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RESUMEN

Fundamento: la hipertensién arterial estd asociada a cambios estructurales del aparato cardiovascular
que le sirve para adaptarse al funcionamiento de un entorno de tensién alta. Objetivo: determinar la
efectividad del captropil en la regresion de la hipertrofia ventricular izquierda en pacientes hipertensos,
atendidos en consulta especializada en hipertension arterial del Hospital universitario Manuel Ascunce
Domenech desde Enero hasta Diciembre de 2008. Método: se realiz6 un estudio cuasi-experimental en
ciento cuarenta y nueve pacientes. La muestra quedd constituida por cien pacientes. Resultados: se
encontré un predominio de la hipertrofia ventricular izquierda en pacientes hipertensos entre treinta y seis
y cuarenta y cinco afios, después del uso del Captopril se produjo una disminucion del 12,0% de pacientes
con patron geométrico anormal del ventriculo izquierdo con cuatro afios de evolucion de hipertension
arterial, y los pacientes con patron geomeétrico anormal del ventriculo izquierdo con hipertension arterial

en estadio uno fueron veintiséis. Luego del uso de dicho farmaco veintiséis pacientes presentaron patron



geométrico normal del ventriculo izquierdo. Conclusiones: el captropil es efectivo en el tratamiento de la
hipertrofia ventricular izquierda principalmente en pacientes con hipertensién en estadio uno, con menos
de cuatros afos de evolucion.

DeCS: HIPERTROFIA VENTRICULAR; CAPTROPIL/ uso terapéutico; EPIDEMILOGIA EXPERIMENTAL;
HIPERTENSION

ABSTRACT

Background: arterial hypertension is associate to structural changes of the cardiovascular apparatus that
are used for adapting to the function in a high tension environment. Objective: to determine the
effectiveness of captopril in the regression of left ventricular hypertrophy in hypertensive patients,
attended in a specialized consultation of arterial hypertension at the Manuel Ascunce Domenech University
Hospital from January to December 2008. Method: a quasi-experimental study in one hundred forty-nine
patients was carried out. The sample was constituted by a hundred patients. Results: a prevalence of left
ventricular hypertrophy in hypertensive patients between thirty-six and forty-five years was found, after
the use of captopril brought about a decrease of 12,0% of patients with abnormal geometric pattern of
left ventricle with four years of evolution of arterial hypertension, and patients with abnormal geometric
pattern of left ventricle with arterial hypertension in stage one was twenty-six. After the use of this drug,
twenty-six patients presented normal geometric pattern of left ventricle. Conclusions: captopril is
effective in the treatment of left ventricular hypertrophy mainly in patients with hypertension in stage
one, with less than four years of evolution.

DeCS: HYPERTROPHY, LEFT VENTRICULAR; CAPTROPIL/ therapeutic use; EPIDEMIOLOGY,
EXPERIMENTAL; HIPERTENSION/ hypertension

INTRODUCCION

Hace mas de 250 afios desde que Hales tomara por primera vez la presion arterial a una yegua, y mas de
un siglo desde que Riva-Rocci introdujo en 1896 el esfigmomandémetro de mercurio, es una verdadera
revolucion el conocimiento de esta enfermedad. *? El famoso e importante estudio Framingham aporté

conocimientos precisos sobre los factores de riesgo cardiovascular, entre ellos la Hipertension Arterial
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(HTA) resulté ser el mas relevante. La HTA estd asociada a cambios estructurales del aparato

cardiovascular, que le sirven para adaptarse al funcionamiento de un entorno de tension alta, que conlleva
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a un desproporcional crecimiento de los compartimientos miocitico y no miocitico del corazon, a los



cuales se les denomina remodelacion, que compromete la reserva vascular coronaria e incrementan seis
veces el riesgo de insuficiencia cardiaca, angina e infarto miocardico agudo.® La hipertrofia puede ser
definida como el aumento individual del tamafio (masa) de la célula (miocito) que trae como consecuencia
un incremento en el tamafo y el peso del érgano. Es un mecanismo adaptativo que utiliza el corazén
para ajustar su masa a la carga hemodinamica.

La Hipertrofia Ventricular lzquierda (HVI) afecta aproximadamente entre el 25 y 50% de los pacientes
hipertensos, se considera como un potente e independiente factor de riesgo cardiovascular, dada su triple
repercusiéon cardiaca: sobre la perfusién miocéardica, la funcién ventricular y la actividad eléctrica.”®
Resultados preliminares de varios estudios prospectivos indican que la regresion de la hipertrofia
ventricular debe ser un objetivo terapéutico deseado para reducir el riesgo cardiovascular del paciente

hipertenso con HVI.

METODO

Se realizé un estudio cuasi-experimental con el objetivo de determinar la efectividad del captropil en la
regresion de la hipertrofia ventricular izquierda en pacientes hipertensos, atendidos en consulta
especializada en hipertensién arterial del Hospital universitario Manuel Ascunce Domenech desde Enero
hasta Diciembre de 2008. El universo estuvo constituido por 149 pacientes atendidos consecutivamente

con tal diagndstico en la consulta mencionada que cumplieron con los criterios de inclusion.

Criterios de inclusién

Todos los pacientes con diagnoéstico de HTA (Hipertension Arterial) mayores de 18 afios.
Todos los pacientes que necesitaban tratamiento farmacoldgico con Captopril.
Pacientes que presentaron modificaciones anatémicas del ventriculo izquierdo (VI) en la Ecocardiografia

inicial.

Criterios de exclusion

No brindar el consentimiento informado.
Se excluyeron 49 que presentaron un patron geomeétrico del Ventriculo izquierdo normal al inicio, por lo
que la muestra quedd conformada por 100 pacientes.

La fuente primaria de datos fue una encuesta disefiada al efecto seguin bibliografia revisada, 3

que
contenia las variables a estudiar que se correspondian con los objetivos de la investigacion trazados por

los autores y aplicada por los mismos, previo consentimiento informado. Las variables estudiadas fueron:



grupos de edades, patron geomeétrico normal y anormal del Ventriculo Izquierdo, tiempo de evolucion de
la HTA, estadio de la HTA. Una vez llenada la encuesta, los datos se colocaron en una microcomputadora
Pentium IV (Hanel) se cre6 una base de datos en Microsoft Excel. La informacion fue sometida a un
procesamiento estadistico de andlisis en el programa SPSS V. 15.0). Para hallar diferencias estadisticas
entre las diferentes variables cualitativas, se utilizd el test de Chi de cuadrado que permitié trabajar con
una confiabilidad del 95%. Cuando p<0.05 se concluydé que existié significacion estadistica entre las
variables, esta asociacion se corroboré con el test exacto de Fisher. Finalmente los resultados se

presentaron en textos y tablas.

Los criterios ecocardiograficos utilizados para el diagndéstico de HVI fueron:
GRP > 0.45
IMVI > 112 g/m?sc (hombre)

> 107 g/m?sc (mujer)

indice de masa del ventriculo izquierdo (IMVI).
Grosor relativo de la pared (GRP).

Se consideraron segun los hallazgos ecocardiograficos cuatro patrones de geometria ventricular:

Patron IMVI GRP
Normal Normal Normal
Remodelacion concéntrica Normal Elevado
Hipertrofia excéntrica Elevado Normal
Hipertrofia concéntrica Elevado Elevado
RESULTADOS

Del total de pacientes, 32(32,0%) eran del grupo de edades de 36-45 arfios y 28 (28,0%) del comprendido
entre 46 y 45 afios. (Tabla 1)

Tabla 1. Distribucidn de pacientes segun grupos de edades

Grupos de edades (afos) No. %0

26-35 8 8
36-45 32 32
46-55 28 28



56-65 20 20
> 65 afos 12 12
Total 100 100

Fuente: Encuesta

Antes del uso del captropil, presentaban patron geométrico anormal del ventriculo izquierdo de 20
pacientes (20%) que tenia de 0-4 afos de evolucion de HTA, después del uso del captropil los pacientes

incluidos en este grupo fueron 8 para un 8.0% (p 0,05). (Tabla 2)

Tabla. 2. Relacidon entre los afios de evoluciéon de hipertension arterial y el patrén geomeétrico

anormal del ventriculo izquierdo antes y después del uso del captopril

Patron geométrico anormal del VI

Afos Antes Después

de HTA No. % No. % P f
0-4 20 20.0 8 10.5 0.01 0.01
5-9 29 29.0 23 30.3 0.3 0.2
10-14 27 27.0 22 28.95 0.4 0.2
15 y més 24 24.0 21 27.6 0.6 0.3
Total 100 100 74 100

Fuente: Encuesta

*26 pacientes presentaron patron geométrico normal del VI, después del uso del captopril.

Antes del uso del Captopril, presentaban patréon geométrico anormal del Ventriculo Izquierdo 20 pacientes
(20,0%) que tenian de 0-4 afios de evoluciéon de HTA, después del uso del Captopril los pacientes

incluidos en este grupo fueron 8 para un 8.0%.(p< 0,05). (Tabla 3)



Tabla 3. Relacion entre los estadios 1 y 2 de hipertension arterial y el patron geomeétrico

anormal del ventriculo izquierdo antes y después del uso del captopril

Patréon geométrico anormal del VI

Antes Después p f
Estadio No. % No. %
Estadio 1 44 44 26 34.2 0.05 0.05
Estadio 2 56 56 48 65.8 0.2 0.1
Total 100 100 74 100

Fuente: Encuesta

*26 pacientes presentaron patron geométrico normal del VI, después del uso del captopril.
Antes del uso del Captopril no existian pacientes con patron geométrico normal del Ventriculo Izquierdo,
después del uso del mismo, 26 pacientes (26,0%) presentaron patron geométrico normal del ventriculo

Izquierdo. (p< 0,05). (Tabla 4)

Tabla 4. Distribucidn segun el patron geométrico del VI antes y después del uso del captopril

Patron geomeétrico Antes Después
del VI No. % No. %0 o] f
normal 26 26 0.04 0.04
Remodelac. concéntrica 48 48.00 49 49 0.4 0.3
hipertrofia excéntrica 30 30.00 16 16 0.02 0.01
hipertrofia concéntrica 22 22.00 9 9 0.01 0.05
Total 100 100 100 100



DISCUSION

Frente a la concepcion clasica de la HVI como adaptacion beneficiosa a la sobrecarga mecanica impuesta
por la HTA sobre el corazén, hoy en dia se opone la visién de la HVI como una complicaciéon del proceso
hipertensivo que facilita las anomalias de perfusion miocardica, de la funcién ventricular y de la actividad

eléctrica.®
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Gonzéalez ° y Munter plantean que Ila edad constituye un determinante, capaz de influir en el
incremento de la masa cardiaca, sugieren que el el ascenso de la presion arterial con el paso de los afios
unido a la pérdida de la compliancia arterial y a la disminuciéon del ndmero de fibras miocardicas
contractiles pueden explicar la aparicion de HVI, sefialando asi, que la misma es mas frecuente en
pacientes hipertensos a medida que pasan los afios, lo cual no coincide con nuestro estudio en el cual se
encontr6 un mayor predominio en los individuos entre 36 y 45 afios, seguidos por los de edades
comprendidas entre 46 y 55 afios, valores similares a los de otros investigadores como Caballero *? quien
encontré en su investigacion una mayor prevalencia de los grupos de edades de 46 a 55 afios (rango
mayor de su estudio) y de 36 a 45 afios, respectivamente, sefialando que la edad solamente no constituye
un factor determinante en la patogenia de la HVI como para alcanzar niveles de significacion estadistica.

El tiempo de evoluciéon de la HTA se ha citado como un factor capaz de influir en la aparicidon y progresion

de las Modificaciones del Ventriculo lzquierdo observadas en estos enfermos, pues induce importantes

cambios anatomofuncionales del corazén.*®

Kannel *

sefala que la HTA produce una respuesta adaptativa en el VI y que de mantenerse por un
periodo de méas de 12 afios originard HVI en mas del 50 % de los casos. Caballero '? constaté mas del
45% de HVI en pacientes con mas de 16 afios de evoluciéon de la HTA (24). La persistencia en el tiempo
de la PA elevada induce un incremento de la sintesis de proteinas por el miocardio e inicia el proceso
estructural adaptativo de la HVI. Estas alteraciones evidencian la existencia de una mayor repercusion
sobre el corazén proporcional al tiempo de evolucién de la entidad. *°

La mayor disminucién del patron geométrico anormal del VI entre los individuos con menor tiempo de
evolucién de la HTA, se debe precisamente a que los cambios o modificaciones anatomofuncionales que se
producen en el corazén de los mismos, son menores que aquellos que se producen en los hipertensos de
mayor tiempo de evolucién, lo que determina que la posibilidad de regresiéon de la HVI sea mayor. No se
encontraron bibliografias que describan o estudien la relacidon entre los afios de evoluciéon de la HTA con

el patron geométrico del VI, después de tratar a pacientes hipertensos con captopril.

Existe una estrecha relacién entre la severidad de la HTA y el grado de afectacion cardiovascular, *® Flores
Gonzélez *° encontré una frecuencia dos veces mayor en pacientes con HTA estadio 2 que en aquellos del
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estadio 1. Caballero determiné un incremento de las modificaciones del VI con el aumento de la

severidad de la HTA, sefialando que aun dentro de la HTA ligera, a medida que se incrementaron las
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cifras de PAS y PAD aumentaron las modificaciones del VI, que se corresponde a las mas elevadas con el

mayor porcentaje de aparicion de HVI. Delgado *’

encontro iguales resultados; coincidiendo todos con
nuestra investigacion en que, los patrones geométricos anormales del VI se presentan con mayor
frecuencia en pacientes con HTA estadio 2.

La regresion de la HVI es la restauracion de la estructura ventricular con recuperacién de su funcién
fisioldgica, luego del desarrollo de la hipertrofia. Durante las Ultimas tres décadas han sido publicados mas
de 1.000 estudios experimentales y clinicos acerca de la regresion de la HVI, pero de ellos no han surgido
conclusiones definitivas.*®

En mas de 500 ensayos en humanos se desprende que la HVI disminuye si la presién sanguinea desciende
y esto sucede con la mayoria de los farmacos antihipertensivos a excepcién de los vasodilatadores
periféricos como la hidralazina y el minoxidil.*®

Se analizaron los resultados de 109 estudios de tratamiento publicados hasta diciembre de 1990, que
incluyeron a 2.357 pacientes con HTA esencial leve o0 moderada, bajo tratamiento con cuatro tipos de
farmacos de primera linea (IECA, antagonistas del calcio, beta- bloqueantes y diuréticos). Todas las
drogas excepto diuréticos, redujeron el espesor de la pared del VI; mientras que los diuréticos redujeron
en su mayoria el diametro diastélico de fin de diastole del VI. La masa del VI se recalcul6 utilizando la
misma férmula para todos los estudios, mostrando un promedio de reduccién de 45 g con IECA, 23 g con
beta bloqueantes, 27 g con antagonistas célcicos y 21 g con los diuréticos, pese a que la reducciéon de la
presion arterial fue similar en los cuatro grupos de drogas. %°

Gibbons #* plantea que la terapia con IECA parece ser la mas potente, o al menos la méas réapida, para
reducir la HVI, pues encontré en su investigacion, que la reduccion del indice de masa ventricular
izquierda fue mayor con IECA que con B-bloqueantes 6 diuréticos.

En otro meta-analisis ?? se evalud el efecto de drogas antihipertensivas sobre la HVI, y se determiné la
disminucién de la masa VI, disminucion de la PAS y PAD, duracion de la terapia y clase de droga
antihipertensiva. Después del ajuste para las diferentes duraciones de tratamiento (promedio 25
semanas), la masa del VI se redujo un 13% con IECA, 9 % con antagonistas calcicos, 6% con beta-
bloqueantes y 7% con diuréticos. Esto confirma que los IECA producen mayor reducciéon de la masa VI
que los diuréticos y beta-bloqueantes, al menos en corto plazo.

En el estudio Captopril Prevention Project *> 10985 pacientes de entre 25 y 65 afios de edad con TA
diastdlica =100 mmHg, fueron aleatorizados a captopril o terapia convencional (betabloqueantes y o
diurético). La regresion de la hipertrofia ventricular izquierda fue dos veces mayor en el grupo captopril
comparada con atenolol.

Gottdiener ?* encontré en su estudio que como monoterapia, el grupo de drogas mas efectivas son los
inhibidores de la enzima de conversion seguidas por los bloqueantes de los canales de calcio (verapamilo
y diltiazem) siendo la efectividad de los blogueantes beta y los diuréticos tiazidicos casi equivalentes.

Coincidieron de esta manera todos los estudios anteriores con nuestra investigacion en que,
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precisamente los IECA, y en particular el Captopril, produce regresion de la Hipertrofia Ventricular

Izquierda.

CONCLUSIONES

Predominé la hipertrofia ventricular izquierda en pacientes hipertensos entre 36 y 45 afios. Se produjo
una mayor disminucion de pacientes con patron geométrico anormal del ventriculo izquierdo después del
uso del captopril con hipertension arterial de cero a cuatro afios de evolucidon, con respecto a los que
presentaban mas afios de evolucién. Se produjo una mayor disminucién de los pacientes con patron
geométrico anormal del ventriculo izquierdo con HTA estadio 1, con respecto a los que presentaban HTA
estadio 2. Luego del uso del Captopril disminuyé el nUmero de pacientes con hipertrofia excéntrica y
concéntrica, aumentd el nimero de pacientes con remodelado concéntrico y con patron geomeétrico
normal del ventriculo izquierdo, evidenciando de manera concluyente que el Captopril produjo regresiéon

de la hipertrofia ventricular izquierda.
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