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Articulos originales 

La anatomía y la 
función ventricular 
sistólica en los 
pacientes hipertensos: 
‘Hallazgos Hemodinámicos” 

Dres Carlos Schettini, Graciela Fadol, Mariela 
Mansilla, Miguel Ciganda, Susana Passaro, 
Victoria Moreira , Juan C. Díaz, Silvia García, 
Luis Landoni, Eladio García, Br Néstor Zafferino 

Se describen los hallazgos hemodinámicos en una población de 286 
pacientes hipertensos, wn wronarias normales, a los que se evaluó 
desde elpunto de vista morfológico y funcional por estudb 
hemodinámiw. 

Se destaca la frecuencia de ventrículos normales en 99 casos (35%), 
y wn hipertrofia conc6ntrica en 145 pacientes (51%). 
La función ventricular sistdlica fue normal en el 90% de los pacientes. 
143pacientes (50%) presentaban disnea. De Bstos, 61 estaban 
recibiendo digoxina, 50 (82%) tenían una función sistcWca normal. 

Se atribuye entonces la disnea, a una faila diastMca del ventriculo 
izquierdo (disminución de la wmpliance) y se ve,que en la mayoría de 
los pacientes que recibían digitáliws. éstos no estaban indicados, 
poniendo en riesgo la vida del enfermo. 
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INTRODUCCION 

Clásicamente se considera la disnea como un síntoma 
de claudicación de cavidadesizquierdas, wn r6mora de 
la circulación a nivel del pequeño círculo, provocando u- 
na hipertensión a nivel del mismo. Esta afirmación que 
es correcta en los casos que se produce una falla sistb- 
ka por dilatación del ventrículo izquierdo (VI) con calda 
del gasto cardíaco, ha sido revisada para el caso de la 
cardiopatla hipertensiva, en la cual se ha demostrado 
unadisminución de lawmpliance del VI, con insuficien- 
cia fundamentalmente diastólica y  función sistólica 
normal o aún aumentada (1-17). 

Esto nos llevó a revisar los estudios homodinámiws de 
286 pacientes hipertensos, con coronarias normales, 
que no tenían otra causa cardíaca que pudiera repercu- 
tir sobre el VI (valvulopatía aórtica, insuficiencia mitral, 
czdiopatia congkita), realizándose e! estudio morfo!ó- 

gico y  funcional. 

MATERIAL Y METODO 

Se revisaron las historias clínicas de 286 pacientes 
hipertensos a los que se realizó estudio hemodinámico 
y  cineangiocoronariografía en el INCOR, en el período 
comprendido entre 1984-l 988, cuyas wronariografias 
no mostraron lesiones y  que no tenían otra patología 
valvular o congénita capaz de repercutir sobre el VI. 

Los motivos por los cuales llegaron al estudio fueron: 

Angor 118(41%) 
Angor y  Disnea 95(33%) 
Disnea 48(17%) 
Otras causas 25 (9%) - 3 alteraciones ECG 

- 9 dolor atípico 
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- 5 asintomáticos con 
ergomn?ria positiva 

- 5 trastorno del ritmo, con 
alteraciones ECG 

-2 (E.A.P.) edema agudo 
de pulmbn 

-1 (P.C.R.) paro cardio 
respiratorio 

Es decir que ei 50% de los pacientes de este estudio 
ieníari disnea aisiada 0 asociada, io que ios iievó ai esfu- 
dio hemodinamico. 

RESULTADOS 

Los 286 pacientes tenían coronarias normales. 

De ellos, desde el punto de vista morfológia> se encon- 
traron los siguientes hallazgos. 

Como se ve en el cuadro 1, entre ventrículos normales e 
hipertróficos sin dilatación (con&trica, septal asirn&¡- 
ca) está el 88% de los pacientes. De estas cifras se des- 
prende el franco predominio de la hipertrofia conc6ntri- 
ca del VI (51% del total de hipertróficos) respecto a las 
otras formas de hipertrofia. Esto no se correlaciona con 
los datos de Tarazi (8), que encuentra un 30%paracada 
una de las formas de hipertrofia (conc&ntrica, exc6ntrica 
y  septal asim&rica), si bien este trabajo fue realizado 
fundamentalmente en base a datos ecocardiográficos. 

Con respecto a la función ventricular izquierda sistóka, 
teniendo en cuenta el aspecto angiográfico del VI, se vio 
comomuestraelcuadroII,queéstafuenormalenel89% 
de los pacientes. 

CUADRO I 

ASPECTO ANGIOGRAFICO DE VI EN HA 
SIN OTROS FACTORES COADYUVANTES 

(Enfermedad Coronaria, Valvulopatla, 
Cardlopatla CongBnita) 

286 PACIENTES 

145 Hipertrofia VI Concéntrica 51,0% 
7 Hipertrofia Septal Asim&rica 2,0% 
6 Hipertrofia Excbntrica 2,0% 
2 Hipertrofia Apical 0,6% 

27 Dilatación pura 9 ,O% 
99 VI Normal 35,0% 

ADEMAS 

33 Prolapso Vblvula Mitral sola o acompañando al resto 
de la patología .._............. 1 1% 

VI Normal 18 
P.V.M. HVI Concbntrica 13 

HVI Exc&trica 2 

CUADRO ll 
FUNCION SISTOLICA 

286 PACIENTES 

253 Normal 89% 
33 Disminuida 11% 

CUADRO III 
DISNEA: 

143 PACIENTES 

l Con funcián normal 128 (89%) - 80 (63%) Hipertrofia 
VI 

- 3 (2%) Hipertrofia 
Septal Asimétrica 

- 1 (1%) Miocardiopa 
tía dilatada 

- 44 (34%) VI Normal 

l Con función disminuida 15 (11%) - 9 (60%) Miocardiopa 
tía dilatada. 

- 4 (27%) Hipertrofia 
VI 

- 1 (6,5%) Hipertrofia 
Exc&wka. 

- 1 (6,5%) VI Normal. 

CUADRO IV 
HIPERTENSOS DIGITALIZADOS 

61.............. 42% 

50 Funcidn sist6lica normal, 
la mayoría con hipertrofia conc&rica . . . . . . 82% 

1 1 Funcidn sist6lica disminuida . . . . . . . . . . . . . 18% 

Cuando se correlacionó la disnea con los hallazgos de 
la hemodinamia, se comprob6, como muestra el cuadro 
III, que de los 143 pacientes que presentaban disnea, 
128 pacientes (89%), tenianfunción ventrícularsistóiica 
normal y  sólo 15 pacientes (1 l%), función sistólica dis- 
minuida, la mayoría (65%) presentaron VI hipertrófico y  
34% VI normal. 

Es de particular importancia, destacar que de los 143 
pacientes que presentaban disnea, 61 (42%) estaban 
digitalizados y  como se observa en el cuadro IV, 50 de 
estos pacientes (82%) tenlan una función ventricular 
sistólica angiográficamente normal y  la mayoria de ellos 
tenian hipertrofia conc8ntrica. El resto de los digitaliza- 
dos tenían una función sistólica desminuída angiográfi- 
camente. 
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DISCUSION 

De 286 pacientes hipertensos,con coronarias normales, 
y  sin patología valvular o congénita asociada que pudie- 
ra repercutir sobre el VI, desde el punto de vista anató- 
mico 154 tenían hipertrofia aislada (concéntrica, septal, 
apical). El VI era normal en 99. Es decir que entre hiper- 
trofia pura, en sus diversas formas y  VI normal estaba el 
88% de los casos. 

Se encontraron 33 pacientes (ll %) con VI dilatado; de 
los cuales 27 (9%) presentaron sólo dilatación y  en 6 
pacientes (2%) se acompañaba de hipertrofia (hipertro- 
fia excéntrica). 

Es de destacar entonces, la atta incidencia de hipertro- 
fiadeVIconcéntricay Vlnormalenestegrupodepacien- 
tes, que consultaron frecuentemente por disnea y  que 
fueron interpretados como portadores de falla de la fun- 
ción sistólica del VI y  que en realidad la sintomatología 
de disnea puede explicarse por una falla diastólica por 
disminución de la compliance ventricular. 

Se vió en este grupo que 61 pacientes (42%) estaban 
recibiendo digitálicos, de los cuales 50 (82%) tenían una 
función sistólica normal, por lo que la digitalización no 
estaba indicada, con el riesgo adicional que significa 
dicha medicación en la hipertrofia ventricular izquierda 
(10, 15 18-20). 

RésumB 

On décrit les résultats hémodynamiques d’une popula- 
tion de 286patients hypertendus à coronaires normales, 
qu’on évalue dupoint de vue morphologique et fonction- 
nel par étude hémodynamique. 
On trouve des ventricules normaux d 99 cas (35%) et d 
hypertrophie concentrique chez 145 patients (51%). 
90% despatients avaient la fonction ventriculaire systo- 
iique normaie. 
143 patients (50%) présentent dyspnée, dont 61 rece- 
vaient digoxine et 50 (82%) avaient une fonction systo- 
lique normale. 
On attribue donc ia dyspnée A un trouble diastolique du 
ventricule gauche (diminution de la compliance) et on 
voit que chez la plupart des patients que recevaient des 
digitaux, ceux-cin’étaientpas indiqués, ce quimettait en 
danger la vie du malade. 

Summaty e 

A repott is made of the hemodynamic findings in a group 
of286 hypertensivepatients with normalcoronaries who 
were assessed from the motphologic and functional 
standpoints by hemodynamic study. 
Stress is laid on the frequency of normal ventncies in 99 
cases (35%) and with wncentric hypertrophy in 145 
patients (51%). 
Systolic ventricular function was normal jn 90% of 
patients. 
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143 patients (50%) presented dyspnea. Of these, 61 
were being given digoxin; 50 (82%) showed a normal 
systolic function. 
Hence dyspnea is ascribed to diastolic failure of the left 
ventn’c/e (diminution of wmpliance) and it is noted that in 
most patients given digitalics, these were not indicated, 
thus endangenng the patient’s life. 
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