPA) es en la actualidad
una herramienta 1til en el diagnéstico y
seguimiento de la HTA, si bien no se consi-
dera una técnica rutinaria en el estudio del
hipertenso'“,

La MAPA muestra la existencia de un
patron vigilia/sueno, con cifras de TA més
elevadas durante la vigilia, especialmente
en relacién a actividades fisicas o situacio-
nes de stress, y cifras mas bajas durante el
sueno.

Se ha visto como las cifras de TA duran-
te la vigilia por MAPA son similares a la de
TA tomadas en la consulta médica.

No existe un consenso claro en cuanto
a los valores normales de referencia para
la MAPA®S,

Por el contrario, si existe un consenso
en cuanto a las indicaciones actuales de la
MAPA, como son:

1. HTA de bata blanca: La determina-
cion de cifras elevadas de TA en la consul-
ta médica frente a valores normales a nivel
domiciliario incluyendo las actividades
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durante la vida diaria, establecen el diag-
nostico de la misma, siendo la MAPA el
método de eleccion para el mismo.

2. HTA limite con afectacion de érganos
diana: De manera inversa a la anterior, pa-
cientes con aparente control de la TA en si-
tuaciones de reposo, pueden mostrar cifras
elevadas durante su actividad diaria, indi-
cando un control insuficiente de la misma.
La MAPA permitira su correcto control.

3. HTA episodica: Episodios agudos de
HTA pueden no ser detectados durante la
consulta médica. Este hallazgo es frecuen-
te en determinadas patologias como el feo-
cromocitoma,

4. Evaluacién de los pacientes refracta-
rios al tratamiento: En ocasiones la refrac-
tariedad aparente al tratamiento hipoten-
sor se debe a la existencia de HTA de bata
blanca. La MAPA permite objetivar en
estos casos el correcto control tensional a
lo largo del dia.

5. Sintomas de hipotensién en pacien-
tes bajo tratamiento hipotensor: En oca-
siones los pacientes refieren la presencia
de sintomas atribuibles a hipotension
yatrogena como mareos, sudoracion y
astenia. Mediante la MAPA podemos esta-
blecer la relacién entre los mismos y epi-
sodios de hipotension que nos obligaran a
su sustitucion o a modificar su posologia.

6. Disfuncién autonémica: La sospecha
de episodios de hipotensién sintomaticos
en estos pacientes puede ser detectada
por la MAPA, siendo de especial ayuda en
los casos de sincope, en los cuales no
conocemos si el mecanismo predominante
es vasodepresor o cardioinhibidor o se
asocian ambos.

Los valores de TA por MAPA parecen
tener una mayor capacidad para predecir
la afectacién de 6rganos diana.

Ecocardiografia

LA HTA representa una sobrecarga para
el corazén lo que produce una serie de alte-
raciones, entre las que se incluyen el desa-
rrollo de hipertrofia ventricular izquierda y
la alteracién del llenado diastolico.

La ecocardiografia transtorécica es el
mejor método para evaluar los efectos car-
diacos de la HTA, y de gran utilidad en la
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deteccion de estas alteraciones y subse-
cuentemente en la valoracién pronéstica y
valoracion de la respuesta al tratamiento.

Sin embargo, la ecocardiografia no es
una técnica aplicada de rutina al paciente
hipertenso. La American Heart Association
en su Gltimo Task Force’ establece tres
niveles de indicacion para su realizacion
(Tabla 1): Clase I en la que existe evidencia
y consenso acerca de su indicacién Clase II
en la que existen divergencia de opiniones
acerca de su utilidad y Clase IIl en la que
existe consenso acerca de su no utilidad.

Tabla 1. Indicaciones del Ecocardiograma en
la HTA.

’aase I

® Cuando es necesaria la valoracion de la
HVI o de la funcién ventricular para
tomar una decisiéon clinica.

¢ Deteccién y valoracién del significado
funcional de enfermedad coronaria
asociada (Eco de Stress).

¢ Seguimiento del tamafio y funcion ven-
tricular en pacientes con disfuncién VI
en presencia de inestabilidad clinica o
como guia terapeiitica.

Clase 11

o ldentificacion de alteraciones de la dis-
funcién diastolica VI con o sin anomali-
as de la funcién sistélica.

e Valoracion de la HVI en pacientes con
HTA bordeline sin HVI en el electrocar-
diograma como guia del tratamiento
médico. Puede estar indicado en estos
casos un eco limitado.

e Estratificacion del riesgo y prondstico
a través del rendimiento del VL.

Clase III

® Reevaluacion como guia del tratamien-
to a través del anélisis de la regresion
de la masa del VI.

e Reevaluacion en pacientes asintomati-

cos para valorar la funciéon VI

HTA: Hipertensién arterial. HVL: Hipertrofia ventyi-
culo izquierdo. VI Ventriculo izquierdo.

Disponemos de diversos modos de
estudio ecocardiografico: 1. Estudios en
Modo-M y 2D a través de los cuales pode-
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mos estudiar el tamaiio y espesor ventri-
cular y parametros de funcién sistolica glo-
bal y segmentaria. 2. Estudios con Doppler
que nos permiten el andlisis del flujo san-
guineo intracavitario y a partir del mismo
estudiar parametros de funcién sistélica y
diastolica. 3. Estudios con Densitometria
acustica y Ecocardiograma de contraste
que permiten el andlisis del flujo miocardi-
co regional mediante la utilizacién de
inyecciones de contraste sonicado.

La incorporacién de nuevas tecnolo-
dias de deteccién automatica de bordes
(ABD) y de cuantificacion acistica como la
Colorquinesia permite una mejor defini-
cién de los bordes endocardicos y mejora
el analisis de la funcién ventricular®,

El empleo de las técnicas de doppler de
pared permite el andlisis de pardmetros de
funcién diastolica regional’.

Por tltimo, la realizacioén de Fcocardio-
grafia de Stress permite valorar la presen-
cia de isquemia miocéardica asociada®.

Anatomia cardiaca

El estudio de la anatomia cardiaca
especialmente en lo que se refiere a los dia-
metros y espesores ventriculares se realiza
mediante la técnica de Eco-M. A partir de
estas medidas podemos detectar la presen-
cia de HVIy obtener los calculos de la Masa
VI (MVD) e Indice de Masa (IMVI) corregido
para la superficie corporal.

Anatémicamente la HVI se caracteriza
por un aumento del espesor de las paredes
ventriculares con el consiguiente aumento
de la masa. Este aumento de la masa viene
determinado por el volumen de la camara
y el grosor de la pared.

El calculo se realiza partiendo de la for-
mula del elipsoide", calculando el volumen
ventricular izquierdo, lo cual es aplicable y
mas exacto en ventriculos no muy dilata-
dos y en ausencia de alteraciones segmen-
tarias de la contractilidad".

El espesor ventricular se mide en tele-
diastole cortando el ventriculo izquierdo de
forma perpendicular a su eje largo, conside-
randose normales espesores de hasta 11 mm
del septo interventricular y pared posterior.

Devereux" encontré muy buena corre-
lacion entre el Eco y los hallazgos necrép-
sicos a la hora de valorar el grado de HVI.
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Resulta de mayor aplicacion clinica el
calculo de la Masa e Indice de masa ventri-
cular.

Se han descrito numerosos métodos
para el calculo de la MVI por Eco-M".

La obtencién de cortes no perpendicu-
lares a la pared ventricular puede llevar a
errores importantes en la valoracién del
espesor de la misma y en la reproductivi-
dad del método, por lo que la utilizacion
del Eco-2D puede favorecer la mejor orien-
tacion del haz ultrasonico.

La utilizacién de Eco-2D permite ade-
maés el calculo de la MVI en ventriculos de
geometria distorsionada, distribucién no
homogénea de la HVI, o con alteraciones
segmentarias de la contractilidad.

La American Society of Echocardio-
graphy” ha descrito métodos de calculo
de la MVI por Eco-2D.

Es probable que en el futuro la utiliza-
cion de téenicas de Eco tridimensional per-
mita una mejor estimaciéon de la MVI'.

Dos son los métodos habitualmente
empleados en la practica clinica: el méto-
do de Devereux' y el método de la Con-
vencion de Penn'.

Devereux: MVI (g) = 0,8 x 1,04 x [ (DTD
+SIV + PP)*-) + 0,6

Convencién de Penn: MVI (g) = 1,04 x [
(DTD + SIV + PPY* - DTD?) - 13,6

Los estudios anatomicos han definido
la HVI como una MVI > 220 g, consideran-
dose los limites por Eco de 215y 225 g.

Sin embargo, la MVI se correlaciona de
forma estrecha con el sexo, altura y super-
ficie corporal. Partiendo de esta base los
estudios por Eco. han definido la misma
como un IMVI > 131 y 134 g/m’ para hom-
bres y >100 y 110 g /m* para mujeres.

Datos obtenidos a partir del estudio
Framingham™ han establecido los valores
normales limite para la altura en 143 g/m
para hombres y 102 g/m para mujeres.

Valoracion de la funcién sistélica

La valoracién de parametros de fun-
cion sistolica es de sumo interés debido a
su capacidad pronéstica de eventos car-
diovasculares.
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El principal parametro obtenido a tra-
vés del Eco para la valoracién de la funcion
sistolica es la fracciéon de eyeccion ventri-
cular izquierda (FE).

Basicamente, mediante Eco modo M se
realiza su calculo de forma similar al de la
MVI, asumiendo la moriologia elipsoidea
ventricular para calcular los volimenes
ventriculares, y aplicando la férmula de
Teichholz? a partir de los didmetros tele-
diastolico y telesistolico. Sin embargo, este
método tiene sus limitaciones en aquellas
patologias que distorsionan la geometria
ventricular, especialmente debido a dilata-
cion ventricular o por la existencia de ano-
malias segmentarias de la contractilidad®.

La utilizacién de métodos de medida
con Eco-2D permite eliminar estas fuentes
de error, existiendo multiples métodos de
medida como el de Simpson, o el de area /
longitud.

Otros parametros de funcién sistélica
son: fraccion de acortamiento circunferen-
cial, velocidad de acortamiento circunfe-
rencial, dp/dt y stress telesistélico. (Fig 1).

Valoracién de la funcién diastélica

La valoracion de la funcién diastolica
ventricular izquierda mediante Ecocardio-
grafia se basa en la utilizacién del doppler
para el anilisis del comportamiento de
determinados patrones de flujo intracardia-
co, mediante los cuales se obtienen una
serie de parametros indirectos de la misma.

La influencia de numerosos factores™*
sobre los mismos, hace necesaria su valo-
racion conjunta a la hora de su interpreta-
cién, si bien el Eco ha demostrado ser un
método Util, con buena correlacién cuando
se compara con métodos invasivos o iso-
topicos®®.

Entre las ventajas de la Eco con respec-
to a otros métodos tenemos: caracter no
invasivo, facil realizacién, accesibilidad,
bajo costo y utilidad préctica.

Mediante Doppler pulsado, podemos
analizar el flujo diastélico mitral y de
venas pulmonares.

Flujo mitral

Colocando la muestra de doppler pul-
sado a nivel del borde libre entre los velos
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Fraccién de eyeccion (FF)= YID = VTS

VTD
Fraccion de Acortamiento Circunferencial (FAC):DT—D‘-W
Velocidad de Acortamiento Circunferencial (VAC) =— FAC

T. eyeccién

Stress Telesistolico (ETS) = 0,334 x PAS X%x (1 +P_PS)

dp/dt =_32_
P/ T.IM

DTS

Figura 1. Ecocardiograma y Funcion sistolica ventricular izquierda.

DTD: Didmetro telediastélico de ventriculo izquierdo. DTS: Diametro telesistSlico. PAS: Presion arterial sistélica,
PPS: Espesor pared posterior en sistole. VTD: Volumen telesistolico. VTS: Volumen telediastélico. T.IM: Tiempo de

Velocidad de insuficiencia mitral entre 1 y 3 m/sg.

de la valvula mitral, obtenemos la curva de
flujo de llenado ventricular. Esta curva
estd constituida por dos ondas: la onda E
de llenado protodiastélico, que refleja el
comportamiento del flujo en la fase de lle-
nado rapido, y la onda A de llenado tele-
diastolico que refleja el llenado por la con-
traccion auricular.

En condiciones normales existe un pre-
dominio de la onda E sobre A.

Aunque se han descrito miltiples para-
metros de medida sobre esta curva, en la
practica se utilizan la medicién del: 1.
Tiempo de relajaciéon isovolumétrica
(TRIV), que es el tiempo transcurrido
entre el cese del flujo aértico y el inicio del
flujo mitral. 2. Tiempo de desaceleracién
de la onda E (TDE), que es el tiempo que
tarda la onda en caer su velocidad a cero.
3. Relacion velocidad maxima E/A (E/A).

Mediante esos tres parametros pode-
mos obtener tres patrones de flujo:

1. Patron de Alteracion de la Relajacién

Es el hallazgo mas frecuente en la HTA
por su aparicion en las fases iniciales. Se
relaciona con una relajacion activa del ven-
triculo izquierdo en presencia de presio-
nes de llenado normales o rigidez ventri-
cular aumentada. Presenta un TRIV y TDE
alargados, disminucién de E, aumento de A
y caracteristicamente una onda A > E.

2. Patrén de Alteracion de la Distensi-
bilidad
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Su aparicién es menos frecuente, y esta
en relacion con una mayor presion de lle-
nado del ventriculo izquierdo. Representa
un mayor grado de disfuncién diastolica,
asociandose frecuentemente a la presencia
de disfuncién sistélica. Se caracteriza por
una disminucién del TRIV y TDE, aumento
de la onda E y disminucién de A, alterando
la relacion E/A.

3. Patréon Pseudonormal

Representa un estadio intermedio de
disfuncién diastolica. La presencia de un
TRIV normal y una onda E > A, pueden ser
interpretadas en ocasiones como un
patréon normal, sin embargo existe un
aumento del TDE,

En estas circunstancias el anéalisis del
flujo en venas pulmonares es de gran utili-
dad®,

Flujo venas pulmonares

Desde la ventana apical podemos,
mediante doppler pulsado, analizar el flujo
de la vena pulmonar inferior derecha.

En condiciones normales el flujo pre-
senta tres ondas: Onda A, telediastélica
retrograda en relacién a la contraccién
auricular; Onda S, sistélica de flujo anteré-
grado con dos componentes el primero en
relacion a la relajacién auricular y el segun-
do en telesistole probablemente por el
efecto de succibén con el descenso del ani-
llo mitral; y Onda D, diastdlica anterégra-
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da, por la relajacién ventricular, durante la
fase de llenado rapido.

Deteccion automdtica de bordes

La utilizacién de técnicas de Deteccion
automatica de bordes (ABD), permite obte-
ner curvas de presién/volumen del VI, a
partir de la cuales obtenemos parametros
de funcion diastélica. El mas utilizado de
ellos es el PFR o Pico de méxima velocidad
de llenado réapido protodiastélico. Estos
parametros tienen buena correlacion con
los obtenidos mediante estudios isotépi-
cos.

Doppler tisular

La ecocardiografia con técnica de Dop-
pler Tisular permite analizar la velocidad y
amplitud del movimiento de la pared del
ventriculo izquierdo tanto en sistole como
en diastole”, siendo el método de eleccién
para la valoracién de la funcién diastélica
segmentaria®,

El patron de doppler presenta una
curva bifasica similar a la obtenida
mediante doppler pulsado a nivel del flujo
de llenado ventricular. Los principales
parametros analizados son:

-Tiempo de relajacién isovolumétrica
regional (TRIVR)

~Velocidad méxima protodiastélica (E)
—Velocidad méaxima telediastélica (A)

En presencia de disfuncion diastolica
regional, podemos encontrar: un TRIVR
aumentado, una onda E disminuida, una
onda A aumentada, una relacién onda E/A
disminuida.

Respuesta al ejercicio

La ecocardiografia de stress mediante
la administracion de farmacos o ejercicio
permite analizar el comportamiento del
miocardio en situaciones de sobrecarga
con mayor consumo de oxigeno y detectar
la presencia de isquemia tanto en pacien-
tes sintométicos como asintomaticos.

Técnicas Isotopicas

Los estudios isotdpicos en el paciente
hipertenso son métodos complementarios
de diagnostico en situaciones en las que el
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resto de técnicas no invasivas®, fundamen-
talmente la ecocardiografia, no permiten
una valoracion adecuada, y su aplicacién
clinica esta dirigida al estudio de la perfu-
sion miocardica y al estudio de la funcién
ventricular sistdlica y diastolica.

Perfusion miocardica

Los estudios de perfusién miocardica
se realizan mediante: Gammagrafia con
Talio 201 en reposo/esfuerzo o con farma-
cos, Compuestos Tecneciados (MIBI y
Tetrafosmina) y Tomografia de emisién de
positrones (PET).

La utilizacién de técnicas tomogréficas
y la aplicacién de métodos computariza-
dos de cuantificacion en la gammagrafia
permiten mejorar la sensibilidad del méto-
do para detectar isquemia miocardica.

Funcion ventricular sistélica

De manera similar a otras técnicas el
parametro més empleado es el célculo de
la FE. Este se obtiene mediante estudios en
primer paso de compuestos Tecneciados
lo que permite el analisis de la curva de
actividad a lo largo del ciclo cardiaco con
una gran reproductividad®.

Funcion ventricular diastélica

La realizacién de estudios en equilibrio
permite el anélisis de la curva de activi-
dad/tiempo a lo largo de la diastole. A par-
tir de la misma se obtienen parametros de
funcion diastoélica como el PFR, Tiempo de
PFR (TPFR), la fraccién de llenado en el
momento del PFR y la contribucién al lle-
nado de la contraccién auricular®.

Una de las limitaciones de estos para-
metros es la influencia de numerosos fac-
tores sobre los mismos, entre ellos la edad
y la frecuencia cardiaca.

Existe buena correlaciéon entre los
parametros de funcién diastolica obteni-
dos por Eco e is6topos, por lo que el
mayor coste, la menor disponibilidad y la
dificultad para el seguimiento de estos lti-
mos, relegan su indicacién a los casos en
los que el Eco no es valorable.

Mediante el anélisis de las variaciones
de volumen regional podemos obtener
parametros de funcién diastélica regional
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de interés en la deteccién de isquemia
miocardica.

Tomografia de emision de
positrones (PET)

La PET permite el estudio no invasivo
de la perfusién y metabolismo regional del
miocardio.

Si bien su indicacion principal esta diri-
gida al estudio del paciente coronario, la
coexistencia de isquemia en hipertensos la
convierte en una técnica de gran utilidad,
aunque su elevado coste y baja disponibili-
dad la convierten en una técnica restringida.

Prueba de Esfuerzo
electrocardiogrifica

La prueba de esfuerzo electrocardiogra-
fica (PE-ECG) es una técnica de gran utilidad
en la valoracion del paciente hipertenso.

Mediante la misma podemos valorar: la
respuesta de la TA en pacientes con HTA
limite e incluso en pacientes normotensos,
el nivel de esfuerzo tolerable en hiperten-
sos con tratamiento médico, la capacidad
funcional y la presencia de enfermedad
coronaria asociada.

Se considera una respuesta exagerada
de la TA al esfuerzo una TA sistélica > 220
mmHg o TA diastélica >110 con el gjercicio.
Su aparicion es méas frecuente en indivi-
duos normotensos con antecedentes fami-
liares de HTA y traduce un mayor riesgo de
desarrollar HTA”.

Al mismo tiempo pacientes hiperten-
sos limite o con TA controlada farmacol6-
gicamente en reposo pueden mostrar un
control inadecuado de la misma con el
esfuerzo, siendo necesaria iniciar o ajustar
el tratamiento farmacolégico.

La incidencia de PE-ECG (+) para isque-
mia es mas frecuente en hipertensos con
coronarias normales que en normotensos.
La aparicién de alteraciones de la repolari-
zacion en el ECG durante el esfuerzo, con
descenso del segmento ST, puede sugerir la
existencia anomalias de la microcirculacion.

Holter

El estudio con Holter de 24 horas en los
pacientes hipertensos, ha permitido detec-
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tar la existencia de una mayor incidencia
de arritmias supraventriculares (principal-
mente fa) y ventriculares, comparado con
la poblacién normal.

Cateterismo Cardiaco y Reserva
Coronaria

El cateterismo cardiaco es una técnica
cruenta que permite el estudio de Ia dina-
mica ventricular y de la anatomia corona-
ria a nivel de grandes arterias, estando
reservada su aplicacién en el paciente
hipertenso, al estudio de estas tltimas en
el paciente con angina.

El conocimiento de la existencia de
angina con datos de isquemia en pacientes
con arteriografia coronaria normal, ha lle-
vado a la realizacion de estudios de Reser-
va Coronaria mediante dispositivos de dop-
pler adaptados a catéteres intracoronarios

Reserva coronaria

Se define la reserva coronaria como la
capacidad del arbol coronario para aumen-
tar su flujo tras la reduccién de las resisten-
cias arteriolares tras vasodilatacién méaxima.

Su célculo se realiza midiendo el flujo
coronario en reposo y tras vasodilatacion
méxima farmacolégica con acetilcolina y
papaverina.

La acetilcolina es un vasodilatador
cuya accion depende de la integridad fun-
cional del endotelio.

Por el contrario, la papaverina no pre-
cisa de ésta para su accién vasodilatadora.

De acuerdo al tipo de respuesta a los
estimulos vasodilatadores se definen tres
tipos de respuesta:

1. Respuesta normal: Existe un res-
puesta vasodilatadora a la acetilcolina con
un incremento del 30% del producido por
la papaverina y con ausencia de respuesta
adicional a la nitroglicerina.

2. Disfuncién endotelial: Se produce
una respuesta normal a la papaverina sin
incremento del flujo tras acetilcolina, con
una buena respuesta a la nitroglicerina.
Este patron se relaciona con el déficit de
6xido nitrico en el endotelio.

3. Disfuncién endotelial asociada a alte-
racion estructural: Se objetiva la ausencia
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de respuesta a cualquiera de los estimulos
vasodilatadores.

En la cardiopatia hipertensiva pode-
mos ver una disminucién del flujo corona-
rio en reposo y de la reserva coronaria,
con aumento de las resistencias corona-
rias. Estos cambios pueden aparecer inclu-
so en ausencia de cambios estructurales,
sin embargo existe una buena correlacion
entre estos y el grado de HVI®.

VALORACION DEL DANO
MIOCARDICO EN EL PACIENTE
HIPERTENSO E IMPLICACIONES
PRONOSTICAS

La HTA conlleva una serie de alteracio-
nes morfoldgicas y funcionales a nivel car-
diaco que van a condicionar a la larga la
clinica y el pronéstico de la misma.

El paciente hipertenso puede permane-
cer asintomatico a lo largo de un largo
periodo de su evolucién o presentar sinto-
mas, fundamentalmente: dolor toracico en
relacion a la presencia de isquemia mio-
cardica, disnea como manifestacién de
insuficiencia cardiaca, alteraciones elec-
trocardiograficas secundarias fundamen-
talmente a HVI o isquemia, y palpitaciones,
presincope o sincope, en relacién a arrit-
mias.

La valoracién pronéstica del paciente
hipertenso, se basa en la deteccion de
todos aquellos factores predictivos de mal
prondstico, y dentro de estos los relacio-
nados con dafio miocardico como: hiper-
trofia ventricular izquierda, disfuncién
ventricular sistélica, disfuncién diastélica,
isquemia miocardica y alteraciones del
ritmo cardiaco.

Hipertrofia Ventricular Izquierda

La HVI se considera en la actualidad un
factor de mal pronéstico tanto en pacien-
tes normotensos como hipertensos como
lo demostré el estudio Framingham®, con
una mayor incidencia de eventos cardio-
vasculares, de ahi la importancia de su
deteccion.

La HVI parece ser un factor importante
en la aparicion de arritmias en el hiperten-
§0, con mayor incidencia de arritmias ven-
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triculares®”, fibrilacién ventricular y muer-
te stibita®,

Determinados hallazgos de la explora-
cién fisica como la existencia de un latido
apical sostenido pueden permitir sospe-

char su existencia, pero el método es poco
fiable.

De forma similar la Radiografia de torax
presenta una baja sensibilidad y especifici-
dad.

Los estudios mediante Resonancia
Magnética parecen tener una alta sensibili-
dad, incluso superior al Eco® si bien su uso
no esta extendido en la practica clinica.

El Electrocardiograma presenta una
baja sensibilidad para el diagnéstico de
HVI, a pesar de la existencia de mdltiples
criterios de la misma. De hecho Bottini
mediante el ECG so6lo detecté HVI en el
38% de los pacientes con HVI por Eco.

La presencia de alteraciones de la repo-
larizacién con datos de sobrecarga sist6li-
ca asociadas a HVI tiene valor predictivo
en cuanto a mayor morbimortalidad en
pacientes hipertensos®.

La Ecocardiografia es en la actualidad
el método de eleccién para su diagndstico
y cuantificacion.

Existe una significativa aunque no
estrecha correlacién entre el Indice de
masa ventricular izquierda (IMV]) por Eco
y el grado de HTA, sugiriendo la existencia
de otros factores implicados. En el estudio
Framingham® el IMVI se relaciond con el
nivel de la TA sistélica ( r = 0,27 para hom-
bres y 0,31 para mujeres).

Los niveles de TA sistdlica obtenidos
por MAPA tienen mejor correlacién con el
IMVI®,

Existe ademdas una correlacion signifi-
cativa entre la MVI y los niveles de TA sis-
tolica durante el ejercicio® y durante la
actividad fisica en el trabajo diario"; sin
embargo, no se ha encontrado influencia
de la HTA de bata blanca sobre la MVI*

En presencia de HVI por Eco aumenta
Ia morbimortalidad cardiovascular, siendo
el riesgo proporcional al indice de masa
del VI®,

En el estudio Framingham* la HVI
determinada por Eco fue un factor de ries-
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go cardiovascular, independiente de las
cifras de TA, edad, sexo, tabaquismo y
colesterol, con una incidencia de eventos
cardiovasculares y muerte a los 4,8 anos
tres veces superior®.

Este aumento de la mortalidad es inde-
pendiente de la FE del ventriculo izquierdo y
de la extension de la enfermedad coronaria.

Ademas la HVI por Eco es un indicador
de mayor prevalencia de afectacion de
otros Organos diana, especialmente en lo
que se refiere a retinopatia y afectacion
renal®.

Existe controversia acerca de la regre-
sion de la hipertrofia ventricular izquierda
tras el control farmacolégico de la TA® y de
su implicacién en el pronodstico.

Disfuncion Ventricular Diastolica

La disfuncién ventricular diastélica
juega un papel de gran importancia en el
hipertenso; de hecho 1/3 de los pacientes
con insuficiencia cardiaca presentan fun-
cion sistolica conservada, y la HTA es la
causa mas frecuente de insuficiencia car-
diaca por disfuncién diastolica.

La valoracion de la funcién diastoélica
por ecocardiografia presenta ventajas
sobre el resto de técnicas, como los estu-
dios isot6picos y el cateterismo, por las
razones descritas previamente, siendo el
método de elecciéon para su valoracion,
existiendo buena correlacién entre los
parametros obtenidos por doppler, isoto-
pos y cateterismo*>.

La alteracion de la funcidon diastolica
del ventriculo izquierdo es la primera
manifestacidén objetivable en el paciente
hipertenso”, precediendo a la deteccion
de hipertrofia y de signos de disfuncion
sistolica; sin embargo, el significado pro-
nostico de la misma permanece incierto en
la actualidad®.

Fases méas avanzadas de HTA se acom-
pafnan de un mayor deterioro de la funcion
diastélica, en relaciébn a alteraciones
estructurales de la pared ventricular, con
alteracion de la distensibilidad y una
mayor rigidez. Esto se acompaia de alte-
raciones de la funcidén sistdlica como una
respuesta anormal de la FE al esfuerzo®, y
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a la aparicion de sintomas como disnea de
esfuerzo.

La evolucion del deterioro funcional
miocardico se acompana finalmente de
disfuncién sist6lica en reposo con caida de
la FE y clinica de insuficiencia cardiaca.

Fouad® sugiere que en la fase precoz, la
disfuncion diastélica pudiera estar mas
relacionada con alteraciones funcionales
que con alteraciones estructurales irrever-
sibles como: aumento de la postcarga, alte-
racion de la cinética del calcio, modifica-
ciones en la actividad del sistema nervioso
simpético e isquemia miocéardica.

Inouye® en estudios isotopicos encon-
tr6 coémo los niveles de TA sistolica se
correlacionaban de manera inversa con la
velocidad maxima de llenado ventricular
(PFR), independientemente de la existen-
cia y grado de hipertrofia ventricular.

Existe correlacion entre los indices de
disfuncién diastolica (PFR y E/A), y la
capacidad para el ejercicio, en términos de
tolerancia al esfuerzo y consumo de oxige-
no*.

El estudio de la funcién diastolica
regional mediante doppler tisular puede
ser de utilidad en los pacientes con patron
pseudonormal en el flujo de llenado mitral
por Eco.

Garcia Fernandez y col.® y Azevedo y
col.®, en un grupo de hipertensos encorn-
traron correlaciéon entre el patrén de llena-
do ventricular anormal y el nimero y por-
centaje de segmentos con alteracién de la
funcién diastolica regional.

Los pacientes con relaciéon E/A anor-
mal, <1 mostraron el mayor nimero de seg-
mentos afectados, mientras en el grupo
con relacion E/A normal (60%), un 40% pre-
sentaron patrones de funcion diastolica
regional normal, frente al 60% con un por-
centaje elevado de anomalias regionales,
identificando este grupo como el de patron
de flujo de llenado pseudonormal con pre-
sion elevada en la auricula izquierda.

De especial interés es la valoracién de
la disfuncién diastélica en pacientes en
fibrilacién auricular, fundamentalmente
por su frecuente asociaciéon. La variabili-
dad de los ciclos cardiacos, dificulta la
misma. Sin embargo, en ausencia de ritmo
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rapido, la deteccion de un TDE < 100 msg o
un TRIV < 80 msg sugiere niveles elevados
de presién de llenado®™.

Disfuncién Ventricular Sistolica

De forma contraria a la funcién sistoli-
ca, la alteracién de la funcién sistélica es
un fenémeno caracteristico de las fases
avanzadas de la HTA y su aparicion parece
estar asociada a: severidad de la hipertro-
fia, coexistencia de isquemia miocardica,
duracioén del proceso y edad del paciente,
aunque se desconoce el mecanismo que la
desencadena®™.

La FE obtenida por ecocardiografia es
el método estandar para su valoracion.

Estudios en pacientes con HTA avanza-
da ha mostrado disminucién de la fraccién
de acortamiento circunferencial, velocidad
de acortamiento, FE, y finamente dilata-
cioén ventricular.

La disfuncién sistdlica se acompana
frecuentemente de signos de insuficiencia
cardiaca, con disminucién de la tolerancia
al ejercicio, disnea de esfuerzo y datos
radiolégicos de congestiéon pulmonar.

La aparicion de datos clinicos se acom-
paila de un mal prondstico como se objeti-
v6 en el estudio Framinghan, donde la
supervivenvia de pacientes hipertensos
con insuficiencia cardiaca era a los 5 afos
del 32% y 45% para hombres y mujeres res-
pectivamente®,

Isquemia Miocardica

La isquemia miocardica juega un
importante papel en la fisiopatologia de la
cardiopatia hipertensiva, de hecho el estu-
dio Framinghan®, encontré una relacion
entre HTA y un mayor riesgo de presentar
cardiopatia isquémica, mayor ain en pre-
sencia de hipertrofia ventricular izquierda.

Esto incluye a los pacientes asintomati-
cos, en los que se ha encontrado una mayor
incidencia de alteraciones de la repolariza-
cion en el electrocardiograma, y defectos
de perfusion en estudios con Talio-201 que
sugieren la presencia de isquemia.

Aunque inicialmente la presencia de
defectos de perfusion reversibles en la
gammagrafia de pacientes con angiografia
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coronaria normal se interpreté6 como una
limitacién de la técnica, con resultados
falso positivo, la isquemia miocéardica no
se asocia necesariamente a la existencia
de lesiones coronarias en la angiografia; de
hecho Aguirre y col.®®, estudiando pacien-
tes hipertensos con hipertrofia ventricular,
defectos de perfusién en la gammagrafia
de perfusiébn y coronarias angiogréafica-
mente normales, encontré una disminu-
cién de la reserva coronaria en relacion a
la alteracién de la microcirculacién.

Diversas circunstancias pueden produ-
cir una disminuciéon de la reserva corona-
ria, entre ellas la hipertrofia ventricular. A
su vez todas las causas de hipertrofia
tanto organicas como funcionales se aso-
cian a la disminucién de dicha reserva, de
forma que si ésta estd lo suficientemente
disminuida condicionard la aparicién de
sintomas como angina.

Iriarte y col.® encontraron estudiando
pacientes hipertensos con hipertrofia ven-
tricular, angina de esfuerzo con coronarias
normales y afectaciéon de la reserva coro-
naria en el 62% de los casos.

La normalizacién de los defectos tran-
sitorios de perfusidn y la gammagrafia de
hipertensos con hipertrofia ventricular y
coronarias normales tras tratamiento far-
macolégico con enalapril® sugiere asimis-
mo la existencia de verdadera isquemia y
no de limitaciones de la gammagrafia.

La isquemia miocardica puede asociar-
se a la aparicién de sintomas como angina;
sin embargo, en muchas ocasiones acta
de forma silente actuando como un factor
desencadenante de insuficiencia cardiaca,
arritmias y muerte stbita.

Arritmia

Existen diversos factores que pueden
favorecer la aparicién de arritmias en el
paciente hipertenso. Los principales son:
isquemia miocéardica, incluso silente®, alte-
raciones estructurales como la fibrosis,
cambios bioquimicos como hipopotase-
mia secundaria a farmacos, y cambios
electrofisiologicos, habiéndose demostra-
do su existencia en zonas limitrofes de
fibrosis y miocardio normal.

La mayor incidencia de arritmias
supraventriculares pudiera estar relacio-

49




F Olaz et al

nada con la sobrecarga de presién a nivel
auricular izquierdo.

De forma similar, estd demostrada la
mayor incidencia de arritmias ventricula-
res en el paciente hipertenso con HVI con
un mayor riesgo de muerte stbita, lo que
puede estar implicado en el peor pronésti-
co de estos pacientes™. Por otra parte, la
incidencia de arritmias ventriculares
aumenta en relacion mas directa al grado
de HVI que con la severidad de la HTA®,
siendo mas frecuente en pacientes hiper-
tensos con HVI incluso asintomaticos.

La presencia de HVI parece favorecer la
dispersion de la duracién del potencial de
accion y periodo refractario de la fibra
miocérdica, favoreciendo la aparicion de
arritmias®.

La regresion de la HVI se acompaiia de
una disminucién en la incidencia de arrit-
mias*, y aunque el estudio Framinghan
demostré una disminucién en la morbili-
dad y mortalidad cardiovascular con la
reduccién de la HVI®, no esta demostrada
su relacién directa con la disminucién de
las arritmias.

El estudio de Holter puede ser util en la
valoracién pacientes con palpitaciones,
presincope o sincope, y su relacién con la
presencia de arritmias.
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