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RESUMEN
Deteccion de hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastélica en hipertensos de

reciente diagnostico, a través de métodos ecocardiograficos y péptido natriurético tipo B.

Jenny Karina Villasmil Camacho, C.I. 15.718.865. Sexo: Femenino, E-mail:
jennykvillasmil@hotmail.com. Telf: 0424-6862146. Direccion: Hospital

General Dr. Miguel Pérez Carrefio. Especializacion en Cardiologia;

Kelly Chiquinquira Garcia Berrueta, C.I. 16.268.183. Sexo: Femenino, E-mail:
Kellychgll@gmail.com. Telf: 0414 1504045. Direccion: Hospital

General Dr. Miguel Pérez Carrefio. Especializacion en Cardiologia.

Tutor: Raul Espinosa Mejia. Cl: 4.083.875. Sexo: masculino. Email:
raulespinosa6@gmail.com. Direccion: Hospital General Dr. Miguel Pérez Carrefio.
Especialista en Cardiologia

Tutor: Martha Berbesi. Cl: 6.545.264. Sexo: femenino. Email:
mberbesiflores@gmail.com. Direccidn: Hospital Central Universitario de Caracas.
Especialista en Hipertension.

Introduccion: La hipertrofia ventricular izquierda (HVI) en el paciente hipertenso se ha
relacionado con un aumento de los eventos cardiovasculares y con deterioro de la funcién
cardiaca a largo plazo. Objetivo: Establecer la presencia de HVI y/o disfuncion diastdlica
(DD) por ecocardiografia y su relacion con niveles plasmaticos elevados de BNP, como
marcador pronostico de disfuncion ventricular diastolica en pacientes con presion arterial

elevada (PAE) de reciente diagnostico. Pacientes y métodos: se evaluaron 20 pacientes con

diagnostico reciente de PAE, realizdndose una historia clinica a través de una encuesta tipo
test, ecocardiograma transtoracico y toma de muestra sérica para determinacion de niveles de
BNP. Resultados: Se observo HV1 en el 60% de los pacientes y DD en el 95% de los mismos,
con valores de BNP en rango normal en el 100% de los casos. La correlacion de los puntos
finales primarios, aparicion de HVI - DD y elevacion sérica de BNP, demostré ser no
significativa. Conclusién: la relacion entre la presencia de HVI, DD vy valores elevados de
BNP, no nos permitio estimar el prondstico de cambios estructurales y funcionales cardiacos

a través del BNP en etapas recientes de la hipertension arterial.

Palabras Clave: Hipertension arterial, Ecocardiografia, Péptido Natriurético tipo B,

Hipertrofia ventricular izquierda, Disfuncién diastdlica.



ABSTRACT
Detection of left ventricular hypertrophy and diastolic dysfunction in newly diagnosed
hypertensive patients by echocardiographic methods and B-type natriuretic peptide

Left ventricular hypertrophy (LVH) in hypertensive patients has been associated with
increased cardiovascular events and deterioration of long-term cardiac function. Objective: To
establish the presence of LVH and diastolic dysfunction (DD) by echocardiography, and its
relation to increased plasma levels of BNP, as a prognostic marker of ventricular diastolic
dysfunction in patients with high blood pressure, recently diagnosed. Patients and methods:
We evaluated 20 patients with newly diagnosed PAE, performing a medical history through a
multiple choice survey, transthoracic and sampling for determination of serum BNP levels.
Results: It was observed in 60% HVI of DD patients and in 95% thereof, with values of BNP
in the normal range in 100% of cases. The correlation of the primary endpoints, development
of LVH - DD and elevated serum BNP proved to be not significant. Conclusion: the
relationship between the presence of LVH, DD and elevated BNP, not possible to estimate the

prognosis of cardiac structural and functional changes in recent stages of hypertension.

Keywords: Hypertension, echocardiography, BNP, left ventricular hypertrophy,
diastolic dysfunction.



INTRODUCCION

La presion arterial elevada (PAE) afecta a mas de la mitad de las personas de edad
avanzada y su prevalencia aumenta con la edad . La PAE esta asociada con un riesgo
superior de desarrollar insuficiencia cardiaca congestiva, y los pacientes con hipertrofia
ventricular izquierda (HV1) o insuficiencia cardiaca crénica presentan un riesgo mucho mayor
de mortalidad ®* De hecho, la presencia de PAE confiere un aumento del riesgo de accidente
cerebrovascular, insuficiencia cardiaca congestiva, enfermedad coronaria, enfermedad renal
terminal y muerte ®.

Las estadisticas en algunos paises del mundo indican que la PAE puede alcanzar hasta
un 40% de prevalencia, de acuerdo con la informacion del Ministerio del Poder Popular para
la Salud las enfermedades cardiovasculares ocupan el primer lugar como causa de muerte.
Dentro de este grupo se destacan la cardiopatia isquémica y las enfermedades hipertensivas; la
PAE tiene una prevalencia en Venezuela de 20% a 30 % en adultos y el grueso de individuos
diagnosticados es significativamente menor, algo que depende, proporcionalmente, de los
esfuerzos en materia de salud pablica que destine el pais para el control y educacion sobre la
enfermedad, los patrones alimenticios de la poblacion, factores de riesgo hereditarios y
ambientales, y la adherencia de los pacientes a los tratamientos farmacoldgicos. La
prevalencia de la HVI depende los criterios de clasificacion y las caracteristicas especificas de
cada poblacion, que van desde un 3% en normotensos basado en muestras poblacionales @
cerca de tres cuartas partes de los pacientes con PAE®. La prevalencia de HVI detectada por
electrocardiografia (EKG) aumenta con la edad y es mas alta cuando la presion arterial es >
160/95 mmHg. La ecocardiografia detecta la HVI en el 12-20% de los casos de pacientes con
PAE de leve a moderada. .

Es muy frecuente que los sujetos con PAE sean obesos, lo cual confunde la relacién
entre presion arterial, estructura y funcion cardiaca. En los individuos delgados, la masa
ventricular izquierda (MVI) considerada en relacion a la talla o a la superficie corporal influye
poco sobre la prevalencia de HVI; pero ésta se duplica o triplica cuando es indexada segun el
peso. En los sujetos jovenes, la actividad fisica también es una variable de confusién en la
relacién presion arterial - MVI por ecocardiografia. Se observé un aumento de 2-5 gr por m?
de masa ventricular izquierda en sujetos blancos jovenes por cada 1000 Kcal gastadas en

ejercicios durante el tiempo libre cada semana ©7).



La importancia del sistema nervioso autdbnomo dentro de los mecanismos responsables
de la hipertrofia ventricular izquierda secundaria a hipertension arterial ha tenido un lugar que
hoy se puede considerar decreciente en protagonismo, a la luz de descubrimientos mas
recientes relacionados al sistema renina angiotensina aldosterona. Clasicamente se pensaba
que la estimulacién adrenérgica crénica sobre el corazén inducia hipertrofia ventricular ®, esto
venia abalado por una serie de experimentos sobre miocardio fetal y de animales de
experimentacion. Sin embargo, estas afirmaciones nunca tuvieron demostracion efectiva en la
clinica, ya que cuadros como el feocromocitoma tienen un aumento de la masa ventricular mas
relacionado a las cifras de tension arterial que a los niveles de catecolaminas circulantes.
Finalmente la capacidad de ciertas drogas como el atenolol, para hacer retroceder la hipertrofia
no puede ser explicada Unicamente por su capacidad de blogquear el sistema adrenérgico sino
gue ademas existen otras acciones farmacoldgicas responsables de este beneficio terapéutico.
Hoy dia se sabe que el sistema renina angiotensina aldosterona juega un rol principal en la
génesis de la hipertrofia ventricular y de otras alteraciones en el tejido miocéardico que estan
relacionadas a los niveles elevados de angiotensina I circulante . Esta hormona puede unirse
a nivel miocéardico con dos tipo de receptores, denominados tipo 1 (AT1) y tipo 2 (AT2), estos
ultimos son los mas abundantes y su estimulacién tiene acciones de crecimiento sobre el tejido
miocardico, provocando hipertrofia del miocito; algo similar ocurre con los vasos sanguineos
que bajo los efectos de la angiotensina |1, estimulando estos receptores provoca aumento del
musculo liso vascular, o que genera alteraciones estructurales en los vasos que los hacen
funcionalmente deficientes y cambios en la matriz coldgena que se torna menos elastica y mas
fibrosa 9. La estimulacién de los receptores AT1 provoca acciones inversas a las descriptas.
De alli la accion benéfica del bloqueo de estos receptores (AT2) por drogas como antagonistas
de los receptores de angiotensina (ARA 11), o los efectos benéficos de bloquear la produccion
de angiotensina Il por bloqueo de la enzima convertidora de angiotensina (IECA). Los
mecanismos genéticos son la base de todas las alteraciones ya descritas. De hecho para que
cualquiera de los mecanismos mencionados, termine provocando hipertrofia miocéardica, debe
en primer lugar alterarse y luego aumentar la produccion de RNA mensajero, para que
aumente la sintesis proteica. En diferentes experimentos se han logrado identificar los genes
responsables de la hipertrofia, todos relacionados con proto-oncogenes cuya expresion en la

vida fetal resultan vitales para el desarrollo, pero que sin embargo, su expresion en la vida



adulta desencadena una serie de alteraciones responsables de la hipertrofia ventricular y de sus
consecuencias en la expectativa de vida ™.

La funcion endocrina del corazon fue probada mediante el descubrimiento del péptido
natriurético atrial 20 afios atras. Este hecho condujo a la descripcién de una familia de
péptidos de estructura similar pero genéticamente distintos, la familia de los péptidos
natriuréticos, que contribuyen a la homeostasis cardiovascular. Estos péptidos promocionan la
natriuresis y diuresis, actian como vasodilatadores y ejercen efectos anti mitogénicos en los
tejidos cardiovasculares ‘2. Se pueden dividir en cinco tipos: 1) Péptido natriurético tipo A
(péptido natriurético atrial o ANP) es polipéptido formado por 28 aminoécidos, formando un
anillo de 17 aminoéacidos unidos por una ligadura disulfidica entre dos residuos de cisteina,
con una extension terminal carboxilo que le confiere actividad biolégica. 2) El tipo B (BNP o
péptido natriurético cerebral) que se origina en el miocardio, es un polipéptido de 32
aminoacidos, formando un anillo similar al de ANP de 17 aminoécidos. 3) El tipo C (CNP), es
producido por el endotelio y presenta dos subtipos; C-53 y C-22, que carecen del terminal
carboxilo, y estan presentes en pequefias concentraciones en el corazon. 4) La urodilatina (pro-
ANP) formada en el rifion, consta de 32 aminoacidos y circula en escasos niveles en plasma.
5) El péptido natriurético Dendroaspis (DNP) de 38 aminoacidos, aislado originalmente del
veneno de la serpiente mamba verde (Dendroaspis angusticeps), se encuentra en plasma y
auriculas humanas, con efecto vasodilatador (arterias coronarias) y natriurético.

El gen del péptido natriurético tipo B (BNP) que se encuentra en el brazo corto del
cromosoma 1, consiste en 3 exones y 2 intrones, cuyo RNA mensajero (RNA-m) se transcribe
en una proteina precursora de 108 aminoacidos (pro-BNP) que coexiste con el ANP en
granulos secretores a nivel de atrios y ventriculos; tales granulos estan presentes en el tejido
ventricular normal, pero se incrementan en estados patolégicos como miocardiopatia
hipertréfica, miocardiopatia dilatada e insuficiencia cardiaca. EI pro-BNP es clivado al
momento de su liberacion en BNP y NT-pro-BNP, éste ultimo inactivo. En condiciones
normales, se detecta en bajas concentraciones en sangre venosa (5 pM) con vida media de 20
minutos. EI mecanismo por el cual se produce y se secreta no esta definido, pero hipotesis
sugieren tension y estiramiento de la pared ventricular. El BNP logra su efecto a través del
GMPc luego de activar 2 receptores de PN, biologicamente activos, del tipo guanilato ciclasa
de la familia de las proteinas transmembrana denominados NPR-A y NPR-B, ademaés existe un



tercer receptor NPR-C que es depurador. Entre las acciones del BNP estan: natriuresis,
diuresis, hipotension y relajacion del musculo liso, ademés inhibe la secrecion de renina y
aldosterona. Estudios mas recientes sugieren que los BNP previenen la fibrosis miocéardica,
proliferacion de musculo liso vascular, y suprimen al factor tisular y al inhibidor -1 del
activador del plasmindgeno, previniendo la trombosis en los estados congestivos.

Dos miembros, el péptido natriurético auricular (ANP) y el péptido natriurético
cerebral (BNP), son secretados por el corazon fundamentalmente en respuesta al alargamiento
del miocardio inducido por la carga de volumen y también por la hipertrofia . Los péptidos
C-terminal endocrinolégicamente activos (ANP, BNP) y sus fragmentos de prohormona N-
terminales se encuentran en el plasma. Los péptidos natriuréticos son, ademas, marcadores
independientes para la determinacion de riesgo. EI aumento de los valores en sangre de los
péptidos natriuréticos se ha encontrado en ciertas condiciones, como la insuficiencia cardiaca
y el infarto agudo de miocardio, sugiriendo un papel en su fisiopatologia 4.

Hay importantes diferencias entre las determinaciones plasmaticas de BNP y NT pro-
BNP, que estan a favor del uso rutinario del primero: a) BNP esta menos influido por la edad y
la funcion renal, b) tiene un solo punto de corte para el diagnostico de IC, c) el BNP tiene vida
media de 22 minutos reflejando los cambios de la presion capilar pulmonar cada 2 horas,
mientras que la vida media del NT pro-BNP es de 120 minutos, siendo capaz de monitorizar
cambios hemodindmicos que ocurran cada 12 horas. Los niveles plasmaticos del BNP
aumentan con la edad y también presentan variaciones con la frecuencia cardiaca y el género,
siendo mayores en pacientes del sexo femenino (tabla I).

Mucho se ha discutido respecto a si la hipertrofia ventricular es un mecanismo frente al
aumento de trabajo que impone la elevacion de la tension arterial, sin embargo los
mecanismos intimos del metabolismo cardiaco nos sefialan que, aun desde el inicio del
proceso, las vias normales de obtencion de energia para el proceso contractil se hallan tan
alteradas, que impresionan mas una respuesta patoldgica que adaptativa. Es por esto que
algunos consideran a la hipertrofia ventricular como la manifestacion patologica de la presion
arterial elevada sobre el corazén. La PAE puede causar diversas manifestaciones cardiacas o
estar relacionadas con ellas, por ejemplo, hipertrofia ventricular izquierda, insuficiencia
cardiaca congestiva, arritmias y cardiopatia isquémica. La hipertrofia ventricular izquierda

(HV1) constituye un signo prondstico ominoso y un factor de riesgo independiente de muerte



stbita, arritmias ventriculares, isquemia miocardica, coronariopatia e insuficiencia cardiaca
por enfermedad coronaria ®®. En 1972, el estudio de Framingham, en la evaluacién de una
gran cantidad de sujetos sanos, normotensos, permitio determinar por método que existia HVI
cuando la masa ventricular izquierda era superior a 100 Y 131 grsxm2 de superficie corporal
para mujeres y hombres, respectivamente. Segun estos valores, se detectd HVI en el 3-7% de
los adultos menores de 50 afios y en el 12-40% de aquellos entre 50-80 afios ©¢*®). En 1987,
esta prevalencia de HVI es 10 veces mayor que la diagnosticada electrocardiograficamente en
la misma poblacion. La prevalencia de HVI diagnosticada por ecocardiografia en los negros
con HTA leve duplicaba la de los blancos y la HVI en los negros estaba méas estrechamente
relacionada con la hemodinamia sistémica %8,

Clasicamente se explicaba a la hipertrofia ventricular izquierda secundaria a presion
arterial elevada como el engrosamiento parietal provocado por la replicacion en paralelo de los

(7 Esta secuencia de eventos se

sarcOmeros que seguian a la sobrecarga de presion
contraponia a la dilatacion de cavidades que ocurrian luego de la sobrecarga cronica de
volumen, la que generaba la replicacién en serie de sarcomeros y dilatacion de cavidades con
algo menos de hipertrofia ©!®. Esta secuencia de eventos fue la explicacion a los diferentes
tipos de hipertrofia ventricular izquierda presentes en pacientes con PAE o con otras
patologias. El inconveniente es que esta teoria proviene de la experimentacién animal, en la
cual se desencadenaba elevacion de la presién arterial por pinzamiento de arterias renales o
mediante cortocircuitos arteriovenosos, provocando sobrecarga de presion genuina o de
volumen pura . Si bien estos mecanismos explicarian la presencia de hipertrofia ante la
PAE, algunos hallazgos de la préctica clinica no coinciden completamente en este esquema.
No todos los pacientes con el mismo nivel de presion arterial tenian como respuesta el mismo
grado de hipertrofia miocardica ®”, alin mas existen pacientes que sin tener hipertension
tienen hipertrofia ventricular V. Se postularon, por ello, otra serie de mecanismos que podrian
ser implicados como responsables de la hipertrofia ventricular, estos fueron divididos en
hemodinamicos y no hemodinamicos, basado en un criterio pedagogico mas que
fisiopatoldgico 2.

Los mecanismos hemodindmicos implicados fueron: La presidn arterial, sobrecarga de
volumen, la estructura de la pared arterial y la viscosidad sanguinea. La presion arterial ha

sido el primer mecanismo implicado, pero las mediciones de presion arterial en consultorio no



siempre, por no decir casi nunca, se correlacionaban de manera estrecha con el grado de
hipertrofia presente en el paciente; para explicar este fendmeno se recurrié al hecho comun
que la medicion de la presion arterial en consultorio no refleja la presion habitual del sujeto,
ya sea por el fendmeno de alerta o también por el cuadro conocido como hipertension de bata
blanca “?. Sin embargo la medicién de la presién arterial mediante monitoreo ambulatorio de
presion arterial (sobre todo la presion sistolica) si se relacionaba fuertemente con la masa
ventricular izquierda ®? (expresion del grado de hipertrofia ventricular izquierda), este
hallazgo fue explicado por el hecho que las mediciones reiteradas de la presion del monitoreo
ambulatorio se relacionaban con la presion verdadera del paciente. También se ha intentado
evaluar si la respuesta hipertensiva ante el ejercicio programado (ergometria) tenia algin
grado de relacion con la masa ventricular izquierda. De todos los parametros evaluados la
presion sistélica maxima alcanzada durante el esfuerzo, es el Unico que tiene moderada
relacion con el grado de hipertrofia ventricular izquierda “°.

La sobrecarga de volumen es un fendmeno infrecuente en pacientes hipertensos, visto
Unicamente en etapas iniciales del sindrome, de todas maneras por los mecanismos ya
descritos la sobrecarga de volumen es capaz de desencadenar hipertrofia cardiaca. La
estructura vascular tiene importancia vital para entender los procesos que hacen que la
hipertrofia ventricular sea un factor de riesgo para eventos cardiovasculares. La pared arterial
de los pacientes con PAE es uno de los primeros 6rganos en sufrir las consecuencias del
aumento de presion, perdiendo mecanismos vasodilatadores importantes a la hora de preservar
el flujo sanguineo . Esta situacién en la micro estructura del miocardio hipertréfico, se
expresa por aumento de la demanda de metabolitos y oxigeno, que no puede ser satisfecho por
las alteraciones en la matriz coldgena y la incapacidad de vasodilatacion arteriolar. Esta
situacion puede potencialmente estar implicada en la isquemia silente del miocardio
hipertréfico y la aparicion de arritmias potencialmente malignas ®”, cuando no, con el
desarrollo de areas de fibrosis, dilatacion y desarrollo de insuficiencia cardiaca. Finalmente
dentro de los mecanismos hemodinamicos la viscosidad sanguinea es potencialmente un
mecanismo que puede desencadenar hipertrofia, aunque esta situacion en la practica clinica es

excepcional de ver.



Por tanto, dentro de los mecanismos no hemodinamicos relacionados a la hipertrofia
miocardica se describen el sistema nervioso autdbnomo, el sistema renina angiotensina
aldosterona y los fendmenos intracelulares y genes relacionados.

El compromiso cardiaco en la PAE puede reconocerse clinicamente mediante métodos
no invasivos que detectan la hipertrofia o la alteracion de la funcién del VI. El examen fisico
sugiere HVI por la presencia de un &pex sostenido y enérgico y por la presencia de un cuarto
ruido. La electrocardiografia solo detecta un 3-8% de los casos de HVI identificados por
ecocardiografia en pacientes con PAE leve a moderada. La presencia de crecimiento auricular
izquierdo aparece aun antes de la HVI, signo éste que refleja la presencia de disfuncion
diastolica. Puede haber considerable aumento de la MVI sin signos radiolégicos de
cardiomegalia. La ecocardiografia brinda informacion sobre la estructura y la funcién del VI,
la determinacidn del espesor del tabique interventricular, la pared posterior y del tamafio de la
camara ventricular izquierda; tiene una buena sensibilidad para detectar cambios estructurales
en la cardiopatia hipertensiva®. En la fisiopatologfa, el tipo de sobrecarga determina el tipo
de HVI, siendo excéntrica para la sobrecarga de volumen y concéntrica para la sobrecarga de
presion. La HVI concéntrica es la que predomina en los pacientes con PAE, se relaciona con el
aumento de la resistencia periférica total y es la forma predominante en los pacientes de edad
media y avanzada. La excentrica es frecuente antes de los 50 afios de edad y se observa en el
10-20% de los hipertensos mayores de 60 afios ®%. Segtn la ley de Laplace, el grado de
tension de la pared ventricular izquierda (V1) es directamente proporcional a la presién
intracavitaria y al radio de la cdmara inversamente proporcional al espesor de la pared. En la
HVI concéntrica la tensién de la pared ventricular permanece normal porque su espesor
aumenta y el volumen de la cavidad no se modifica. Esto se debe, a que el aumento de la
tension parietal induce un aumento del nimero de sarcomeros y ensanchamiento celular sin
aumentar la cantidad de células cardiacas. Varios estudios han demostrado que la relacion
mitocondrias-miofibrillas aumenta en la etapa inicial de la HVI por sobrecarga de presion y se
reduce en la HVI compensada y estable ®**®. La HVI mantiene una funcién sistélica normal
pero su persistencia altera la relajacion del VI reflejando su menor distensibilidad, en estos
casos el llenado diastélico total esta preservado por el refuerzo tardio durante la sistole
auricular. El agrandamiento de la auricula izquierda puede ser detectado por
electrocardiografia y ecocardiografia, aun antes de que haya evidencia electrocardiografica de



HVI. La fase compensada o estable de la HVI evoluciona a la descompensacion con la PAE
avanzada y la transicion a insuficiencia sistdlica refleja la severidad y el tiempo de evolucion
de la PAE. La descompensacion se caracteriza histolégicamente por degeneracion vy lisis de las
miofibrillas. La reduccién del tamafio de las miofibrillas intracelulares es muy compatible con
sobrecarga de presion o de volumen descompensada 9,

La HVI permite que la sobrecarga de presion se distribuya sobre una mayor seccion
transversal de miocardio, de modo que la tension de la pared durante la sistole, la fraccion de
acortamiento y el volumen sistolico sigan siendo normales y la funcion del VI permanezca
compensada®”. Pese a esta adaptacion beneficiosa, la HVI constituye un riesgo importante
para el paciente. Sus mecanismos no son totalmente conocidos, pero incluyen una mayor
respuesta de las células miocardicas a los adrenérgicos, desregulacion del metabolismo del
sodio y el potasio de las células miocardicas, mayor sensibilidad a las lesiones isquémicas y
por reperfusion, reduccion del flujo de reserva coronario, aumento de la resistencia vascular
minima, mayor sensibilidad a arritmias fatales y la aparicién de insuficiencia cardiaca por
reemplazo de las células miocardicas por tejido conectivo. Estudios prospectivos han
demostrado claramente que la HVI representa un factor de riesgo para la morbilidad y
mortalidad cardiovascular, incluyendo muerte subita. Este elevado riesgo es independiente del
nivel de presion arterial y otros factores de riesgo. Varios estudios clinicos observaron una
mayor prevalencia y severidad de latidos ventriculares prematuros en pacientes con PAE e
HVI. La hipertrofia de las células miocéardicas, la dilatacion del VI, un gran stress del
miocardio subendocardico y una reserva coronaria alterada son discutidos como posibles
puntos de relacion patogénica entre la hipertrofia del miocardio y las arritmias
ventriculares®?.

La ecocardiografia se ha empleado clinicamente por mas de 30 afios, convirtiéndose en
uno de los métodos de imagen no invasiva mas importante en la evaluacién de la morfologia y
dindmica cardiaca. Sin embargo, la aparente simplicidad en la evaluacion de la HVI por
ecocardiografia, oculta varios pasos criticos intrinsecos y por lo general queda limitada su
validez clinica. El corazén humano sufre alteraciones dindmicas y crecientes en la estructura y
la funcidn sobre el curso de la vida, un fendmeno que se conoce como remodelacion cardiaca.
Estas alteraciones estan asociadas con los cambios en la composicion celular y extracelular del

tejido miocardico, procesos que pueden involucrar a la hipertrofia de cardiomiocitos, la
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apoptosis y la regeneracion ©%**. La morfologia de esta remodelacién cardiaca progresiva
puede ser caracterizada por los cambios medibles en multiples dimensiones ecocardiograficas.
Por consiguiente, varios estudios transversales indican que la remodelacion cardiaca que se
produce con la edad avanzada consiste en el aumento del grosor del ventriculo izquierdo (V1)
y también puede implicar la disminucién del diametro de la cavidad VI en el contexto de
funcion sistlica conservada o incluso aumentada ®*3>. A pesar de los patrones comunes, la
remodelacion cardiaca que puede ser atribuida al proceso de envejecimiento, se asocia con

efectos clinicos adversos ¢4,

De hecho, la remodelacion puede contribuir a mayor
incidencia de insuficiencia cardiaca en los adultos mayores, en especial la insuficiencia
cardiaca que se presenta con fraccion de eyeccién normal ®°#7). La investigacion prospectiva
de La remodelacién del VI durante el curso de la vida podria dilucidar la evolucién de las
alteraciones en la estructura y la funcién cardiaca que anteceden a la disfuncion miocéardica
sintomética por afos o décadas. Sin embargo, la masa del VI es una variable compuesta que
solo indirectamente refleja la variacion en los multiples componentes de la morfologia VI,
incluyendo las dimensiones y el espesor de la pared V1839,

La ecocardiografia Doppler es una de las herramientas para la deteccién de disfuncién
diastolica (DD), lo cual ha sido bien validado con medicion invasiva de presion intracardiaca.
Los datos publicados sobre este topico se enfocan en la combinacion de mortalidad y eventos
cardiovasculares como punto primario “°*Y. Sin embargo dicho analisis debe realizarse luego
de evaluar los sintomas presentes, el tamafio y funcion de los ventriculos, la motilidad parietal
regional, el espesor de las paredes ventriculares, el tamafio y funcion de las auriculas, las
valvulopatias presentes, el pericardio, y el tamafio de la vena cava inferior. La evaluacion de la
funcién diastdlica debe realizarse integrando todos estos elementos, y no a partir del analisis
de datos aislados. “*®2- E| patrén de flujo Doppler transmitral, de venas pulmonares y el
Doppler Tisular (DTI) han sido bien usados para dar informacion de la funcion diastolica del
VI, y el aumento de volumen de la Al en presencia de FE normal sugiere por si mismo
disfuncion diastolica.

Kitabatake fue el primero en publicar el registro del flujo transmitral mediante Doppler
pulsado. Se registra el patron de onda bifasico, con la onda E que corresponde al llenado
rapido (LLR) y la onda A, de contraccion auricular (CA). En circunstancias normales, el 80%

del llenado ventricular ocurre durante el LLR y el 20% durante la CA. En cada individuo la
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relacion entre los 2 llenados depende como ya fue mencionado de la velocidad de relajacion,
de la succion ventricular, la rigidez de la camara, y la presion de la auricula izquierda. Existen
numerosas mediciones e indices que se pueden evaluar en el flujo transmitral: las velocidades
pico de la onda E (70-100cm/s) y A (45-70cm/s), la relacion E/A (1-1.5), el tiempo de
desaceleracién (TD) (160-220ms) y la duracién de la onda A (133 + 13ms) ®®. Las
alteraciones del flujo transmitral se dividen en: 1) Trastorno de la relajacion: en la cardiopatia
isquémica, la hipertrofia, miocardiopatias, enfermedades sistémicas; la primera anormalidad se
produce en la diastole. El enlentecimiento de la relajacion ventricular, produce una
disminucion del gradiente Al-VI durante el LLR, ocasionando una disminucion de la
velocidad pico de la onda E, con lo cual se prolongan el tiempo de relajacion isovolumétrica
(TRIV) y el TD (>240ms). 2) Patron pseudonormal: en estas circunstancias se produce
aumento de las presiones diastdlicas (pre-A y PDF) con aumento de la presion de las camaras
lo que llevara a aumento de la presiones en la Al. Se caracteriza por una relacion E/A entre 1y
2, y TRIV y TD normales. Para distinguir el patron del flujo transmitral normal del
pseudonormal se deben tener en cuenta tres puntos: 1) en pacientes con dilatacion del VI,
funcién sistolica disminuida o hipertrofia, lo esperable es una anormalidad en la relajacion; 2)
la menor duracién de la onda A mitral anterdgrada con respecto a la onda A reversa de la vena
pulmonar, en ausencia de PR corto y 3) la disminucion de la precarga durante la maniobra de
valsalva o la administracion de dinitrato de isosorbide desenmascara la alteracion de la
relajacion subyacente, convirtiéndose el patron pseudonormal en relajacion prolongada. Una
caracteristica del flujo transmitral es que puede modificarse con el estado hemodinadmico del
paciente a pesar de que la alteracion estructural persista. EI TD de la onda A se relaciona
inversamente con la presion capilar pulmonar (PCP) y la PDFVI. Un TD menor o igual 60
mseg se correlaciona con 67% y 89% de sensibilidad y 100% de especificidad para detectar
PCP o PDFVI mayor de 18 mmHg. 3) Patron restrictivo: si la falla diastdlica se agrava, es
necesario un aumento mayor de la presion de la Al para llenar el VI, lo que implica un
aumento de la rigidez de la camara. Se registra un TRIV acortado, una relacion E/A > 2, el TD
se acorta y la onda A tiene duracion disminuida. En este estadio la alteracion de la relajacion
esta siempre presente, pero enmascarada por el aumento de la rigidez de la cAmara y la presién
de la Al, observandose en la insuficiencia cardiaca descompensada, enfermedad coronaria

grave, miocardiopatia restrictiva, insuficiencia adrtica aguda o cronica grave y pericarditis
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constrictiva. El patron restrictivo es el mas rigido y representa el maximo grado de disfuncion
diastolica; puede ser dividido en reversible o irreversible. La maniobra de valsalva, al
disminuir la presién de la Al, puede modificar el patron de pseudonormalizacion o de
relajacion prolongada, al igual que el tratamiento con diuréticos y vasodilatadores.

Con el Doppler tisular (DTI) el movimiento registrado esté influido por la contraccion
y relajacién del miocardio, pero también por los movimientos de rotacion y traslacion.
Durante la diastole se registra una onda E” y una onda A" que corresponden al movimiento de
la pared ventricular durante el LLR y al CA (igual que el flujo transmitral). La relacién E"/A”
disminuye con la edad (fisiologicamente) y es menor de 1 cuando la relajacion estd
prolongada, es independiente de la precarga y es Util para evidenciar la alteraciéon de la
relajacion del patron pseudonormal. Asimismo, al combinar la velocidad de la onda E
transmitral y la onda E” es posible estimar la PDFV1 “4%3 (TABLA V).

En un estudio realizado por Elnoamany y Abdelhameed se demostré que el DTI del
anillo mitral es un método util para evaluar la funcion del VI y ademés se correlaciona
fuertemente con los niveles plasmaticos de BNP siendo una herramienta simple, reproducible,
eficaz y sensible para el diagndstico temprano de disfuncion ventricular izquierda, a diferencia
del modo M “563)

El BNP y el tamafio auricular izquierdo se han relacionado con aumento de las
presiones de llenado diastolico del ventriculo izquierdo, ambos son marcadores bien conocidos
de disfuncién miocardica global “¢"

El tratamiento antihipertensivo debe tener como objetivo fundamental prevenir el
compromiso a érganos blanco, incluidas, la vasculopatia hipertensiva del rifion, de la retina y
la HVI. Se indica una farmacoterapia agresiva aun en ausencia de HV1 y especialmente si se la
detecta en pacientes con PAE limitrofe o leve. Se desconoce el mecanismo por el cual el
tratamiento antihipertensivo a corto plazo revierte la HVI, pero podria involucrar la inhibicién
de los sistemas adrenérgicos y/o renina-angiotensina, modificaciones del calcio intracelular, la
induccion o la inhibicién de sustancias humorales de crecimiento o de protooncogenes “74®).

En general, la literatura esta limitada al estudio de la presencia y relacion entre HVI y
arritmias sin tomar en cuenta si esta proviene de un hipertenso reactivo o un hipertenso

establecido y demuestran:
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1) Pacientes con PAE sistémica hay una relacion estadistica entre arritmias
ventriculares sintomaticas y HVI.

2) En la HVI no hipertensiva el valor prondstico de las arritmias ventriculares es bien
conocida.

3) La HVI esté relacionada a muerte subita en pacientes con PAE sistémica.

4) Es generalmente aceptado que las arritmias ventriculares son una causa frecuente de
muerte subita.

5) Hay evidencia experimental y clinica que apoya el riesgo arritmico de la HVI.

6) Ha sido recientemente demostrado que las arritmias ventriculares influyen en la
mortalidad en pacientes con HVI secundaria a presion arterial elevada.

7) La presencia de arritmias ventriculares muestra correlaciéon con el grado de HVI1 y
fibrosis subendocardica y no puede ser atribuida del todo a la presencia de enfermedad
coronaria o disfuncion ventricular izquierda.

8) La presencia de arritmias ventriculares aumenta con la asociacion de HVI y
disfuncion sistolica.

9) EIl tratamiento antihipertensivo que no produce cambios sobre la HVI o la
disfuncion del VI no modifica la presencia de arritmias ventriculares complejas a pesar de una
reduccion de la presion arterial.

Los resultados de esta investigacion podrian ayudar, de manera temprana, a identificar
a los pacientes tendencia de disfuncion ventricular severa, probable episodios futuros de
insuficiencia cardiaca y muerte por causa cardiovascular, ya que en la actualidad no hay
suficientes datos en la literatura que comparen los parametros a estudiar en pacientes
hipertensos de reciente diagnastico.

Actualmente, diversos estudios han expresado que la utilidad de la concentracion
plasmatica del BNP, es una herramienta pronostico de disfuncion ventricular en la HTA
reciente, la cual se convertiria en una herramienta clinica valiosa al identificar precozmente la
aparicion de cardiopatia estructural, a pesar de que se haya hecho alguna intervencion
farmacoldgica para prevenir tales efectos desafortunados.

El objetivo de nuestro estudio es relacionar un marcador bioquimico como el

peptido natriurético tipo B con los cambios estructurales del ventriculo izquierdo,
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presenciando o no disfuncion diastélica ventricular, en pacientes de ambos sexos con
diagndstico de Presion Arterial Elevada (PAE) de reciente diagnostico.

La pronta deteccion de estos parametros permitiria tomar decisiones terapéuticas en
base a los datos obtenidos, ademas de establecer el prondstico de estos pacientes.
Hipotesis

Si los pacientes con presion arterial elevada de menos de 5 afios de evolucion presentan
una estado mayor de la carga sistdlica y diastdlica; entonces, se debe encontrar en ellos,
aumento de la masa ventricular izquierda, alteracion en la diéstole cardiaca e incremento de

los marcadores bioquimicos tipo BNP.

Objetivo General
Determinar la relacion de hipertrofia ventricular izquierda por ecocardiografia, con los
niveles plasméaticos de BNP, como marcador prondsticos de disfuncion diastolica ventricular

izquierda, en pacientes con presion arterial elevada de reciente diagndstico.

Objetivos Especificos
1. Determinar el grado de HVI en pacientes con PAE de menos de cinco afios de
diagndstico, determinado por métodos ecocardiogréaficos, que reciban, 6 no tratamiento

farmacoldgico.

2. Determinar el comportamiento del BNP en pacientes con PAE e HVI.

3. Determinar si los parametros ecocardiograficos Doppler y el nivel de péptido
natriurético tipo B son predictores precisos de disfuncion diastélica en pacientes con PAE de
reciente diagnostico.

4. Comparar la validez pronostica de la ecocardiografia Doppler y el nivel de péptido

natriurético tipo B en pacientes con PAE de reciente diagnostico.
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METODOS
Poblacion y Muestra

Se evaluaron pacientes mayores de edad, de ambos sexos, con diagndstico de presion arterial
elevada menor a 5 afios, que asisten regularmente a la Consulta de la Unidad de Hipertension
Arterial del Hospital Universitario de Caracas (HUC) y al Servicio de Cardiologia del Hospital
General “Dr. Miguel Pérez Carreno” del Instituto Venezolano de los Seguros Sociales (IVSS),
en un periodo comprendido Abril y Diciembre 2012. Los pacientes que ingresaron al estudio
fueron incluidos de acuerdo a los criterios clinicos de la Norma Venezolana de Monitorizacion
Ambulatoria de Presion Arterial (MAPA) para definir presion arterial elevada y las
recomendaciones de la American Society of Echocardiography para definir disfuncion
diastdlica. Los criterios utilizados para la inclusion y exclusion de los pacientes fueron:
Criterio de Inclusion
e Pacientes con presion arterial elevada estadio 1a segun la Norma Venezolana
Monitoreo Ambulatorio de Presion Arterial (MAPA).
e Edades comprendidas entre 18 y 55 afios para ambos sexos.
e Con diagnostico de Presion Arterial Elevada de menos de 5 afios de
evolucion.
Criterios de Exclusion
e Enfermedad cardiovascular previamente diagnosticada (cardiopatia isquémica,
valvulopatias, miocardiopatias primarias e insuficiencia cardiaca congestiva).
e Diabetes mellitus.
e Insuficiencia renal cronica.
e Hepatopatia cronica.

e Con mas de dos farmacos antihipertensivos.

Disefio de la investigacion:

Estudio descriptivo, analitico, observacional, transversal, realizado en pacientes
ambulatorios en la Unidad de Hipertension Arterial del Hospital Universitario de Caracas
(HUC) y en el Servicio de Cardiologia del Hospital General “Dr. Miguel Pérez Carrefio”. Este
estudio cuenta con la aprobacion del Comité de Bioética de nuestro Hospital.
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A todos los pacientes incluidos en este estudio se le realizd previo consentimiento
informado, oral y escrito (anexo ), una breve historia clinica o encuesta tipo test, seguido de
una evaluacion electrocardiografica, ecocardiografica y determinacion de BNP en plasma.
Dicho test incluyé la siguiente informacion: Datos del paciente: iniciales del primer nombre y
apellido, edad, sexo, comdrbidos, medicamentos, tipo de HTA: clasificacion segdn la carga de
presion arterial determinada por el MAPA, hallazgos ecocardiograficos: fraccion de eyeccion
del ventriculo izquierdo, volumen de la auricula izquierda, patron de flujo transmitral y de
venas pulmonares y Doppler tisular del anillo mitral (DTI) y nivel plasmético de péptido
natriurético tipo B (anexo I1).

En este trabajo de investigacion las variables estudiadas fueron las siguientes:

- Demograficas: edad y género.

- Clinicas: estratificacion de la presion arterial, tratamiento.

- Paraclinicos: parametros ecocardiograficos Doppler (TEVI, DTI, venas pulmonares,
volumen de auricula izquierda, grado de hipetrofia ventricular izquierda), determinacion de

niveles séricos de BNP.

Recursos humanos y materiales:

Las mediciones fueron realizadas siempre por los investigadores del estudio, el analisis
de muestras fue interpretado por un ecocardiografista experto.
Medicion de la de Presion arterial.

Se realiz6 con la utilizacion de un dispositivo automatico validado y calibrado (HEM-
737, Omron Care Inc., Vernon Hills, Illinois, Estados Unidos).
Medicion ambulatoria de la presion arterial.

Seré realiz6 con un dispositivo validado y calibrado SpacelLabs 90207 (SpaceLabs Inc.,
Redmond, Washington, Estados Unidos).
Electrocardiograma.

Se realizo electrocardiograma de 12 derivaciones con equipo Mortara Instrument
Eli150.
Ecocardiograma.

Se realiz6 en un equipo vivid 7 equipado con transductores de 3.0 MHz. Las imagenes

y los trazados de Doppler fueron grabados para su analisis centralizado y ciego.
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Péptido Natriurético tipo B:
Los niveles séricos de péptido natriurético tipo B (BNP) se determinaron a traves de
Biosite MeterPlus, un instrumento de fluorescencia portatil, que utiliza un laser clase 1 como

fuente luminosa.

Procedimientos y Técnicas:
Medicion de la de Presion arterial.

Se valoro el resultado del MAPA para establecer la carga de presion arterial y asi el
tipo de PAE. Antes del comienzo de cada estudio, previo cinco minutos de reposo, en posicion
sentada en el brazo dominante se midi6 la presion arterial.

Ecocardiograma.

Todos los pacientes fueron examinados en reposo, en posicion decubito lateral
izquierdo, utilizando técnica ecocardiogréfica 2D y registros de Doppler color y espectral a
través de un transductor estandar 3.0 MHz. Todas las imagenes fueron obtenidas por medio de
la ventana apical vista 2, 4 y 5 cdmaras. Las dimensiones del ventriculo izquierdo para la
determinacion de la fraccion de eyeccion por el método de Simpson en 4 y 2 camaras, Y el
volumen de la auricula izquierda fueron obtenidas de acuerdo a las recomendaciones de la
American Society of Echocardiography. Se consideré6 FEVI normal > 55% y volumen normal
de la auricula izquierda 22-52cc para el sexo femenino y 18-58cc para el sexo masculino.

Para la medicion del ventriculo izquierdo se calculo la diferencia
entre el volumen delimitado por el epicardio y el volumen de la camara ventricular izquierda
multiplicado por una estimacion de la densidad de miocardio. Para el calculo del area de
superficie corporal, se utiliza la formula de Dubois“®®.

Para obtener la velocidad pico del flujo transmitral se utiliz6 la técnica Doppler
pulsado con un tamafio de volumen de muestra de 1-2mm entre las puntas de las valvas
mitrales durante la diastole en una vista apical 4 cAmaras midiendo los siguientes parametros:
velocidad pico de la onda E, velocidad pico de la onda A, duracion de la onda A, TD y E/A
(valores normales: relacion E/A >1, TD < 220ms), y se determinara el TRIV en apical de 4y 5
camaras (valor normal < 100ms).

Para la obtencién del flujo venoso pulmonar en la proyeccién apical 4 cAmaras se uso

un volumen de muestra no mayor a 2-4mm que se coloca entre 1 y 2cm dentro de la vena
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pulmonar superior derecha ( valores normales: S < D en jovenes , S > D en adultos). Para la
realizacion del DTI se utilizo la vista apical 4 cdmaras, colocando el volumen de muestra
sobre el anillo mitral en su pared lateral, para lo cual es necesario los filtros y el soporte
adecuados, con un valor normal de la E” > 10 cm/s en jévenes y > 8 cm/s en adultos.

Se calculd la E/E” derivada de la relacion entre la velocidad pico E transmitral y la
velocidad pico E” del DTI. Para cada paciente se tomardn 3 mediciones de cada parametro
Doppler que se promediaran. Los patrones de funcién diastolica fueron definidos como se

muestra en la tabla 1.

Péptido Natriurético tipo B:

Se procedio a tomar muestra de sangre venosa periférica (2cc) a los pacientes incluidos
en el estudio, en horas de la mafiana y en condiciones de reposo (en camilla) para evitar la
influencia potencial de las variaciones circadianas y el ejercicio en la concentracion de BNP.
Se realizo el andlisis inmediato (antes de 30 minutos) utilizando la prueba de cinta de BNP
(Biosite Diagnostics, San Diego, California) y analizada en la maquina Biosite MeterPlus.
Cabe destacar que el ecocardiograma y la determinacién del BNP fueron obtenidos el mismo
dia al momento de la inclusion en el estudio para evitar la variabilidad de los resultados.

La duracion aproximada de la prueba fue de 8 minutos, para la ejecucion del andlisis se
procedio siguiendo las instrucciones del manual de informaciéon del producto, que daba
resultados cuantitativos del BNP, en un rango de 5-5000 pg/ml. Se consider6 normal un valor
por debajo de 150 pg/ml y anormal mayor de 150 pg/ml, utilizando los puntos de corte: < 150
pg/ml, 150-300 pg/ml y > 300 pg/ml.

Anélisis estadistico:

Paras las variables continuas se aplico media y desviacion estandar, mientras que las
variables cualitativas se calcularon porcentajes y frecuencias. La significancia estadistica entre
los grupos se estudiard en distribuciones normales mediante prueba de la t de Student para
muestras independientes o la U de Mann-Whitney si no cumplian la normalidad. Las variables
cualitativas se analizaron usando el test de la prueba de Chi cuadrado y se consider6 un valor
estadisticamente significativo p <0.05. Se utilizo el analisis de regresion lineal entre las

variables Doppler y variables clinicas o ecocardiograficas. La sensibilidad, especificidad,
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valores predictivos positivo y negativo, con un intervalo de confianza de 95%, fueron
calculadas para los parametros Doppler y niveles de péptido natriurético tipo B. Como anélisis
multivariado se empleard la regresion multiple paso a paso hacia adelante, en el que se
introduce como variable dependiente el E/A y como independientes todas las que muestren en
el anélisis univariado una p < 0,1 con un intervalo de confianza de 95%.

La comparacion de los pardmetros ecocardiograficos y los niveles de BNP se basé en
un analisis de varianza de un factor ANOVA. Se disefid una base de datos en Excel/Microsoft
Office 2010, donde se introdujeron todos los valores de las variables estudiadas. Se construyo
un andlisis multivariado correlacionando las variables dependientes (hipertrofia ventricular,
crecimiento auricular) con las variables independientes (parametros ecocardiograficos y
niveles de BNP), el mejor ajuste basado en diferentes corridas se obtuvo para un modelo
logaritmico general.

Todos los datos fueron procesados por el paquete estadistico SPSS 11.0
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RESULTADOS

Caracteristicas demograficas y clinicas:

Se establecio en un total de 20 pacientes, el diagnostico de hipertension arterial,
disfuncion diastolica y/o hipertrofia ventricular; de acuerdo a la clasificacion internacional,
séptimo comité y las recomendaciones de la American Society of Echocardiography, con un
tiempo de diagnostico de HTA menor a 3 afios en el 70% de los casos (n=14). Del total, el
70% correspondia al sexo femenino y el 30% al masculino (p 0.041); con una edad promedio
de 57,6 (£ 10 afios), siendo mas frecuentes el grupo de 41 a 50 afios, con un total de 40%.
(Cuadro 1y 2, gréfico 1).

Los pacientes no presentaron comorbilidades ni reportaron sintomas durante el estudio,
sin embargo, se reporta en un importante nimero de pacientes (55%) la presencia de
sobrepeso, segun calculo antopomeétrico y de indice de masa corporal. (Cuadro 3, grafico 3).

Tanto el tamafio corporal y habitos corporales estan claramente asociados con las
dimensiones del VI. Los indices de diversidad y de normalizacion se han creado y probado
para ajustarse a tres diferentes fuentes de variacion fisiologica en la masa del VI: cuerpo
delgado, la obesidad y el género. Sin embargo, la interdependencia de estas asociaciones
permiten una adecuada correccidén de la masa del ventriculo izquierdo sin distorsionar su
asociacion con enfermedades cardiovasculares. Varios indices para la correcciéon de tamafio
del cuerpo se han propuesto, tales como la altura, diversos ajustes de altura alométricas, peso,
superficie corporal, indice de masa corporal, y masa libre de grasa. Ajustes de los criterios a
los diferentes tamafios de cuerpo y un corte estandar corte han sido resultado de los diferentes
pacientes con HVI ®®. No es sorprendente que los de mayor masa del ventriculo izquierdo son
mas frecuentemente clasificados como hipertréficos por diferentes clasificaciones al mismo
tiempo.

En el analisis de los pardmetros ecocardiograficos, la funcién diastélica evaluada por
TEVI, se observd que el 60% de los pacientes presentd patron pseudonormal (n=12) y el 35%
(n=7) demostro trastornos de la relajacion. (Cuadro 8, grafico 5). Al analizar el Doppler tisular
del anillo mitral, coinciden los resultados estimados previamente, en el que se observa al 60%
(n=12) de los pacientes tenian disfuncion diastolica tipo Il. (Cuadro 9, grafico 6). Segun la
relacién E/E” un 55% (n=11) fue mayor de 8 y el 45% fue menor de este valor (p 0.41).
(Cuadro 10, grafico 7).

21



Se observo, a demas, un registro del 60% de los pacientes con HVI, medida tanto en
septum como en pared posterior correlacionando criterios electrocardiograficos con los
parametros ecocardiograficos para determinar la misma.

No se registro alteracion en volimenes y didmetros auriculares, ni del volumen
ventricular izquierdo, que se estimarian como parametros de disfuncion diastdlica (100%
registros normales), (Cuadros 5,6 y 7).

La totalidad de los pacientes presentaron niveles séricos de BNP < 150 pg/ml.
(cuadroll).

El BNP tuvo una sensibilidad del 60% Yy una especificidad del 80% para la prediccién
de HVI. La sensibilidad del BNP para la prediccion de hipertrofia concéntrica en los pacientes
fue de un 75%, con una especificidad del 74%. La sensibilidad del BNP para la prediccion de
hipertrofia excéntrica en los pacientes fue de un 40%, con una especificidad del 54%. (Valores
de referencia de BNP descritos en tabla 1).

Por cada parametro evaluado, se construyd una razén de riesgo para dos puntos finales
primarios, aparicion hipertrofia ventricular - disfuncion diastolica y elevacion sérica de BNP.
Observandose una correlacion no significativa entre los niveles séricos de BNP y parametros
ecocardiograficos de DD por TEVI y DTI (p=0,87); E-E’ (8); FE (p=0,59) y de HVI Teicholz
(p=0.067). La relacion entre crecimiento auricular y BNP no fue significativa.
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DISCUSION
En el presente estudio, se ha evidenciado la tendencia al aumento de los valores séricos

del BNP en presencia de HVI y que los niveles plasmaticos de BNP son especificamente mas
alto en la hipertrofia concéntrica que en la excéntrica, siendo esto lo esperado en los pacientes
hipertensos, lo cual sugiere que existe una relacion entre la geometria ventricular izquierda y
la secrecion de BNP en la hipertension. La medicion BNP en plasma por lo tanto puede ser util
para la deteccion de HVI en pacientes hipertensos. Por otra parte, los niveles plasmaticos de
BNP que son més de dos veces mayor que el limite superior de lo normal pueden ser indicios
de HVI conceéntrica en pacientes con hipertension.

El BNP se aislé por primera vez en cerebro porcino®, pero el sitio principal de la
secrecion de BNP se piensa que es el ventriculo izquierdo en humanos. Se ha informado de
que los niveles plasmaticos de BNP estdn considerablemente elevados en la insuficiencia
cardiaca’® y los niveles plasmaticos de BNP se correlacionan inversamente con la fraccién de
eyeccion y una correlacion positiva con el volumen sistolico final y telediastélica en pacientes

con cardiopatfa estructural.®

Otro estudio ha demostrado que los niveles plasmaticos de BNP
estan marcadamente elevados en pacientes con cardiopatia hipertréfica.'® Estos hallazgos
sugieren que la disfuncién ventricular izquierda o HVI puede ser asociado a una mayor
secrecion de BNP. Con respecto a la hipertension, algunos informes han demostrado que los
niveles plasmaticos de BNP aumentan en pacientes con hipertension esencial en comparacion
con sujetos normotensos.’”?° Kohno et al han informado de que los niveles plasmaticos de
BNP aumentan en la hipertensién con mayor masa del VI y que los niveles plasmaticos de
BNP se correlaciona estrechamente con el indice de masa ventricular izquierda, con un
coeficiente de correlacién de 0,91. Estos resultados sugieren que el grado de espesor de la
pared ventricular, en lugar de la masa ventricular total, puede estar asociada con un aumento
de los niveles plasmaticos de BNP en la hipertension. Por lo tanto, el BNP puede reflejar el
proceso fisiopatologico que ocurre en el ventriculo izquierdo, si la hipertrofia ventricular o
alteraciones hemodinamicas del ventriculo estimulan directamente la secrecion de BNP desde
el ventriculo izquierdo.

En nuestro estudio, la sensibilidad y especificidad diagnéstica del BNP para HVI en la
hipertension no fue significativa.

La dilatacion de la auricula izquierda suele ir acompafiada de hipertensién. Romano et

al*® informé anteriormente la importancia del tamafio de la auricula izquierda por la secrecién
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de BNP en la enfermedad cardiaca valvular. Ellos mostraron que el tamafio de la auricula
izquierda es un factor determinante independiente de los niveles plasmaticos de BNP en
pacientes con enfermedad cardiaca valvular y sujetos control. Sin embargo, en nuestro trabajo,
el tamafio de la auricula izquierda no difirio significativamente entre los pacientes hipertensos
con y sin HVI. Por lo tanto, el tamafio de la auricula izquierda no parece contribuir a la
elevacion de los niveles de BNP en pacientes hipertensos. Se sabe que los pacientes

hipertensos a menudo tienen insuficiencia diastélica del VI. Lang et al*’

informaron de que el
BNP se correlaciona con el grado de disfuncion diastélica determinada por ecocardiografia
Doppler en pacientes con cardiopatia isquémica sin disfuncion sistolica. Nuestros pacientes
hipertensos también tuvieron mayor relacion E/E™ con HVI, sin embargo, los niveles de E/A 'y
BNP no fueron significativamente relacionados. Por lo tanto, la contribucién de la disfuncion
diastdlica del VI a la elevacion del BNP en pacientes hipertensos no fue significativa. Estos
hallazgos sugieren que los criterios electrocardiograficos de HVI no son sensibles para la
deteccion de un aumento del grosor de las paredes del ventriculo izquierdo y un BNP elevado

puede ser til para la deteccion de HVI concéntrica en pacientes con PAE reciente.

Implicaciones clinicas

Los presentes resultados indican que las mediciones de BNP nos puede dar una idea
del tipo de hipertrofia ventricular. Ademas, encontramos que el BNP esta asociado con
sobrecarga sistolica del ventriculo izquierdo o disfuncion diastolica. Las mediciones de BNP
podria ser una herramienta Util para identificar la fase temprana de la disfuncion del VI en
pacientes con PAE reciente.

Limitaciones

Limitaciones diagnosticas del uso del BNP

Existen varias limitaciones importantes a tener en cuenta cuando se considera el papel
diagnostico de la BNP. EI BNP no es una prueba diagnostica independiente y debe ser
utilizado e interpretado en un contexto clinico mas amplio. Los médicos deben ser conscientes
de que varias circunstancias clinicas pueden alterar la interpretacion de las concentraciones de

BNP. Pequefios aumentos en BNP no son especificos para la disfuncion del VI, porque varios
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trastornos también se asocian con el aumento de BNP, tales como disfuncién del ventriculo
derecho, insuficiencia renal. En efecto, las concentraciones de BNP aumentan en proporcion al
grado de disfuncion del ventriculo izquierdo en varios trastornos asociados con la sobrecarga

de presion ventricular o anormalidades estructurales en el ventriculo.

A pesar que existe pocos trabajos que evaltan el valor prondstico de los parametros
ecocardiograficos y los niveles séricos de BNP en pacientes con PAE de reciente diagndstico,
es necesario mencionar ciertos factores que pueden explicar los resultados de este estudio: 1)
Se trabajo con pacientes que cumplieran los criterios diagnosticos de PAE por criterios
internacionales y no por registro de MAPA, que corroboraran la tendencia de presiones
arteriales. 2) Todos los pacientes incluidos recibian distintos tratamientos para su patologia de
base, que no fueron tomados en cuenta para la seleccion de los mismos. 3) En nuestro estudio
solo se pudieron incluir 20 pacientes en un periodo de 9 meses, ya que se dificulté la
referencia y asistencia de los pacientes entre ambos centros asistenciales; por lo que se deben
realizar estudios de investigacion con una mayor muestra para determinar la aplicabilidad de

las escalas de razdn de riesgo que fueron creadas en esta investigacion.

Conclusiones

EL BNP juega un papel importante en la deteccidn y el prondéstico de la disfuncién del
ventriculo izquierdo en poblaciones no seleccionadas. Los convincentes resultados de varios
estudios podrian extenderse a los pacientes en quienes el BNP serviria como herramienta (til
para evaluar la posible disfuncion ventricular izquierda e insuficiencia cardiaca. En la practica
clinica, las pruebas de BNP podran ser usadas como opcidn certera dirigida a los pacientes con
alto riesgo cardiovascular y disfuncion ventricular izquierda; sin embargo, no debe sustituir a
la ecocardiografia y evaluacion cardioldgica completa. Un bajo nivel de BNP puede evitar la
necesidad de la ecocardiografia en algunos pacientes, especialmente aquellos que no tienen
sintomas de insuficiencia cardiaca. Los niveles elevados de BNP, por otro lado, indicaria la
presencia de disfuncion del VI sobre todo si el paciente tiene HVI.

Los resultados de nuestro estudio sugieren que la elevacion de los niveles séricos del
BNP vy la hipertrofia ventricular izquierda no estan en relacién directa con la presencia de

disfuncion diast6lica en pacientes con reciente diagnostico de hipertension arterial.
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El patrén de disfuncion diastolica determinado a través de las relaciones E-E’; TEVI y
DTI demostraron un patron similar en presencia de HVI, sin guardar relacion directa con

elevacion en el BNP como pronostico de enfermedad estructural del V1.

Recomendaciones
La utilidad clinica del seguimiento de los niveles séricos de BNP y los parametros

ecocardiograficos de funcion diastélica no esta claramente establecida. De hecho, la
informacidn que se suministra en este estudio plantea la necesidad de disefiar protocolos de
tipo longitudinal, que incluya mayor numero de pacientes y permita comparaciones en el
tiempo, para evaluar la ausencia de elevacion de BNP en pacientes con PAE reciente y

ausencia de HVI.
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ANEXOS

Figura 1.

Patrones ecocardiograficos de funcién diastdlica
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Fuente : Zile MR, Brutsaert DL. New concepts in diastolic dysfunction and diastolic

heart failure. Circulation 2002; 105: 1387-93.
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Tabla 1

Valores normales de BNP para edad y sexo

EDAD HOMBRES MUJERES

(afios) P95 P97 P95 P97
(pg/ml) (pg/ml) (pg/ml) (pg/ml)

20-49 21 26 31 38
50-59 21 26 31 42
60-69 28 50 39 54
>70 48 52 69 71
PROMEDIO 26 34 38 54

P95: percentil 95; P97: percentil 97
Fuente: Wang T, Larson M, Levy D, Benjamin G. Plasma natriuretic peptides levels and the risk of
cardiovascular events and death. New Engl J Med 2004;350:655-63.

Figura 2.

Clasificacion de los péptidos natriuréticos
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Fuente: De La Serna F. Péptidos natriuréticos, adrenomedulina, vasopresina. En: Insuficiencia cardiaca
cronica. 2° ed. Editorial Federacion Argentina de Cardiologia; 2006. p. 44- 60.
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ANEXO |

[.V.S.S Hospital Dr. Miguel Pérez Carreio
Unidad de Cardiologia Dr. Orlando Gurdiel

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA REALIZACION DE
TRABAJO DE INVESTIGACION

El ecocardiograma es una prueba diagndstica para pacientes con enfermedades del corazon,
con sospecha de esta o con enfermedades sistémicas (como la hipertension arterial), que pueden afectar
el corazon. Permite conocer el tipo y gravedad de las enfermedades cardiacas, en algunos casos el lugar
de donde se origina y los trastornos que producen. Por ta motivo, el ecocardiograma es una herramienta
para la toma de decisiones y asi indicar el tratamiento mas adecuado. Es un estudio no invasivo, que no
pone en riesgo la vida del paciente.

El electrocardiograma es un examen no invasivo, que consiste en registrar la actividad eléctrica
del corazon, para el diagnosctico de algunas enfermedades. Es de rapida realizacion, no doloroso, que
no acarrea complicaciones.

Se realizard un estudio de investigacién, en el cual usted foramara parte, que consiste en
determinar por pardmetros por el ecocardiograma y electrocardiograma, definir si existe afectacion
cardiaca (especificamente hipertrofia ventricular izquierda) en presencia de hipertension arterial. A su
vez, se requerira de una muestra de sangre para detectar pardmetros )llamados BNP y proBNP) que
determinan la alteracién de la funcion del corazédn. El estudio se realiza estando el paciente conciente,
acostado de lado izquierdo. Se utiliza un traductor sobre la piel del térax que envia ondas de
ultrasonido, que no afectan la salud. Este permite adquirir las imagenes del corazén. No desencadenara
ningln sintoma. La duracion del estudio es variable (aproximadamente veinte minutos) y se realiza de
manera ambulatoria. Puede haber molestias en la zona de colocacion del trasductor, no exisitiendo
complicaciones durante el procedimiento. En su actual estado clinico, estan demostrados los beneficios
derivados de la realizacion de este procedimiento, po lo que se indica la conveniencia de que le sea
practicado.

Antes de firmar este formulario, no dude en pedir cualquier aclaracion adicional que desee. Al
firmar esta autorizacipon, usted, formara parate del estudio.

DECLARACIONES Y FIRMAS
PACIENTE

El personal médico de esta institucion ha explicado de forma clara que es, como se realiza y para que sirve el
ECOCARDIOGRAMA, ELECTROCARDIOGRAMA CARDIACO Y TOMA DE MUESTRA SANGUINEA. También, me
ha explicado los riesgos existentes, las posibles molestias 0 complicaciones, y que es el procedimiento méas adecuado para mi
situacion actual clinica.

He comprendido perfectamente todo lo anterior y doy mi consentimiento para el personal de investigacion me realicen el
mismo. Puedo retirar este consentimiento cuando lo desee.

Firmado: ... Nombre ......cooviiiiiii ClL o
(Nombre, apellidos y ClI)

He informado a este paciente, y/o su representante legal, del préposito y naturaleza del procedimiento de
ECOCARDIOGRAMA, ELECTROCARDIOGRAMA CARDIACO Y TOMA DE MUESTRA SANGUINEA,
asi como de sus riesgos y alternativas.

Firma del médico responsable ..........o.iiiiiiiii e

Caracas, de de 2012
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ANEXO 11

- Republica Bolivariana de Venezuela
o8 Instituto Venezolano de Los Seguros Sociales
E Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Postgrado de Cardiologia

INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS

DETECCION DE HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA Y
DISFUNCION DIASTOLICA EN HIPERTENSOS DE RECIENTE
DIAGNOSTICO, A TRAVES DE METODOS ECOCARDIOGRAFICOS Y
PEPTIDO NATRIURETICO TIPO B

Dra. Jenny Villasmil — Dra. Kelly Garcia

Edad:  15-35 afios() 35-45 afios () 45-55 afios O
Género: Masculind) Femenino O
Clasificacion de Hipertension: Estadio | O Estadio Il O

Tiempo de Diagnostico: 1-3 afios() 3 -5 afioy)

Tratamiento:  Sin tratamiento O Monoterapia ()
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ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

PESO TALLA IMC PESO TALLA
DATOS ECOCARDIOGRAFICOS
FE MVI GROSOR VOL VI DD

Velc. E Des E

SIV
Relac. E/A

PP
D. Al Reserv D. Al Condc

GPR

ELECTROCRADIOGRAMA
D1 D2 D3 AVL AVF AVR V1 V2 V3 V4 V5 V6
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Cuadro 1.

Distribucion de pacientes segin género
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastolica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012.

Género Casos Porcentajes
Femenino 14 70%
Masculino 6 30 %

Total casos 20 100%

Fuente: Tabla general de datos
Grafico 1.

Distribucion de pacientes segin género
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastélica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012.

M Femenino

M Masculino

Fuente: Cuadro 1
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Cuadro 2.

Distribucion de pacientes segin grupos de edad.
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastolica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012.

Grupos de edad Casos Porcentajes
21--30 2 10%
31--40 7 35%

41 --50 8 40%
51--60 3 15%
Total casos 20 100%

Fuente: Tabla general de datos
Gréfico 2.

Distribucion de pacientes segun grupos de edad.
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastdlica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012.

50%
40%

40% - 35% 2
30% -

20% 1 15%

21--30 31--40 41--50 51--60

10%
10% - '—]
O% T T T

Fuente: Cuadro 2
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Cuadro 3
Distribucion de pacientes segin indice de masa corporal (IMC).
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastolica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012.

IMC Casos Porcentajes
Normal 7 35%
Sobrepeso 11 55%
Obesidad | 2 10%
Total casos 20 100%

Fuente: Tabla general de datos
Gréfico 3:

Distribucion de pacientes segin IMC.
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastélica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012.

60% 1 55%
50% -
40% 35%
30% -

20%
10%

- .—]
0% T T

Normal Sobrepeso Obesidad |

-10%

Fuente: Cuadro 3
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Cuadro 4
Distribucion de pacientes segin tiempo de diagndstico (Dx)
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastolica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012.

Tiempo de Dx Casos Porcentajes
< 3 afos 14 70%
> 3 afos 6 30 %
Total casos 20 100%

Fuente: Tabla general de datos

Gréfico 4.

Distribucion de pacientes segun tiempo de diagnostico (Dx)
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastdlica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012.

M < 3 anos

M > 3 afios

Fuente: Cuadro 4
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Cuadro 5
Evaluacion del volumen del VI
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastolica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012,

Descripcion Volumen VI
Minimo 61
Maximo 128

Promedio 89
Desv. Est. 17
Coef. Variacion 19%

Fuente: Tabla general de datos (100% No Dilatado)

Cuadro 6.
Evaluacion del Diametro de la Al
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastélica

Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012,

Descripcion Volumen VI
Minimo 3,2
Maximo 5,2

Promedio 4.4
Desv. Est. 0,62
Coef. Variacion 14%

Fuente: Tabla general de datos
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Cuadro 7
Evaluacion del volumen de la Al
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastolica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012,

Descripcion Volumen VI
Minimo 12
Maximo 55

Promedio 37,2
Desv. Est. 13
Coef. Variacion 34%

Fuente: Tabla general de datos (100% No Dilatada)

Cuadro 8
Distribucion de pacientes segun TEVI
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastélica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012,

TEVI Casos Porcentajes
I 7 35%
I 12 60%
Il 0 0%
v 1 %%
Total casos 20 100%

Fuente: Tabla general de datos
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Gréfico 5.

Distribucion de pacientes segin TEVI
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastolica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012.

Wl
Ml
il
MV
Fuente: Cuadro 8
Cuadro 9
Distribucion de pacientes segun DTI
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastélica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012.
DTI Casos Porcentajes
I 7 35%
I 12 60%
i 0 0%
v 1 %%
Total casos 20 100%

Fuente: Tabla general de datos
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Gréfico 6.

Distribucion de pacientes segun DTI

Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastolica

Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio

Enero — Septiembre 2012.

=]
Ml
Hl
v

Fuente: Cuadro 9

Cuadro 10

Distribucion de pacientes segin E/E”

Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastélica

Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio

Enero — Septiembre 2012.

E/IE Casos Porcentajes
<8 9 45%
>8<15 3 15%
> 15 8 40%
Total casos 20 100%

Fuente: Tabla general de datos
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Grafico 7
Distribucion de pacientes segun E/E’
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastolica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012.

<8
M>8<15

M>15

Fuente: Cuadro 10
Cuadro 11

Evaluacion del BNP
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastélica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012.

Descripcion BNP
Minimo 10
Méaximo 120

Promedio 32
Desv. Est. 14
Coef. Variacion 40%

Fuente: Tabla general de datos



Cuadro 12
Distribucion de pacientes segun EKG
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncién diastdlica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012.

EKG Casos Porcentajes
<8 2 10%
> 15 18 90%
Total casos 20 100%

Fuente: Tabla general de datos

Grafico 8.

Distribucion de pacientes segun E/E’

Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastélica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012.

<8
M>8<15

M>15

Fuente: Cuadro 12
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Cuadro 13

Comparacidn segun género para VI
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastdlica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012.

VI
Género Dif. Porcentual P- valor
X*s
Femenino 85+ 16
20% 0,041*
Masculino 101 + 14
Total casos 89+ 15

Fuente: Tabla general de datos
Estadisticamente significativo, 95% de confianza, contraste para diferencia de medias , t-student

Grafico 9.

Comparacién segun género para VI
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastdlica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012.
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Fuente: Cuadro 13
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Cuadro 14
Comparacién segun género para FE
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastolica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio

Enero — Septiembre 2012.

FE
Género Dif. Porcentual P- valor
X*s
Femenino 74% + 10%
6% 0,412
Masculino 70% + 11%
Total casos 72% + 10%

Fuente: Tabla general de datos
Estadisticamente significativo, 95% de confianza, contraste para diferencia de medias , t-student

Grafico 10
Comparacién segun género para FE
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastélica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012.
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Fuente: Cuadro 14
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Cuadro 15

Comparacién segun hipertrofia y BNP
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastdlica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012.

BNP
Hipertofia Casos Porcentajes
X*s
Leve (AP) 5 25% 54 + 38
Leve (PP) 6 30% 35+19
Moderada (PP) 1 5% 160
Sin Hipertrofia 8 40% 29+ 12
Total casos 20 100% 54 + 24
Fuente: Tabla general de datos
Anélisis de varianza de una via (anova), 95% confianza, pvalor=0,067
Gréfico 10
Comparacion segun hipertrofia y BNP
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastélica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012.
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Fuente: Cuadro 15
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Cuadro 16.

Comparacion segun TEVI y BNP
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastolica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012.

BNP

TEVI

AV 120+0

Total casos 54 + 24

Fuente: Tabla general de datos
Anaélisis de varianza de una via (anova), 95% confianza, pvalor=0,87

Gréfico 11
Comparacion segun TEVI y BNP
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncién diastélica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012.
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Fuente: Cuadro 16
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Cuadro 17.

Comparacién segin DTIy BNP

Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastdlica

Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012.

BNP
DTI
X*s

I 21+38
] 38+14
Il 00

AV 120+0

Total casos 54 + 24

Fuente: Tabla general de datos
Anélisis de varianza de una via (anova), 95% confianza, pvalor=0,87

Grafico 12

Comparacién segin DTI'y BNP

Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastélica

Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012.
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Fuente: Cuadro 17
Cuadro 18.

Comparacién segin FE 'Y TVI

Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastdlica

Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio

Enero — Septiembre 2012.

FE
TEVI
X*xs

I 76% + 7%
] 71% + 11%
Il 00

v 63% 0+

Fuente: Tabla general de datos
Anélisis de varianza de una via (anova), 95% confianza, pvalor=0,591

Grafico 13
Comparacién segun FE Y TVI

Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastélica

Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012
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Fuente: Cuadro 18
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Cuadro 19.

Comparacién segin FE Y DTI

Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastdlica

Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012

FE
DTI
Xxs

I 76% * 7%
I 71% +11%
Il 00

v 63% 0+

Fuente: Tabla general de datos
Analisis de varianza de una via (anova), 95% confianza, pvalor=0,591

Grafico 14

Comparacién segin FE Y DTI

Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastélica

Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012
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Fuente: Cuadro 19




Cuadro 20.

Comparacion segun FE y grupo de edad
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastdlica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012

FE
Grupos de edad
X*s
21--30 69% + 11%
31--40 71% + 10%
41 --50 75% + 12%
51--60 74% = 6%

Fuente: Tabla general de datos
Analisis de varianza de una via (anova), 95% confianza, pvalor=0,076

Grafico 15

Comparacién segun FE y grupo de edad
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastélica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012
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Fuente: Cuadro 20
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Gréfico 16

Relaciéon BNP y DIAM Al segun grupo de edad
Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastélica
Hospital Dr. Miguel Pérez Carrefio
Enero — Septiembre 2012
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Fuente: Tabla General de datos
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