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Se estudiaron 67 pacientes hipertensos en estadio 3 mal controlados entre 21 y 60 arios, con el
objetivo de determinar la frecuencia de disfuncién diastélica y valorar la posibilidad de reversion o
mejoria de la misma con tratamiento de diltiacem retard durante tres meses. Se realizé eco-Doppler

pulsado a todos los pacientes y los que presentaron disfuncion diastélica fueron divididos en dos
grupos al azar. Un grupo de 20 pacientes recibid tratamiento con diltiacem retard a dosis de 90 a
180 mg diarios y 19 recibieron tratamiento convencional tomandose como grupo control. Se utilizé
la prueba del Chi cuadrado y la de la “t” de Sudent en el andlisis de los resultados. Se consideré
positivo p < 0,05. Se observé una frecuencia de disfuncion diastélica en un 58,2 % de los pacientes y
no se demostré asociacion significativa entre el tiempo de evolucion de la hipertension arterial (HTA)
y la disfuncion diastdlica. H 68,4 % de los pacientes tratados con diltiacem presenté mejoria en los
patrones de disfuncion diastdlica frente a un 31,6 % en el grupo control, lo cual evidencié mayor
eficacia del diltiacem para revertir la disfuncion diastélica con una tendencia estadisticamente
significativa (p = 0,085). H diltiacem resulté eficaz como monoterapia antihipertensiva con descenso
tanto de la presion arterial sistélica, como de la presion arterial diastdlica, aunque sin diferencias
significativas al compararlo con el grupo control. Se concluye que la disfuncion diastdlica constituye
un trastorno frecuente en el hipertenso mal controlado y consideramos que el diltiacem retard puede
constituir una alternativa terapéutica importante para el control de la presion arterial (PA) y reversion
de la disfuncidn diastélica.

Introduccion

Tradicionalmente, la funcion ventricular izquier-
da se ha evaluado en términos de su desempe-
Ao sistolico; sin embargo, en las Ultimas dos
décadas los investigadores han descubierto que
las alteraciones de la funcién diastélica del
ventriculo izquierdo (VI) contribuyen significa-
tivamente al desarrollo del indice cardiaco (IC)
en pacientes con funcién sistélica normal o al-
terada, de tal modo que un tercio de los pa-
cientes con cuadro clinico de insuficiencia car-
diaca congestiva pueden exhibir una fraccion
de eyeccion del VI normal y los sintomas 'y sig-
nos de descompensacion hemodinamica ser cau-
sados por alteraciones de la diastole cardiaca’.

La funcion diastolica del VI esta determinada
por la interaccién de numerosos factores tales
como relajacién miocardica, la compliance o
adaptabilidad del VI, contraccién auricular y
distensibilidad del pericardio, y la alteracion de
estos mecanismos puede producirse aislada-
mente o en combinacion?®.

La ecocardiografia Doppler es un valioso pro-
ceder no invasivo para la deteccion de altera-
ciones precoces de la funcién diastélica del VI.
B registro del flujo transmitral adopta en el su-
jeto normal una caracteristica forma de M, se-
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mejante a la morfologia del registro en modo M
de la vélvula mitral.

Existe un pico inicial de llenado pasivo (pico B
que fisiologicamente traduce la irrupcion de la
sangre por la apertura mitral, sequido de otro
mas pequeno telediastélico que es consecuen-
cia directa de la contraccién auricular (pico A).
En las personas normotensas la velocidad del
pico Ees aproximadamente el doble de la del pi-
co Ay, por tanto, la relacion E/A es aproxima-
damente de 1,9. En hipertensos no tratados esta
relacion disminuye al reducirse la velocidad de
Ilenado diastélico inicial (pico E) y aumentar la
velocidad de la contraccion auricular (pico A)
como expresion de alteracion de la compliance
0 adaptabilidad miocardica y de inadecuada
relajacion, respectivamente®.

Se enfatiza en el momento actual que la eco-
cardiografia Doppler de la funcion diastélica
del VI en sujetos que sufren hipertension arte-
rial (HTA) evidencia anormalidades antes que
la clinica, el electrocardiograma o el ecocar-
diograma®.

La disfuncion diastélica se define como el sin-
drome caracterizado por el inadecuado llenado
del VI en el contexto de una funcién sistolica
preservada con valor de 45 % o mas. Puede
ocurrir como resultado de la isquemia miocar-
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dica o ser expersion de la convergencia de fac-
tores como la edad, disfuncion renal, hipertro-
fia ventricular izquierda (HVI) y de la HTA®.

La relagjacién anormal observada en la disfun-
cion diastélica se caracteriza por un periodo de
relajacion isovolumétrica prolongado, baja am-
plitud del pico E tiempo de desaceleracion pro-
longado, incremento de la amplitud del pico A
y por reduccién del indice EA menor de 1.

B incremento de la disfuncién diastélica se
acomparnia de una elevacion de las presiones en
el lado izquierdo del corazén en la diastole y el
incremento de la presidén en la auricula izquier-
da en la diastole temprana provoca la apertura
precoz de la vélvula mitral acortando el perio-
do isovolumeétrico y el incremento del gradiente
de presiones entre auricula y ventriculo en la
diastole temprana, favoreciendo el
aumento de la velocidad del llenado ventricu-
lar inicial (pico B), lo cual ori%ina una pseudo-
normalizacién en el indice EA®.

Algunas intervenciones para reducir precarga,
tal como la maniobra de Valsalva, ha sido utili-
zada para poner en evidencia la disfuncién
diastélica pseudonormalizada por el incremen-
to de este parametro’.

Desde el punto de vista ecocardiografico se de-
finen tres patrones de disfuncion diastélica te-
niendo en cuenta larelacién EA y el tiempo de
desaceleracion. Estos son, de menor a mayor
severidad, los siguientes:

1) Patron de relajacion prolongada (relacién
EA <1 con tiempo de desaceleracion >240 mseg).
2) Patron pseudonormalizado (relacién EA > 1
con tiempo de desaceleracion > 240 mseg que
pase a relacion E<A con maniobra de Valsalva).
3) Patrén restrictivo (relacion EA>1 con tiem-
po de desaceleracion < 150 mseg)°.
Recientemente se ha prestado atencién al papel
de la alteracién de la gestion de calcio en la fi-
siopatologia de la disfuncién diastélica del ven-
triculo izquierdo, debido a que las membranas
de las células miocardicas poseen canales per-
meables al calcio. Durante |la diastole el calcio
es retirado de forma activa de la célula, pasan-
do al reticulo sarcoplasmico, de manera que las
anomalias en la recaptacion del calcio de di-
cho reticulo sarcoplasmico constituye una de
las causas de disfuncién ventricular en hiper-
tensos con insuficiencia cardiaca® °.

La administracién de un antagonista del calcio
(Ac) pudiera contrarrestar la sobrecarga del cal-
cio generada por el trastorno de la recaptacién
de calcio citada con anterioridad. En efecto, se
conoce en la actualidad que los Ac pueden re-
sultar utiles en pacientes con fallo cardiaco
diastélico siempre que se eviten en aquellos ca-
sos con anormalidades en la conduccion auricu-
loventricular y en ancianos'®. Los Ac sobre todo
no dihidropiridinicos (diltiacem) actian ade-

mas disminuyendo la frecuencia cardiaca y
prolongando, por tanto, el tiempo de Illenado
ventricular y se le reconoce ademas que mejo-
ran la relajacion miocardica.

U administracién puede tener también un be-
neficio adicional al producir regresion de la hi-
pertrofia ventricular izquierda'.

B diltiacem pudiera mejorar el flujo subendo-
cardico como resultado de la vasodiltacién co-
ronaria y la prolongacion de la diastole'. A do-
sis de 90 mg en la forma retardada que permite
una accién durante las 24 horas del dia puede
ser ideal en el control de la presién arterial
(PA), revertir la HVI y producir cambios favora-
bles en la funcién diastélica de pacientes hiper-
tensos. La contribucién exacta de la disfuncién
diastélica a la morbilidad y la mortalidad relati-
vas a la HTA y su relacion con la disfuncién sis-
télica no esta bien precisada. Tampoco esta bien
dilucidada la magnitud en que los farmacos an-
tihipertensivos logran mejorar esta alteracion, ni
el tiempo necesario para conseguir dicho propo-
sito. Por estos motivos nos proponemos con es-
ta investigacion determinar la frecuencia de dis-
funcién diastélica y de sus distintos tipos de
patrones ecocardiograficos en hipertensos mal
controlados, relacionar el tiempo de evolucién
de laHTA con la presencia de disfuncién dias-
télica, demostrar si la intervencion terapéutica
(diltiacem) puede modificar el patrdn diastolico
de los mismos y comprobar |a eficacia del dil-
tiacem en el control de la HTA.

Material y método
Pacientes

Para la realizacién de esta investigacién se to-
maron como muestra a 67 pacientes hiperten-
sos en estadio 3 (presion arterial sistélica [PAY
mayor o igual a 180 mmHg y la presién arterial
diastolica [PAD] mayor o igual a 110 mmHg)
segun los criterios establecidos por el 6.° Infor-
me del Comité Conjunto Norteamericano sobre
Prevencion, Deteccién, Evaluacion y Trata-
miento de la Hipertension Arterial (NC-6)"
provenientes de la poblacion de hipertensos
que asiste a nuestra consulta especializada o a
la sala de hospitalizacion de nuestro centro sin
tratamiento anterior durante el Ultimo semestre
de 1999. S incluyen pacientes de ambos sexos
y de cualquier raza con edades entre 18 y 60
anos. Se excluyen pacientes con sintomas de
cardiopatia isquémica documentada y/o valvu-
lopatia, con enfermedad pericardica, diabetes
mellitus, insuficiencia renal crénica, fraccion
de eyeccion menor del 45% y con hipersensi-
bilidad o contraindicacion para el uso del dil-
tiacem retard.

A. VAZQUEZ VIGOA ET AL—DILTIACEM EN LA DISFUNCION DIASTOLICA DAL HIPERTENSO EN ESTADIO 3 143



ORIGINALES

Protocolo de estudio

Todos los pacientes fueron investigados con
arreglo a un plan de estudio que incluy6:

Exploracion fisica

Se realiz6 historia clinica (HC) completa a to-
dos los pacientes objeto de estudio y se reco-
gieron los datos de interés en un modelo elabo-
rado al efecto.

Medida de la presion arterial

La medida de la PA se realizé con esfigmoma-
németro convencional aneroide calibrado pe-
riodicamente con uno de mercurio. La PA que
se utiliz6 fue la casual tomada en el brazo de-
recho con el paciente sentado después de diez
minutos de reposo y sin la ingestién de café, al-
cohol o consumo de cigarrillos en la ultima ho-
ra. Se consider6 como PAS el comienzo de los
ruidos de Korotkoff y la PAD con la desapari-
cion de los mismos.

A todos los pacientes seleccionados se les reali-
z6 eco-Doppler pulsado segun protocolo estan-
darizado de la Sociedad Norteamericana de
Ecocardiografia en Equipo SIM-7000 Esaote
Biomédica por un cardiélogo dedicado a estos
procederes.

Se considerd que el paciente sufria una disfun-
cion diastélica s tenia alguno de los siguientes
patrones (de menor a mayor severidad):

1) Relacién pico E/pico A<1 con tiempo de
desaceleracion > 240 mseg: patrén de relaja-
cién prolongada.

2) Relacion pico Epico A>1 con tiempo de
desaceleracion > 240 mseg que cambie a rela-
cion E< A con maniobra de Valsalva: patrén
pseudonormalizado.

3) Relacion pico Epico A>1 con tiempo de
desaceleracion <150 mseg: patron restrictivo.
Aquellos pacientes que presentaron signos de
disfuncion diastélica fueron divididos en dos
grupos al azar. A un grupo de 20 pacientes se
les impuso tratamiento con diltiacem retard a
dosis de 90 a 180 mg diarios segun las necesi-
dades individuales. B otro grupo fue tratado
con antihipertensivos convencionales en nues-
tro medio (diuréticos, betabloqueantes, a, an-
tagonistas centrales y anticalcicos dihidropiridi-
nicos de accion corta) y se usdé como grupo
control. Ambos grupos fueron seguidos en con-
sulta quincenalmente durante tres meses, al ca-
bo de los cuales se realizé un nuevo eco-Dop-
pler pulsado evolutivo por el mismo experto
que desconocia el tratamiento de los pacientes
en estudio.

Andlisis estadistico _ .
Se evalud la relacion entre tiempo de evolucion

de la HTA y la presencia de disfuncion diastoli-
ca en dos formas:
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TABLA 1
Hipertension arterial estadio 3 y frecuencia
de disfuncién diastélica

DISFUNCION ]

DIASTOLICA FRECUENCIA %
3 39 58,2
No 28 418

Total 67 100

Fuente: investigacion.

1) Comparando el tiempo de evolucion entre
los que presentaron y los que no presentaron
disfuncion diastélica (“t” de Sudent).

2) Bvaluando la asociacion entre el tiempo de
evolucion de la HTA (agrupada) y la presencia
de disfuncion diastélica (prueba de Chi cuadrado).
Se relacioné el grupo tratado con diltiacem con
el grupo control en cuanto a la evolucion de la
disfuncién diastélica después del tratamiento;
primero comparando los porcentajes de regre-
sion total, mejoria, sin cambios y empeora-
miento (prueba de Chi cuadrado); segundo,
comparando la evolucion de las cifras de PASy
PAD a través de métodos multivariados que
contemplan las caracteristicas de “medidas re-
petidas’. Se construyeron también graficos que
muestran la evolucién de las cifras de PAS y
PAD en ambos grupos.

Resultados

Del total de la muestra estudiada, el 41,8 % pre-
sentd eco-Doppler normal y un 58,2 % mostré
alteracion de la funcién diastélica con alguno
de los tres patrones descritos, correspondiendo
este ultimo subgrupo a mas de la mitad de los
hipertensos estadio 3 mal controlados (tabla 1).
En la frecuencia de los patrones de disfuncion
diastélica que se observa en la tabla 2 existié
predominio del patrén de relajaciéon prolonga-
da con un 34,3 % como expresion precoz y li-
gera de la disfuncion diastolica, seguido del pa-
tron pseudonormalizado con un 13,4%, y el

TABLA 2
Hipertension arterial estadio 3 y frecuencia
de los patrones de disfuncién diastolica

PATRON FRECUENCIA %
Sn disfuncion 28 41,8
Relajacion prolongada 23 34,3
Pseudonormalizado 9 13,4
Restrictivo 7 10,4
Total 67 100

Fuente: investigacion.
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TABLA 3
Relacién entre tiempo de evolucién (media)
de la hipertensiéon arterial y dsfuncion diastélica

DISFUNCION | NUMERO DE | TIBMPO | DESVIACION

DIASTOLICA | PACIENTES | (MEDIA) | ESTANDAR

S 39 10,26 7,9

No 28 9,53 7,45
Total 67 9,96 7,67

Diferencia (afos): 0,73; p = 0,7. Fuente: investigacion.

patrén restrictivo con un 10,4 % como expre-
sion de fase mas avanzada en la disfuncién
diastolica.

En la relacion entre el tiempo de evolucion de la
HTA y la disfuncion diastélica observada en
la tabla 3 notamos que la media de tiempo de
evolucion de la HTA en los pacientes sin dis-
funcién fue de 9,53 anosy en los pacientes con
disfuncion de 10,26 afos, lo cual pone en evi-
dencia que el tiempo de evolucion de la HTA
no desempeno un papel definitorio en la apari-
cién de la disfuncion diastélica (p = 0,7).

B comportamiento de la disfuncién diastélica
en los grupos que recibieron tratamiento, uno
con diltiacem y otro con tratamiento conven-
cional (grupo control), se expone en la tabla 4.
Existio regresion total de la disfuncién diastdli-
ca en un 36,8 % de los pacientes tratados con
diltiacem y en un 15,8 % del grupo control.

En un 31,6 % del grupo tratado con diltiacem
existio mejoria sin regresién total y en un
15,8 % en el grupo control. Se beneficiaron
con el uso de diltiacem 13 pacientes (68,4 %),
que representa mas de la mitad de este grupo
(p = 0,085).

En la figura 1 se muestra la evoluciéon de la
PAS La comparacion multivariada con la evolu-
cion de la PAD demostré descenso gradual de
la PA tanto sistélica como diastélica en ambos
grupos, lo cual evidencia la eficacia del trata-

TABLA 4
Regresion de la disfuncion diastdlica
segun el tratamiento
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SUBGRUPO

DILTIACEM CONTROL TOTAL

EVOLUCION

# % # % # %

Regresiontotal 7 36,8 3 158 10 26,3

Mejoria 6 31,6 3 15,9 9 237

Sin variacion 6 316 10 526 16 421

Peor 3 15,8 3 79
Total 19 100 19 100 38 100

Chi cuadrado: 6,60; p = 0,085.

Fig. 1. Evolucion de la presion arterial sistdlica (media).

miento antihipertensivo tanto del diltiacem co-
mo del tratamiento convencional. No existieron
diferencias estadisticamente significativas en el
descenso de la PASy la PAD entre ambos gru-
pos (p = 1,0 para ambas).

Discusion

Se ha reportado una continuidad del riesgo car-
diovascular asociado al nivel de presion san-
guinea de manera que éste se eleva progresiva-
mente a medida que aumentan los valores de
PA™. B estudio Framingham comprobé que al
incrementarse las cifras de PA podia aumentar
hasta seis veces el riesgo de sufrir hipertrofia y
disfuncion ventricular'. La HTA puede produ-
cir disfuncién diastélica del VI sin ninguna alte-
racion en la funcion sistélica ni del grosor de la
pared ventricular inclusive. La disfuncion dias-
télica del hipertenso puede ser también secun-
daria a la HVI, a isquemia 0 a un aumento de
la poscarga. La HVI conduce a una disminu-
cion de la relajacion, aumento en la rigidez de
la camara 'y a un aumento de la rigidez miocar-
dica s existe fibrosis intersticial'®. B incremen-
to de la PA puede aumentar el volumen telesis-
télico y reducir, por tanto, la relajacion Y de
forma secundaria el Ilenado répido (pico B".
En Cuba, Caballero y Vazquez sehalan una ma-
yor repercusion cardiaca expresada en el incre-
mento del indice de masa ventricular izquierda
relacionado con las cifras tensionales'®. De Mo-
ra y Aranda encontraron una prevalencia de
48,8 % de disfuncion diastélica en hipertensos
ligero-moderados utilizando parametros eco-
cardiogréaficos similares a los nuestros'®.
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La prevalencia de disfuncion diastdlica en
nuestra investigacion fue de 58,2 % ligeramente
superior a la encontrada por De Mora y Aran-
da, lo que pensamos guarde relacion con la
mayor severidad y mal control tensional de la
muestra estudiada. B hecho de que més de la mi-
tad de los hipertensos estudiados presenten una
disfuncién diastélica pone en evidencia el com-
portamiento nocivo de la HTA capaz de ocasio-
nar dano a la funcién miocéardica aun en indivi-
duos asintomaticos y alertar sobre la necesidad
del control de la misma.

Los patrones de disfuncion diastélica, que pue-
den observarse mediante eco-Doppler pulsado,
en los pacientes hipertensos son: relajacién
prolongada, pseudonormalizado y restrictivo.
La relajaciéon puede estar prolongada en pre-
sencia de HTA por alteracion en la recaptacién
de calcio por el reticulo sarcoplasmico, lo cual
origina retraso de la apertura de la valvula mi-
tral Y duracion aumentada del llenado tempra-
no®. La fibrosis miocéardica y la hipertrofia
miocitaria secundaria a la HTA disminuyen ini-
cialmente el tiempo de relgjacion isovolumétrica
del VI. En el hipertenso se afecta la adaptabili-
dad del ventriculo por incremento del colageno
en el mismo o fibrosis secundaria a la isque-
mia. La combinacién de relajacién anormal y
adaptabilidad reducida, que afecta de modo
predominante el llenado diastdlico temprano y
tardio del VI, produce el conjunto de alteracio-
nes de la funcién diastélica observadas en las
diversas etapas de la HTA?'.

Pravin y Ramdas senalan que el patrén de rela-
jacion prolongada es probablemente el hallaz-
go precoz mas frecuente de disfuncién diastoli-
ca*. Asimismo, De Mora y Aranda plantean
que en la HTA el patrén de alteraciones de la
funcion diastlica mas frecuente es el alarga-
miento del tiempo de relajacién isovolumétrica
(TRIV), la reduccién de la velocidad protodias-
télica (pico B), alargamiento del tiempo de desa-
celeracion (TDA), incremento de la velocidad al
final de la didstole (pico A) y cociente EEA> 1%,
En nuestra casuistica la relajacién prolongada
constituyd el patron mas frecuente observado,
pues estuvo presente en el 34,3 % de los casos.
Con el progreso de la disfuncion diastélica se
produce un aumento de la presién del llenado
del VI, lo cual origina apertura precoz de la
vélvula mitral por aumento de gradiente de pre-
sion entre la auricula y el ventriculo izquierdos;
esto se traduce en un aumento del llenado pre-
coz (pico E) y atenuacién de la contraccion au-
ricular subsiguiente (pico A), dando lugar a una
pseudonormalizacién de la disfuncion diastoli-
ca (patrén pseudonormalizado)® 2 que puede
ser descubierto mediante la aplicacion de la
maniobra de Valsalva que al disminuir la pre-
carga invierte la relacién E/A’. Este patron estu-
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vo presente en el 13,4 % de los casos y consti-
tuyd el segundo mas frecuente después de la
relajacion prolongada.

B patrén restrictivo es el estadio evolutivo mas
avanzado de la disfuncion diastolica del pa-
ciente hipertenso y resulta del incremento adn
mayor de la presiéon de llenado del VI, con
apertura precoz de la valvula mitral y aumento
del gradiente auriculoventricular, dando lugar a
una onda E prominente con una desaceleracion
muy rapida. Estas alteraciones resultan ya per-
manentes aun aplicando la maniobra de Valsal-
va’. Este patron estuvo presente en el 10,4 % de
los casos, |0 cual pone de manifiesto que la
HTA produce alteraciones severas de la funcion
diastolica en el paciente mal controlado.

B tiempo de evolucién de HTA es considerado
como importante factor en la aparicién de HVI,
no asi para la aparicion y desarrollo de la dis-
funcion diastdlica del hipertenso®.

Verdeccina y Schillasi en un estudio de 250 pa-
cientes hipertensos no encontraron asociacién
significativa entre el tiempo de evolucién de la
HTA ni la presencia de HVI con la disfuncion
diast6lica®, y nuestro estudio concuerda con
estos resultados internacionales, pues la asocia-
cion entre el tiempo de evolucion de la HTA 'y
la disfuncion diastélica no resulté estadistica-
mente significativa (p = 0,7).

H interés actual se centra en la busqueda de un
farmaco que sea capaz de revertir los patrones
alterados de funcién diast6lica dado su impac-
to en la aparicién de insuficiencia cardiaca
congestiva, pues se conoce que hasta un 40 %
de los pacientes con fracaso cardiaco congesti-
vo pueden tener normal la funcion sistdlica y
alterada de forma primaria la funcién diastoli-
ca. En el momento actual resulta controversial
el papel de los antagonistas del calcio en la
mejoria de la disfuncion diastélica, sehalandose
que los derivados dihidropiridinicos de accién
corta pueden empeorarla por sus efectos prois-
quémicos, taquicardizantes y proarritmogéni-
cos, asi como por la hipotensién excesiva y res-
puesta neurotumoral que inducen?®.

En los ultimos anos se ha producido una co-
rriente de opinién favorable al uso de los anta-
gonistas de calcio de accion prolongada en la
HTA y manejo de la disfuncion diastélica del
hipertenso, sustentandose que la formulacién
de accioén retardada del diltiacem mantiene un
efecto valle-pico mayor de 60 %, lo cual evita
concentraciones maximas plasmaticas e hipo-
tensién secundaria. B beneficio potencial del
diltiacem retard en la disfuncién diastélica del hi-
pertenso deriva de sus propiedades vasodilata-
doras en la mejoria de la funcién endotelial
que inducen y en el efecto favorable en el ma-
nejo del calcio a nivel molecular. Ademas, por
su accion cronotropa negativa disminuye la fre-
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cuencia cardiaca prolongando €l tiempo de llena-
do ventricular®®,

H uso de diltiacem retard en dosis minimas de
90 a 180 mg y en periodo de tres a seis meses
es capaz de incrementar el tiempo de relaja-
cién isovolumétrica y aumentar la relaciéon EA
en el flujo transmitral medido por ecocardio-
grafia Doppler.

La eficacia de la formulacién retardada del dil-
tiacem en la reversién de la disfuncion diastéli-
ca del hipertenso ha sido sefalada por Cice y
Tagliamonte en pacientes hipertensos con insu-
ficiencia renal crénica sometidos a régimen de
didlisis, presentando mejoria del llenado ventri-
cular diastdlico®. Sefanadis y sus colaboradores
enfatizan en que el diltiacem mejora las pro-
piedades elasticas de |a aorta, determinante im-
portante en la funcion ventricular izquierda®.
Nosotros encontramos mejoria o regresion total
de la disfuncién diastélica en el 68,4% de los
pacientes tratados con diltiacem retard a dosis
entre 90 y 180 mg en un periodo de tres meses.
Estos resultados evidencian una tendencia a lo
estadisticamente significativo en comparacion
con el grupo control (p = 0,085) y coincidi-
mos con los estudios internacionales antes
mencionados al obtener resultados favorables
en mas del 50 % de la muestra.

H control de la HTA es considerado en la ac-
tualidad como indispensable para evitar el da-
Ao hipertensivo de organo y se plantea que el
descenso de la presion arterial mejora el llena-
do ventricular y por ende evita o revierte la dis-
funcion diastélica®'. Herrera et al en un estudio
de hipertensos mejicanos tratados con diltiacem
a dosis promedio de 250 mg sefialan mejoria
de la PAD en el 57 % de los casos tratados con
diltiacem y concluyen que es un medicamento
eficaz en el tratamiento de la PA%,

Neutel, Smith y Frishman en un estudio de
3.082 pacientes comprueban la eficacia y segu-
ridad del diltiacem retard con caida de la PAS
de 13 mmHg y la PAD de mas de 10 mmHg
en hipertensos moderados y severos®.

Nosotros comprobamos mejoria de la PA tanto
sistélica como diastélica ya que nuestros pacien-
tes comenzaron el estudio con cifras de PAS me-
dias de 165,5 mmHg y finalizaron con cifras de
139,5 mmHg, lo que evidencia un descenso
de 24 mmHg. La cifra de PAD media al inicio
fue de 110,5 mmHg y finaliz6 en 77,9 mmHg,
lo que evidencia un descenso de 21,6 mmHg.
Se concluye que la disfuncion diastélica, deter-
minada a través del Doppler pulsado del flujo
transmitral, constituye una alteracién frecuente
en los hipertensos en estadio 3. Por orden
de frecuencia los patrones ecocardiogréficos de
disfuncién diastélica encontrados fueron: rela-
jacion prolongada (34,3 %), pseudonormaliza-
do (13,4 %) y restrictivo (10,4 %). No se de-

mostré relacidén entre el tiempo de evolucion
de la HTA y la presencia de disfuncion diastoli-
ca (p = 0,7). Se comprobé mejoria o regresién
total de la disfuncién diastdlica en el 68,4% en
los casos tratados con diltiacem (p = 0,085). La
monoterapia con diltiacem resultd eficaz en el
control de la PASy la PAD, aunque sin diferen-
cia de significacién estadistica con el grupo
control (p = 1,0).
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