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RESUMEN

Se realiz6 un estudio epidemioldgico, observacional descriptivo para determinar
los principales factores factores de riesgo cardiovascular en pacientes con
Hipertrofia Ventricular Izquierda (HVI), en el CMF N° 7 del Municipio Florencia,
en el periodo comprendido desde Enero de 2010 hasta Diciembre de 2010. La
poblacion la constituyeron los 239 pacientes del consultorio N° 7 del Municipio
Florencia dispensarizados con enfermedades o condiciones que se
consideraron como factores de riesgo cardiovascular. La muestra quedd
constituida por 34 pacientes con el diagnostico de Hipertrofia Ventricular
Izquierda.

La Diabetes Mellitus fue la enfermedad que mayor asociacion estadistica tuvo
con la HVI en pacientes con riesgo cardiovascular. La HTA solo se asocio a la
HVI cuando se encontraba asociada a otras enfermedades como la Diabetes
Mellitus y la Hipercolesterolemia. EI mayor porciento de pacientes con HVI
presentaban Diabetes Mellitus. En los pacientes con HVI la mediana de edad
para la presentacion de de HVI fue de 60 afios y el mayor porciento de
pacientes diagnosticados con HVI oscilan en el grupo de 56-65 afios de edad,;
se observé un predominio del sexo femenino sobre el sexo masculino y de la
raza blanca sobre la raza negra y mestiza, predominando los pacientes
sobrepeso y obeso. Al analizar los habitos téxicos relacionados con la HVI
observé gue el tabaquismo fue el que con mayor frecuencia se present6 dentro
del grupo de estudio.

Palabras Claves: Hipertrofia Ventricular, Hipertension Arterial, Obesidad,

Electrocardiograma.
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INTRODUCCION

Hoy dia las enfermedades cardiovasculares y sus complicaciones son
afecciones bastantes frecuentes dentro del grupo de patologias de este
sistema, no solo en el mundo desarrollado sino también en los paises en vias
de desarrollo, siendo la hipertrofia ventricular izquierda (HIV) un factor de
riesgo importante en la aparicion de eventos cardiacos mayores, ya que como
es conocido la enfermedad cardiovascular se ha convertido en la primera causa
de muerte a nivel mundial, por lo que se ha incorporado a la practica clinica

como un marcador de riesgo para enfermedades cardiovasculares?.

Esta patologia contribuye de forma significativa a elevar los indices de
morbimortalidad de la poblacion, es un trastorno cardiovascular comun, y
afecta a personas en la etapa de adultez, es decir, de los 35 afios en lo
adelante, sin distincion de edad, raza, o nivel socioeconémico, caracterizado
por alteraciones de la estructura cardiovascular en cuanto a tamafio y grosor
del musculo cardiaco, trayendo como consecuencia complicaciones a largo

plazo a nivel de dicho érgano y sistemas de 6rganos.

La incidencia detectada por electrocardiograma (HVI-ECG) es 10 veces mayor
en individuos con hipertensién definida que en personas normotensas. Su
presencia es clinicamente importante ya que se asocia con un aumento en la
incidencia de insuficiencia cardiaca, arritmias ventriculares, muerte por infarto
del miocardio, disminucion de la fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo,
muerte suUbita cardiaca, dilataciébn de la raiz adrtica, y accidentes cerebro

vasculares.?

Las secuelas de la HVI-ECG son importantes, y se asemejan a las de la

enfermedad coronaria manifiestas.

Las personas con HVI-ECG, tienen mayor riesgo de morbilidad por enfermedad
cardiovascular, entre las que se enumeran angina pectoris, infarto del
miocardio, claudicacion intermitente e insuficiencia cardiaca congestiva. El
diagnostico antemortem tradicional de la HVI se basa, en la aparicion de un

voltaje exagerado en las ondas R o0 en las ondas S, una desviacion a la



izquierda del eje del corazon, un agrandamiento auricular izquierdo y cambios

en la repolarizacion de la onda ST-T.

Cuando los cambios en el voltaje se acompafian de anormalidades en la
repolarizacion, las implicancias pronosticas son en general mas importantes

que cuando sOlo se observan cambios en el voltaje.

La ecocardiografia ha permitido la estimacién no invasiva del tamafio de la
camara cardiaca y de la masa muscular. Como resultado del uso de esta
técnica en varios estudios clinicos y epidemioldégicos se han establecido

criterios anatémicos para definir la HVI 3.

La hipertrofia ventricular izquierda es un importante factor de riesgo
cardiovascular y es la anormalidad cardiaca mas frecuente en la hipertension
arterial 4, siendo causa primordial de morbilidad y mortalidad en las unidades
de cuidados intensivos, deviniendo en un creciente problema de salud en la
poblacién, sobre todo en aquellos portadores de cifras tensionales elevadas
provocando un impacto en el individuo, la familia y la comunidad, con una
importante repercusion en las areas econdmica, €tica, social, politica y en los
servicios de salud, siendo de gran importancia por tanto atraer la atencién
sobre sus consecuencias, su manejo y cuidados, fomentados desde la
Atencion Primaria de Salud para actuar desde sus factores de riesgo

apoyandose en las técnicas de promocion y prevencion de la misma.

La HVI se asocia con multiples enfermedades cardiovasculares, pero puede

prevenirse y aun corregirse mediante el control de la obesidad y la hipertension
4,5

Estudios clinicos han demostrado, que la regresion de la HVI es posible
mediante el control de la presién sanguinea y la reduccién del peso corporal
4 Por lo tanto, es probable que las estrategias de prevencién primaria y
secundaria reduzcan la incidencia de las enfermedades cardiovasculares

asociadas a la HVI.

Sin embargo es posible actuar llamando la atencion sobre la prevencion, la

deteccidén y evaluacion precoz de lo que es basicamente una enfermedad



evitable y prevenible. Como hacerlo, es uno de los grandes retos de la

cardiologia contemporanea.

Algunos autores* han establecido los siguientes niveles de prevencién para las

enfermedades cardiovasculares:

a) Prevencion primaria: prevenir el surgimiento de la enfermedad cardiaca,;

b) Prevencion secundaria: prevenir la evolucién de la lesion cardiaca
c) Prevencion terciaria: prevenir el desarrollo de complicaciones
extracardiaca cuando se avanza a la insuficiencia cardiaca crénica.

Posteriormente se integraron estas ideas en el campo de la prevencion de las
enfermedades cardiovasculares, aplicandola a programas poblacionales con
componentes de promocién de salud, educacion a la poblacién y de prevencion
primaria, secundaria y terciaria con estrategias a desarrollar en la atencion
primaria de salud, promoviendo la necesidad de una cardiologia preventiva y
comunitaria. Basados en un marco conceptual sobre un modelo de la
promocion de salud, se proponen modelos de promocion de salud
cardiovascular; haciendo el abordaje de un modelo de salud publica aplicado a
la prevencion de las enfermedades cardiovasculares. Exhortando al cambio de
concepto, no enfocando este problema de salud a través de las “enfermedades
cardiovasculares” sino de la “salud cardiovascular”. Este modelo retomé a la
salud como un producto y proceso social y la responsabilidad de todos los
integrantes de la sociedad tanto en el sector publico como en el privado;
promueve el enfoque biosicosocial de la salud, enfatizando la promocién y
proteccion de la salud y la deteccion temprana de las enfermedades
cardiovasculares en sus diversas etapas, considerando la participacion

comunitaria y la intersectorialidad de elementos claves de la estrategia*

Cuba no estara exenta de este reto, se cuenta ya con programas creados al
efecto donde el trabajo preventivo y la educacion del pueblo jugaran un papel
fundamental, unido a la profesionalidad de médicos, enfermeras y personal
dirigente del MINSAP.



Al realizar el Andlisis de la Situacion de Salud del Consultorio Médico de
Familia # 7 del municipio Florencia del 2009 se pudo observar que la HVI se
presentaba con relativa frecuencia en los pacientes con riesgos
cardiovasculares, por lo que teniendo en cuenta la aparicion de esta patologia
en los adultos, sobre todo hipertensos y obesos, es que se concibio la presente
tesis para darle solucion al siguiente problema cientifico: ¢Cuales son los
principales factores de riesgo cardiovascular (FRC) que con mayor frecuencia
se observan en los pacientes con hipertrofia ventricular izquierda (HVI) en el

CMF N° 7 del municipio Florencia?

Objeto de estudio: La hipertrofia Ventricular Izquierda (HVI).

Campo de accién: Los factores de riesgo cardiovasculares.

Hipotesis de la investigacidon: La Diabetes Mellitus es el factor de riesgo
cardiovascular que con mayor frecuencia aparece en la hipertrofia ventricular

izquierda (HVI) en los pacientes del CMF N° 7 del municipio Florencia.

Siendo de suma importancia conocer los principales FRC para realizar planes
de prevencion que reduzcan la morbimortalidad cardiovascular y con el
propésito de solucionar el problema de investigacion, se definieron los

siguientes objetivos:



OBJETIVOS:

.  GENERAL:
1.1.Determinar los principales factores de riesgo cardiovascular que se
observan en la Hipertrofia Ventricular lzquierda en los pacientes con
enfermedad cardiovascular en el CMF N°7 del municipio Florencia, en
el periodo comprendido desde enero a diciembre de 2010.

Il. ESPECIFICOS:
2.1.1dentificar los pacientes con hipertrofia ventricular.
2.2.Relacionar la HVI con los diferentes Factores de Riesgo Cardiovascular.
2.3. Distribuir a los pacientes con diagnéstico de HVI segun las variables
demograficas
» Edad.
» Sexo.
» Raza.
» Evaluacion nutricional.

> Habitos toxicos.



MARCO TEORICO

La hipertrofia cardiaca es el aumento de la masa miocéardica caracterizada por
un incremento del tamafo individual de los miocitos y una expansion de la
matriz extracelular en respuesta a estimulos mecanicos, hemodinamicos,
neurohumorales, hormonales o patolégicos. Los miocitos y los fibroblastos
actian como sensores biomecanicos que expresan genes embrionarios que
llevan a la hipertrofia fisiolégica, la hipertrofia concéntrica, la hipertrofia
excéntrica o la apoptosis. La hipertrofia ventricular izquierda (HVI) se
caracteriza por cambios fenotipicos en la expresion de proteinas sarcomerales
y del intersticio similar al patron fetal, con disminucién de miosina de cadenas
pesadas alfa y Ca++2 ATPasa del reticulo sarcoendoplasmico, y aumento de

miosina de cadenas pesadas beta. >

Es de importancia diferenciar dos tipos de hipertrofia: la fisiolégica y la
patologica. La primera es un proceso de adaptacién caracterizado por el
aumento de la masa miocardica a expensas del tamafio miocitario y, tiene la
posibilidad de restitucion "ad integrum”, una vez que ceso el estimulo que le dio
origen. Un ejemplo de esto es el ejercicio. La segunda es consecuencia de un
estimulo sostenido, no se produce la adaptacion proporcional de todos los
constituyentes celulares y los mismos se modifican en forma heterogénea. 612,
Existen alteraciones tanto en los miocitos como en los diferentes componentes
de la matriz extracelular e intracelular, modificandose principalmente la relacion
autdcrina y paracrina entre miocitos y fibroblastos del miocardio. Otra diferencia
importante es que el desarrollo de la circulacion coronaria no acompafia
proporcionalmente al crecimiento de los miocitos (como ocurre en la HVI
fisiolégica) lo cual lleva, en situaciones de aumento de demanda metabdlica, a

una isquemia endocardica relativa. °

Por lo tanto los cambios en la geometria cardiaca pueden constituir un
mecanismo adaptativo beneficioso (como en el entrenamiento fisico) o bien
patol6gicos como en la HVI secundaria a hipertensién arterial 12 o estenosis
aortica; encaminandose a una disfuncién ventricular progresiva que culmina en

la insuficiencia cardiaca.®13-18



El diagnéstico de la HVI puede ser realizado por electrocardiografia (ECG), en
base a los indices de Sokolow-Lyon o el puntaje de Romhilt-Estess. Es un
método muy especifico pero con baja sensibilidad, ya que la HVI es identificada
por ECG en soOlo el 5-10% de los hipertensos. En la actualidad el
ecocardiograma provee un diagndstico mas especifico y sensible, con muy

buena correlacion con la anatomia patoldogica.

El ecocardiograma ha demostrada la presencia de HVI en la mitad de los
pacientes hipertensos no tratados. Recientemente se ha incorporado a la
resonancia magnética nuclear como método diagndstico de la HVI, y ya se esta
trabajando con imagenes tridimensionales que permiten un célculo mas exacto

de la masa ventricular 4.

En diversas cardiomiopatias hipertréficas se presentan anomalias en los genes
gue codifican proteinas de los miofilamentos y que los mismos son heredados
en la mayoria de los casos en forma autosomica dominante. Mas
recientemente se ha observado que factores genéticos juegan un papel

importante en la respuesta hipertréfica en la HTA 4.

En individuos con Hipertrofia Ventricular lzquierda diagnosticada por
electrocardiograma, la incidencia a 5 afios 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 aparicion de HVI-ECG produce un aumento de 3 veces en el
riesgo de muerte en los pacientes con angina pectoris y de 4 veces en aquellos
con infarto de miocardio previo. La HVI también es un predictor importante del

riesgo de ataque cardiaco 16,

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 normotensas sin HVI 10-19,

La tasa de muerte por HVI, alcanza al 35% entre los hombres y al 20% entre
las mujeres dentro de los 5 afios de su deteccion por ECG. En los ancianos, la
7



tasa de mortalidad se acerca al 50% en los hombres y al 35% en las mujeres,
hecho de particular importancia, en vista de la alta prevalencia de HVI en la

ancianidad 1019,
Fisiopatologia de la hipertrofia ventricular

El progresivo crecimiento de la pared ventricular se interpreta como respuesta
compensatoria tendente a reducir el estrés parietal sistolico sin modificar el
radio de la cavidad cardiaca ante el incremento de la resistencia periférica total
11 La HVI se produce porgue se estimula la sintesis de proteinas tanto a nivel
celular como extracelular, y los individuos hipertensos con o sin hipertrofia
ventricular izquierda tienen mayor cantidad de tejido colageno intersticial que

sujetos normotensos.

La apoptosis estd anormalmente estimulada en el miocardio de pacientes con
hipertension arterial esencial, y se ha observado apoptosis incrementada en
hipertrofia ventricular izquierda de seres humanos y de ratas espontaneamente
hipertensas. Tanto las sefiales de crecimiento como de apoptosis son
generadas por la liberacion de factores de crecimiento y citoquinas tales como
endotelina 1, angiotensina Il, cardiotrofina 1, o factor de crecimiento insulinico
tipo 1, es decir que existen vias de sefalizacion que activan respuestas
celulares tales como incremento del tamafio celular, aumento de la expresion
de genes embrionarios, acumulacion y ensamble de proteinas contractiles, o
apoptosis. La induccibn de genes de péptidos natriuréticos es una

caracteristica de la hipertrofia en todas las especies de mamiferos 6-12-20-23,

La hipertension arterial sistémica crénica provoca cambios estructurales y
funcionales en el miocardio del ventriculo izquierdo mediante estimulos
externos e internos, capaces de alterar la estructura molecular de algunos
péptidos que influyen en el desarrollo de su hipertrofia y remodelacion. La
informacion genética asi recibida, evoca diferentes respuestas en el miocito
cardiaco, alterando su morfologia, metabolismo, sintesis proteica y la
biodisponibilidad de algunos receptores hormonales, promoviendo su
hipertrofia compensatoria 0 bien su apoptosis. En respuesta al estrés

hemodinamico, la célula miocéardica se sensibiliza y libera angiotensina Il (ATII)



en forma enddgena, lo que provoca que los receptores 1 de la angiotensina
(AT) se unan avidamente a esta hormona, perpetuando asi sus efectos
deletéreos. El bloqueo selectivo de los receptores AT1 impide en gran parte el
dafio molecular y fisioldgico al disminuir la biodisponibilidad de esta hormona,

regulando a la baja su produccién 325,

En la siguiente figura se muestra el papel de la angiotensina Il (ATII) y de su
receptor especifico (AT) en la génesis de la hipertrofia ventricular izquierda. Por
medio de la enzima conversora de angiotensina (ECA), la angiotensina | (ATI)
se metaboliza en ATIIl, potente inductor de cambios dentro del miocito
ventricular hacia la hipertrofia o la fibrosis, segun los sistemas de sefializacion

especificos (ATl = Angiotensina I, FCF = Factor de crecimiento fibroblastico) 4
25
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La HVI se vincula con diferentes factores 1 515 como son:

» Hipertension arterial(HTA)
» Obesidad

» Estenosis adrtica



» Factores hereditarios como la miocardiopatia obstructiva, incluyendo la
inhibicion de genes involucrados en la prevencion de hipertrofia
ventricular.

» Ejercicio: los atletas tienen como adaptacion una hipertrofia miocéardica
no necesariamente patologica

» Diabetes Mellitus

» Enfermedad Coronaria

» Sexo
» Raza

En el Framingham Heart Study 6-1° 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, s6lo mantuvo valores significativos la asociacion entre la

arritmia y la HVI detectada por ecocardiografia.

En un estudio presentado en el Primer Congreso Virtual de Cardiologia 4 se
demostré que la obesidad y la HTA son importantes predictores independientes
de morbimortalidad cardiovascular. Estos dos trastornos frecuentemente
coexisten y cada uno de ellos puede asociarse con el desarrollo de HVI. Se ha
postulado que la obesidad y la HTA tienen efectos aditivos, pero no sinérgicos,
sobre la carga que debe soportar el ventriculo izquierdo, lo cual puede
aumentar el riesgo de insuficiencia cardiaca congestiva ya que la HTA es
considerada como un tipo de sobrecarga de presion y la obesidad como un tipo
de sobrecarga de volumen. La reduccion del peso en los pacientes obesos y el
control de la presion arterial pueden ser métodos de prevencion o causantes de

regresion de la HVI.

La HVI no es una complicacion tardia e irreversible de la HTA sino un
fenébmeno temprano y modificable en la evolucion de la enfermedad 17-%6.
Varios estudios sugieren que la capacidad para desarrollar HVI en los

pacientes hipertensos esta genéticamente determinada.

La hipertrofia ventricular izquierda (HVI) es la manifestacion mas temprana de

repercusion cardiaca en el paciente con HTA. Su desarrollo influye de forma

significativa en la aparicion de complicaciones en la poblacién hipertensa. Su
10



evolucion constituye un signo de mal prondstico y su regresion conlleva una

reduccion de las complicaciones cardiovasculares 18-27-29,

La hipertension supone una mayor resistencia para el corazén, que responde
aumentando su masa muscular (hipertrofia ventricular izquierda) para hacer
frente a ese sobreesfuerzo. Este incremento de la masa muscular acaba siendo
perjudicial porque no viene acompafiado de un aumento equivalente del riego
sanguineo y puede producir insuficiencia coronaria y angina de pecho.
Ademas, el muasculo cardiaco se vuelve mas irritable y se producen mas

arritmias 19-30,

En aquellos pacientes que ya han tenido un problema cardiovascular, la
hipertension puede intensificar el dafio, ademas, propicia la arterioesclerosis y
fenbmenos de trombosis (pueden producir infarto de miocardio o infarto

cerebral).

En el peor de los casos, la hipertension arterial puede reblandecer las paredes
de la aorta y provocar su dilatacion (aneurisma) o rotura (lo que

inevitablemente causa la muerte).

La hipertension arterial (HTA) posee una alta prevalencia en la poblacion en
general y en particular después de los 60 afios, siendo un significativo factor de
riesgo cardiovascular, por lo que su control cobra especial relevancia en la

prevencion de la enfermedad cardiovascular (ECV) 1°.

La relacién entre la tension arterial y la probabilidad de una enfermedad
cardiovascular (ECV) es continua, consistente e independiente de otros
factores de riesgo. Cuanta mas alta es la tension arterial, mayor es la
posibilidad de infarto de miocardio, insuficiencia cardiaca, ictus y enfermedad
renal. La prevalencia de HVI en las personas obesas e hipertensas es 17 veces
mayor que en las personas delgadas y de menor presion sanguinea %°. El sexo
es otro determinante importante, ya que las mujeres presentan menor masa
ventricular que los hombres para cualquier nivel de presion arterial, y esto
sugiere que las hormonas sexuales podrian influir en la adaptacion cardiaca a

una carga dada. Esta diferencia desaparece con la menopausia, en

11



concordancia con la disminucion de los estrégenos, cuyo efecto vasodilatador

periférico es bien conocido 4.

Un elevado consumo de sodio tiene un alto grado de correlacion con la masa
ventricular. Esto sugiere que una dieta hipersodica puede ser un determinante
mayor del grado de hipertrofia, en forma independiente de la presion arterial. La
actividad del sistema nervioso simpatico como facilitador de la progresion de la
HVI en pacientes con hipertension arterial esencial esta bien establecida y de
hecho en pacientes con feocromocitoma se observa frecuentemente HVI e

insuficiencia cardiaca .

Por otra parte los agentes antihipertensivos que reducen la actividad simpética,
promueven la regresion de la HVI independientemente de su efecto
antihipertensivo. Por el contrario, los farmacos que estimulan en forma refleja la
actividad simpatica tienen un menor efecto sobre la masa ventricular a pesar de

un similar efecto sobre la presién arterial 4.

No todos los antihipertensivos reducen la HVI a pesar de garantizar un
adecuado control de las cifras tensionales. Los diuréticos y vasodilatadores del
tipo de la hidralacina no modifican la masa ventricular. Por otra parte, la

metildopa reduce la HVI sin relacion alguna con las cifras de tension arterial.

Entre ambos extremos los inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina | (IECA), los antagonistas del Ca2+, las dihidropiridinas, el
prazosin, la clonidina y los beta bloqueadores sin actividad simpaticomimética
intrinseca inducen paralelamente la reduccion de las cifras tensionales y la

regresion de la HVI 21,

La angiotensina Il independientemente de su efecto vasoconstrictor es un
inotropico positivo. Cuando se administran bajas dosis de inhibidores de la
enzima de conversiébn de la angiotensina (IECA) por infusibn en arterias
coronarias se obtiene una disminucion en el gasto cardiaco, fraccion de
eyeccion y contractilidad. La angiotensina Il ha demostrado su participacion en
la sintesis proteica miocardica, por lo que quedaria involucrada directamente
en la génesis de hipertrofia, aunque la conexion entre los niveles circulantes de
angiotensina y la actividad intracelular del sistema renina angiotensina en los
12



vasos sanguineos cardiacos no esta claramente definido. Los IECA interfieren
con los efectos de la angiotensina Il y tienen un efecto reductor de la HVI

independiente de la disminucién de la presién sanguinea 1°.

Se ha reportado que el enalapril incrementa el nUmero de mitocondrias en los
cardiomiocitos. También se le atribuye un efecto protector miocardico durante y
después de un infarto agudo del miocardio. Otros estudios sugieren que reduce

la insulinoresistencia en los pacientes hipertensos 22.

Otros estudios % han demostrado la eficacia antihipertréfica de la reduccién
del peso corporal en hipertensos con sobrepeso, en forma independiente del

descenso tensional.

En el Framingham Heart Study *° se considerd que los pacientes presentaban
HVI cuando la masa ventricular izquierda ajustada por peso corporal se
encontraba més de 2 desvios estdndar por encima de la media de la poblacion
de referencia. Aplicando estos criterios, se determindé que el 16% de los
hombres y el 19% de las mujeres tenian HVI, este estudio también revel6 un
aumento importante de la prevalencia de HVI en los ancianos. En los hombres,
la prevalencia de HVI se incrementdé de menos del 8% en individuos menores
de 30 afios al 33% en los mayores de 70 afios. En las mujeres, se registraron
prevalencias del 5% y el 49%, respectivamente. Se considera que no esta claro
hasta qué punto los aumentos en la masa ventricular izquierda son una
consecuencia natural del envejecimiento o si son causados por la obesidad, la

hipertensién y la enfermedad coronaria que acompafan al envejecimiento °.

En estudios epidemiolégicos varios factores han sido asociados en repetidas
ocasiones con HVI. La raza, la diabetes, la enfermedad coronaria o0 la
miocardiopatia determinan la prevalencia de los grupos. Lo que es
extraordinariamente atractivo es que la hipertrofia ventricular izquierda tiene un
valor prondstico significativo en situaciones clinicas tradicionalmente no

asociadas a la presencia de hipertrofia. 11617,

Las exposiciones ambientales como el consumo de alcohol, la ingesta de sal,

tabaquismo y el aumento de actividad en tiempo libre en los hombres también

se han asociado con HVI. Otros factores, tales como los lipidos sanguineos, la
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funcién pulmonar, la frecuencia cardiaca y hematocrito también han sido
implicados, pero con cierta incoherencia entre los distintos estudios. La validez

clinica y el impacto de estos factores es controvertida *.

Seguln estudios realizados por Foppa M, Duncan B, Rhode L ! se ha
demostrado una respuesta adaptativa a diversos grados de alteracion en el
metabolismo de los carbohidratos, donde la diabetes, el deterioro de la

tolerancia a la glucosa y los niveles de insulina estan asociados con HVI.

Los autores Wynne J, y Cols 22 y Torpy JM ° plantean que la evolucién clinica
de la HVI varia mucho y en general los pacientes muestran signos y sintomas
de la enfermedad de base. Estos cientificos hacen referencia a que varios
pacientes con HVI se encuentran asintomaticos o muestran afeccion leve y que
la primera manifestacion clinica de la enfermedad puede ser la muerte subita,
durante o después de un esfuerzo fisico. Cuando existen sintomas, el mas
frecuente es la disnea, causada en gran parte por la mayor rigidez de las
paredes del ventriculo izquierdo, lo que altera el llenado ventricular y aumenta
las presiones diastolicas ventricular y auricular izquierdas. Otros sintomas son

angina de pecho, fatiga y sincope.

Los sintomas no estan apenas relacionados con la presencia o gravedad del
gradiente en el infundibulo. La mayoria de los pacientes con gradiente
muestran un impulso apical doble o triple, un pulso carotideo de rapido ascenso
y un cuarto ruido cardiaco. Los demas sintomas estan en relacion con las

complicaciones que puedan aparecer en la evolucion de la HVI 5 24
Diagndstico de la HVI.

La HVI puede diagnosticarse de mudltiples maneras. Se considera que la
resonancia magnética es el estandar, aunque légicamente su uso en grandes
poblaciones esta limitado por su elevado costo y su compleja logistica. En el
otro lado del espectro se encuentra la electrocardiografia que, aplicada en
forma de score es un método muy especifico pero con baja sensibilidad ya que

la HVI es identificada por ECG en sélo el 5-10% de los hipertensos. 4 2°
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En la actualidad el ecocardiograma provee un diagnostico mas especifico y
sensible, con muy buena correlacion con la anatomia patoldgica. A diferencia
de los criterios electro cardiograficos, la ecocardiografia permite la medicion
directa de los grosores de pared y los didmetros ventriculares y, por lo tanto, el
calculo de la masa ventricular izquierda, que es el parametro que determina si
hay HV| 17. 26,27

Okin PM Y Cols. 2 hacen referencia que la mayor limitacion del
Electrocardiograma (ECG) es su baja sensibilidad, tanto si se utilizan los
criterios diagnosticos de voltaje como criterios mixtos. Sin embargo,
recientemente se ha descrito un nuevo criterio que mejora mucho la
sensibilidad del ECG sin pérdida de especificidad, aumentando por lo tanto la
deteccidén de pacientes con HVI. Otros criterios basados en alteraciones de la

repolarizacién pueden complementar y mejorar el diagnéstico de la HVI 2°,

Como consecuencia, las alteraciones que se pueden encontrar en el ECG 2°

son:

» Complejo QRS: El aumento de la masa ventricular Izquierda (MVI)
condiciona un desplazamiento de las fuerzas vectoriales hacia la
izquierda y atras, lo que se manifiesta en un aumento de la negatividad
de S en V1-V2 y un aumento de la positividad de R en V5-V6. Asimismo,
al existir mayor masa muscular, se produce un alargamiento de la
despolarizaciéon del VI que se traduce en una prolongacién del QRS
(100-120 mseg).

» Segmento ST y onda T: Las modificaciones van a depender de la
duracion y del grado de HVI. En fases iniciales, no aparecen
alteraciones 6 estas son muy leves con una onda T de menor voltaje y
simétrica. A medida que evoluciona la HVI, se produce una
infradesnivelacion del segmento ST convexa respecto de la linea
isoeléctrica y un aplanamiento y posterior inversion de laonda T.

Es preciso recordar que en la sobrecarga sistélica se encuentra aumento de
voltaje y aplanamiento ¢ inversion de T en precordiales izquierdas, mientras
gue en la sobrecarga diastolica apareceran trastornos de voltaje y onda T alta 'y

picuda en la cara lateral del VI.
15



Criterios "clasicos" para el diagnéstico de HVI 20

1. Criterios de voltaje:
Clasicamente la valoracion electrocardiograficas de la HVI ha venido
realizandose de acuerdo a los criterios de voltaje, en funcion de los
fundamentos fisiopatologicos previamente explicados. Multiples criterios
diagnosticos han sido elaborados basados en la amplitud del complejo QRS y
entre ellos probablemente los mas utilizados en la practica clinica por su
sencillez sean el criterio de Sokolow vy el criterio de Cornell ajustado por sexo.
La especificidad de ambos criterios se ha demostrado superior al 90%, siendo

tal vez algo mayor para el criterio de Sokolow (98-99%).

Criterios Diagndsticos

Sokolow-Lyon S-V1 + R-V5 6 R-V6 235 mm

Gubner-Ungerleider Renl+Senlll >25 mm

] (Renl+Senlll)-
Indice de Lewis <17 mm
(Renlll+Senl

228 mm en varones

Voltaje de Cornell RenaVL +Sen V3

2 20mm en mujeres
R-V6/R-V5 >1
R en aVL >11mm

El principal problema de la mayoria de los criterios de voltaje es su baja
sensibilidad, es decir la existencia de muchos falsos negativos. Si bien
inicialmente se describieron sensibilidades proximas al 25-30%, la realidad es

gue en la poblacién hipertensa, la sensibilidad no supera el 15%.
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Esta discrepancia se debe a que en los estudios originales las poblaciones
seleccionadas correspondian a pacientes con HTA muy evolucionada,
presiones arteriales elevadas y por ende HVI de grado severo. En la practica
clinica diaria de Atencién Primaria, donde la HVI es mayoritariamente de grado
ligero, la sensibilidad del criterio de Cornell oscila en torno al 12-15% y la del
criterio de Sokolow alrededor del 10-12%. La sensibilidad del criterio de
Sokolow aumenta algo en los casos de HTA de larga evolucién con HVI de
grado moderado 6 severo y en los varones. Del mismo modo, el resto de

criterios de voltaje no presentan sensibilidades superiores.

Para intentar salvar esta limitacion, se describieron otros criterios de voltaje
como el cociente R-V6/R-V5. Inicialmente una relacion R-V6/R-V5 >1
diagnostica HVI y sin embargo su sensibilidad no supera los criterios de Cornell
y Sokolow.
Una alternativa propuesta para mejorar la sensibilidad de los criterios de voltaje
ha sido la combinacion de uno 6 mas criterios.
Algunos autores han propuesto la combinacién de criterios de voltaje en
paralelo, lo que mejora la sensibilidad, de modo que es suficiente con que uno
sea positivo para el diagnostico de HVI. Uno de estos métodos, denominado
puntuacion de Perugia, muestra una sensibilidad superior al 20-25% para una
especificidad del 93%. Segun sus autores, la prevalencia de HVI por el método
de Perugia supera a los criterios clasicos de voltaje, o que probablemente
condiciona su mayor valor predictivo de eventos cardiovasculares 3132,
En resumen, los criterios de voltaje en general, y en particular los de Cornell y
Sokolow, tienen la ventaja de ser muy especificos y sencillos de aplicar, pero el
inconveniente de ser poco sensibles.

2. Criterios mixtos.
Para intentar mejorar el rendimiento del ECG en el diagnéstico de HVI, se han
descrito otros criterios que ademas del voltaje, combinan diferentes
alteraciones del
ECG &6 bien modelos matematicos que incluyen variables tanto

electrocardiograficos como demogréficas y clinicas .
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Tal vez el criterio combinado mas conocido sea el de Romhilt-Estés, basado en
un sistema de puntuacion que engloba el complejo QRS, alteraciones en el
segmento ST y onda T y modificaciones de la onda P. La sensibilidad del
estudio original para

los hipertensos era del 40-45%, si bien la poblacion seleccionada se
correspondia con HVI severa definida por autopsia. En estudios posteriores en
la practica clinica esta sensibilidad no ha podido ser demostrada, y en cualquier
caso, no mejora apreciablemente la de los criterios de voltaje. Ademas, la
complejidad de la puntuacion, dificulta su aplicacion rapida en la practica clinica
34,44.

Factores implicados en la sensibilidad del ECG

A. Sexo: La amplitud del complejo QRS es una manifestacion por lo menos
parcial del indice de MVI, y en la mujer es un 20-25% menor que en el
varon. Ademas el fenotipo femenino, al interponer mayor volumen de
grasa entre los electrodos y el corazén, también disminuye el voltaje en
aguellas derivaciones afectadas.

B. Edad: Con el avance de los afios, se produce una desviacion del eje
hacia la izquierda en las mujeres y ademas una disminucion en el voltaje
del QRS en los varones. Sin embargo, la sensibilidad del ECG aumenta
en los mayores, y esta paradoja se debe a una mayor prevalencia de
HVI. En la poblacion mayor de 75-80 afos, la sensibilidad del ECG
disminuye debido a la reduccién del volumen intracavitario, la mayor
prevalencia de insuficiencia cardiaca por lo menos latente y la frecuente
deshidratacion de la poblacién anciana. Por ello en este segmento de
poblacion, la utilizacion combinada de criterios de voltaje y alteraciones
del ST-T parece una alternativa aceptable 3545,

C. Obesidad: La grasa en la pared toracica atenua el voltaje de QRS, lo que
disminuye la sensibilidad. Por ello el voltaje de Cornell y la duracion del
QRS son los que menos se afectan por este factor 3¢

D. Tabaco: En los fumadores, disminuye la sensibilidad del ECG
probablemente por las alteraciones pulmonares secundarias.

E. Grado de HVI: Como ya se ha comentado, la sensibilidad aumenta a

medida que aumenta la MVI, lo cual se observa para ambos sexos.
18



F. Otros factores: Cabe mencionar la raza (mayor sensibilidad del ECG en
negros que en blancos), grasa pericardica, volumen cardiaco, masa

muscular torécica y alteraciones del parénquima pulmonar.

Durante las ultimas tres décadas han sido publicada mas de 1000 estudios
experimentales y clinicos a cerca de la regresion de la HVI, pero con ello no
han surgido conclusiones definitivas. En general se han puesto una mayor
atencion en evaluar si los agentes antihipertensivo difieren en su habilidad para
reducir la masa de VI y particularmente si distintas drogas regresa la HVI
ademas de reducir la presion arterial. De los mas de 500 ensayos en humanos.
Se desprende que la HVI disminuye si la presién sanguinea desciende y que
esto sucede con la mayoria de los farmacos antihipertensivos a excepcion de
los vasodilatadores periféricos como la hidralazina y el minoxidil. 2737

En el seguimiento ecocardiografito comparativo durante seis meses, se
comparo el efecto de dos tipos de diuréticos (Indapamina e Hidroclorotiazida),
en comparacion con un calcio antagonista (Nifedipina) y un IECA (Enalapril), en
paralelo y a doble ciego. Todas estas drogas lograron una reduccién
significativa de la presion sanguinea y todo excepto la hidroclorotiazida,
Provocaron reduccion significativa y similar a la masa ventricular izquierda. 2737
Para clarificar los resultados parcialmente conflictivos en estudios comparativos
y aumentar el poder estadistico, se han llevado a cabo varias metas-analisis.
En uno de ellos, se analizé el resultado de 109 estudios de tratamiento
publicado hasta diciembre de 1990 que incluyeron 2357 pacientes con HTA
leve o moderada bajo tratamiento con cuatro tipos de farmacos (IECA,
Antagonista de calcio, Betabloqueantes y Diuréticos). Todas las drogas excepto
diuréticos redujeron el

espesor de la pared de VI. Pese a la reduccién de la presion arterial fue similar
en los cuatro grupos de drogas. 38

Desde la introduccion de los betabloqueantes de receptores AT-1 se han
realizado numerosos estudios al azar doble ciego controlados comparando su

efecto en relacion a otros agentes antihipertensivos.
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Ensayos clinicos con losartan, Balsartan, ibersartan, candesartan demostraron
que estas drogas eran mas efectivas en reducir la masa del VI que los
betabloqueantes (atenolol) en pacientes con HTA primaria a pesar que el
control de la presion arterial fue similar para todas las drogas. Otros farmacos
como los antihipertensivo de acciéon central (Clonidina, Ridmelidina y
monoxidina) también regresan las HVI en forma efectiva. En general la
regresion de la HVI se obtiene por reduccion del espesor de la pared ventricular

izquierda. 39 404
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DISENO METODOLOGICO

TIPO DE INVESTIGACION Y SU PERSPECTIVA GENERAL.

Se realiz6 un estudio , de tipo observacional descriptivo para determinar los
principales factores de riesgo cardiovascular que se observan en la Hipertrofia
Ventricular l1zquierda en el CMF N° 7 del municipio Florencia, en el periodo
comprendido de enero de 2010 hasta diciembre de 2010.

UNIVERSO Y MUESTRA.

La poblacion inicial del estudio la constituyeron los 239 pacientes del
consultorio N° 7 del municipio Florenciadispensarizadoscon enfermedades
cardiovascular. La muestra fue no probabilistica y después de analizar los
criterios de inclusion y de exclusion quedo constituida por 34 pacientes con el

diagnéstico de Hipertrofia Ventricular 1zquierda.

Criterios de inclusion:

1. Pacientes con factores de riesgo cardiovascular con signos electro
cardiograficos de HVI, con 35 y mas afios para ambos sexos y que
estuvieron de acuerdo en participar en el estudio.

Criterios de exclusion:

1. Pacientes con factores de riesgo cardiovascular sin signos electro
cardiograficos de HVI.

2. Pacientes que no estuvieron de acuerdo en participar en el estudio.

3. Pacientes portadores de valvulopatias, cardiopatias congénitas y
miocardiopatias

Criterios de salida:

1. Pacientes que en el transcurso de la investigacion se trasladaron para
otros consultorios o areas de salud y no pudieron ser estudiados (3
pacientes).

2. Pacientes fallecidos durante el transcurso de la investigacion que no

pudieron ser estudiados (1 paciente).
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS:

Clasicamente, el método de mayor validez en el diagndstico de la HVI ha sido
la Ecocardiografia-Doppler, que sin embargo presenta algunas limitaciones
tanto técnicas como de validez. Por ello, en el momento actual, la
ecocardiografia ha sido desplazada por la resonancia magnética nuclear (RMN)
como patrén oro de HVI.

Sin embargo ambos métodos no pueden aplicarse de manera rutinaria para el
diagnoéstico de HVI, y ademas no son facilmente accesibles desde la Atencion
Primaria de Salud (APS). El electrocardiograma (ECG) en cambio, es una
técnica sencilla, econdmica y plenamente disponible en APS. La mayor
limitacién del ECG es su baja sensibilidad, tanto si se utilizan los criterios
diagnoésticos de voltaje como criterios mixtos. El bajo costo del ECG en
términos de entrenamiento de personal calificado, equipos y su aplicabilidad a
grandes grupos poblacionales, lo convierten en un recurso diagnéstico de valor
particular. El ecocardiograma posee mayor sensibilidad que el ECG, pero no
aporta mucho mas al prondstico. La ganancia en este sentido es tan pequefia
que es irrelevante para la toma de decisiones clinicas, ademas de la
variabilidad en las mediciones entre un procedimiento y otro y el desacuerdo
con respecto a los valores considerados como normales, por lo que para el

presente estudio se utilizé para el diagnostico de HVI el ECG.

A los pacientes considerados con riesgo cardiovascular e incluidos en el
estudio (HTA, Diabetes Mellitus, obesidad, hipercolesterolemia, enfermedad
coronaria) se les realizé examen fisico, sobre todo cardiovascular, asi como
electro-cardiografico, diagnosticAndose HVI ante la aparicibn de un voltaje
exagerado en las ondas R o en las ondas S (indice de Sokolow = 35 mm),
una desviacion a la izquierda del eje eléctrico del corazén, cambios en la

repolarizacién de la onda ST-T, asi como un agrandamiento auricular izquierdo.
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PROCEDIMIENTO:

A cada paciente se le dio la explicacion detallada del estudio y estando de
acuerdo con el mismo firmaron el consentimiento informado (Anexo No 1). Se
realizé una encuesta 6 Ficha de Recoleccion de la Informacién (Anexo No 2) en
la cual se recogieron los datos necesarios para la investigacion. A todos los
pacientes con riesgo cardiovascular se les realizé electrocardiograma, Rx de
térax, colesterol y examen fisico completo, en las consultas de seguimiento con
un promedio de 59-60 pacientes estudiados en cada trimestre del afio en

estudio.

El diagndstico se establecid por la clinica y el resultado del electrocardiograma
segun los criterios diagnésticos establecidos anteriormente.
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OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES:

Para dar salida a los objetivos propuestos se estudiaron las variables

siguientes.

Operacionalizacion.

Variables

Factores de
Riesgo
Cardiovascular
(FRC)

Escala de

clasificacion

Definicion Operacional

Se considerd que eran hipertensos los que
tomaban medicacién antihipertensiva o
cuya media de las dos presiones tomadas
en el mismo brazo era =2 140 mmHg para
la presion arterial sistdlica o = 90 mmHg

para la presion arterial diastolica.

Se consider6 que un paciente era
diabético si recibia tratamiento con insulina
0 antidiabéticos orales, o si la glicemia en

ayunas era = 126 mmol/dl o7 mmol/I.

Se consideré si tenia un indice de masa
corporal = 30 y con sobrepeso si el IMC se
situaba entre 26.1y 29.9.

Se consider6 a todo paciente con
sospechas fundadas de padecer una
cardiopatia o con sintomas sugerentes de
ser de origen cardiaco, asi como todos los

pacientes con una cardiopatia conocida

Se considero si el colesterol total era = 250
mg/dl o = que 6.2 mmol/l.
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Edad.

Sexo

Raza

Habitos

Toxicos

Valoracion

Nutricional.

35-45
46-55
56-65
66-75
76-85

+86

Masculino

Femenino

Blanca.
Negra.

Mestiza.

Café.

Tabaquismo.

Alcoholismo

Bajo peso
Normo peso
Sobrepeso y

Obeso

Se considero la edad en afios cumplidos al

momento de la investigacion

Se considerd segun sexo bioldgico

Se considerd segun color de la piel

Se consideré cuando el paciente ingeria

mas de 3 tazas de café al dia.

Se consider6 a las personas que tenian la

costumbre de fumar.

Se consideré cuando existia abuso habitual

y compulsivo de bebidas alcoholicas

Se consider6 segun indice de masa

corporal.
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LOS METODOS APLICADOS DURANTE LA INVESTIGACION FUERON:
Del nivel tedrico:

» Historico-16gico: Facilitd determinar las tendencias historicas de la HVI
para determinar las potencialidades y necesidades.

» Analitico-sintético: Permitié el andlisis de la bibliografia para determinar
los fundamentos tedricos y metodoldgicos para la solucion del problema
y a partir de la sintesis fundamentar el estudio, para arribar a
conclusiones parciales y finales.

» Inductivo-deductivo: Posibilité llegar a generalizaciones acerca de los
factores de riesgo de la HVI.

» Hipotético-deductivo: Se plante6 una hipétesis como respuesta al
problema.

Del nivel empirico:

» La encuesta: para recoger los datos referentes a todas los pacientes con
HVI se realiz6 una encuesta para la recoleccién de la informacion,
(Anexo N° 2), confeccionada a este fin por la autora del trabajo...

» Analisis de documentos: Permitio obtener informacion sobre los factores
de riesgo de la HVI a nivel nacional, provincial, municipal y en el area de
salud “Florencia”

>

TECNICA DE PROCESAMIENTO Y ANALISIS DE LA INFORMACION:

Los datos de cada paciente se vaciaron en una ficha de recoleccion de la
informacion confeccionada por la autora del trabajo (Anexo 2), que incluyo

todas las variables cuantitativas y cualitativas necesarias para el estudio.

Se realizaron busquedas en las bases de datos electronicas de las Revista
Cubana de Medicina Interna, Revista Cubana de Medicina General Integral,
bases de datos especializadas en medicina como CUMED, LILACS,
MEDLINE, Cochrane, y otras paginas médicas como: Fisterra, Intranet News,
entre otras, y ademas, se hicieron busquedas en las listas de referencias de

todos los articulos potencialmente relevantes y capitulos de libros disponibles.
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El tratamiento se realiz6 mediante la utilizacion de un sistema de base de datos
(Microsoft Excel XP) los resultados se presentaron en tablas de contingencia

gue fueron analizadas para admitir conclusiones.

Los resultados se presentaron en tablas de contingencia que fueron analizadas
para admitir conclusiones. Se redact6 un informe final de acuerdo a los
requisitos establecidos por el departamento de Postgrado de la facultad de
Ciencias Médicas de Ciego de Avila, utilizandose para ello el Sistema de
Microsoft Windows XP.

ASPECTOS ETICOS:

El comité de ética aprobd la investigacion y la calific6 como de riesgo minimo.
El estudio se desarroll6 como parte de un trabajo de grado para Especialista
en Medicina General Integral y de acuerdo con la legislacion nacional e
internacional para la investigacion con muestras de origen humano. Durante
todo el estudio se mantuvo la confidencialidad de los resultados del mismo. No
se exponen los datos de identidad de los pacientes y los resultados solo seran
divulgados en los medios cientificos adecuados, por lo cual se interpreta que
no hubo ningun aspecto ético negativo en contra de la realizacion de esta

investigacion.
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V. ANALISIS Y DISCUSION DE LOS RESULTADOS

Factores de riesgo asociados a Hipertrofia Ventricular lzquierda en pacientes

con enfermedad cardiovascular.

Tabla 1: Identificar pacientes con hipertrofia ventricular en el CMF # 7 del

municipio Florencia, en el periodo de Enero de 2010 hasta Diciembre de 2010.

Numero Por ciento
Pacientes con 34
LV 14.2
Pacientes sin 205
V] 85.8
Total 239 100%

Ficha Familiar del CMF N° 7 del municipio Florencia.

Fuente: Al analizar la tabla N°1 se observé que del total de paciente escogidos
para el estudio de hipertrofia ventricular izquierda la muestra quedo constituida
solo por 34 pacientes para un 14,2%.
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Tabla 2. Relacion de la HVI con factores de riesgo Cardiovascular.

Pacientes con HVI
FRC (n=34)
No %

HTA 10 29.4
DM 18 E2s)
Obesidad 5 14.7
Enfermedad coronaria 3 8.8
Hipercolesterolemia 4 11.7
HTA + DM 9 26.4
HTA + Hipercolesterolemia 4 11.7
DM + Hipercolesterolemia 5 14.7

En la tabla N°2 se observa que el mayor porciento de HVI se presenté en
pacientes con Diabetes Mellitus (32.2%) seguido de la Hipertension Arterial
(17.6 %) y la uniobn de ambos factores de riesgo cardiovasculares.

Licea P ME®® (2009) en un estudio realizado en el Instituto Nacional de
Endocrinologia (INEN) de La Habana, plantea que las enfermedades
cardiovasculares son causa frecuentes de morbilidad y mortalidad en las
personas con Diabetes Mellitus (DM) y hace referencia al efecto de la
hiperglucemia a mediano y a largo plazo como factor importante en la aparicion
de la HVI comprobando disfuncion ventricular izquierda en el 26,3 % y
alteraciones estructurales en el 16,2. % de los pacientes diabéticos

normotensos tipo 1 con 10 afios o mas de evolucion de la diabetes mellitus 1.
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Los resultados de este estudio no coinciden con lo reportado en Espafia (18)
donde la presentacion de HVI en hipertensos es de un 72,7%aplicando los

criterios de DeSimone G 4y de un 59,2% por los criterios de Framingham?4.

Y también con un estudio de casos y controles realizado en una poblacion
sintomética de Argentinaen el 2009 (Ardoz O NS*?; 2010), con el objetivo de
evaluar la asociacion de la HVI con HTA y DM, donde se encontré que el
92,32% de los pacientes con eran hipertensos y solo el 10,90% eran
diabéticos. En este estudio se comprobd que la HVI, es una complicacion que

se asocia frecuentemente con la HTA y DM.

La hipertrofia ventricular izquierda (HVI) es la manifestacion mas temprana de
repercusion cardiaca en el paciente con HTA. Su desarrollo influye de forma
significativa en la aparicion de complicaciones en la poblacion hipertensa. La
evolucion constituye un signo de mal prondstico y su regresion conlleva una

reduccion de las complicaciones cardiovasculares®’.

Alvarez A Al%5 48 (2009) hace referencia a que el cociente colesterol/HDL eleva
casi a dos veces el riesgo de eventos cardiovasculares mayores y que valores
reducidos de HDL pudieran aumentar la intolerancia a la glucosa y
descompensacion en pacientes diabéticos, lo que incrementa el riesgo

cardiovascular.
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Tabla 3. Relacion de los pacientes portadores de HVI con la edad.

Pacientes con HVI
Edad.
No %
35-45 6 17.6
46-55 5 14.7
56-65 9 26.5
66-75 8 235
76-85 4 11.8
+86 2 5.9
Total 34 100

Fuente: Ficha de recoleccién de la informacion.

Al analizar la tabla No 3 se puede apreciar que la mediana de edad para la
presentacion de HVI fue de 60 afiosy que el mayor grupo de pacientes
diagnosticados con HVI oscilan en el grupo de 56-65 afos de edad,
representando un 26.5% del total seguido por el grupo de edad de 66-75 afos,

con un 23.5% para un 41.2% de la poblacion mayor de 65 afos.

Estos resultados se asemejan al estudio realizado recientemente por Alvarez A
A*(2009) en el que se reporta una edad media de 59.4 afios, por lo que se
puede afirmar que la frecuencia de hipertrofia esta intimamente relacionada
con la edad, coincidiendo ademas con los criterios expuestos por Castell6 B
R7 (2009) quien plantea que la asociacién hipertrofia - edad oscila en un 43%
en mayores de 69 afos, y durante un estudio de casos y ¢ que realizd en

pacientes con diagndstico de hipertension arterial, atendidos en consulta
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especializada, con el objetivo de identificar si existia asociacion entre distintos
factores hipotéticamente influyentes sobre el desarrollo de la cardiopatia
hipertensivaobservé que la edad mayor o igual a 63 afios triplicé el riesgo de
padecer la enfermedad, lo cual corrobora lo planteado por Ardoz O NS
(2010)quien durante su investigacion al analizar la variable edad encontré que

la HVI se presentdé mayormente asociada en pacientes mayores de 70 afos.

La aparicion de cardiopatias se inicia aproximadamente a los 45 afios en el
sexo masculino, debido al deterioro fisiolégico del cuerpo con el paso de los
afos; a diferencia del sexo femenino que empiezan a detectarse entre los 50 y
55 afios aproximadamente, a causa de la menopausia, en la que finaliza la
produccion de estrogenos, hormona que actia como barrera protectora de
cardiopatias en la mujer!®. La HVI esta influenciada en gran medida por la
presion arterial, el peso y la enfermedad coronaria, incrementandose su

aparicién en dependencia de la edad tanto en hombres como en mujeres.

Tabla 4. Relacién de los pacientes portadores de HVI con el sexo.

Pacientes con
Sexo. HVI (n=34)
No %
Masculino 13 38.2
Femenino 21 61.8
Total 34 100

Al analizar la relacion de pacientes con HVI respecto al sexo (tabla 4), se
observa un predominio del sexo femenino sobre el sexo masculino con un

61.8% del total de la muestra para un 38.2% de los pacientes del sexo opuesto.

Esos resultados coinciden con los reportados por algunos autores como Cires

P M*9 (1995) que encontrd que la HVI se presentd con mas frecuencia en sexo
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femenino con un 69 %. Aplicando los criterios deFramingan, se determiné que

el 16% de los hombres y el 19% de las mujeres tenian HVI.

Discrepando con estas investigaciones realizadas, Ardoz O NS'® (2010)
inicialmente encontré6 una prevalencia similar para ambos sexos dentro del
grupo de pacientes con HVI, pero al comparar los casos y controles también
observaron que existi6 mayor asociacion con en el sexo masculino (52,02%) y
considera al sexo masculino como por la obesidad, la hipertension y la
enfermedad coronaria que acompafian al importante factor de riesgo para el
desarrollo de Enfermedad Cardiovascular (ECV), sobre todo cuando los
pacientes son hipertensos?.

Multiples autores plantean que las mujeres exhiben menores dimensiones de
ventriculo izquierdo que los hombres por lo que las diferencias sexuales en la
estructura del ventriculo izquierdo se hacen mas pronunciadas entre la mujer
premenopausica y el hombre, y tiende a desaparecer después de la
menopausia, atribuyéndose tales diferencias a cambios en los patrones

hormonales!?

Esto se comprobd en el estudio realizado por Verdecchia P12, 2001 en el que la
prevalencia de HVI en los hombres se incrementd de menos del 8% en
individuos menores de 30 afios, al 33% en los mayores de 70 afios mientras
que en las mujeres, se registraron prevalencias del 5% y el 49%,
respectivamente, considerando que no esta claro hasta qué punto el aumento
en la masa ventricular izquierda es una consecuencia natural del

envejecimiento o si son causados envejecimiento.
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Tabla No 5. Relacion de los pacientes portadores de HVI con la raza.

Pacientes con HVI (n=34)
Raza.

No %
Blanca. 18 52.9
Negra. 10 29.4
Mestiza. 6 17.6
Total 34 100

A analizar la Tabla N° 5 se puede observar que dentro de la muestra estudiada
existe un predominio de la raza blanca sobre la raza negra y mestiza con un
52.9% del total.

Algunos estudios sefialan porcentajes similares para ambas razas, sin embargo
Cires P M%51 (1995)reporté un ligero predominio de la HVI enla raza blanca
(62 %), mientras que en Argentina la HVI se present6 con mayor frecuencia en
la raza negra con un 28,5% contra el 18,4 % en la raza blanca, cifra que
aunque no resulté significativa hizo ver su mayor frecuencia en este grupo
étnico numéricamente inferior en la muestra estudiada, lo que quizas guarde
relacion con su mecanismo patogénico en el negro en quién se sefala una
mayor sobrecarga de volumen que origina un estado de hipertension =

volumen dependiente con las alteraciones propias de este tipo de hipertrofia®? .

Delgado V M®%35%4y Cols. (2001) en un estudio realizado sobre Prevalencia de
Hipertrofia del Ventriculo Izquierdo en Pacientes con Hipertension Arterial
Esencial y presentado en el 2do Congreso Virtual de Cardiologia 2001,
encontraron que en la muestra predominaron los pacientes blancos, pero
aunque la cantidad de pacientes de raza negra es muy pequefa los resultados

indican una tendencia al dafio cardiaco en los mismos.
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Tabla No 6. Relacion de los pacientes portadores de HVI con la evaluacion

nutricional de los pacientes en estudio.

Pacientes con HVI (n=34)
Evaluacion nutricional.

No %
Bajo peso 2 5.9
Normopeso 11 324
Sobrepeso y Obeso 21 61.8
Total 34 100

Al analizar la relacién de los pacientes portadores de HVI con la evaluacién
nutricional de los pacientes en estudio (tabla 6) se puede apreciar que existe un
predominio del grupo de pacientes clasificados segun indice de masa corporal
(IMC) en sobrepeso y obeso, representado por el 61.8% del total de la muestra
estudiada

La obesidad es considerada un factor de riesgo para el desarrollo de
enfermedades cardiovasculares (Pasca AJ?7:%, 2009).

En el FraminghamHeartStudy se evidencié que la Obesidad es un factor
predictivo significativo e independiente de las Enfermedad Coronaria (EC).
Cinco mil setenta varones y mujeres libres de enfermedad cardiovascular
fueron seguidos durante 26 afios. El peso corporal (expresado a través del
indice de Masa Corporal -IMC-) se relacioné con frecuencia a la EC y alin mas
con muerte subita. El riesgo de mortalidad aument6 por cada libra ganada un
1% entre la poblacion de 30-42 afios y el 2% entre la de 50-62 afios. La muerte
de origen cardiovascular se acrecento considerablemente a partir de los 28.5
kg/m2 de IMC en los hombres y 28.7 kg/m2 en las mujeres?’
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En personas con HTA, esta aumenta la prevalencia de HVI en 1,5 - 2 veces®.

SatishKenchaiah y col.>®57analizaron la relacién entre el IMC vy el riesgo de
insuficiencia cardiaca (IC) en 5881 individuos, seguidos durante 14 afios bajo
supervision continua, para detectar el desarrollo de eventos cardiovasculares.
Luego de ajustar los factores de riesgo, se registré un aumento en el riesgo de
IC de un 5% para los varones y un 7% para las mujeres por cada incremento
de una unidad en el IMC. Comparados con los sujetos de peso normal, los
obesos tenian un riesgo doble de IC; en el sexo femenino la tasa de riesgo fue
de 2.12 y en el masculino de 1,90. Las personas con sobrepeso poseian un

riesgo intermedio.

La obesidad es considerada como factor patogénico importante a considerar en
la apariciéon de HVI. Diferentes estudios hemodinamicos han revelado que los
pacientes obesos se caracterizan por un aumento del volumen sanguineo total
y del gasto cardiaco, asi como por un agrandamiento del corazon, lo que se
refleja, posteriormente, en una adaptacion estructural de éste en el obeso

originada por sobrecarga de presiéon y volumen®859.60,

Se sabe que el exceso ponderal aumenta el consumo de oxigeno corporal y
esto a su vez, provoca un aumento del gasto cardiaco para cumplir los
requerimientos metabdlicos, pero dado que la frecuencia cardiaca se mantiene
inalterable, el aumento del gasto cardiaco se deriva en un ascenso del volumen
sistdlico, con incremento del llenado del VI y consecuentemente aparicion de
HVI. 61,62
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Tabla No 7. Relacion de los pacientes portadores de HVI con los habitos

toxicos del paciente.

Pacientes con HVI (n=34)
Habitos toxicos.

No %
Tabaquismo 20 58.8
Café 11 29.4
Alcoholismo 0 0
Sin héabitos téxicos 13 35.3

Al analizar los habitos toxicos relacionados con la hipertrofia Ventricular
izquierda se pudo observar que el tabaquismo fue el que con mayor frecuencia
se present6 dentro del grupo de estudio (58.8 %), seguido por la ingestion de
café. En este estudio no se present6 el alcoholismo asociado a HVI.

Diaz J626364 y Cols. (2005) citan al tabaquismo como un importante factor de
riesgo para las ECV en este estudio se evidencid el aporte significativo del
habito de fumar en el riesgo de desarrollar la CH. El efecto desfavorable de
este habito pudiera estar en relacion con la accion de la nicotina sobre el
sistema nervioso autonomo con liberacion de catecolaminas, incremento de la
agregacion plaquetaria, alteraciones lipidicas y disfuncion endotelial, también
aumenta la produccion de radicales libres y citoquinas, lo cual coopera con la

formacién de macréfagos y el core lipidico. 65,

Hay evidencias que indican que un consumo ligero y moderado de alcohol se
asocia a la disminucion de la incidencia y mortalidad de enfermedades
coronarias, por la elevacion del colesterol HDL y el efecto favorable sobre la

hemostasia y la antitrombosis®/:68,
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CONCLUCIONES

La Diabetes Mellitus (DM) fue el factor de riesgo que mayor indice tuvo en los
pacientes con HVI en el CMF No 7 del municipio Florencia. La HTA solo se
asocio a la HVI cuando se encontraba asociada a otras enfermedades como la
Diabetes Mellitus y la Hipercolesterolemia. En los pacientes con HVI la edad
media para la aparicion de la misma fue a los 60 afios ,se observd un
predominio del sexo femenino y de la raza blanca, predominando los pacientes
sobrepeso y obeso. Al analizar los habitos téxicos relacionados con la HVI
observo que el tabaquismo fue el que con mayor frecuencia se presentd dentro

del grupo de estudio.
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VIl RECOMENDACIONES

+ Basandonos en los resultados de este trabajo se recomienda realizar
estudios con una poblacibn mas amplia de pacientes con Factores de
Riesgo Cardiovascular, para comprobar la magnitud y repercusion de la HVI
en el municipio Florencia.

« También se recomienda, la divulgacion de este trabajo para que se

conozcan los resultados del mismo.
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IX.ANEXOS

Anexo N° 1: Consentimiento Informado:
El que

suscribe

Hago constar mi disposicion y consentimiento informado para participar en el
estudio sobre la “Factores de riesgo cardiovascular en pacientes con Hipertrofia
Ventricular Izquierda” en el CMF N° 7 del municipio Florencia. Declaro que he
sido informado/a de los objetivos del estudio por el cual se me aplicara una
encuesta, asi mismo se me explicaron las ventajas que para nuestra Salud
Pulblica y para la familia significa minimizar la aparicién de esta enfermedad.
Doy mi consentimiento para que se me realice la encuesta de acuerdo a la
valoracion médica y criterios de inclusion para la admision de esta investigacion
y para constancia de lo antes expuesto firmo este documento en

Florencia a los del mes de del afio 2011.

Firma del paciente. Firma del médico.
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Anexo N°2:

Paciente

1. Resultado del ECG:
ConHVI__
SinHVI____
2. Factores de Riesgo Cardiovascular presentes:
— HTA
- DM____
— Obesidad__
— Enfermedad coronaria_
— Hipercolesterolemia
~ HTA+DM_____
— HTA + Hipercolesterolemia___
— DM + Hipercolesterolemia__
Para los pacientes con HVI.
3. Grupo de edad :
— 35-45 anos ------
— 46-55 anos ------
— 56-65 anos -------
— 66-75 anos -----
— 76-85 afos-----
— +86 afos-----
4. Sexo:
— Femenino.------
— Masculino.------

5. Raza:

— Mestiza ----- )

6. Evaluacion nutricional.

Bajo peso

Normopeso
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Sobrepeso y Obeso

. Habitos téxicos.

Tabaquismo
Café
Alcoholismo

Sin habitos toxicos
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Anexo N° 1: Consentimiento Informado:

El que suscribe

Hago constar mi disposicidon y consentimiento informado para participar en el
estudio sobre la “Factores de riesgo cardiovascular en pacientes con Hipertrofia
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valoracién médica y criterios de inclusion para la admision de esta investigacion y
para constancia de lo antes expuesto firmo este documento en

Florencia a los del mes de del afio 2011.

Firma del paciente. Firma del médico.



Anexo N°2:

Paciente

1.

Resultado del ECG:

ConHVI___

SinHVI____

Factores de Riesgo Cardiovascular presentes:
- HTA___

- DM

— Obesidad

— Enfermedad coronaria

— Hipercolesterolemia
- HTA + DM
— HTA + Hipercolesterolemia

— DM + Hipercolesterolemia

Para los pacientes con HVI.

3.

Grupo de edad :

— 35-45 afios ------
— 46-55 anos ------
— 56-65 anos -------
— 66-75 afos -----
— 76-85 afios-----
— +86 afios-----
Sexo:

— Femenino.------
— Masculino.------
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— Mestiza ----- )

Evaluacioén nutricional.



Bajo peso
Normopeso

Sobrepeso y Obeso

. Habitos toxicos.

Tabaquismo
Café
Alcoholismo

Sin habitos téxicos



	AJUSTES
	AGRADECIMIENTOS 3
	Resumen 4
	indice 5
	REPÚBLICA DE CUBA
	7 Anexos ultimo



