Curso del Doctorado de la Univesidad de Valladolid
Hospital “General Yagiie” de Burgos

Prof. Dr. Fernando Del Pozo Crespo

Complicaciones cardiacas de la HTA

* Hipertrofia Ventricular Izquierda
» Alteracion de la funcion diastolica
» Alteracion de la funcion sistolica

* [squemia Miocardica
~ Angina Estable
~ Sindromes Coronarios Agudos

» Arritmias
> Fibrilacion Auricular

> Arritmias Ventriculares
> Muerte Subita

Afectacion del corazon secundaria a la HTA

Como consecuencia de una sobrecarga Hemodinamica y

de una respuesta Neurohormonal

Cambios en el miocardio que afectan a sus componentes

Miocitos
Intersticio
Vasos

Complicacion de la HTA
Marcador de riesgo
Objetivo terapéutico




Introduccion: HVI, Hipertension y Angiotensina II

Causas y Factores de Riesgo: Hipertension, subida
temprana de la T.A. y asociacion con HVI

Prevalencia de HVI
HVI con factor de riesgo independiente
Metodos de diagnoéstico de 1a HVI

Impacto del Tratamiento Antihipertensivo en la regresion
de Ia HVI

El incremento del tamafio de las fibras miocardicas del
Ventriculo Izqdo,usualmente se desarrolla en meses

incluso en anos.

La HVI, de todas las causas incrementa importantemente
el riesgo de complicaciones cardiovasculares

— Disfuncion sistolica

Disfuncion Diastolica

Isquemia Miocardica
— Trastornos del ritmo cardiaco

Incremento reactivo de la masa ventricular izqda. en

repuesta a un incremento de la sobrecarga de trabajo

Caracterizado por:
Hipertrofia de los miocitos

Incremento de la deposicion de colageno y fibrosis

Predictor mayor de morbilidad y mortalidad

cardiovascular precoz

Lorell, Carabello. Circulation 2000; 102:470-479
Verdecchia et al. J Am Coll Cardiol 2001; 38:1829-1835
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Riesgo de desarrollo de HVI se incrementaba en 43% varones y 23% mujeres cada 20 mmHg de aumento de la PAS

%

Prevalencia HVI (%)
Prevalencia HV

Levy D, et al. Echocardiographically detected left ventricular
hypertrophy: prevalence and risk factors.
Ann Intern Med 1988;108:7-13.




Demograficos/Estilo Vida Hemodinamicos No Hemodinamicos Los niveles de Angiotensina Il circulante estan
Edad T.A. elevada Activacion SRAA directamente relacionados con la masa ventricular
Sexo Volemia elevada Activacion SNS izquierda

Raza Estructura arterial | Resist. Insulina
Obesidad Viscosidad sangre | Diabetes mellitus
Ingesta de sal Factores Genéticos
Ingesta de Alcohol
Otras enfermedades

Angiotensina II

— Incrementa la TA

— Induce Hipertrofia de las células musculares lisas de los vasos

— Incrementa los fibroblastos,contenido de colageno y estimula

SRAA: Sistema Renina Angiotensina Aldosterona la ﬁbrosis miocérdica
SNS: Sistema Nervioso Simpatico

Obesidad: Indice de masa corporal = 30 kg/m?

Schmieder et al. Circulation 1996;94:1304-1309
Kahan. J Hypertens 1998;16 (Suppl 7):S23-S29 Weber et al. Blood Press 1993;2:6-21
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Mancia et al. Circulation 1997;95:1464—-1470




* Muchos factores de riesgo que intervienen en el

desarrollo de 1a HVI son modificables Introduccion: HVI, Hipertension y Angiotensina II

* Incluso en Hipertensos tratados se incrementa la Causas y F.act.o,res de Riesgo: Hipertension, subida temprana de la
Masa Ventricular izqda T.A.y asociacién con HVI

Prevalencia de HVI
* El factor de riesgo mas importante es la HTA, - _
particularmente el incremento de TA de primeras AT on mctor e wissyy fudspoadizags

horas de la manana R
Metodos de diagnostico de la HVI

o Activacion del SRAA Impacto del Tratamiento Antihipertensivo en la regresion de la HVI

Varones asintomaticos entre 40-60 anos

Normotensos " Hipertensos
N° total 2318

Prevalencia de
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Prevalencia de la HV1/1000 habitantes

40-49 50-59

Normotensos Hipertensos borderline Hipertensos L gl bl

(n=1605) (n=390)

Second National Health and Nutrition Examination Survey NAHNES II

Antoniucci et al. G Ital Cardiol 1997;27:363-369
Brown DW et al Am Heart J 2000;140:848-856




Eventos
(%)

Incidencia ajustada a 2 afios de eventos CV
(% pacientes)

Varones 32-64 afos

Pacientes con Pacientes con
disminucién de la aumento de la M.V.I
M.V.I.

Koren MJ et al. Am J Hypertens. 2002;15:1021-1028.

Hipertension
m Hipertension + HVI

Insuficiencia Cardiopatia
Cardiaca Isquémica

Kannel. Eur Heart J 1992;13 (Suppl D):82-88

Incidencia de riesgo enfermedades CV

ajustada a 4 afios de seguimiento por 100 sujetos

ECG.-

B Hombres
Mujeres

<90 90-114 115-139 >140
Masa VI corregida por altura (g/m)

Levy et al. N Engl J Med 1990;322:1561-1566

Diagnostico

de la H.V.I

Disponibilidad amplia
Barato
Moderada sensibilidad

42% usando los criterios de voltaje de Cornell)
Permite la estratificacion del riesgo
en poblacion hipertensa




Principales hallazgos Electrocardiograficos

Incremento voltaje de R en derivaciones Izqdas
Ondas S de gran amplitud en derivaciones Dchas.
Incremento de la duracion de QRS (BCRI 6 BIRI)
Desviacion izquierda del eje de QRS AQRS
Cambios en la repolarizacion ventricular(ST-T)

Anomalias en auricula izqda

Incremento voltaje de R en derivaciones Izqdas
Ondas S de gran amplitud en derivaciones Dchas.
Incremento de la duracion de QRS (BCRI 6 BIRI)
Desviacién izquierda del eje de QRS AQRS
Cambios en la repolarizacion ventricular(ST-T)

Anomalias en auricula izqda

Diagnostico de la H.V.1

ECG.-
Disponibilidad amplia
Barato
Moderada sensibilidad

42% usando los criterios de voltaje de Cornell)

Permite la estratificacion del riesgo
en poblacion hipertensa

Sokolow-Lyon'S (V; ) + R (V;4) > 3,5 mV

Wilson? S(Vy)224mV

Romhilt-Estes® > 5 puntos

Gubner* R(l) +S(lll) > 2,5 mV

Sobrecarga VI° Patron tipico de sobrecarga

Cornell® R (aVL) + S (V;)>2,8 mV (V) 0 2,0 (M)

Perugia’ Romhilt > 5 o sobrecarga Vl o
Cornell > 2,4 mV (V) 0 2,0 (M)

1. Am Heart J 1949; 37:161-186 5. JACC 1987, 9:500-508

2. Am Heart J 1944; 27:19 6. JACC 1985; 6:572-580
3. Am Heart J 1986; 75:752-759 7. Am J Cardiol 1994; 74:714-719
4, Arch Intern Med 1943; 72:196-206




Ecocardiografia .-

* Puede visualizar la estructura cardiaca mediante

técnicas en modo M,2D y 3D *Medicion del septo y pared posterior (HVI> 11 mm)

* Buena sensibilidad y especificidad > 80% sMétodo mas fiable es cuantificacion de la masa ventricular MVI

* Seguridad *MVI = 1,04 x [(Septo + Pared posterior +Diametro TD) — (Diam TD) ]
- Requiere interpretacion por especialistas *IMVI = Indice Masa Ventricular Izqda. = MVI/ Superficie Corporal

* Permite la cuantificacion de la masa ventricular MVI

* Importante informacion sobre la etiologia

* Tipo de Hipertrofia (Concentrica o Excentrica)

La Hipertension es causa primaria de HVI

El tratamiento precoz y efectivo de la HTA
prevendria del desarrollo tardio de la HVI

Muchas clases de farmacos antihipertensivos
reducen la HVI y puede observarse precozmente,3
meses tras del inicio de la terapia antihipertensiva

La reduccion de 1a HVI mejoraria el pronostico

Dahlof. Am J Hypertens 1992;5:95-110
JNC 7. JAMA 2003;289:2560-2572
Klingbeil et al. Am J Med 2003;115:41-46




*P < 0.05 vs basal
(n =16)

Cambios en el Indice MVI (%)
Masa VI (g)

4 meses 12 meses
Tiempo despues de Tratamiento

Diureticos Beta- Calcio IECA ARA [l

bloqueantes Antagonistas

Klingbeil et al. A meta analysis of the effects of treatment on left ventricular mass in essential hypertension Lowes et al. Am J Cardiol 1999
Am J Med 2003;115:41-46

REASON -

2 2,7
* Losartan reduce la HVI significativamente mas que Atenolol con una MVI(9) IMVI (g/m?) MVI/T (g/m?7)

disminucién similar de la T.A.

" Cornell Product Sokolow-Lyon

-2
-4
-6
-8

-10

*p=0.013

*p=0.032

-12 P<0.0001

14 | Perindopril + Indapamidan=110
*p=0.02

(%) Cambios respecto del basal

16 M Losartan 50-100 mg i B Atenolol n=104
Atenolol 50—100 mg P<0.0001

18 ITT - valor p entre grupos: test Fisher del ANCOVA, ajustado por edad, sexo y base;
valor p intra grupos <test t de Student* <0.001.

Mallion et al Amer J. Hypert 2004;17:245-251
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Ptes con regresion

P=0.002

Modificaciones del estilo de vida

6]

N

Reduccion de peso

w

Reduccion en la ingesta de sal

de eventos CV (%)
N

Ptes sin regresion (n=60)

Frecuencia de eventos
(per 100 patient-years)

l Demostrado que los farmacos antihipertensivos

Probabilidad de supervivientes libres

100 200 300 400 500 Ptes con Ptes sin reducen la HVI (excepto Hidralazina,Minoxidil)

Tiempo a los eventos (semanas) Regresion  regresion

Verdecchia et al. Circulation 1998;97:48-54

Diastolica

Disfuncion W

Sistolica

Insuficignelkzl
Cerellzicz)

mznifigsiz)

Estructura y funcién Remodelado V.I. Disfuncion
normal de V.I. subclinica de VI

Vasan RS et al. Arch Intern Med 1996;156 :1789-1796




Un diagnostico de Insuficiencia Cardiaca Diastolica Primaria Aspectos practicos.detonantes
requiere tres condiciones obligatorias:

* Sintomas y signos de Insuficiencia Cardiaca

» TA elevada (> 160/100) en episodio de IC

* Funcion Sistolica Ventricular Izqda Normal o

levemente reducida (Fracc. Eyeccion > 45%) * HVI sin alteraciones de la contractilidad regional

* Evidencia de disfuncién diastélica » Documentacion de una Taquicardia (periodo diastélico corto)
* Elevada presion de llenado ventricular izqda. o
» Evidencia de relajacion VI anormal o rigidez diastélica con ° Prempltacmn del CplSOle de IC por infusion de thudO IV

reduccion de la complianza

. ., ... . .,
* Cambios estructurales cardiacos (Auricula izqda dilatada,HVT) Mejorla tras de un tto. dlrlgldo ala causa de disfuncion

diastolica ( TA, FC, restaurar la sincronia A-V)
Excluir etiologia no cardiaca : Enfermedades Pulmonares

European Study Group on Diastolic Heart Failure
Eur Heart J. 1998; 19; 990.1003

*Ancianos y mujeres ECG.-

°Hipertensi6n sistolica aislada No signos especificos, en muchos casos HVI con signos de

*Respuesta hipertensiva exacerbada sobregarga sistolica

Enf Coronaria Radiologia.-

Diabetes Tiene una sensibilidad bastante baja < 50% respecto
, a parametros como Cardiomegalia,Hipertension veno-capilar
L )

Edema de Pulmén abrupto en sus diferentes estadios

*Rigidez ventricular La especificidad es del 80%

*Disfuncion diastolica

Gottdiener J.S. et al. The Cardiovascular Health Study. Ann. Intern Med 2002; 137,631-639




- Funcion Ventricular Sistélica Normal
-DTDVI < 55 mm
* DTSVI <38 mm
* Fraccion de Eyeccién > 50%
-Funcion Ventricular Diastélica Anormal
- Alteracion de la Relajacion Ventricular
Relacion OndaE/Onda A < 1
Tpo. de Deceleracion > 240 ms
Relacion Onda E/ Onda A < 0,8
Tpo. de Deceleracion > 240 ms
Tpo Relajacion Isovolumetrica > 90 ms
* Situacion Pseudonormal de la Relajacion
Relacion E / A : 1-1,5 y Tpo. Deceleracién > 240 ms
PVD/PVS > 1,5
Tpo Relajacion Isovolumétrica < 90 ms
* Restriccion de la Funciéon Ventricular
Tpo Deceleracion < 160 ms
E/A>1,5
TRIV <70 ms
Diametro Auricula Izqda > 50 mm
- Alteraciones en las camaras cardiacas
- Dilatacion Auricula izqda > 50 mm
* Hipertrofia Ventricular izqda (grosor septo/pared posterior > 12 mm

Estudio Hemodinamico.-

Determinacion de la Presion Telediastolica de VI

Comportamiento tras sobrecarga de volimen

Medida del tpo. de relajacion isovolumetrica (alargado)

Constante del tpo. de relajacion (TAU) (aumentado)

Llenado

Sohn et al., JACC 1997

* Tratamiento de la isquemia miocardica y control de 1a T.A
* Mantenimiento de la contraccion auricular
» Eliminacion de la Taquicardia si existiera

* Tratamiento del estado congestivo
Restriccion de liquidos y sal
Diuréticos y/o Nitratos a dosis bajas

Espironolactona
* Disminuye la retencion salina

* Previene la fibrosis miocirdica y estimula la regresion

» Evitar farmacos in6tropo positivos




Reduccion sobrecarga de voliimen

Reduccion de la frecuencia cardiaca,
alargamiento tiempo de llenado

Restaurar la contraccion auricular

Bloqueo del Sistema Renina Angiotensina

Bloqueo de la Aldosterona

Time (ms)

Control de la HTA

Control de la Isquemia

pv-S/D

Pronostico

No se conoce muy bien el pronéstico de ptes. , con I.C. y FE preservada,

pero se cree que es menos grave que los que presentan disfuncion sistolica

Mortalidad anual < 10% , en algunos estudios es similar a la de pacientes

con disfuncion sistolica.

En un estudio de ptes. Hospitalizados con IC Varela-Roman y col.
obtienen una mortalidad en aquellos con FE > 50% del 17,2% al aio;

33,9% a los tres anos y 44,2% a los 5 afios

SWEDIC: Efecto de 6 meses de tratamiento
sobre parametros diastolicos (n = 113)

E:A ratio Tiempo de rlajacion isovolumétrico

nm

Placebo Carvedilol Placebo Carvedilol

Time (ms)

Tpo de deceleracion VP-S:D ratio

I

Bergstrom A et al. Circulation 2001

= relacion de velocidad de flujo venoso pulmonar sistélico y diastélico




Cuadro Clinico.-

 Disnea de esfuerzo (Grados I —1V)

* Disnea de reposo

* Ortopnea

 Disnea paroxistica nocturna
—  Disfuncién * Tos coqueluchoide

Diastolica » Hemoptisis
* Disfonia

= [nspeccion
Disfuncion Palidez de piel y mucosas
. Ly Cianosis central y/o periférica
Sistolica Diaforesis
= Palpacion
Pulsos arteriales periféricos.....(baja amplitud,rapidos,alternancia).
Desplazamiento apex cardiaco (dilatacion ventricular)
lrsiufielar oz Aumento tamafio de cavidades

Estructura y funcion Remodelado V.I. Disfuncion - TN Rereon

Czlreliziez)

normal de V.I. subclinica de VI . Aumento del tamafio de cavidades (matidez)

= Auscultacion

Cardiaca: (Ritmos de galope III R, refuerzo del II R pulmonar
soplo sistolico de Insuficiencia mitral)

Vasan RS et al. Arch Intern Med 1996;156 :1789-1796 Pulmonar: ( Estertores crepitantes,roncus y sibilancias)
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