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Efecto de los diuréticos sobre la masa
ventricular izquierda del enfermo hipertenso
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RESUMEN

Hemos estudiado la evolucion de los parametros ecocardiogréficos del ventri- .
culo izquierdo en 10 enfermos con hipertensién arterial esencial, que no tenian
criterios electrocardiograficos ni radioldgicos de crecimiento ventricular izquierdo
y que no habian sido tratados previamente con drogas antihipertensivas. En el
estudio basal, tres enfermos tenian una masa ventricular izquierda aumentada.
Después de ser tratados durante un ario con hidroclorotiazida y amiloride, y coin-
cidiendo con una disminucion de las cifras tensionales, se produjo un descenso
significativo de la masa ventricular izquierda, tanto a expensas de la disminucién
del didmetro intraventricular como del grosor de la pared ventricular.
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EFFECT OF DIURETICS ON LEFT VENTRICULAR MASS IN
HYPERTENSIVE PATIENTS

SUMMARY

We have studied the evolution of the echocardiographic parameters of the left
ventricle' in 10 patients with essential hypertension. There were no
electrocardiographic nor radiologic features of left ventricular hypertrophy. The
patients had not received prior antihypertensive drugs. The basal evaluation showed
an enlarged ventricular mass in 3 patients. A significant decrease in the left
ventricular mass, due to a reduction in both. the intraventricular diameter and the
thickness of ventricular wall, and a decrease of the blood pressure, was demostrated
after one year with hydrochlorothiazide and amiloride treatment.
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Introduccioén

La hipertrofia ventricular izquierda es una compli-
cacién de gran importancia prondstica en el enfer-
mo hipertenso: a igualdad de cifras tensionales, la
mortalidad y morbilidad de causa cardiovascular son
mayores en los enfermos hipertensos que tienen hi-
pertrofia ventricular izquierda '3,

Por otra parte, la accién de los diuréticos tiazidi-
cos, eslabén béasico en el tratamiento inicial de la hi-
pertension arterial, sobre la hipertrofia ventricular iz-
quierda, es controvertido. Aunque algunos autores
han objetivado una disminucién de la hipertrofia
miocardica 4, en la mayorfa de los estudios realiza-
dos el tratamiento con diuréticos no ha mejorado el
grado de hipertrofia ventricular, a pesar de reducir de
forma significativa la tensién arterial >’. Para diluci-
dar este problema es necesario utilizar un método de
gran sensibilidad en el diagndéstico de la hipertrofia
ventricular subclinica o no detectable por los proce-
dimientos incruentos tradicionales. En este sentido,
el ecocardiograma es en la actualidad el método no
invasivo mas seguro para medir la masa ventricular
izquierda (MVI) °. Representa, pues, el mejor proce-
dimiento para estudiar la respuesta miocardica al tra-
tamiento antihipertensivo.

En el presente trabajo estudiamos la evolucién de
los pardmetros ecocardiogréficos del ventriculo iz-
quierdo en 10 enfermos hipertensos tratados durante
un ano con diuréticos. Para evitar la repercusiéon de
tratamientos antihipertensivos previos sobre el grado
de hipertrofia ventricular, hemos seleccionado a en-
fermos con hipertensién arterial de reciente detec-
cién que no habian recibido ningin tratamiento an-
tihipertensivo con anterioridad. Se trata de 10 enfer-
mos con hipertensidn arterial leve-moderada que no
tenian repercusion visceral aparente en el estudio ba-
sal.

Material y métodos

Hemos estudiado a 10 enfermos que habian acudi-
do a nuestra consulta por hipertensién arterial de re-
ciente deteccion. No habian sido tratados previa-
mente con medicacién antihipertensiva. Se trata de
seis mujeres y cuatro varones con edades comprendi-
das entre los veintiséis y los cincuenta y cuatro anos
y una tension arterial igual o superior a 160/95
mmHg. Ninguno de ellos era diabético ni tenia sinto-
mas o signos sugestivos de nefropatia o enfermedad
cardiaca. El fondo de ojo, el electrocardiograma, la
radiografia de térax, la funciéon renal y la analitica
elemental de orina eran normales en todos ellos. Se
descarté de forma razonable una forma secundaria
de hipertensién arterial. La tensién arterial se midio
en decUbito supino, después de diez minutos de re-
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poso, y se consideré la media de tres determinacio-
nes realizadas en dias diferentes. En el estudio basal
se incluyd un ecocardiograma en Modo M realizado
con un Ekoline 20 A y un transductor de 2,5 MHs,
siguiendo las recomendaciones de la Sociedad Ame-
ricana de Ecocardiografia °.

Los enfermos fueron tratados con hidroclorotiazida
(50 mg/dia) asociado a amiloride (5 mg/dia). Un ano
después de iniciado el tratamiento se repiti6 el estu-
dio ecocardiogréfico. Todos los registros fueron ana-
lizados por uno de los autores que no tenia conoci-
miento de la identidad de los enfermos ni de la fecha
de realizacién.

La MVI, el volumen telediastélico (Vd) y el volu-
men telesistélico (Vs) del ventriculo izquierdo fueron
calculados segun la férmula del cubo: ,

MVI (en gramos): [(Dd + TIV + PP)* — (Dd)*] X

1,05.

Vd (en ml.): (Dd)>.

Vs (en ml.): (Ds)*.

Dd: Diametro interno del ventriculo izquierdo al final
de la diastole (en cm.).

Ds: Didmetro interno del ventriculo izquierdo al final
de la sistole {en cm.).

TIV: Grosor del tabique interventricular (en cm.).

" PP: Grosor de la pared posterior del ventriculo iz-

quierdo (en cm.).

El volumen de eyeccién (VE), la fracciéon de eyec-
cién (FE), la fraccion de acortamiento (FA) y el espe-
sor relativo (RE) del ventriculo izquierdo se calcula-
ron segdn las siguientes férmulas: :

VE (en ml.): Vd — Vs

' Vd — Vs
F %) ————
E (%) Vd x 100
oy, Dd — Ds
FA (%): —Dbd x 100
2 PP
ER Da

En sujetos sanos hay una correlacién entre la MVI
y la superficie corporal '°. Para poder comparar las
medias, la MVI ha sido corregida en cada enfermo
segln la superficie corporal y los resultados son ex-
presados en g/m2. En un trabajo previo realizado en
enfermos con insuficiencia renal cronica, definimos
como criterio de hipertrofia ventricular izquierda una .
MVI superior a 150 g/m® ''. Se trata de una cifra
muy alta no alcanzada en ninguno de los estudios
realizados en un grupo control constituido por 30
sujetos sanos. En el presente trabajo hemos estableci-
do el limite superior de la normalidad en 125 g/m?
(percentil 95). .

Para el estudio estadistico hemos utilizado el test
pareado de Student.
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Resultados

En la tabla | se muestra la evolucién de la tension
arterial, el peso y los pardmetros ecocardiograficos
en los 10 enfermos estudiados. Después de un afio
de tratamiento disminuye significativamente la ten-

Tabla I. Evolucién de los pardmetros clinicos y
ecocardiograficos

-Basal 12 meses

TAS .. ...... 154 £ 17 137 £ 13 p < 0,001
TAD ........ 104 £ 6 96 £ 9 p <0,01
TAM ... ... 120 £ 9 110 £ 10 p < 0,01
PESO ....... 74 * 10 72 £ 11 n.s.
PP ... ... 1,06 = 0,05 0,97 £ 0,04 p < 0,001
TV ......... 0,97 =+ 0,06 0,96 £ 0,08 n.s.
Dd ......... 4,7 + 0,43 4,55+ 0,44  p < 0,001
Ds ......... 3,32 £ 0,23 3,3x0,3 n.s.
vd ... 103,8 + 29,5 . 94,2 + 28,2 p < 0,001
Vs ... 36,6 £ 8,1 35,9+ 10,8 n.s.
MVI o 118,7 £ 13,7 108,2 £ 16,2 p < 0,001
ER ......... 0,45 = 0,05 0,42 £ 0,05 . p<0,01
VE ......... 67,2 + 22,5 58,2 £ 19,4 p < 0,05
FE .......... 64,7 = 6,8 61,8 £6,3 n.s.
FA ... 29,3 + 4,1 27,4 + 4,4 n.s.

TAS: Tension arterial sistdlica (mmMg). TAD: Tensidn arterial diastélica

(mmHg). TAM: Tension arterial media (mmHg). PESO, en kg. PP: Grosor:

de la pared posterior del ventriculo izquierdo (cm.). TIV: Grosor del tabique
interventricular (cm.). Dd: Didmetro interno del ventriculo izquierdo al final
de la didstole (cm.). Ds: Didmetro interno del ventriculo izquierdo al final
de la sistole (cm.). Vd: Volumen de la cavidad ventriocular izquierda al final
de la diastole (ml.). Vs: Volumen de la cavidad ventricular izquierda al final
de la sistole (ml.). MVI: Masa ventricular izquierda (g/m?). ER: Espesor rela-
tivo del ventriculo izquierdo. VE: Volumen de eyeccion (ml.). FE: Fraccion
de eyeccién (%). FA: Fraccién de acortamiento del ventriculo izquierdo (%).
n.s.: No significacion estadistica.

sién arterial, sin variar sustancialmente el peso de los
enfermos. La MVI se reduce a expensas, tanto de la
disminucién del didametro telediastélico como del
grosor de la pared ventricular, disminuyendo signifi-
cativamente el espesor relativo del ventriculo izquier-
do. La reduccién del diametro ventricular telediasté-
lico conlleva una disminucion del volumen de eyec-
cién, pero no se madifican los pardmetros de funcién
miocdrdica analizados (fraccién de eyeccion y frac-
cién de acortamiento).

En el estudio basal, tres enfermos (30 %) tenian
una MVI alta. Un afo mas tarde Gnicamente en un

caso la MVI excedia el limite superior de la normali-
dad.

Discusion

Teniendo en cuenta la importancia pronéstica de
la hipertrofia ventricular izquierda, la regresion de la
misma debe ser uno de los objetivos del tratamiento
antihipertensivo. La etiologia de la hipertrofia ventri-
cular izquierda en la hipertensién arterial es multifac-
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torial. No depende Gnicamente de la severidad y la
duracién de la tensién arterial, sino también de otros
factores, tales como la edad, sexo, raza, peso y espe-
cialmente agentes neurchormonales '?. Las catecola-
minas y la angiotensina Il tiene una accion modula-
dora de la respuesta hipertréfica del miocardio. ante
un aumento del trabajo de postcarga '* '*. En estu-
dios clinicos y experimentales se ha observado que
los farmacos antiadrenérgicos, tales como la metildo-
pa y los betabloqueantes '>'” y los inhibidores de la
enzima de conversién '® '?, consiguen una reduc-
cién de la MVI a dosis que no modifican significati-
vamente la tensién arterial. Por el contrario, las dro-
gas vasodilatadoras, tales como el minoxidil y la hi-
dralazina que provocan una respuesta simpética re-
fleja, disminuyen la tension arterial, sin reducir el
grado de hipertrofia miocardica 2% 27, ‘

En. la actualidad disponemos de cuatro opciones
para iniciar el tratamiento antihipertensivo: betablo-
queantes, inhibidores de los canales del calcio, inhi-
bidores de la enzima de conversién y diuréticos. En
el momento de.elegir entre las diversas opciones te-
rapéuticas, uno de los elementos a tener en cuenta es
el efecto que tienen sobre la hipertrofia ventricular
izquierda. Reducciones de la MVI han sido consegui-
das con betabloqueantes '7- 22-24  ¢gp
nifedipina *** %, con captopril '® y con enalapril '°.
Hace diez afos se comprobé que el tratamiento con
clortalidona disminuye de forma aguda el volumen
ventricular izquierdo en enfermos hipertensos, pero
no se analiz6 el efecto sobre el grado de hipertrofia
miocérdica *’. Los estudios disponibles son escasos y
contradictorios, aunque en la mayoria de ellos no se
ha podido demostrar una disminucién de la MVI 37,
Hay que tener en cuenta que casi todos los enfermos
participantes en dichos estudios eran hipertensos de
larga evolucién que habian sido tratados con anterio-
ridad con drogas antihipertensivas, cuya repercusién
sobre los estudios ecocardiogréficos «basales» no
puede ser obviada. Nosotros hemos observado que
en enfermos no tratados previamente, los diuréticos
reducen la MVI. La disminucién global de la MVI no
se produce Unicamente a expensas de una reduccién
de la cavidad intraventricular, sino que también ac-
tdan sobre el grosor de la pared ventricular y de he-
cho el espesor relativo del ventriculo izquierdo dis-
minuye durante el tratamiento.

La reduccién de ta MVI en los enfermos hiperten-
sos no debe ser siempre atribuida a la accién de los
farmacos antihipertensivos, ya que la disminucion
del peso tiene un efecto muy favorable sobre la hi-
pertrofia miocardica, tal como ha sido demostrado
recientemente *®. En nuestros enfermos el peso no ha
variado sustancialmente y, por tanto, los cambios ob-
servados en los pardmetros ecocardiograficos son
consecuencia directa del efecto del diurético.

Desde un punto de vista teérico, tiene importancia



saber si la regresion de la hipertrofia ventricular'iz-
quierda con el tratamiento antihipertensivo puede al-
terar la funcion del ventriculo, ya que la hipertrofia
del miocardioc es en realidad un mecanismo de adap-
tacion cuya finalidad es mantener un gasto cardiaco
normal. La fraccién de acortamiento del ventriculo
izquierdo no se modifica en nuestros enfermos vy re-
sultados similares han sido observados-en otros
estudios > 22, En la revision de este tema realizada
por Tarazi 39, se llega a la conclusién que la dismi-
nucién de la MVI en el enfermo hipertenso no tiene
por qué afectar a la funcién del ventriculo.

Nuestro trabajo ha sido efectuado en enfermos hi-

pertensos que no tenian criterios electrocardiografi-
cos ni radiolégicos de crecimiento ventricular iz-
quierdo. Sin embargo, en tres casos (30 %) la MVI
estaba aumentada. Este hecho pone, una vez mas, de
manifiesto la baja sensibilidad de los métodos clasi-

cos de deteccion de hipertrofia ventricular izquierda,”

sobre todo en enfermos con hipertensién arterial le-
ve. Pero también llama la atencién un hecho consta-
tado por otros autores 2, y es que la MVI, considera-
da normal, también disminuy6 al controlar la tensién
arterial. Hay que reconocer, pues, que dichos enfer-
mos tenian hipertrofia ventricular a pesar de la nor-
malidad de todos los estudios realizados. No parece
apropiado establecer un limite fijo entre valores nor-
males y anormales de MVI en enfermos hipertensos.

En resumen, nuestro trabajo realizado en enfermos
con criterios de seleccion muy estrictos, demuestra
que los diuréticos tienen un efecto beneficioso sobre
la hipertrofia ventricular izquierda del enfermo hiper-
tenso y que siguen siendo drogas de primera eleccién
en el tratamiento antihipertensivo.
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