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Obesidad central y regresion de hipertrofia
ventricular izquierda
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Horacio Locatelli*, Alicia Tommasi*

En sujetos hipertensos, los niveles de presion arterial per se serian € principa determinante del desarrollo de hipertrofia ventricular
izquierda. Por otra parte, € indice de masacorpora y € perimetro de cintura se han asociado en formalineal, continuay positiva.con el
indice de masa ventricular izquierdo alin en no hipertensos. Un tratamiento insuficiente serialaprincipa causa de fata de regresion del
dafio en érgano blanco. El objetivo del presente trabgjo es determinar € impacto de la obesidad central sobre laregresion dd indice de
masaventricular izquierdo. Material y métodos: seincluyeron 102 pacientes (p) HTA que concurrieron por primeravez aun consultorio
especidizado en formaconsecutiva, selesmidié € indice de masaventricular izquierdo (IMVI) por método de Devereux d inicioy luego
de d menos 1 afio de tratamiento. Fueron divididos en dos grupos. GA: perimetro cintura (PC) < 88 cmmujer y < 102 cm hombre'y GB:
PC > esos valores. Para @ andlisis estadistico se aplico test t de Students para diferencias de medias y proporciones, y se consideré
significacién estadistica p<0,05.
Resultados: 36 p (35,3%) fueron del GA'y 66 p (64,7%) del GB, los que fueron seguidos durante un promedio de 2148 + 1172 dias. El PC
fueen GA 88,5+ 9,5cmy en GB 105,4 + 10,7 cm; p<0,0005. No hubo diferenciasen edad (52,8 + 16 aflosGA 'y 57,7 + 11 aflosGB) y sexo
masculino (21 p - 58,3% GA 'y 31 p - 50% GB). El IMVI basal fue 114,8 + 30,2 ¢/m2 GA 'y 114,1 + 31,8 ¢/m2 GB; laPA basdl fueen d
GA157,1+29/91,7+11,5mmHgy en GB 163,6 + 26/ 94,8 + 12,9 mm Hg; p=NS. Al final del seguimiento ladiferenciaen IMVI fue
ene GA-185+238g/m2(p<0,05) yend GB -4,3+334g/m2 (p=NS); y ladiferenciaen PA fueparaGA - 205+ 284/- 144+ 131
mm Hg (p<0,005) vs GB - 21,3+ 31,7/ - 15,8 + 17,3 (p<0,005) En & seguimiento tenian unaPA inferior 2130 - 85 mmHgene GA 11
p (30,6%) y en d GB 14 p (21,2%); p=NS. La cantidad de drogas utilizadasfueen d GA 1,3+ 0,8y end GB 1,4+ 0,9; p=NS.
Conclusiones: A pesar de un descenso similar en los niveles de presion arterial y de la cantidad de drogas indicadas en cada caso, la
regresion del indice de masa ventricular izquierdo fue estadisticamente significativa en pacientes hipertensos con perimetro de cintura
normal, y no lo fue en quienes|o tuvieron aumentado. Por o expuesto, laobesidad viscera podriacongtituirse en unabarreraadiciond a
tratamiento de la hipertension arteria paralograr laregresion del dafio en érgano blanco.

(Rev Insuf Cardiaca 2007; val 11; 4: 159-162)

I ntroduccion

El sobrepeso y laobesidad se han asociado aun incremento en la
prevalencia de hipertrofia ventricular izquierda en pacientes hi-
pertensos arterialest. Asi mismo, € perimetro decintura, unavar
riable biol6gica que denota la presencia de grasavisceral, y que
define alaobesidad central, guarda unarelacion continua, lineal
y positiva con €l indice de masa ventricular izquierdo?®. Por otra
parte, dependiendo deladefinicion considerada, laobesidad cen-
tral puede ser enfocadacomo un componentedel sindrome meta-
bdlico o unavariable indispensable para establecer su presencia,
y en esta controvertida entidad, tanto en presencia como en au-
senciadediabetestipo 2, laprevalenciade hipertrofiaventricular
izquierda también se encuentraincrementada’. Desde un punto
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de vista fisiopatol 4gico, en los sujetos obesos € sistema neuro-
humoral se encuentra hiperfuncionante, y tanto la hiperactividad
simpética como la del sistema renina angiotensina aldosterona
juegan unrol central en € incremento de la masa ventricular iz-
quierda™. Sin embargo, algunas alteracionesfuncionales son es-
pecificas de los sujetos obesos. Se ha podido demostrar una re-
sistencia a los efectos metabdlicos de la leptina, por lo que se
incrementa la produccion de esta proteina en los adipositos de
los tejidos grasos marrones en forma compensatoria, esto se de-
nomina resistencia a la leptina e hiperleptinemia; sin embargo,
no se hadetectado resistenciaal os efectos periféricos s mpéticos
deleptina, por lo expuesto, esta hormona, a partir de sus efectos
tréficosdirectos, y susefectostroficosindirectos, viasistemaner-
vioso auténomo, podriaser unadelas causalesde hipertrofiaven-
tricular izquierda en pacientes obesos’. En este mismo contexto,
laadiponectina, una proteina antitréfica que se produce también
en los adipositos, se expresa en menor proporcion en las células
delostgjidosgrasosenlosindividuos obesos, por 1o quetendrian
reducido este efecto protector, y segiin algunos estudios la hi-
poadiponectinemiay una velocidad de onda de pulso incremen-
tadajustificarian casi @ 75% delahipertrofiaventricular izquier-
daque ocurre en sujetos hipertensos obesos™. Desde un punto de
vistaanatomopatol 4gico e histol 6gico, |os sujetos obesos no sélo
remodelan la masa miocitaria ventricular, Sino que en pacientes
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obesos no hipertensos se ha observado un significativo aumento
delacantidad de tejido conectivo miocardico, y este incremento
guarda una relacién lineal con € aumento del indice de masa
corporal,

El correcto control de los valores de presidn arterial selograen
menos del 25% de los pacientes hipertensos arteriales'?. Nume-
rosas variables se han asociado a este pobre control de la hiper-
tension arterial. Por otra parte, una reduccion apropiada de los
niveles de presion arterial es el principal parametro que correla
ciona con la regresion de la hipertrofia ventricular izquierda.
Por lo expuesto, un insuficiente tratamiento establece una barre-
rapararevertir e dafio en érgano blanco. El objetivo del presente
trabajo es determinar € impacto de la obesidad central sobre la
regresion del indice de masa ventricular izquierdo en sujetos hi-
pertensos arteriales.

Material y méodos

Seincluyeron pacientes hipertensosarterialesde acuerdo alacla
sificacion de la Sociedad Europea de Cardiologia - Sociedad
Europea de Hipertension Arteria del afio 2003, que consultaron
por primeravez a Servicio de Cardiologia, recibieran o no trata-
miento previo'. Se sigui6 rigurosamente la técnica de medicién
delapresion arterial indicadaen estaguia. Se excluyeron pacien-
tes portadores de cardiopatiaisquémica, valvulopatias y miocar-
diopatias. El estudio se disefi6 como una cohorte, y todos los
pacientes tuvieron un seguimiento mayor a 1 afio, lapso durante
e cua se recomendaron normas sobre su estilo de viday trata-
miento farmacol égico. Semidio € perimetro delacinturaal ini-
cioy al fina del periodo de seguimiento, con € paciente de pie,
las piernasligeramente separadas, los brazos al costado del cuer-
po, en e punto equidistante entre las crestas iliacas y la Ultima
costilla, y en espiracion completa. Se consideraron valores nor-
maleslosinferioresa102 cm en € hombrey 88 cm en las muje-
res’. Lamasa ventricular izquierda se calcul6 por e método de
Devereux y se corrigio por superficie corporal, y fue medida al
inicio del tratamiento y a final dd estudio®®. Se consideraron
valores normales de indice de masa ventricular izquierdo ague-
Ilos menores a 102 grs / m? en lamujer y 141 grs/ m? en €
hombre'. L os pacientesfueron divididos en dos grupos: A) peri-
metro de cintura normal, y B) perimetro de cintura aumentado.
Se andiz6 en € paciente individua la evolucion del indice de
masa ventricular izquierdo durante el periodo de seguimiento, y
las diferencias entrelos valoresiniciales y finales de cada sujeto
fueron promediadas en ambos grupos. Las variables continuas
son informadas como promedios y sus desvios standard. Las
variables discretas se describen en valores absolutos y porcenta-
jes. Paradl andlisisestadistico seaplico € test T de Sudents para
diferencias de mediasy de proporciones. Se considero significa
cion estadisticaun valor de p<0,05.

Resultados

Se incluyeron 102 pacientes consecutivos, 36 de ellos pertene-
cieronal grupoA (35,3%), y 66 pacientesa grupo B (64,7%). El
seguimiento promedio fue 2148 + 1172 dias. Laedad mediadela
muestra fue 56 + 12 afios, y 52 pacientes (51%) fueron de sexo
masculino. El indice de masa corpora promedio fue 28,2 + 6,1
kg/ m?, & peso promedio era81,5 + 17,8 kg, ladtura promedio
fue 1,69+ 0,1y & perimetro de cintura promedio 99,4 + 13 cm.
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Al inicio del seguimiento las presiones arterial es promedios fue-
ron 161,3 + 26,9 mm Hg / 93,7 £ 125 mm Hg, y € indice de
masa ventricular izquierdo promedio 114,3 + 31,1 kg / m?. Los
pacientes recibian un promedio de 0,9 + 0,8 drogas. En la Tabla
1, se describen las caracteristicas basales de los individuos in-
cluidos en € presente estudio segln e perimetro de la cintura.
No se detectaron diferencias en la edad media, prevalencia de
sexo masculino, presion arteria e indice de masa ventricular iz-
quierdo.

En laTabla 2, se pueden observar los resultados a final ddl se-
guimiento en cada grupo.

Al final del seguimiento €l peso fue levemente mayor en ambos
grupos: 0,27 £ 4,7 kgenel grupoAy 0,42+ 8,7 kgene grupoB,
sin diferencias entre los grupos. Por otra parte, se detectd un mi-
nimo incremento en € indice de masa corpord: grupo A 0,14 +
1,5kg/ m?y grupo B 0,9 + 59 kg / n?, sin diferencias entre los
grupos. Sin embargo, los descensos de las presiones arteriales
sistdlicay diastdlica fueron significativos en ambos grupos, del
mismo modo que se puede verificar un incremento estadisticay
clinicamenterelevante de la cantidad de drogas administradas. A
pesar de ello, solo & descenso del indice de masa ventricular
izquierdo alcanzd relevancia estadistica en el grupo de sujetos
con perimetro de cinturanormal (Grupo A) (Tabla 3).

Discusion
En la cohorte analizada, se observa una ata prevalencia de obesi-

dad central en pacientes hipertensos arteriaes, yaque dosterceras
partes de los mismos son portadores de ambas morbilidades. Este

Tabla 1. Caracteristicas basales de la muestra.

Grupo A Grupo B Valor de p
N 36 pacientes 66 pacientes —
Perimetro cintura 88,5+9,5¢m 105,4 +10,7 cm <0,0005
Edad media 52,8 £10,6 aflos 57,7 + 12 afios NS
Sexo masculino 21 pac - 58,3% 31 pac - 50% NS
Presion sistolica 157,129 mm Hg  163,6 £26 mm Hg NS
Presion diastdlica 91,7+11,5mmHg 94,8+12,9 mmHg NS
IMvI 114,8+302g/m? 1141 +318¢g/m? NS
IMVI: Indice de masa ventricular izquierdo.
Tabla 2. Resultados al final del seguimiento.

Grupo A Grupo B Valor de p

Presion arterial sistdlica 136,6 + 19,8 mm Hg 142,5 19,3 mm Hg NS
Presion arterial diastdlica 77,6 +10mmHg 79,1 £10,8 mm Hg NS
Presion arterial

<130/85 mm Hg 11 pac - 30,6% 14 pac - 21,2% NS
Cantidad de drogas

utilizadas 1,308 1,4£09 NS
IMvI 96,3+339gr/m? 109,8 £31,1gr/ m? NS

IMVI: Indice de masa ventricular izquierdo.

Tabla 3. Diferencias en las variables al final del seguimiento.
Grupo A Valordep GrupoB Valordep

Diferencia

presion sistdlica (mm Hg) .-20,5+284 005 .-213+31,7 0,005
Diferencia

presion diastlica (mm Hg).- 14,4 £13,1 0,005 .-158+17,3 0,005
Diferencia cantidad

drogas utilizadas 05+0,9 0,05 05+0,8 0,05
Diferencia IMVI (grs /m?)  -185+238 0,05 -43%334 NS

IMVI: Indice de masa ventricular izquierdo.
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resultado no setratade un sesgo de sel eccidn delamuestra, yaque
los pacientes fueron incluidos consecutivamente. A pesar de des-
cripciones epidemiol 6gicas previas, no se pudieron objetivar dife-
rencias en las caracteristicas basdes de estos dos grupos, 1o que
probablemente esté relacionado con € tamafio muestrd; sin em-
bargo, estalimitacion metodol égica no impidié detectar claras di-
ferencias estadigticas y clinicas en los objetivos planteados. A pe-
sar de un descenso similar enlos nivelesde presion arteriad y dela
cantidad de drogas indicadas en cada caso, laregresion del indice
demasaventricular izquierdo fue estadisticamente significativaen
paci entes hi pertensos con perimetro de cinturanormal, y nolo fue
en quienes lo tuvieron aumentado. Por |o expuesto, la obesidad
viscerd podriaconstituirse en unabarreraadiciona al tratamiento
delahipertension arteria paralograr laregresion del dafio en 6rga-
no blanco.

Es interesante especular acerca de las potenciales causas de estos
resultados. Algunas evidencias se pueden encontrar en nuestro es-
tudio, y seguramente muchas otras en la literatura médica. Los
pacientesdel grupo B tuvierond final del seguimiento unapresion
arterial sstélica promedio 142,5 + 19,3 mm Hg, por lo que una
cantidad importante de €llos permanecieron hipertensosapesar de
un descenso significativo delos niveles de estavariable biol gica
Por otra parte, solo uno de cada cinco sujetos tratados podrian ser
considerados como portadores de presiones normales (< 130 - 85
mm Hg) a final del seguimiento. En consideracion alo expuesto,
una primeraconclusion deberiaser quelos sujetos hipertensos con
obesidad central deberian recibir un tratamiento antihipertensivo
més agresivo que e promedio de los pacientes, paralograr regre-
sion de hipertrofiaventricular izquierda, y en funcién deéello, pro-
bablemente los objetivos terapéuticos deberian ser més estrictos.
Pero también, debemos preguntarnos si en sujetos hipertensos con
obesidad central s6lo acanza con descender lapresion arterial; en
nuestramuestrano selogré un descenso significativo del peso cor-
pord ni del indice demasacorporal, y podriaser importante deter-
minar en qué medida esto puede influir en los resultados finales.
En estudios previos de nuestro grupo, hemos podido observar que
lahipertrofiaventricular izquierdaes mésfrecuente en hipertensos
de sexo femenino, de baja estaturay con sobrepeso u obesidad, y
queestosindividuos remodelan e ventricul o izquierdo fundamen-
tamente hacialaexcentricidad!. En €l estudio LIFE, & 24%delos
pacientes incluidos tenian hipertrofia ventricular izquierdade tipo
concéntrica, y € 44% de tipo excéntrica; alos dos afios de segui-
miento, solo & 2% persistia con hipertrofia concéntrica, pero €
30% alin presentaba hipertrofia excéntrical’. Estas observaciones
sugieren que, laregresion delahipertrofiaventricular izquierdade
tipo excéntrica, € modelo que fundamentalmente presentan los
paci entes hi pertensos obesos, no se d canza completamentecon e
tratamiento exclusivo delahipertension arterid, y podriaexplicar,
a menos parcialmente, los hallazgos de nuestro estudio. En este
contexto, no debemos ol vidarnos | as caracteristicas neurohumora-
lesy bioldgicas particulares de | os pacientes obesos, en los que se
encuentran aterados la tolerancia glicida y € perfil lipidico, se
incrementala prevalencia de sindrome metabdlico, y se puede ob-
jetivar hiperleptinemia, hiperactividad smpéticaehiperreninismo,
ademas de hi poadi ponectinemia. Por otra parte, |os sujetos obesos
pueden presentar un sindrome de apnea obstructiva del suefio, 1o
que por si mismo se asocia a hiperactividad simpética, stress oxi-
dativo, inflamacion y disfuncién endotelial, lo que puede contri-
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buir alaeevacion de lapresion arterid, y alafdtade respuestao
larespuesta parcia alaterapéutical®®. Todavia no tenemos claro
como estas variables pueden participar enlaregresion del dafio en
Grgano blanco, pero seguramente en el futuro deberan ser tomadas
en cuentaal momento de decidir laterapéuticamés apropiada. Sin
embargo, no contamos hastala fecha con ensayos clinicos contro-
lados que evalen digtintas estrategias tergpéuticas en pacientes
hipertensos y obesos; recientemente, las guias europeas 2007 en
hipertensién arterial han sugerido que en pacientes con sindrome
metabdlico, amenos que exista unaindicacion especifica, los beta
bloqueadores convencional es no deberian ser considerados drogas
de primera leccion, entre otros motivos, por sus efectos adversos
sobre & peso corpora?%, En este contexto, més aladel extenso
debate que se pueda establ ecer, estos ensayos clinicos controlados
se hacen necesarios paradeterminar lamejor formadebeneficiar a
| os pacientes hipertensos con obesidad viscerd, y hastalafecha, es
muy poco lo que se estd haciendo a respecto®?.

Otrasituacion que se debe discutir de nuestro estudio estarelacio-
nada con la forma de medir y diagnosticar hipertension arterial.
Las mediciones fueron efectuadas en consultorio, siguiendo las
normativasinternacionales, por 10 tanto, no contamos con reportes
de monitoreo ambulatorio de presion arterial de 24 horas, tanto en
lafaseinicia como a final del seguimiento. En los pacientes hi-
pertensos obesos, € conocimiento de los niveles de presidn arte-
rial en periodo de descanso, generalmente nocturno, esfundamen-
tal, yaque se haobservado en dllos|o que se denomina patrén non
dipper, esdecir unaausenciadel descenso nocturno normal delas
presionesarteridessistélicay diastdlicaentreun 10%y un 20%, y
esta carga hipertensiva excesiva puede ser laresponsable del dafio
de drgano blanco inicia, y de la menor reduccion del mismo du-
rante € tratamiento®. Por lo expuesto, en individuos hipertensos
obesos esaconsg able conocer larespuestanocturnaal tratamiento
ingtituido, y € monitoreo ambulatorio de presion arteria eslahe-
rramienta de eleccion paradlo.

Consideracionesfinales

El presente estudio, evidencia las dificultades médicas para lo-
grar un adecuado control delapresion arteria y el dafio en érga-
no blanco en pacientes hipertensos arteriales. Losindividuos hi-
pertensos con obesidad visceral constituyen un grupo particular
de pacientes, en los que | os fracasos terapéuti cos pueden ser més
evidentes y desalentadores. Aspectos genéticos, fenotipicos y
neurohumorales pueden ser € sustento de la problemética. Son
necesarios ensayos clinicos controlados disefiados para intentar
delinear una estrategia eficaz para estos pacientes.

Summary
Central obesity and |eft ventricular hypertrophy regression

Blood pressure per se may be the main determinant of left ventricle
hypertrophy development in hypertensive subjects. On the other
Sde, body mass index and waist circumference are related to left
ventricle mass index (LVMI) positively, continuoudly and linearly
even in non hypertensive patients. An insufficient treatment may be
the main reason of not achieving regression of target organ dama-
ge. The abjective of thistrial isto establish the impact of central
obesity on LVMI regression.

Material and methods: 102 consecutive hypertensive patients (p)
wich attended for the first time to a specialized consultory room
were included. LVMI was measured with the Devereux method at
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the begining and after at least one year of treatment. The patients
were divided into two groups: GA: waigt circumference (WC) <88
cminwomen and <102 cmin men and GB: WC > of those values.
The gtatistic analysiswas done with the Sudentst test for differen-
cesin proportions and means and a p value <0.05 was considered
datistically significative.

Reaults: 36 p (35.3%) were from GA and 66 p (64.7%) from GB,
and the mean follow up was 2148 + 1172 days. The WC was88.5 +
95 cmin GAand 105.4 + 10.7 in GB; p<0.0005. There were any
mean age differences (GA52.8 + 16 yearsand GB 57.7 + 11 years)
and any male preval ence differences (GA21 p—58.3% vsGB 31 p
- 50%). Theinitial LVMI was 114.8 +30.2 g/m2 in GAand 114.1 +
31.8g/m2in GB; theinitial blood pressurewas 157.1 £29/91.7 +
11.5 mmHg in GA and 163.6 + 26/ 94.8 + 129 mm Hg in GB;
p=NS At the end of the follow up the LVMI differenceswere—18.5
+23.8g/m2inGA (p<0.05) and—4.3 +33.4g/m2in GB (p=NS);
and the differencesin blood pressure were - 20.5 +28.4 /- 14.4 +
13.1mmHgin GA (p<0.005) vs—21.3+31.7/- 158 +17.3inGB
(p<0.005). During thefollow up the blood pressurewas under 130
-85 mmHgin 11 p (30.6%) from GA and 14 p (21.2%) from GB;
p=NS Theamount of drugsusedin GAwas 1.3 +0.8and 1.4 +0.9
inGB; p=NS

Conclusions: Although a similar lowering of blood pressure was
achievedin both groupsand therewereany differencesintheamount
of drugsprescribed the LVMI regression was statistically significa-
tive in hypertensive patients with normal waist circumference and
itwasnot in patientswith WC increased. To sumup, visceral obesi-
ty may be an additional obstacle to achieve target organ damage
regression in thetreatment of arterial hypertension.

Resumo
Obesidade central e regressao da hipertrofia esguerda

Emsujeitoshipertensos, osniveisde pressio arterial per seseriam
aprincipal determinante do desenvolvimento de hiperetrofia ven-
tricular esquerda. Por outra parte, o indice de massa corporal eo
perimetro de cintura se associaram em forma lineal, continua e
positiva como indice de massa ventricular esquerdo aindaemnéao
hipertensos. Umtratamento insuficiente seriaa principal causada
falta deregressao do dano no 6rgao branco. O objetivo do presente
trabalho é determinar o impacto da obesidade central sobrea re-
gressdo do indice de massa ventricular esquerdo.

Material e métodos. incluiram-se 102 pacientes (p) HTA que con-
correrampor primeira vez a um consultorio especializado emfor-
ma consecutiva, mediu-lhes o indice de massa ventricular esquer-
do (IMVE) pelo método de Devereux aoinicio elogo depelo menos
1 ano de tratamento. Foram divididos em dois grupos: GA: peri-
metro cintura (PC) < 88 cmmulher e< 102 cmhomeme GB: PC
> eses valores. Para a andlise de edtatistica se aplicou test t de
Sudents para diferencas de médias e propor ¢des, e se considerou
significacéo estatistico p<0,05.

Resultados: 36 p (35,3%) foram de GA e 66 p (64,7%) do GB, os
queforam seguidos durante uma média de 2148 + 1172 dias. O PC
foi enGA 88,5 £9,5cmeemGB 105,4 + 10,7 cm; p<0,0005. Nao
houve diferencas emidades (52,8 + 16 anos GA e 57,7 + 11 anos
GB) esexo masculino (21 p-58,3% GAy 31 p- 50% GB). O IMVI
basal foi 114,8 +30,2 g/m2 GAy 114,1 +31,8 g/m2 GB; APAbasal
foinoGA157,1+29/91,7 +11,5mmHgeemGB 163,6 +26/ 94,8
+12,9 mmHg; p=NS Ao finalizar o seguimento a diferenca em
IMVI foi no GA - 18,5 +23,8 g/m2 (p <0,05) no GB - 4,3 +33,4 ¢/
m2 (p=NS); ea diferencaemPAfoi para GA- 20,5 +284/- 14,4
+131mmHg(p<0,005) vsGB- 21,3 +31,7/-15,8 +17,3(p<0,005)
No seguimento tinhamuma PAinferior a130- 85 mmHgno GA 11
p (30,6%) e no GB 14 p (21,2%); p=NS. A quantidade de drogas
utilizadasfoi noGA 1,3 +0,8enoGB 1,4 +0,9; p=NS
Conclusfes: Apesar de um descenso similar nos niveis da pressdo
arterial e da quantidade de drogas indicadas em cada caso, a re-
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gressao do indice de massa ventricular esquerdo foi estatistica-
mente significativa empacientes hipertensoscomperimetrodecin-
tura normal, e ndo foi assmem quem ostiveramaumentado. Pelo
exposto, a obesidade visceral poderia congtituir-seemuma barrei-
raadicional ao tratamento da hipertensio arterial para conseguir
a regressdo do dano no 6rgéo branco.
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