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Resumen De un grupo homogéneo de 219 varones estudiantes de Medicina (20,9 = 1,6

anos) a quienes se les examinaron los valores de presion arterial (PA), a 34 se
les realizd un estudio ecocardiografico para analizar la estructura y funcion del ventriculo
izquierdo (VI). En base a los niveles de PA propuestos por la JNC-V se separaron dos gru-
pos: PA optima (PAO)(21 varones -20,23 = 0,18 anos) e hipertensos estadio | (H)(13 varo-
nes -20,85 = 0,66 anos). Los H mostraron un indice de masa corporal (IMC) mayor (PAO:
22,5 + 0,38 kg/m? — H: 24,26 = 0,84 kg/m? -p < 0,04) y una frecuencia cardiaca (FC) supe-
rior (PAQO: 69,6 = 1,53 lat/min— H: 80,5 = 3,58 lat/min -p < 0,003). La estruc-tura ventricular
izquierda mostro diferencias en el espesor de las paredes del ventriculo y en el indice de
masa ventricular izquierda (IMVI). Los H tuvieron mayor IMVI (PAO: 89,6 + 3,33 g/m? — H:
1245 + 6 g/m? -p < 0,01) y espesores de las paredes aumentados (Pared posterior PAO:
7,9+ 0,18 mm, H: 10 = 0,13 mm -p < 0,01; Septum interventricular PAO: 8,7 = 0,17 mm, H:
11,5 £ 0,4 mm -p < 0,01), aunque sin superar los limites normales maximos para considerar
hipertrofia. Los jovenes con H mostraron un aumento del indice cardiaco (IC) (PAO: 3,3 =
0,14 I/min/m?>— H: 4,8 = 0,36 I/min/m? -p < 0,01) con disminucién de la resistencia periférica
total (RPT) (PAO 17 + 0,8 mmHg/l.min.m?, H: 13 = 1 mmHg/l.min.m? -p < 0,008). No se en-
contraron diferencias estadisticamente significativas entre los grupos en los indices de valo-
racion de la funcion sistélica del VI. La funcion diastdlica fue diferente en los H mostrando
un desplazamiento del lleno ventricular hacia la fase mas tardia. El area de la onda de lleno
tardio (A) resulté menor en PAO (PAO: 2,64 = 0,09 cm?, H: 3,78 = 0,95 cm? -p < 0,01) a
pesar de la distinta FC entre los grupos (medias ajustadas PAO: 2,9 = 0,09 cm?, H: 3,52 =
0,95 cm? -p < 0,01). La fraccion de lleno temprano (FLLT) mostré también un cambio signi-
ficativo del mismo hacia la parte mas tardia en H (PAO: 0,72 + 0,06%, H: 0,64 = 0,01% -p <
0,01) que fue independiente de valores de FC (medias ajustadas PAO: 0,71 = 0,06%, H:
0,65 = 0,01% -p < 0,01). Los resultados analizados nos permiten concluir que en este grupo
de varones jovenes con hipertension arterial estadio | del JNC V ya se observa un aumento
del IMVI con mayor IC y disminucion de las RPT y una alteracion del lleno ventricular con
desplazamiento del mismo hacia una fase mas tardia.
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cambios estructurales y funcionales del ventriculo
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izquierdo secundarios a la hipertension arterial
sobre el prondstico evolutivo de la misma'®. Al-
guna de esas alteraciones aparecen en los esta-
dios iniciales de la enfermedad, senalando la pre-
cocidad en la instalacion de esos cambios® 7.

Si bien los diferentes estudios realizados en las
ultimas decadas han permitido un mejor conoci-
miento de la fisiopatologia de la hipertension
arterial® poco se conoce acerca de los procesos
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tempranos que llevan a la patologia del érgano
blanco.

El presente trabajo fue disenado en el marco
del convenio entre la Universidad Nacional de La
Plata y el Ministerio de Salud y Accién Social de
la Pcia. de Buenos Aires a los efectos de anali-
zar el compromiso temprano en la estructura y
funcion del ventriculo izquierdo, en un grupo de
pacientes jovenes varones con hipertension
arterial estadio |.

Material y métodos

En los 500 estudiantes que cursaban el tercer ano de
medicina en la Facultad de Ciencias Médicas de la Uni-
versidad Nacional de La Plata, las presiones arteriales
sistolicas (PAS) y diastdlicas (PAD) fueron medidas por
estudiantes de la misma carrera entrenados para esa ta-
rea. Las determinaciones se realizaron utilizando un
esfigmomanometro de mercurio de acuerdo a las reco-
mendaciones del Joint National Committee-V (JNC-V)°.
Los valores de presion arterial (PA) fueron registrados
luego de 5 minutos de descanso con los sujetos senta-
dos, el brazo descubierto y apoyado a nivel del corazén,
sin haber fumado ni tomado café en los 30 minutos pre-
vios a la determinacion. Se realizaron tres tomas de PA,
repitiendo la medicion a la semana con otras tres deter-
minaciones a la semana. La frecuencia cardiaca (FC) fue
obtenida con el registro electrocardiografico durante la rea-
lizacién del ecocardiograma. El peso en kilogramos y la
talla en metros se determinaron en la 1ra entrevista. El
indice de masa corporal (IMC) fue calculado como peso
en Kg dividido por la talla en metros elevada al cuadra-
do. Se excluyeron del total 50 sujetos por cuestionarios
incompletos u otras razones siendo realizado finalmente
el analisis con los 219 varones que quedaron del grupo
fotal.

Segun los promedios de los valores de PA de las dos
entrevistas se separaron dos grupos de acuerdo a las
especificaciones del JNC-V-,

1. Grupo A Presion arterial optima (PAO): los pro-
medios de las 6 determinaciones fueron < a 120/80 mm
Hg. De los 89 individuos (41%) que pertenecian a este
grupo, 21 aceptaron ser seleccionados para realizar el
estudio ecocardiografico.

2. Grupo B Hipertensos Estadio | (H): promedio de PA
2 140, < 159 mm Hg de presion sistdlica y 90 a 99 mm
Hg de presion diastélica, confirmado en una segunda oca-
sién. De los 28 individuos (13%) de este grupo, 13 acep-
taron ser seleccionados para realizarles estudio
ecocardiografico.

En todos los casos se realizé ecocardiograma bi-di-
mensional con efecto Doppler utilizando un Aloka SSD
2000 (Aloka Co. Ltd. Tokio, Jap6n) con transductor
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phased-array de 2,5 MHz. Las mediciones llevadas a
cabo en los trazados de eco-bidimensional y modo M
guiado por el bi-dimensional fueron realizadas segtn las
recomendaciones de la American Society of Echocardio-
graphy'®. Se estudiaron las caracteristicas espectrales de
los flujos mitral y del tracto de salida del ventriculo izquier-
do utilizando Doppler pulsado segun metodologia estable-
cida''. Los trazados ecocardiogra-ficos fueron codificados
e interpretados por un solo observador que desconocia
el grupo de proveniencia del individuo estudiado.

Estructura ventricular izquierda

Se midieron los diametros sistdlicos (DS) y diastdlicos
(DD) del eje corto del ventriculo izquierdo asi como los
espesores del septum interventricular (S) y la pared pos-
terior (PP) a fin de diastole (vertice de la onda R en el
ECGQG). La relacion radio/espesor (R/E) fue obtenida con
el cociente entre DD/2 y PP.

La masa ventricular izquierda fue calculada a fin de
diastole segun Devereux y col'?. La masa ventricular fue
dividida por la superficie corporal para calcular el indi-
ce de masa ventricular izquierda (IMVI). Con imagenes
obtenidas por eco bidimensional a nivel de los muscu-
los papilares en el eje corto del ventriculo izquierdo se
midio de endocardio a endocardio la dimension del mis-
mo (EC) y con cortes en cuatro camaras desde apex
se cuantificd la longitud del eje largo (EL), desde el
endocardio apical hasta un punto medio del plano
valvular mitral. La relacion entre esos ejes (Ec/El) fue
utilizada para describir cuantitativamente la forma del
ventriculo izquierdo.

Funcion ventricular izquierda

El cociente de la diferencia entre Dd y Ds y el Dd
multiplicado por 100 (Dd-Ds/Dd .100) permitio calcular
el porcentaje de acortamiento circunferencial del
ventriculo izquierdo (% Acort.). Los volumenes
ventriculares de fin de diastole y fin de sistole, el volu-
men latido y la fraccion de eyeccion del ventriculo iz-
quierdo fueron estimadas por los Dd y Ds utilizando la
formula de Teichholz'.

El volumen minuto se lo obtuvo multiplicando el vo-
lumen latido referido por la frecuencia cardiaca en el
momento del estudio. La division del volumen minuto por
la superficie corporal permitié obtener los valores del
indice cardiaco (IC). La resistencia periférica total (RPT)
se calculd a partir del cociente entre la presion arterial
media (PAM) y el IC (PAM)/IC'“.

La funcién diastolica fue analizada utilizando las se-
fiales obtenidas con el eco-Doppler pulsado. Se registra-
ron imagenes del flujo mitral ubicando el tomador de
muestra en el lado ventricular del anillo mitral en cuatro
camaras desde apex's. En los trazados asi obtenidos
se midieron: 1) velocidad pico de lleno temprano (E); 2)
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Velocidad pico de lleno tardio (A); 3) relacion E/A; 4)
aceleracion media del lleno temprano (Acel. E); 5)
desaceleracion media del lleno temprano (Desacel. E); 6)
area de la onda de lleno temprano (Area E); 7) area de la
onda de lleno tardio (Area A); 8) relacion entre esas areas
(Area E/Area A)''; 9) velocidad pico de lleno (VPLL)'; 10)
fraccion de lleno temprano, a través del cociente entre el
Area E y el area total (Area E + Area A) multiplicado por
100.

Colocando el tomador de muestra de flujo en una po-
sicion intermedia entre el tracto de salida del ventriculo
izquierdo y la valvula mitral se obtuvieron simultaneamen-
te los flujos de entrada y salida del ventriculo izquierdo y
se midio la duracién del periodo isovolumico diastdlico
(D).

Anadlisis de datos

El procesamiento de datos y los calculos estadisti-
cos se realizaron a traves del EPI INFO version 6.0. Se
utilizo el test de «t» de Student para comparar las va-
riables continuas. Utilizando el GB-Stat para MS
Windows version 5.3 se efectué un analisis de
covarianza para realizar ajustes por frecuencia cardia-
ca y/o indice de masa corporal segun los parametros
comparados. En todos los casos el nivel de significa-
cion aceptado fue de p < 0.05. Los datos se expresan
como media + ES.

Resultados
Caracteristicas generales

En la tabla | se pueden observar los datos co-
rrespondientes a diferentes parametros analiza-
dos en cada grupo.

Los individuos con PAO mostraron una edad
promedio similar a la de los jovenes con
hipertension arterial estadio . El indice de masa
corporal fue aproximadamente 4% superior en
este ultimo grupo.

La RPT fue menor en los H, respecto a la en-
contrada en los PAO.

En los individuos del grupo PAO la FC fue mas
baja que en los H como puede observarse en la
Tabla 1.

Los valores medios de PAS y PAD encontra-
dos en ambos grupos estan representados en la
Figura 1. Si bien el JNC-V requiere valores de
presion arterial superiores a 140 mm Hg para los
sistélicos y 90 mm Hg para los diastdlicos para
definir el estadio |, los valores medios de las ci-
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TABLA 1.— Caracteristicas de los grupos

Control Hipertensos =
ni=21 n=13
Edad (anos) 20,23 + 0,18 20,85 + 0,66 NS
IMC (kg/m?) 2257 = 0,38 24,26 + 0,84 < 0,04
PAM (mmHg) 9566 = 2,23 112,17 + 3,13 < 0,001
FC (la¥min) 69,60 + 1,53 80,52 = 3,58 < 0,003
RPT 0,017 + 0,0008 0,013 + 0,001 < 0,008
(mmHg.L".
min.m?)

140 .......................
120 .......................
o=
==
=
80
PA OPTIMA
(N=21)
HIPERTENSOS
(N=13)
60

Fig. 1.— En el presente grafico de barras se represen-
tan los valores medios, con sus errores standard
respectivos, de la presion arterial sistdlica y diastélica
de ambos grupos.

fras de presion no deben estar necesariamente en
ese rango. En cada caso particular los jovenes
estudiados tenian los criterios correspondientes
para ser incluidos en cada grupo.
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Estructura ventricular izquierda

En la Tabla 2 se muestran los valores de los
distintos parametros que permitieron caracterizar
la estructura del ventriculo izquierdo.

Los diametros sistolicos y diastélicos asi como
las dimensiones de EC y EL y EC/EL fueron si-
milares entre H y PAO.

Como puede analizarse en la Figura 2 los es-
pesores del tabique interventricular a fin de
diastole (PAO: 8,7 + 0,17 mm, H: 11,5 = 0,4 mm
-p < 0,01) y de la pared posterior en igual momen-
to del ciclo cardiaco (PAO: 7,9 £ 0,18 mm, H: 10
+ 0,13 mm -p < 0,01) fueron mayores en H. Sélo
un individuo de los 13 del grupo H super¢ el es-
pesor limite normal de 12 mm en una de las pa-
redes.

El indice de masa ventricular (Fig. 3) resultd
mayor en H (PAO: 89,6 + 3,33 g/m?, H:124,5 + 6
g/m?-p < 0,01), sin superar el limite normal maxi-
mo de 130 g/m? diferencia que se mantuvo al ajus-
tar por indice de masa corporal en un analisis de
covarianza (medias ajustadas PAQO: 89,7 g/m? =
3,33 g/m? H: 124,4 g = 6 g/m? -p < 0,01). Sola-
mente 3 de los 13 hipertensos (23%) tuvieron un
indice de masa por encima de ese limite. R/E re-

Septum Interventricular
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TABLA 2.— Parametros utilizados para analizar la
estructura ventricular izquierda

Control Hipertensos P

n =21 n =13
DD (mm) 49,90 + 0,72 51,76 + 0,85 NS
DS (mm) 31,76 + 0,53 31,92 + 1 NS
EL (mm) 92,47 + 1,63 93,15 + 2,45 NS
EC (mm) 49,81 + 0,83 51,54 = 1,27 NS
R/E 3,21 = 0,09 2,72 + 0,05 < 0,001
EC/EL 0,54 + 0,01 0,55 + 0,01 NS

sulto inferior en H, pero manteniéndose dentro de
los limites normales. Esta modificacion del espe-
sor relativo seria un indicador de los cambios
adaptativos que pueden conducir al desarrollo de
una hipertrofia concéntrica.

Pared Posterior Vi

20
[—P(O.Dm—] P < 0,001
151 ® [— ‘l
12 =
@
E 10 (¢1))] ) -
E —x @D am [ ]
(1] am
am
(0]
5
0
n= 21 n=13 n= 21 n=13

Fig. 2— Se pueden observar los espesores del septum interventricular y de la pared posterior del ventriculo iz-
quierdo en los grupos estudiados. Las barras blancas representan los valores medios con sus ES del grupo
con presion 6ptima (PAQ), mientras que las barras negras los valores correspondientes al grupo de hipertensos
(H). Los puntos blancos y los negros son los valores individuales obtenidos en cada grupo. La linea horizontal
trazada a partir de los 12 mm sefala el valor maximo normal de ambos espesores. Si bien los hipertensos
muestran mayor espesor parietal, los valores promedio estan dentro de |imites normales, encontrando sélo un in-

dividuo con espesor del septum superior a los 12 mm.

184



HIPERTENSION Y VENTRICULO [ZQUIERDO

L

1501 b
TR0 <
£ % KA

100 4 °
e L W
S %]
>
= 50 2

I— P ¢ 0,001 ———-—J
% |

n= 21

n=13

Fig. 3.— Grafico que muestra en barras (blancas: PAO, negras: H) los valores medios con sus ES del indice de
masa ventricular izquierda (IMVI) y en puntos (blancos: PO, negros:H) los datos individuales del mismo parametro.
La linea trazada a partir de los 130 g/m? senala el limite superior normal. Se puede observar un mayor valor
medio del IMVI en el grupo H aunque sin sobrepasar los 130 g/m?. Al analizar los datos individuales se detecta
que solamente tres individuos de este grupo tienen hipertrofia.

Funcion
Funcion sistolica

Como puede observarse en la figura 4 el volu-
men latido y el indice cardiaco fueron superiores
en H (Volumen latido: PO: 93,3 + 4,8 ml, H: 109
= 5,6 ml, p < 0,05; indice cardiaco: PO: 3,3 =
0,14l/minm?, H: 4,8 + 0,36 I/min/m?, p< 0,01). Las
diferencias en el volumen latido siguieron siendo
significativas al ajustar los valores por frecuencia
cardiaca (medias ajustadas PAO: 88,9 = 4,8 ml,
H: 118,7 £ 5,6 ml - p < 0,01) o por indice de masa
corporal (medias ajustadas PAO: 95,3 = 4,8 ml,
H: 107,2 + 5,6 ml -p < 0,05). Estos hallazgos pue-
den ser interpretados como el resultado de la

Volumen Latido

hiperdinamia descripta en los estadios iniciales de
la hipertension'” ',

La valoracion de la funcidn sistdlica a través
de algunos indices del periodo eyectivo como el
porcentaje de acortamiento y la fraccion de
eyeccion, no alcanzaron a demostrar diferencias
significativas entre los grupos como se analiza en
la Tabla 3. El volumen de fin de diastole del VI
tampoco fue diferente en los dos grupos (Tabla
3).

Funcion diastdlica
La funcion diastolica del ventriculo izquierdo

fue evaluada por diferentes indices, como se
muestra en la Tabla 4.

Indice Cardiaco

P(0.05

.

P(0.001

L/min/m?

o

Fig. 4.— Las barras blancas representan los valores medios y sus ES del volumen latido y el indice cardiaco del
grupo con PAO. Las barras negras los correspondientes al grupo H. Ambos parametros estan significativamente

aumentados en los H.
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TABLA 3.— Parametros utilizados en la valoracion de
la funcion sistolica del ventriculo izquierdo

Volumen 57 - N2 2, 1997

TABLA 4.— Indices de evaluacion de la funcion
diastolica del ventriculo izquierdo

Control Hipertensos P Control Hipertensos P
=2 n=13 n=21 n=¢13
% Acort. 36,20 + 0,98 38,05 + 1,20 NS Acel. E (m/s?) 16,9 + 2,7 17,52 + 470 NS
FE 0,73 + 0,01 0,76 + 0,01 NS Desacel. E (m/s?) 6,19 + 0,25 4,95 + 1,91 NS
VDF (ml) 126 + 5,7 144 + 8,3 NS  E(m/s) 0,76 £ 0,02 0,76 £ 0,03 NS
A (cm/s) 0,43 = 0,01 0,61 + 0,01 <0,01
El comportamiento del Area E, Area A, Area E/  VPLL (m/s”) 805+ 022 7,71 +0,64 NS
Area A y FLLT se encuentran representados en
la figura 5. Area E/Area A resulté mayor en los E/Area A 1,77 £ 0,01 1,38 £ 0,01 < 0,01
PAO (PAO 2,72 = 0,11, H:1,85 + 0,41 -p < 0,01).
Area E no mostré diferencias estadisticamente D! (ms) 84,76 + 46 77,3 £ 12,18 NS

significativas entre los grupos (PAO: 7,09 cm? =
1,8 m/s, H: 6,69 + 0,96 n.s). Area A, expresion
del lleno tardio como resultado de la contraccion
auricular, fue mayor en H (PAO: 2,64 + 0,09 cm?,
H: 3,78 = 0,95 cm? -p < 0,01) indicando que la
diferencia en Area E/Area A representaria una
modificacion del lleno ventricular con desplaza-
miento del mismo hacia la fase mas tardia. FLLT

mostro valores menores en H (PAO: 0,72 +
0,06%), H: 0,64 + 0,01% -p < 0,01) confirmando
el desplazamiento del lleno ventricular hacia la
parte final de la diastole en H. La influencia que
la diferente frecuencia cardiaca entre PAO y H
pudo tener sobre los valores de estos indices fue

101
A P(0.01
—~ —
£ E .
& L
w < 4
8¢ IS
< <,
2
o 0
4 1.00+
P¢0.01 P0.01
.
3 754
< : 0.75 1
g . —
2 &
2 — 050
hy =
o
S:’ 1 0.254
0 0.00

Fig. 5.— En la parte superior de la figura se observan a la izquierda los valores del drea de onda E (Area E) y a
la derecha los de la onda A (Area A) en PAO (barra blanca), y H (barra negra). En la parte inferior sobre el lado
izquierdo se representa de igual forma la relacion entre las areas E y A (Area E/Area A) y sobre el lado dere-
cho la fraccion de lleno temprano (FLLT). Las diferencias encontradas en Area A, Area E/Area Ay FLLT sefa-
lan un cambio en el llenado ventricular hacia la fase mas tardia de la diastole en H.
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estudiada por analisis de covarianza. Al aplicar
este método se observo como el ajuste de las
medias de A y E/A por la frecuencia cardiaca hizo
desaparecer las diferencias significativas encon-
tradas. (A (medias ajustadas por frecuencia car-
diaca) PAO: 0,50 = 0,01 m/s, H: 0,55 + 0,01 m/
s -p = 0,14, E/A (medias ajustadas) PAO: 1,66 =
0,01, H: 1,49 + 0,01 -p = 0.09).

Las medias ajustadas por frecuencia cardiaca
de Area E (PAO: 7,1 £ 1,8 cm?, H: 6,6 = 0,96 cm?
-n.s.), Area A (PAO: 2,9 + 0,09 cm?, H: 3,5 + 0,95
cm? -p < 0,01) y FLLT (PAO: 0,71 = 0,06%, H:
0,65 + 0,01% -p < 0,02) siguieron mostrando igual
comportamiento independientemente de la fre-
cuencia cardiaca.

Discusion

No es frecuente encontrar individuos en los
periodos iniciales de la hipertension arterial para
poder ensayar disenos metodologicos correctos a
los efectos de estudiar la presencia de alteracio-
nes cardiacas en esos estadios, tal como ocurrié
en nuestras observaciones. Precisamente el estu-
dio de una poblacién de hipertensos con 21 anos
de edad promedio nos ubicé en una situacién ideal
para ese analisis. La seleccion de varones, toma-
da en base a la mayor prevalencia de la hiperten-
sién arterial (13%) comparada con |la encontrada
en mujeres (3%) segun estudios previos', si bien
puede determinar una limitacion para extender
nuestras observaciones a la poblacion general, nos
permite por otra parte reforzar las conclusiones al
configurar un grupo mas homogéneo. Sin embar-
go, se incluyeron en el estudio ecocardiografico
solo aquellos que consintieron en efectuarselo, lo
cual podria inducir algun sesgo.

Las caracteristicas estructurales del ventriculo
izquierdo en los H fueron distintas a las de la
poblacién control. Si bien el tamano de la cavidad
y su configuracién geométrica no se modificaron,
fue posible notar un aumento en el espesor de las
paredes, y en el indice de masa ventricular. Este
aumento de la masa ventricular ha sido conside-
rado generalmente como un mecanismo de adap-
tacion secundario al incremento de la presion20-22,
Sin embargo, algunos autores senalan a esa hi-
pertrofia como responsable de la iniciacién de la
hipertensién?®, Si bien diversos estudios epide-
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miolégicos han demostrado el valor de la hiper-
trofia ventricular como un significativo factor inde-
pendiente de riesgo cardiovascular'*, creemos
que no existe aun consenso claro para definir el
umbral de masa que determine la existencia de
hipertrofia. La eleccion de un valor de corte para
tal fin, puede parecer arbitrario si consideramos
que la masa ventricular se comporta como una
variable continua. Algunos estudios han seleccio-
nado el valor limite de acuerdo a bases estadis-
ticas a partir de observaciones en poblaciones
normales?* 2. De todas formas, creemos que el
diseno metodoldgico ideal que nos hubiera per-
mitido obtener ese valor de corte en nuestro gru-
po, tendria que haber determinado la masa
ventricular en una poblacion de 1000 a 2000 es-
tudiantes varones de medicina de 21 anos de
edad, para seleccionar en base a la distribucion,
el valor por encima del cual se encuentre el 5%
de los jovenes estudiados. En nuestras observa-
ciones, si bien la masa ventricular es mayor en
H, solamente 3 de los 13 jovenes pueden ser de-
finidos como portadores de ventriculos hipertré-
ficos, en base al criterio de Levy y col, mostran-
do por lo tanto una prevalencia de hipertrofia
ventricular izquierda del 23%. Levy y col* sena-
lan un riesgo de morbilidad cardiovascular casi
tres veces mayor cuando la masa ventricular es
de 125 g/m? en relacion a valores de 75 g/m&2.
Esto puede indicar por lo tanto que si bien la pre-
valencia de hipertrofia en nuestra poblacion de
hipertensos no es elevada, el riesgo de presen-
tar eventos cardiovasculares puede ser potencial-
mente mayor en relacion a los individuos con pre-
sion arterial optima, cuya masa ventricular era
significativamente menor.

En coincidencia con lo senalado por algunos
autores™: .18 |os H mostraron un aumento del
indice cardiaco y de la frecuencia cardiaca defi-
niendo la presencia de un estado hiperdinamico,
encontrado durante la fase inicial de la enferme-
dad'. El aumento del indice cardiaco, ausente por
otra parte en otras observaciones sobre individuos
de similar edad®, estuvo determinado por un in-
cremento tanto de la frecuencia cardiaca como del
volumen latido. Andersson y col® refieren en va-
rones jovenes (18 a 22 anos) valores similares de
indice cardiaco a los senalados por nosotros tanto
en el grupo control como en el grupo de
hipertensos con hiperdinamia.
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A pesar del aumento del indice cardiaco, los
parametros utilizados para evaluar la funcion
sistélica del ventriculo izquierdo, como la fraccion
de eyeccion y el porcentaje de acortamiento no
mostraron cambios significativos en los H, como
ha sido destripto por otros autores®.

La resistencia periférica mostré valores inferio-
res en los H, como ha sido senalado en las fases
iniciales de la hipertension arterial'!. Esa disminu-
cion de la resistencia periférica puede responder
al aumento del volumen minuto, aunque en mag-
nitud no suficiente como para normalizar los va-
lores de presion arterial. Si analizamos la expe-
riencia de Guyton y col?’” donde se estudiaron las
variaciones de volumen minuto, presion arterial y
resistencia periférica en animales sometidos a una
sobrecarga de volumen, podemos observar cier-
ta coincidencia con nuestros resultados en rela-
cion a la reduccion de la resistencia periférica por
aumento del volumen minuto. ¢

La reduccion del lleno inicial del ventriculo iz-
quierdo ha sido definida como una manifestacion
temprana de alteracion de la funcion diastélica en
la hipertension arterial® 728, Varios factores estruc-
turales (hipertrofia ventricular) y funcionales (fre-
cuencia cardiaca, funcion sistolica, condiciones de
carga, estimulacion simpatica, flujo coronario y
perfusion miocardica) han sido considerados
como responsables de esa alteracion?®. Fouad y
col* encontraron una correlacion negativa y sig-
nificativa entre la masa ventricular y la maxima
velocidad de lleno del ventriculo izquierdo (+dV/
dt). Por otra parte Bonaduce et al®' informaron una
correlacion similar entre masa ventricular y velo-
cidad pico de lleno normalizada. Sin embargo,
otros autores no pudieron repetir esas observa-
ciones considerando que las alteraciones en el
lleno ventricular pueden ocurrir precozmente an-
tes del desarrollo de hipertrofia y mas audn del
compromiso de la funcion sistélica®. En oposicion
a lo anterior, en hipertrofias fisiologicas detecta-
das en levantadores de pesas no se han podido
encontrar alteraciones en el lleno ventricular®.

Al analizar las caracteristicas del lleno
ventricular debemos tener en cuenta el rol que
tiene la frecuencia cardiaca en modificar los va-
lores de los diferentes indices utilizados indepen-
dientemente de la presencia o no de cambios de
la misma®. Esta influencia de |a frecuencia en
nuestras observaciones fue de importancia en los
indices basados en mediciones de velocidades,
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haciendo desaparecer las diferencias significati-
vas al ajustar los valores medios por los de esa
frecuencia. Sin embargo, cuando se consideraron
indices que analizaron las areas de la senal de
flujo mitral, las diferencias significativas siguieron
observandose en forma independiente de las va-
riaciones de frecuencia. Estas diferencias nos
permiten confirmar nuestras conclusiones sobre
la modificacion que experimenta el lleno ventri-
cular aun en etapas muy tempranas de la
hipertension arterial.

Conclusion

En un grupo de jovenes varones de 21 anos
de edad, con hipertension arterial estadio | del
JNC V se detecta: 1) aumento del indice de masa
ventricular izquierda 2) aumento del indice cardia-
co y disminucién de la resistencia periférica y 3)
alteraciones del lleno ventricular izquierdo que
aparece desplazado hacia una fase mas tardia.

Summary

Left ventricular structure and function in young
male medical students of La Plata University
with stage | hypertension

From an homogeneous population of 219 male
medical students of La Plata University (20.9 = 1.6
years) who underwent a blood pressure screen-
ing, 34 were selected for measurements of left
ventricular structure and function. Considering the
JNC-V classification, samples from two groups
were selected for comparisons: Optimal blood
pressure (OBP)(21 males, 20.33 + 1.8 years) and
Hypertensives stage | (H) (13 males, 20.85 = .66
years). The H showed values of body mass index
(BMI) and heart rate (HR) higher than OBP (BMI
OBP: 22.5 + 0.38 kg/m?, H: 24.26 + 0.84 kg/m? -p
< 0.04; HR OBP: 69.9 + 1.53 lat/min-H 80.5 + 3.58
lat/min -p < 0.03). Although the H were not reach-
ing values of left ventricular mass index (LVMI) or
septal (S) and posterior wall thickness to be con-
sidered hypertrophics, they were exceeding the
OBP group (LVMI| OBP: 89.6 + 3.33 g/m?, H: 124.5
+6g/m?-p<0.01; SOBP: 8.7 = 0.17 mm, H: 11.5
+ 0.04 mm; P OBP: 7.9 + 0.18 mm, H: 10 + 0.13
mm -p < 0.01). Cardiac index (Cl) was increased
in H (OBP: 8.3 + 0.14 I/min/m?, H:4.8 + 0.36 |/min/
m? -p < 0.01) supporting the existence of a
hyperkinetic circulatory phase. OBP showed total
peripheral resistance (TPR) higher than H group
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(OBP: 17 = 0.8 mmHg/l.min.m?, H: 13 + 1 mmHg/
l.min.m? -p < 0.008). Left ventricular (LV) systolic
function indexes were not different in the two
groups analyzed. The pattern of left ventricular
late filling was however different between the two
groups. The area of late diastolic flow (Area A)
was lower in OBP (OBP: 2.64 + 0.09 cm?, H: 3.78
+ 0.95 cm? -p < 0.01) independently of HR value
(adjusted mean OBP: 2,9 + 0,09 cm?% H: 3,52 =
0,95 cm? -p < 0,01). The early filling fraction (EFF)
was also detecting a significant shift to more
prominent late diastolic filling in H (OBP 0.72 =
0.06%, H: 0.64 + 0,01% - p < 0,01) independently
of HR values (adjusted mean PAQO: 0.71 = 0.96%,
H: 0.65 = 0.01 % -p < 0.01).

Healthy young males with hypertension stage
I have similar LV systolic function, increased CI,
LVMI, LV wall thickness, decreased TPR and evi-
dence of impaired LV filling with shift of the pat-
tern of filling to a late flow.
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Physiology cannot be allowed to remain in its own watertight compartment. It must come
out and contribute to the subject of pathological physiology. In the same way pathology
must not confine itself to a study of states, but must include a consideration of disordered
processes. As Sir Michael Foster once remarked: «The science of meteorology cannot be
divided into the science of good weather and the science of bad weather.» The study of
morphology and pathological physiology, of altered structure and disordered function, must
go hand in hand, greatly to the mutual benefit of both. A world of disordered function lies
revealed in any lesion if we only have the eye to see it. A healed tuberculous scar in the
lung should conjure up a sharp attack, a stubborn defense, temporary defeat, but ultimate
victory.

La fisiologia no puede permitirse permanecer en su propio compartimento estanco. Debe
salir y contribuir a la materia de la fisiologia patolégica. De la misma manera la patologia
no se debe confinar al estudio de estados, sino que debe incluir una consideracién sobre
los procesos desordenados. Como Sir Michael Foster senalé una vez: «La ciencia de
meteorologia no puede dividirse en la ciencia del buen tiempo y la ciencia del mal tiem-
po.» El estudio de la morfologia y la fisiologia patoldgica, de estructura alterada y desor-
denada funcion deben ir de la mano, para gran beneficio de ambas. Un mundo de funcién
desordenada yace revelado en cualquier lesion sélo si uno tiene el ojo para verlo. Una
cicatriz tuberculosa en el pulmén deberia evocar un agudo ataque, una obstinada defen-
sa, temporaria derrota, pero victoria final.

William Boyd (1885 - 1979)

A Text-Book of Pathology . An Introduction to Medicine. Preface to the first edition
(1932). 4th ed. Philadelphia: Lea & Febiger, 1943, p. 6

[William Boyd, britanico-canadiense, fue patdlogo, autor y docente. Profesor de
Patologia en las Universidades de Manitoba (Winnipeg), Toronto y Vancouver. Su
conocido y muy legible texto de patologia se edito por primera vez en 1932; Boyd, a los
85 arios, cuidé de la octava edicion. El texto fue traducido al castellano.]
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