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Manifestaciones cardiacas
de la Hipertension Arterial
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La hipertension arterial es un problema
de salud publica relevante, considerando
su alta prevalencia en la poblacion gene-
ral y particularmente en el adulto mayor,
estrato que ha experimentado un impor-
tante crecimiento en los tltimos afios. La
hipertension arterial es una de las causas
que determinan con mayor frecuencia
hipertrofia ventricular izquierda (HVI).
Desde el punto de vista clinico, la cardio-
patia hipertensiva se puede manifestar
como un cuadro de disfuncién diastélica
y sistdlica del ventriculo izquierdo, con o
sin manifestaciones de insuficiencia car-
diaca, cardiopatia isquémica, arritmias
supraventriculares, ventriculares o muer-
te subita. Se ha demostrado fehaciente-
mente que las formas de terapia dispo-
nibles actualmente logran, en mayor
o menor grado, la regresién de la HVL.
Estudios divulgados en fechas recientes
apoyan con fuerza la hipétesis que la re-
gresion de la HVI, independiente de los
niveles de presion arterial que se requiera
para lograr este objetivo, determina una
reduccién de la morbi-mortalidad por
enfermedades cardiovasculares.

La hipertension arterial sistémica (HA)
es una condicion de alta prevalencia en
la poblacién adulta, que contribuye en
forma importante en la mortalidad y
morbilidad por enfermedades cardio-
vasculares. La HA y el corazén estdn
estrechamente relacionados. El compro-
miso cardiaco en la hipertension se ha

denominado cardiopatia hipertensiva,
entidad que es frecuente en la prictica
diaria y que tiene varias formas de expre-
sion clinica. Ademas, la HA se asocia a
compromiso vascular con efectos en las
grandes arterias, en territorios periféri-
cos y en otros parénquimas (Tabla 1). En
general, estas complicaciones pueden ser
atribuidas directamente al incremento de
la presion arterial y a la asociacién con
hipertrofia ventricular, como también por
fenémenos de aterosclerosis cuyo proce-
so se ve acelerado por la hipertension. La
magnitud de este compromiso depende
del nivel de presion arterial, edad de apa-
ricién de la HA y asociacion con otros
factores de riesgo. A mayor intensidad
y precocidad de la hipertensidn, existe
mayor posibilidad de dafio. La presencia
de otros factores de riesgo acentdan la
probabilidad de enfermedad coronaria,
particularmente la obesidad y diabetes se
han asociado a una mayor expresién de
hipertrofia cardiaca (1, 3).

HIPERTENSION ARTERIAL

E HIPERTROFIA VENTRICULAR
[ZQUIERDA

La deteccion de hipertrofia ventricular
izquierda (HVI) en un paciente hiperten-
so es de gran relevancia clinica, pues su
sola presencia contribuye, en forma inde-
pendiente del nivel de la presion arterial
u otros factores de riesgo, a una mayor
incidencia de enfermedad y mortalidad



cardiovascular, mortalidad general y ac-
cidente cerebrovascular. Existe una co-
rrelacion lineal entre la masa ventricular
izquierda, evaluada por ecocardiografia
y el riesgo cardiovascular, como fue de-
terminado en el seguimiento de la pobla-
cién de Framingham y otros estudios (4,
6). Los mecanismos que explican este
incremento del riesgo se ilustran en la
Tabla 2.

El desarrollo de hipertrofia ventricular
es, en general, una respuesta adaptativa
que reduce el estrés parietal del ventricu-
lo izquierdo a la sobrecarga de presién o
volumen. En el caso de la hipertrofia fi-
sioldgica del deportista, el estimulo para
la hipertrofia es intermitente, mientras
que en el hipertenso es continua y tiene
un prondstico ominoso. La prevalencia
de hipertrofia ventricular izquierda en la
poblacion general aumenta con la edad,
a una razén de 6, 3-13, 3 g/m2 cada 10
aflos y con presion arterial igual o mayor
a 160/90 mm. Hg. Cuando se investiga
con ecocardiograffa, alcanza hasta 20%
en sujetos calificados como hipertensos
medidos en su lugar de trabajo, hasta 50%
en HA leve a moderada en un policlinico
de referencia, y hasta 90% en pacientes
hipertensos hospitalizados (4-7). El au-
mento de la masa ventricular izquierda
es un hecho caracteristico de la HA, y es
el resultado de la respuesta del corazén
al aumento de la post carga secundaria
al incremento de la resistencia vascular
sistémica. La HVI es un hallazgo comtin,
aun en pacientes con hipertension en eta-
pas iniciales, y no es necesariamente un
marcador de hipertension de larga evolu-
cion (3). Existen muiltiples factores que
estimulan la hipertrofia, entre los que
destacan los receptores alfa-1 adrenér-
gicos, el sistema renina angiotensina, la
endotelina, las proteinas heterotriméticas
G y la aldosterona, que favorece la fibro-
sis miocdrdica. A ellos deben agregarse
también los factores genéticos que con-
fieren una susceptibilidad individual a
la hipertrofia. El nimero de miocitos no
aumenta, sino que se produce una hiper-
trofia celular acompafiada de aumento de
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Tabla 1: Compromiso cardiovascular de la hipertensién.

e Compromiso cardiaco:

- Hipertrofia ventricular izquierda.
Concéntrica.
Excéntrica.

- Disfuncién ventricular.
Sistélica.
Diastolica.
Ambas.

- Arritmias ventriculares.
Muerte subita.

- Cardiopatia isquémica.
Angina estable.
Sindrome coronario agudo.

e Compromiso vascular:

e Compromiso vascular de

- Dilatacion y diseccion adrtica.
- Aneurisma aorta abdominal.
- Enfermedad vascular periférica.

otros parénquimas:
- Cerebro.

- Rifén.

- Retina.

Tabla 2: Mecanismos asociados a un aumento del riesgo cardiovascular en pacientes hipertensos con

hipertrofia ventricular izquierda.

e [squemia miocardica:

en relacion al aporte.

Disminucion de la densidad de capilares.
Reduccién capacidad vasodilatadora
arterial dependiente del endotelio.
Compresion de capilares endocardicos.
Estrechamiento aterosclerético
coronarias epicardicas.

* Alteraciones electrofisiolégicas:

Prolongacién no uniforme del potencial
de accion.

Mayor requerimiento de oxigeno tisular

Alteracion de la repolarizacion con

dispersion en fase de recuperacién.
Facilidad en la provocacion de post-
potenciales precoces.

* Alteraciones funcion sistélica y
diastolica:

Alteraciones de las propiedades
elasticas con aumento rigidez
ventricular.

Alteraciones de la relajacion.
Remodelacién ventricular.
Isquemia miocardica.

la fibrosis intersticial con proliferacion
de fibroblastos (3). Se han definido pa-
trones anatémicos y geométricos de la
HVI que tienen correlaciones etioldgi-
cas, hemodindmicas y prondsticos dife-
rentes. Para clasificar a los pacientes en
estos diferentes patrones, se ha tomado
como valor de corte un indice de masa
ventricular hasta 125 g/m2, y el grosor
de la pared relativo al radio de la cavidad
hasta 0,43 como normal (Tabla 3). Los
pacientes con sobrecarga de volumen,
como es el caso de la insuficiencia adrtica
y/o mitral, desarrollan una hipertrofia ex-
céntrica, es decir, existe un aumento de la
masa ventricular izquierda, pero con una
mayor dilatacién de la cavidad en com-
paracion con el grado de hipertrofia. En
cambio, en los pacientes hipertensos se
observa el modelo propio de la sobrecar-
ga de presion, al igual que lo que ocurre
en la estenosis adrtica, en que el aumento
del indice de masa ventricular izquierda
se produce a expensas de una mayor hi-

pertrofia en comparacién con el grado de
dilatacion de la cavidad, lo que se deno-
mina hipertrofia concéntrica (4-6-8).

El diagndstico de la HVI se puede rea-
lizar con el electrocardiograma (ECG)
(Tabla 4) o por ecocardiografia (ECO),
siendo éste tltimo el método preferido
por ser mds sensible, especifico y que
entrega una informacion cualitativa, pero
tiene un mayor costo (5, 7-9).

HIPERTENSION ARTERIAL

E INSUFICIENCIA CARDIACA
La HA es el factor predisponente mds
frecuente para insuficiencia cardiaca y la
presencia de HVI aumenta este riesgo (9,
10). En las etapas iniciales del paciente
hipertenso se ha observado que la disfun-
cion diastdlica precede a la HVI cuando
se evalda con radioisétopos o ECO Do-
ppler (11). Posteriormente se agrega la
hipertrofia ventricular izquierda concén-
trica, que acentda la disfuncién diastdli-

SOl Fg

a
5

[y



[Rev. Med. Clin. Condes - Vol 16 N°2 - Abril 2005. 104 - 109]

Tabla 3: Criterios ecocardiograficos para hipertrofia ventricular izquierda y determinacién masa

ventricular izquierda

Septum normal : 7-11 mm.
Pared posterior normal : 7- 11 mm.

diastolico del ventriculo izquierdo]

1- Grosor parietal ventricular izquierdo:

El grosor de la pared septal y posterior se miden al final del diastole a nivel
inmediatamente después de el término de los velos mitrales.

2- Férmula de la masa ventricular izquierda:

Masa ventricular izquierda (Indice de Devereux expresado en g.) = 0.8 [1,04 (Septum
+ pared posterior + didmetro diastolico del ventriculo izquierdo)’ + diametro

fndice masa ventricular izquierda > 134 g/m2 (hombre)
fndice masa ventricular izquierda > 110 g/m2 (muijer)

3- Geometria ventricular izquierda:

Se calcula considerando el indice de excentricidad, que es una relacién entre la magnitud
de la hipertrofia y el grado de dilatacion de la cavidad ventricular izquierda (2 x grosor
pared posterior del ventriculo izquierdo/dimension diastolica del ventriculo izquierdo).

Indice masa (g/m2)

fndice de excentricidad (cm)

Normal Normal
Remodelamiento concéntrico  Normal
Hipertrofia VI excéntrica Aumentado
Hipertrofia VI concéntrica Aumentado

<043
> 0,43
<0,43
>0,43

ca inicial. En etapas mds avanzadas, el
ventriculo izquierdo se puede dilatar con
una hipertrofia excéntrica, que se asocia
a disfuncién predominantemente sistoli-
cay de peor prondstico. Ocasionalmente
la HVI es asimétrica, afectando la pared
anterior a nivel de la base la punta y el
septum, lo que requiere el diagndstico
diferencial con la miocardiopatia hiper-
tréfica obstructiva, duda que puede ser
resuelta con otros hallazgos distintivos de
la miocardiopatia en el ecocardiograma
(8). En el hipertenso de edad avanzada
es frecuente observar HVI, insuficiencia
cardiaca y fraccién de eyeccién normal.
En ellos el componente mds importante
es la disfuncidn diastélica. En el pacien-
te hipertenso, la otra causa frecuente de
insuficiencia cardiaca con disfuncién
sistdlica es la que ocurre como secuela
de enfermedad coronaria, particularmen-
te post infarto agudo del miocardio (10,
12). La aparicién de edema pulmonar
agudo evanescente y recurrente con ci-
fras tensionales elevada, debe hacer sos-
pechar una hipertensidn arterial secunda-

ria a estenosis de arterias renales.

HIPERTENSION ARTERIAL

Y ENFERMEDAD CORONARIA
Los pacientes hipertensos tienen mayor
riesgo de presentar enfermedad corona-
ria asociada, la cual debe ser distinguida
del compromiso cardiaco propio de la
cardiopatia hipertensiva. Existen limi-
taciones diagndsticas para reconocer la
isquemia en pacientes hipertensos. Por
ejemplo, en el ECG de reposo las alte-
raciones del segmento ST y de la onda
T secundarios a la HVI pueden ser con-
fundidos con isquemia asociada. Asimis-
mo, los pacientes hipertensos con HVI
y estos cambios basales del ECG, cuan-
do son sometidos a prueba de esfuerzo
presentan, con frecuencia, alteraciones
que suelen ser falsos positivos. Por otra
parte, la respuesta presora aumentada
puede determinar la suspensién precoz
del examen, o el efecto del uso de beta-
bloquedores impide llegar a la meta de
la frecuencia cardiaca necesaria para que

el examen sea concluyente. La presencia
de alteraciones basales del ECG puede
hacer necesario recomendar en estos
pacientes complementar la prueba de
esfuerzo con una fase de radioisétopos
como MIBI o talio. También es conve-
niente, si la condicidn clinica lo permite,
la suspensidn previa de los farmacos cro-
nétropos negativos (beta bloqueadores y
algunos antagonistas del calcio).

Se ha comprobado que los pacientes con
enfermedad coronaria concomitante pre-
sentaban un aumento de las dimensiones
internas del ventriculo izquierdo, mayor
masa ventricular, mayor estrés parietal de
fin de sistole y menor fraccién de eyec-
cién, cuando se les compard con pacien-
tes hipertensos sin enfermedad coronaria
(13). En estos pacientes puede ocurrir
isquemia miocdrdica sintomdtica o silen-
te, en ausencia de enfermedad coronaria
obstructiva aterosclerdtica significativa.
Esto tiene variadas explicaciones, como
por ejemplo la obstruccién de arterias
epicdrdicas con trayecto intramiocdrdico,
alteraciones del tono y estructura de la
pared arteriolar, isquemia subendocdrdi-
ca por mayor estrés parietal, alteraciones
entre la oferta y la demanda de oxigeno
en miocardio muy hipertréfico, entre las
principales. Se ha sugerido que la activa-
cién del sistema renina angiotensina al-
dosterona puede producir un mayor grado
de cambios estructurales de las arteriolas
acompaiiado de trastorno del flujo coro-
nario (14).

HIPERTENSION ARTERIAL

Y ARRITMIAS

LaHVIse haasociado con un aumento de
las arritmias supraventriculares, ventricu-
lares y la muerte subita. La fibrilacion au-
ricular es la arritmia supraventricular que
se correlaciona con mds frecuencia con la
HVI. El estudio de Framingham demostré
el doble de la prevalencia de fibrilacion
auricular en pacientes con cardiopatia hi-
pertensiva, comparados con la poblacion
control (15). Factores de riesgo incluyen
la edad, la magnitud de la hipertension



tanto diurna como nocturna, la mdxima
duracién y dispersion de la onda P en el
ECG, el didmetro auricular izquierdo y
la masa ventricular izquierda en el ECO
(16). También en este estudio se demos-
tré que la HVI en el ECG determina un
aumento en el riesgo de muerte subita
cardiaca de seis veces en el hombre y tres
veces en la mujer (17). Las experiencias
basadas en ecocardiograma confirmaron
estos hallazgos. La frecuencia de extra-
sistolfa ventricular compleja aumenta con
la magnitud de la HVI, con el incremen-
to del volumen y el grado de disfuncion
ventricular izquierda. Por ejemplo, por
cada 1 mm. de aumento del grosor parie-
tal se observé un aumento de dos a tres
veces en la ocurrencia y la complejidad
de la extrasistolia ventricular (18, 19). La
predisposicién a arritmias ventriculares
en el hipertenso no se debe solamente a
isquemia miocdrdica, sino que también
a los efectos arritmogénicos atribuibles a
cambios estructurales (de la fibra miocar-
dica o por fibrosis intersticial) o i6nicos a
nivel intracelular, que derivan en modifi-
cacidn del potencial transmenbrana.

EVALUACION
CARDIOVASCULAR DEL
PACIENTE HIPERTENSO

En la mayorfa de los casos, la HA y la
HVI no se asocian a sintomas por largos
periodos evolutivos, hasta que sobrevie-
nen complicaciones como insuficiencia
cardiaca, enfermedad coronaria o muerte
subita, por lo que debe existir una estra-
tegia para el reconocimiento de los pa-
cientes hipertensos, y en ellos detectar
oportunamente la presencia de HVI (20).
La evaluacion ecocardiogrdfica provee
informacion titil en el manejo del pacien-
te hipertenso, detecta precozmente la
HVI, permite su cuantificacion, determi-
na la geometria de la cavidad ventricular
con relacion a la hipertrofia y demues-
tra la existencia de disfuncidén sistdlica
y diastdlica. Estos hallazgos permiten
establecer el mayor o menor riesgo car-
diovascular en el paciente en particular, y
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Tabla 4: Electrocardiograma: criterios frecuentemente utilizados para el diagndstico de hipertrofia

ventricular izquierda.

Derivaciones precordiales

-OndaRenV50V6>25mm.
-OndaSenV1oV2>25mm.

- La onda R més alta en V5 o V6 + onda S méas profunda en V1 o V2 > 35 mm.
- Tiempo de activacién ventricular (inicio del QRS al peak onda R) > 0,04 s

Derivaciones de los miembros

Alteraciones de la Repolarizacién

-RenaVL> 11 mm.
-RenDI>12mm.

-RenaVF > 20 mm.
-RenDI1+SDIIl>25mm.
-RenaVL+SinV3> 13 mm.

Depresion de segmento ST-T con inversion
deondaTen:

- V4 a V6 (derivaciones sobre VI)

-D | + aVL (cuando corazén esta horizontal)
- D Il + aVF (cuando corazoén esta vertical)

puede ayudar en la seleccion e intensidad
de la terapia antihipertensiva. Por otra
parte, hay que balancear estos beneficios
con el costo del examen, la importancia
de las habilidades del operador y algunas
limitaciones técnicas para determinar en
forma precisa la masa ventricular. Los
criterios actuales para diagnosticar HVI
en el ecocardiograma es el indice masa
ventricular izquierda, que tiene valores
Iimites aceptados igual o mayor a 134 g/
m?2 en el hombre, e igual o mayor a 110
g/m2 en la mujer (Tabla 3).

El Task Force del American College of
Cardiology, American Heart Associa-
tion, y American Society of Echocardio-
graphy publicados en el afio 2003 reco-
miendan efectuar un ecocardiograma en
las siguientes circunstancias:

1.- Pacientes con hipertension limitrofe
o en Etapa I, sin otros factores de ries-
go cardiovascular o evidencia de dafio
de organos blanco. En este grupo de
pacientes, la presencia de HVI apoya
la indicacién de terapia farmacoldgica
y su ausencia, los cambios de estilo de
vida saludable (ver articulo Hipertension
Arterial. Tratamiento no farmacoldgico:
estilos de vida saludable).

2.- En pacientes sin evidencia de dafio de
drgano blanco que tiene hipertension ar-
terial severa o refractaria; o elevacion de

la presion arterial solamente en la oficina
del médico y no en el domicilio o en el
trabajo. La ausencia de HVI sugiere hi-
pertension de reciente comienzo o hiper-
tension de delantal blanco.

3.- Pacientes con cardiopatia asociada
que requiere el uso de terapia especifi-
ca. Por ejemplo, uso de bloqueadores del
sistema renina angiotensina en pacientes
con disfuncioén ventricular sistdlica y/o
insuficiencia mitral.

Para disminuir el costo y generalizar el
uso del ECO en la evaluacion del pacien-
te hipertenso, algunas instituciones efec-
tdan un examen restringido a modo M y
2D para la medicién de las dimensiones
internas, grosor y masa del ventriculo iz-
quierdo (21).

TRATAMIENTO
ANTIHIPERTENSIVO

Y EFECTOS EN LA
CARDIOPATIA HIPERTENSIVA
En el tratamiento de la hipertension
arterial siempre debe considerarse la
implementacién de las modificaciones
de estilo de vida. También debe investi-
garse y tratarse en forma simultdnea los
factores de riesgo cardiovascular asocia-
dos. Cuando se necesita seleccionar una
droga, es importante tomar en cuenta las
condiciones o comorbilidades que pue-
den estar presentes. Por ejemplo, si el
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paciente tiene insuficiencia cardiaca por
disfuncién sistdlica, los agentes como
diuréticos, IECA, ARA II, betabloque-
dores y espironolactona segun la capaci-
dad funcional estdn indicados, los IECA,
ARA 1I, betabloqueadores en presencia
de disfuncién ventricular izquierda asin-
tomdtica o post IAM, betabloqueadores
en pacientes con angina, antagonistas del
calcio y diurético en pacientes mayores,
IECA o ARA II en presencia de insufi-
ciencia mitral, etcétera. (ver articulo Tra-
tamiento de la Hipertension Arterial).

Hay dos aspectos importantes de consi-
derar en el paciente hipertenso con HVI:
a.- Si el tratamiento antihipertensivo,
ademds de lograr un buen control de la
presion arterial, determina una regresion
de la hipertrofia ventricular izquierda y
otros cambios estructurales, como dismi-
nucién del tamafio auricular y ventricular
izquierdo y mejorfa de la funcién ventri-
cular izquierda.

b.- El otro aspecto, de mayor importancia
aun, es si estos cambios estructurales se
acompaifian de reduccién de la morbi-
mortalidad cardiovascular.

1.- Tratamiento antihipertensivo y
reduccion de la masa ventricular iz-
quierda: en general, la reduccién de la
presion arterial con farmacos o con me-
didas no farmacoldgicas disminuyen la
masa ventricular izquierda en pacientes
con HVI; la magnitud es dependiente de
la intensidad del efecto antihipertensivo
y del tipo de agente elegido (22). La re-
gresion de la masa ventricular izquierda
puede ocurrir en forma gradual hasta un
periodo de tres afios, puede ser completa,
incluyendo otras alteraciones como ta-
mafio auricular izquierdo y la disfuncién
diastdlica del ventriculo izquierdo. Este
dltimo efecto es el primero en ocurrir a
medida que se comprueba la reduccion
de la HVI (22, 24). Los agentes vaso-
dilatadores directos como hidralazina
y minoxidil tienen un efecto nulo en la
regresion, probablemente por la activa-
cion indirecta del sistema simpdtico y

de la angiotensina II. Los agentes anta-
gonistas de los receptores de angioten-
sina II (ARAII), los bloqueadores de
canales de calcio de accién prolongada
y los inhibidores de la enzima converti-
dora de angiotensina (IECA) tienen un
mejor efecto en la regresion de la masa
ventricular izquierda, comparado con los
betabloquedores segtin un metandlisis en
pacientes con hipertension arterial esen-
cial (23). Fundamentan esta aseveracion
los resultados del estudio The Losartan
Intervention For Endpoint Reduction in
Hypertension (LIFE), donde se compard
el agente ARAII losartan, con el betablo-
queador atenolol en pacientes hipertensos
con evidencia de HVI en el ECG. La re-
gresion de la HVI ocurri6 en 77% de los
hipertensos, y el doble en el grupo losar-
tan, comparado con atenolol (25).

Enelestudio The Prospective Randomized
Enalapril Study Evaluating Regression of
Ventricular Enlargement trial (PRESER-
VE), enalapril en 10 a 20 mg/dia fue tan
efectivo como un preparado de nifedipino
de accién prolongada en dosis de 30 a 60
mg/dfa en el control de la presién arterial
(reduccion de la presion arterial 22/12,
versus 21/13 mm.Hg.) y en la reduccion
del indice masa ventricular izquierda (-15
versus -17 g/m2) (26). La regresion de la
HVI puede reducir la frecuencia de extra-
sistoles ventriculares, pero se desconoce
si este efecto reduce especificamente la
incidencia de muerte stubita (27).

2.- Efectos de la regresion de la HVI
sobre la reduccion de la morbimortali-
dad cardiovascular: esta importante in-
terrogante se ha ido resolviendo reciente-
mente. Okin et al. (28) y Devereux et al.
(29) publican los resultados de dos sub-
estudios del ensayo LIFE, con un segui-
miento promedio de 4,8 afios, de 9.193
pacientes con hipertrofia ventricular iz-
quierda en el ECG tratados con losartan
y atenolol, con un control similar de la
presién arterial en ambos grupos, pero
con una mayor regresion de la HVI en
el grupo losartan. Se analizaron los pa-
cientes que presentaron una disminucion

de los criterios de HVI en el ECG, y 941
pacientes que tenfan ECO y presentaron
regresion de las mediciones de masa ven-
tricular izquierda. En ambos estudios, la
mayor reduccién de la HVI por criterio
del ECG y del ECO fue predictiva para
una menor incidencia de eventos cardio-
vasculares, independiente de la presion
arterial sistdlica alcanzada, el tipo de
tratamiento empleado y otras variables
como asociacién con otros factores de
riesgo, edad, etcétera. Estos estudios
muestran que la presencia de HVI en el
paciente hipertenso es un signo omino-
so, que debe ser investigado y controlado
durante el tratamiento y que la regresion
o la prevencién de la HVI es un objetivo
primordial de la terapia antihipertensiva,
independientemente de los valores de pre-
sion arterial alcanzados (28, 29).
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