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Introduccion

Los efectos hemodinamicos de la hipertension arterial sistémica (HTA) no deberian afectar la
estructura del ventriculo derecho (VD), teniendo en cuenta su disposicion en paralelo con el
ventriculo izquierdo (VI). Sin embargo el VD puede estar expuesto a factores no
hemodinamicos que intervienen en el desarrollo de la hipertrofia ventricular izquierda HVI,
como los liberados localmente en el miocardio del VI y aquellos que llegan desde la
circulacién sistémica por las arterias coronarias. Con estas evidencias se proyecto el
presente estudio a los efectos de analizar las caracteristicas estructurales del VD en un
grupo de pacientes con hipertension esencial (HT) y en ratas espontaneamente hipertensas
(SHR).

Materiales y meétodos

se estudiaron 10 pacientes, 5 HT y 5 normotensos (NT) y 15 ratas de 6 meses de edad, 5
controles normotensas Wistar (W), y 10 SHR. En los pacientes se determinaron mediante la
realizacion de un estudio ecocardiografico el indice de masa del VI (IMVI) y el espesor en
diastole de la pared del VD (EPVD) para caracterizar estructuralmente a ambos ventriculos.
A las ratas se les realiz6 también un estudio ecocardiografico para calcular la masa
ventricular izquierda, siendo sacrificadas posteriormente para aislar y pesar
independientemente el VIl y el VD. El peso de ambos ventriculos, se lo dividié por el peso del
animal para obtener los respectivos indices de masa. Se obtuvieron cortes del VI y VD, que
fueron tefidos con hematoxilina/eosina para evaluar el diametro de los miocitos y con Picro
sirius red para determinar la concentracion de colageno. Los datos fueron expresados como
media y error estandar; utilizando el analisis de varianza, para definir la existencia o no de
diferencias entre las variables estudiadas. Se consideraron diferencias estadisticamente
significativas con valor de p < 0.05.

Resultados

el IMVI fue significativamente mayor en los HT respecto a los NT (HT: 155+16.68g/m?;
NT:79.00J_r7.27g/m2 p<0.01) como expresidn de la respuesta a la sobrecarga de presion por
hipertension. El EPVD también fue mayor en los HT respecto a los NT (HT: 5.6£0.3 mm; NT:
3.2+0.3mm- p< 0.01), sefalando una modificacion estructural del VD como se discutié mas
arriba. Al analizar lo ocurrido en los animales se observo, en coincidencia con los humanos,
un aumento del IMVI por ecocardiograma (SHR 2.76 + 0.07 mg/g; W 1.59 £ 0.06 mg/g —
p<0.01) y por peso del corazén (SHR 3.01 £ 0.06 mg/g; W 2.05 + 0.07 mg/g — p<0.01). EI VD
también tuvo mayor indice de masa en las SHR. (SHR: 0.55 + 0.02 mg/g; W: 0.48 + 0.02
mg/g — p<0.01). El diametro de los miocitos (VI SHR: 18.59 + 0.52 pm; W: 14.21 £ 0.20 ym —
p<0.01; VD SHR: 17.91 £ 0.28 ym; W: 14.50 + 0.20 ym — p<0.01) y el porcentaje de colageno
intersticial (VI SHR: 2.94 + 0.35 %; W: 1.10 £ 0.06 % - p< 0.01; VD SHR: 2.07 £ 0.08 %; W:
1.14 £ 0.05 % - p<0.01) en ambos ventriculos fueron mayores en las SHR.

Conclusiones

Los resultados analizados permiten concluir que tanto en humanos con hipertension esencial
como en ratas espontaneamente hipertensas, el VD muestra alteraciones estructurales del
tipo de hipertrofia patoldgica, a pesar de no recibir directamente el impacto de la sobrecarga.
Estas evidencias permiten inferir que los cambios senalados pueden responder a factores no
hemodinamicos que por via paracrina o sistémica desencadenen esa respuesta.



