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S estudiaron 66 pacientes hipertensos estadio 3, entre 18 y 60 arfos, con el objetivo de determinar
la frecuencia de disfuncidn diastdlica y comprobar la posibilidad de revertir la misma con el uso
de captopril frente al tratamiento convencional. A todos los pacientes se les realizé eco-doppler

pulsado y los casos positivos fueron divididos al azar en dos grupos. Un grupo de 20 casos

fue tratado con captopril en dosis de 50-75 mg diarios por tres meses, el otro integrado por

18 pacientes tratados con farmacos habituales que fue tomado como grupo control positivo.
Se utilizé 1a prueba de Chi cuadrado y la “t” de Student en el andlisis de los resultados.

Se considerd significativo p < 0,05. Se encontrd una frecuencia de disfuncion diastdlica de 59,0 %
en los casos estudiados. Se demostrd una asociacion estadisticamente significativa entre el tiempo de
evolucién de la HTA y la presencia de disfuncidn diastdlica (p = 0,007). Se observé una evolucion
mas favorable de la disfuncion diastdlica en el 55,0 % de los pacientes tratados con captopril
(p = 0,054) y se confirmd la eficacia de este farmaco en el control de la hipertension arterial, resultando
estadisticamente significativo (p = 0,037) el descenso de la presion arterial sistdlica en relacién
al grupo control. Se concluye que la disfuncion diastdlica es un trastorno frecuente en el hipertenso
estadio 3 mal controlado, y se destaca el papel de los inhibidores de la enzima de conversion
de la angiotensina (captopril) no solo en el control de la presidn arterial, sino también en la regresion
de la disfuncidén diastdlica.

Introduccion

Tradicionalmente, la funcion ventricular iz-
quierda se ha evaluado en términos de su fun-
cioén sistélica; 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 de insuficiencia cardia-
ca en pacientes con funcién sistélica normal o
alterada, de modo tal que un tercio de los pa-
cientes con cuadro clinico de insuficiencia car-
diaca congestiva (ICC) pueden exhibir una frac-
cion de eyeccion del VI normal y los sintomas
y signos de descompensacion hemodinamica
ser causados por alteraciones de la diastole car-
diaca'.

La funcion diastélica del VI esta determinada
por la interaccién de numerosos factores, tales
como relajacién miocéardica, 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 en el sujeto nor-
mal adopta 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, seguido de otro
mas pequeno telediastélico que es consecuen-
cia directa de la contraccion auricular (pico A).
En las personas normotensas, la velocidad del
pico Ees aproximadamente el doble de la del pi-
co A, y por tanto, la relacién E/A es aproxima-
damente 1/9. En hipertensos no tratados esta
relacién 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 diastdlica
del VI en sujetos que sufren hipertension arte-
rial (HTA) evidencia anormalidades antes que
la clinica, el electrocardiograma (ECG) o el
ecocardiograma®.

La disfuncion diastolica se define como el sin-
drome caracterizado por el inadecuado Illenado
del VI en el contexto de una funcién sistolica
preservada con fraccidon de eyeccién (FE) de
45 % o mas. Puede ocurrir como resultado de la
isquemia miocérdica o ser expresion de la con-
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vergencia de factores como la edad, disfuncion
renal, hipertrofia del ventriculo izquierdo (HVI)
y de la HTA®.

La relajacién anormal observada en la disfun-
cién diastélica se caracteriza por un periodo de
relajacion isovolumétrica (TRIV) prolongado,
baja amplitud del pico E, tiempo de desacelera-
cion del pico E prolongado, incremento de la
amplitud del pico A e inversion del indice EHA.
B incremento de la disfuncién diastélica se
acompana de una elevacion de la presion de
llenado del VI y esto produce la apertura pre-
coz de la valvula mitral, acorta el periodo de
relajacion isovolumétrica e incrementa el gra-
diente de presiones entre la auricula y el ventricu-
lo en la diastole temprana, lo cual favorece el
aumento de la velocidad de llenado ventricular
inicial (pico B y origina una pseudonormaliza-
cién en el indice E/A8. Algunas intervenciones
como la maniobra de Valsalva, que reducen la
precarga, han sido utilizadas para poner en evi-
dencia la disfuncion diastolica pseudonormali-
zada por el incremento 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 de la onda E Los mismos son
de menor a mayor severidad los siguientes:

1) Patrén de relajacion prolongada (relacion
EA<1 con tiempo de desaceleracion >240 mseg).
2) Patrén pseudonormalizado (relacién EA > 1
que pase a relacién EA <1 con maniobra de
Valsalva).

3) Patrén restrictivo (relacion EA > 1 con tiem-
po de desaceleracion < 150 mseg)®.

Los inhibidores de la enzima conversora de la
angiotensina (IECA) son utilizados para lograr
regresion de la HVI para revertir la fibrosis € hi-
pertrofia vascular y para mejorar la funcién en-
dotelial®®.

Recientes estudios sefialan que los IECA mejo-
ran también la relajacion miocardica mediante
la reduccion de la via de fosfoinositol con dis-
minucién del calcio intracelular en células con
dificultades en el manejo del calcio™.

Los IECA mejoran la funcion diastélica en pa-
cientes con fallo biventricular al reducir la pre-
carga y mejorar la FEventricular, permiten un
mejor Illenado ventricular, y también disminu-
yen el remodelado cardiaco regional y global™'.
B captopril, utilizado en dosis de 50 mg dia-
rios, ha logrado revertir la HVI, normalizar el
estrés parietal y mejorar el perfil hemodinamico
con cambios favorables en |a funcidn diastélica
en pacientes hipertensos'2.

La contribucion exacta de la disfuncion diasté-
lica a la morbilidad y la mortalidad relativas a
la HTA y su relacién con la disfuncién sistélica
no esta bien precisada. Tampoco esta bien dilu-
cidada la magnitud en que los farmacos antihi-

pertensivos logran mejorar esta alteracién ni el
tiempo necesario para conseguir dicho proposi-
to. Por estos motivos nos propusimos con esta
investigacién determinar la frecuencia de dis-
funcién diastélica en hipertensos mal controla-
dos, describir los distintos patrones ecocardio-
gréficos de disfuncién diastélica en los pacientes
seleccionados, relacionar el tiempo de evolu-
cion de la HTA y la presencia de disfuncién
diastélica y comprobar si la accion hipotensora
de un IECA (captopril) puede mejorar el patron de
funcion diastélica ventricular, teniendo en cuen-
ta la importancia clinica de identificar estos pa-
cientes, ya que la conducta terapéutica habitual
puede condicionar efectos desfavorables.

Material y método
Pacientes

Para la realizacién de esta investigacién se to-
maron como muestra a 66 pacientes hiperten-
sos estadio 3 (presion arterial sistélica [PAY
igual o mayor a 180 mmHg y/o presién arterial
diastélica [PAD] igual o mayor a 110 mmHg)
segun los criterios establecidos por el Sexto Re-
porte del Comité Conjunto Norteamericano so-
bre Prevencién, Deteccion, Bvaluacion y Trata-
miento de la Hipertension Arterial (NC-6)"
provenientes de la poblaciéon de hipertensos
que asiste a nuestra consulta especializada o0 a
la sala de hospitalizacion de nuestro centro sin
tratamiento anterior durante el primer semestre
de 1999. S incluyeron pacientes de ambos se-
X0s y cualquier raza con edades comprendidas
entre 18 y 60 anos. Se excluyeron pacientes
con sintomas de cardiopatia isquémica docu-
mentada y/o valvulopatias, con enfermedad pe-
ricardica, con diabetes mellitus, con insuficien-
cia renal cronica (IRC), con FEmenor del 45 %
y con hipersensibilidad o contraindicaciones
para el uso de IECA.

Protocolo de estudio

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

1) Exploracion fisica. Se realizo historia clinica
completa a todos los pacientes objeto de estu-
dio y se les recogi6 los datos de interés en un
modelo elaborado al efecto.

2) Medida de la presion arterial. La medida de
la presion arterial se realizé con esfigmomand-
metro convencional aneroide calibrado perio-
dicamente con uno de mercurio. La PA que se
utilizé fue la casual tomada en el brazo dere-
cho con el paciente sentado después de diez
minutos de reposo y sin la ingestién de café, al-
cohol o consumo de cigarro en la ultima hora.
Se consider6 como PAS el comienzo de los rui-
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dos de Korotkoff y la diastélica con la desapari-
cion de los mismos.

3) Eco-doppler pulsado segun protocolo estan-
darizado de la Sociedad Norteamericana de
Ecocardiografia en Equipo SIM-7000 Esaote
Biomédica, por un cardiologo dedicado a estos
procederes.

Se considerd que el paciente sufria una disfun-
cién diastélica si 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-
cion prolongada.

2) Relacion pico Epico A>1 que cambie a re-
lacion EA<1 con maniobra de Valsalva: patron
pseudonormalizado.

3) Relacion pico Epico A>1 con tiempo de
desaceleracion <150 mseg: patron restrictivo.

Disefio terapéutico

Aquellos pacientes que presentaban signos de
disfuncién diastélica se dividieron en:

Grupo A) 20 pacientes se les impuso tratamien-
to con captopril, entre 50 mg y 75 mg diarios
segln la necesidad individual.

Grupo B) tratado con antihipertensivos conven-
cionales en nuestro medio (diuréticos, betablo-
queadores, anticalcicos y alfa 2 agonistas de
accion central) sin incluir IECA, y fue usado co-
mo grupo control positivo. Ambos grupos fue-
ron seguidos en consultas quincenales durante
tres meses al cabo de los cuales se les realizé
un eco-doppler pulsado evolutivo por el mismo
experto, el cual desconocia a qué grupo perte-
necia cada paciente.

Analids estadistico

Se evalud la relacion entre el tiempo de evolu-
cion de la HTA y la presencia de disfuncién
diastélica de dos formas.

Se compar6 los valores medios de tiempo de
evolucion entre los que presentaron y los que
no presentaron disfuncion diastélica (“t” de
Sudent); asimismo se evalud la asociaciéon en-
tre el tiempo de evolucién de la HTA (agrupa-
do) y la presencia de disfuncién diastélica
(prueba de Chi cuadrado); y por otro lado la re-
lacién entre el tiempo de evolucion de la HTA
y los resultados del eco-doppler. Se hizo con el
tiempo agrupado (prueba de Chi cuadrado) y
comparando las medias del tiempo entre los
cuatro distintos resultados del eco-doppler
(andlisis de varianza). Se relacioné el grupo tra-
tado con captopril con el grupo control en
cuanto a la evolucién de la disfuncion diastoli-
ca después del tratamiento; primero comparan-
do los porcentajes de regresion total, mejoria,
sin cambios y empeoramiento (prueba de Chi

82 HIPERTENSION. VOL. 17, NUM. 3, 2000

TABLA 1
Hipertension arterial estadio 3 y disfuncion
diastolica. Frecuencia

DISFUNCION o
DIASTOLICA FRECUENCIA %
No 27 41,0
S 39 59,0

Total 66 100,0

Fuente: investigacion.

cuadrado); segundo, comparando la evolucién
de las cifras de PASy PAD a través de métodos
multivariados que contemplan las caracteristi-
cas de “medidas repetidas’. Se construyeron
también graficos que muestran la evolucion de
las cifras de PASy PAD en ambos grupos.

Resultados
HTA estadio 3 y disfuncion diastolica

Del total de la muestra estudiada, 39 pacientes,
el 59,0 % presentd alguno de los patrones de
disfuncién diastélica en el eco-doppler pulsado
pretratamiento (tabla 1).

HTA estadio 3 y patrones
de disfuncién diastélica

En la tabla 2 desglosamos los diferentes patro-
nes de disfuncién diastélica. Se observé un pre-
dominio del patron de relajacion prolongada
(33,3 %) como expresion mas precoz y ligera
de la disfuncion diastolica, seguido por el pseu-
donormalizado (13,6 %); el patrén restrictivo,
que representa la fase mas avanzada de la dis-
funcion diastélica, se presentd en el 12,1 % de
los casos.

Tiempo de HTA y disfuncion diastolica

La tabla 3 relaciona el tiempo de evolucion de
la HTA con la presencia de disfuncién diast6li-
ca. Comprobamos que la media de tiempo de

TABLA 2
Hipertension arterial estadio 3 y patrones
de disfuncion diastélica

PATRON FRECUENCIA %
Normal 27 41,0
Relajacion prolongada 22 33,3
Pseudonormalizado 9 13,6
Restrictivo 8 12,1
Total 66 100,0

Fuente: investigacion.
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TABLA 3
Tiempo de hipertension arterial (media)
y disfuncion diastolica

TABLA 5
Regresion de la disfuncién diastolica
segun tratamiento

DISFUNCION | NUMERO DE| TIBMPO | DESVIACION

DIASTOLICA | PACIENTES | (MEDIA) | ESTANDAR

No 27 7,04 7,21

S 39 12,62 8,59
Total 66 10,33 8,46

Diferencia: 5,58 afos (p = 0,007). Fuente: investigacion.

evolucién fue de 7,04 anos en los pacientes sin
disfuncién diastélica, y ésta casi se duplica
(12,62 afios) en el grupo con disfuncién diasté-
lica, lo cual resultd estadisticamente significati-
vo (p = 0,007), poniendo en evidencia la in-
fluencia nociva del tiempo de evolucion de la
hipertension arterial descontrolada en la apari-
cion de la disfuncion diastélica.

Tiempo de HTA y patrones
de disfuncion diastélica

La tabla 4 relaciona el tiempo de evolucion de
la HTA y los distintos patrones de disfuncion
diastélica. Se encontro una media de 12,32
anos para €l patrén de relajacién prolongada,
mientras que ésta aumenta a 15,63 anos en los
pacientes con patrén restrictivo, con lo cual de-
mostramos un empeoramiento de la disfuncion
diastélica a medida que es mayor el tiempo de
hipertensiéon arterial (p = 0,03).

Regresion de la disfuncion diastolica
segun tratamiento

llustramos en la tabla 5 el comportamiento de
la disfuncion diastolica después del tratamiento
con captopril comparado con el grupo control.
Se logré regresion total de la disfuncion diasté-
lica en el 40 % de los pacientes tratados con
captopril y mejoria del patrén en el 15% de los

TABLA 4
Tiempo de hipertension arterial (media)
y patrones de disfuncion diastolica

, NUMERO DE | TIBMPO | DESVIACION

PATRON PACIENTES | (MEDIA) | ESTANDAR
Normal 27 7,04 7,21
Relajacion

prolongada 22 12,32 8,13
Pseudonorma-

lizado 9 10,67 10,44
Restrictivo 8 15,63 7,87

Total 66 10,33 8,46

Andlisisde la varianza: p = 0,03. Fuente: investigacion.

SUBGRUPO
. TOTAL
EVOLUCION | CAPTOPRIL | CONTROL
N. | % N.° % N.° %
Regresién total 8 400 1 56 9 237
Mejoria 3 150 2 111 5 132
Sn variacién 9 450 14 777 23 605
Empeoramiento — — 1 56 1 2,6
Total 20 1000 18 100,0 38 1000

Chi cuadrado: 7,65; gl: 3; p=0,054. Fuente: investigacion.

casos de este grupo, poniendo de manifiesto
que el 55% de los pacientes experimentaron
una evolucién favorable. En el grupo control s6-
lo se observé regresion total en el 5,6 % y mejo-
riaen el 11,1 % de los pacientes (p=0,054).

PASy PAD segun tratamiento

En las figuras 1 y 2 se muestra la evolucion de
la TASy TAD, respectivamente. La compara-
cion multivariada arrojé diferencias generales
entre quincenas en ambos grupos de pacientes.
H descenso de la PAD fue similar en el grupo
tratado con captopril y en el de control positivo;
sin embargo, existié una diferencia significativa
a favor del grupo tratado con captopril en la
mejoria de la PAS (p = 0,037).

Discusion
H riesgo cardiovascular se eleva progresiva-

mente a medida que aumentan los valores de
PA'™. B estudio Framingham comprobé que al

200

180 — I I

%
T ﬂﬁ II

120

Captopril Control

FAg. 1. Bvolucién de la presion arterial sistélica a lo largo
de tres meses de tratamiento. IC: intervalo de confianza.
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Fig. 2. Evolucion de la presion arterial diastdlica a lo largo
de tres meses de tratamiento. IC: intervalo de confianza.

incrementarse las cifras de PA podia aumentar
hasta seis veces €l 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 en el hipertenso puede ser también se-
cundaria a la HVI, aisquemia 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 i de
forma secundaria el llenado rapido (pico ).
En Cuba, Caballero y Vazquez sefialan 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 del
48,8 % de disfuncion diastélica en hipertensos
ligero-moderados utilizando parametros eco-
cardiogréaficos similares a los nuestros'®.

La prevalencia de disfuncion diastélica en
nuestra investigacion fue de 59,0 %, ligeramen-
te superior a la encontrada por De Mora y
Aranda, lo que pensamos guarde relacién con la
severidad y mal control tensional de la muestra
estudiada.

Los patrones de disfuncidon diastélica, que pue-
den observarse mediante eco-doppler pulsado,
en los pacientes hipertensos son: relajacion pro-
longada, pseudonormalizado y restrictivo. La re-
lajacion puede estar prolongada en presencia de
HTA por alteracion en la recaptacion de calcio
por el reticulo sarcoplasmico, lo cual origina
retraso de la apertura de la valvula mitral y
duracion aumentada del llenado temprano®. La
fibrosis miocardica y la hipertrofia miocitaria se-
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cundaria a la HTA disminuyen inicialmente el
tiempo de relajacion isovolumétrica del VI. En
el hipertenso se afecta la adaptabilidad del ven-
triculo por incremento del colageno en el mismo o
fibrosis secundaria a la isquemia. La combinacion
de relagjacion anormal y adaptabilidad reducida,
que afecta de modo predominante el llenado
diastélico temprano y tardio del VI, produce el
conjunto de alteraciones de la funcion diastélica
observadas en las diversas etapas de la HTA?'.
Pravin y Ramdas sefalan que el patrén de rela-
jacion prolongada es probabemente el hallazgo
precoz mas frecuente de disfuncion diastélica®.
Asimismo, De Mora y Aranda plantean que en
la HTA el patrén de alteracién de la funcién
diastélica mas frecuente es el alargamiento del
tiempo de relajacion isovolumétrica (TRIV), la
reduccién de la velocidad protodiastélica (pi-
co E), alargamiento del tiempo de desacelera-
cion (TDA), incremento de la velocidad al final
de la diastole (pico A) y cociente EA < 1%, En
nuestra casuigtica la relajacidén prolongada cons-
tituy6 el patrén mas frecuentemente observado,
pues estuvo presente en el 33,3 % de los casos.
Con el progreso de la disfuncién diastdlica se
produce un aumento de la presién de llenado
del VI, lo cual origina apertura precoz de la
valvula mitral por aumento de gradiente de pre-
sién entre la auricula y ventriculo izquierdos;
esto se traduce en un aumento del llenado pre-
coz (pico B) y atenuacién de la contraccion au-
ricular subsiguiente (pico A), dando lugar a una
pseudonormalizacién de la disfuncion diastoli-
ca (patron pseudonormalizado)® 2* que puede
ser descubierto mediante la aplicacién de la
maniobra de Valsalva que al disminuir la pre-
carga invierte la relacion EA. Este patrén estu-
vo presente en el 13,6 % de los casos y consti-
tuyd el segundo mas frecuente después de la
relajacion prolongada.

B patrdn restrictivo es el estadio evolutivo mas
avanzado de la disfuncién diastdlica del pa-
ciente hipertenso y resulta del incremento aun
mayor de la presién 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 12,1 % de
los casos, 10 cual pone de manifiesto que la
HTA produce alteraciones severas de la funcion
diastolica en el paciente mal controlado.

B tiempo de evolucion de HTA es considerado
como un factor importante en la aparicién de
HVI, no asi para |la aparicién y desarrollo de la
disfuncion diastélica del hipertenso®. Verdec-
chia y Shillaci en un estudio de 250 pacientes
hipertensos no encontraron asociacién signifi-
cativa entre el tiempo de evoluciéon de la HTA
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ni la presencia de HVI con la disfuncién diasté-
lica®™. Nosotros encontramos una asociacion
estadisticamente significativa (p = 0,007) entre
el tiempo de evolucién de la HTA descontrola-
day la presencia de disfuncién diastélica.

La mayor asociacion entre el tiempo de evolu-
cién de HTA y la disfuncion diast6lica encon-
trada puede tener la explicacidn en el hecho de
que nuestra casuistica estuvo constituida por
hipertensos estadio 3 mal controlados, con ci-
fras de PA mayor o igual a 180/110 mmHg, y
como es conocido en estudios publicados se ha
sefalado una relacion positiva fundamental-
mente entre PASy funcion diastdlica alterada?’,
por lo que estimamos que los valores anormal-
mente elevados y mantenidos en el tiempo
pueden haberse constituido en un determinante
importante en la prevalencia de disfuncién
diastélica y sus diferentes patrones.

Pravin y Ramdas sefialan que el aumento de la
PA puede aumentar también el volumen telesis-
tolico, reducir la relajacion y de forma secun-
daria el llenado rapido, lo cual conduce a alte-
raciones en la funcion diastolica®®.

Desde que Soufer publicéd que el 40 % de los
pacientes con fracaso cardiaco congestivo tenian
normal la funcién sistélica y alterada de forma
primaria la diastélica los estudios sobre esta ul-
tima se han multiplicado?”.

B 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 aparicion de ICC. Es controversial el
papel de los IECA en la mejoria de la disfun-
cion diastolica; sefialandose por algunos que
estos farmacos, a menudo usados en la disfun-
cion sistélica, no desempenfan un papel benefi-
cioso en la insuficiencia cardiaca diastélica.

En los dltimos afos hay una corriente de opi-
nién favorable al uso de los IECA en la disfun-
cion diastélica debido a que la angiotensina |l
produce aumento del calcio intracelular y alte-
raciones de la relajacién miocardicas a través
del inositol trifosfato (IP3) que activa la libera-
cién de calcio de los reservorios subcelulares®.
En varios estudios de diferentes paises y centros
hospitalarios se ha observado mejoria de la fun-
cién diastélica con el uso del captopril en dosis
promedio de 50 mg y en periodos de tres a seis
meses y se ha demostrado que este farmaco es
capaz de incrementar el tiempo de relajacién
isovolumétrica y aumentar la relacion EA en el
flujo transmitral medido por ecocardiografia-
doppler®34,

Nosotros demostramos mejoria o regresion total
de la disfuncién diastélica en el 55,0 % de los
pacientes tratados con captopril a dosis entre
50 mg y 75 mg diarios en un periodo de tres
meses, por lo cual coincidimos con los estudios
internacionales antes mencionados.

B control de la HTA es considerado en la ac-
tualidad como indispensable para evitar el da-
fio hipertensivo de 6rgano®, y se plantea que el
descenso de la PA y fundamentalmente la PAS
puede influir significativamente en la regresién
de la disfuncion diastélica. Olliver y Gaillard®®
evaluaron la accion del captopril sobre el llena-
do ventricular en 14 hipertensos con gamma-
angiografia con tecnecio-99m y demostraron
una disminucion significativa de la PA sisto-
diastélica y mejoria del llenado ventricular con
dosis de 44 £ 26 mg diarios en un periodo de
siete meses. Luo H. en un estudio con hiperten-
sos esenciales demostraron mejoria significativa
de la PA y de la disfuncion diastdlica con el uso
de captopril en solo cuatro semanas®.

En resumen, podemos sefialar que la disfuncion
diastolica es frecuente en pacientes con HTA
severa, detectandose una correlacion positiva
entre esta alteracion y el tiempo de evolucién
de la HTA. B captopril se comporta como un
antihipertensivo ligeramente mas eficaz que el
tratamiento convencional y también es mas efi-
caz, consiguiendo un mas alto porcentaje de
mejora o regresion de la disfuncién diastdlica,
aunque en ello pudieran también haber influi-
do el mayor descenso de PAS y tiempo maés
prolongado de control de PA con captopril.
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