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RESUMEN 

En una anterior correlación, sobre 2.000 
pacientes, pudimos observar que 10.1' hiperten- 
.1'0.1' presentaban una proporción de pmebas 
ergométricas positivas ( P EG+) del 45,2 % 

mientras que la de 10 población hipertensa 
era del 25 %. Realizamos este trabaio para 
aclarar si la diferencia serìalada se debía a 

la hipertensión en sí, a su asociación can la 

insuficiencia coronaria 0 a la hipertrofia ven- 
tric~lar izl, uierda qu~ a menudo acompaña 
la enfermedad hipertensir;a. 

MATERIAL)' METOIJOS 

Fueron estudiados HI pacientes, en 10.1' cua- 
les se determinó la presencia 0 no de angina 
e hipertensión basal, la respuesta ergométri- 
ca el e!>tado de las arterias coronarias me- 
(li~nte cine.angio-cOTollariografía, !J la maSl/ 

lentricular obtenida a tmcés de la mediciólI 
del esvesor medio de la pared rentricular, el 
câlculo de! columen celliricular izquierdo 10- 
lal del cual se smtme el volumell cavitario, 
/a 'multiplicación par el peso específico del 

miocardia y la relación con la superficie cor- 
poral. 

RESULTADOS 

Los hipertellsos basale.\ del grupo estudiado 
tiellen angina ell el 80,6 % de 10.1' casos, masa 
ventricular aumentada en el 70,9 %, corona- 
rias con obstrucciones del 7S % a más en el 

74,2 % y PEG + en el 80,6 %; 10.1' no hiper- 
tensos, angina en el 78,3 %, masa ventricular 
aumenlada en el 60%, coronarias patológicas en 
71,7 % y PEG + en el 71,7 %, Los enf~r. 
mos con masa rentricular aumentada, angltJa 
en el 86,2 %, coronarias l)l1tológicas en el 

82,7 %, hipertensión .ell el 37,9 %, y PEG + 
en el 7S 9 %. con masa ventricular no au- 
mentada,' angi~a en el 66,7 % 

, coronarias 
patológicas en el ,54,S %, hipertensión en el 

27,3 % y PEG + en el 72,7 %. Estos resul- 
lados indican una excelente correlación (P:$ 
0,0(1) entre angina, coronarias patológicas 1/ 
PEG +; la hilJertensión no se correlaciona 
COIl ninguno de 10.1' otros factores lenidos en 
cuenta, y el aumento de la ml/sa ventricular 
se corre!aciona con la presencia de angina 
y coronarias patológicas, pero no con el re- 
su'tado de la ergometría. por otm parte, en 
el 74 % de 10.1' hipertensos estudiados encon- 
tramos obstrucciones coronarias significativas, 
solas 0 asociadas al aumento de masa ventri- 
cldar; el 91 % de estos pacientes tienen 
PEG +. En cucmto al aumento de masa ven- 
tricular, se debió en el 53,.5 % de los casos 
a coronariopatía sola, en el 29,3 % a la aso- 
ciación de coronario/Jatía con hipertensión, y 

en el 8,6 % a hip'ertensión tÍnicamente; 10.1' 

casos restanles eran probablemente formas in- 
ciþienles de miocardiopatía. 

CONCLUSION 

Consideramos que Ta mayor parte de jas 
pruebas ergométricas posiliras en este grupo 
de hipertensos se debe a la frecuf:nte asocia- 
ción de la ateroesclerosis coronaria y/o an- 
gina can la hipertensión, U no (J la hipertrofia 
(;entricular izquierda a a la enfermedad hi- 
pertensiva per se. 

En 'una antet !or correlación, sabre 2.000 

pacientes (1), ~e pudo observar que los hi. 

pertensos basales presentaban una preva- 

lencia de prueb1>s ergométricas positivas del 

45,2%, mientras quela cifra correspondien- 
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ta para la poblacl6n no hlpertensa era del 

25%. Con el fin de aclarar sl esta diferen. 
cia se debía a la hipertensión en sí, a su 
asociación con la insuficiencia coronaria 0 

con la hipertrofia ventricular izquierda que 
a menudo acompañala enfermedad hiper- 

tensiva, se confrontaron, en un grupo de 

pacientes, los resultados de los exámenes 
cl ínicos, ergométricos y cine-angio-coronario- 

gråficos. 

MATERIAL Y METODOS 

Del total de nuestras correlaciones ergo- 
métricas-angioglåficas fueron seleccionados 
91 pacientes, después de excluir las va,lvu- 

.Iopatías y mio::ardiopatías, las pruebas ins'U- 

ficientes, las angiograÞías que no permitie- 
ron unaaceptable evaluación de la masa 
ventricular, y los casos en los cuales la se- 
paracióncrcno;égica entre el estudio ergo- 
métrico y el hemodinámico fue considerada 

excesiva (se fstableció un límite máximo 
arbitrario de 6 meses entre ambos procedi- 

mientos, siem!)re que en el interín no se 
hubieran presentado cambios ostensibles en 
la situación clínica del paciente). 

La población en estudio estuvo compuesta 
por 73 hombre,: y 18 mujeres COn edades 

comprendidas entrelos 30 y los 68 años 

(promedio 54,5f-7,6). 31 enfermos eran hi- 

pertensos basales (cifras tensionales reite- 

radamente superiores a 160/90 mmHg.), con 
medicación suspendida con antelación sufi- 

ciente, como paso previa a la realizaclón 
de la prueba de esfuerzo, y 60 eran normo- 
tensos. 72 enfermos de los 91 (79,1 %) 
presentaban ái'gina como síntoma, y 34 

(37,4%) eran portadores de secuelas de 

infarto de mioc~rdio. 
Las pruebas ergométricas fueron realizadas 

sobre bicicleta ergométrica de frenado e'!éc- 

trico, matca Tecnomedical, COn el método 
escaleriforme continuo, anteriormente comu- 
nicado (2). De acuerdo a nuestro criterio 
habitual, fueron consideradas positivas las 

pruebas que presentaron una depresión del 

segmento ST, horizontal, descendente 0 as- 

centente, igual 0 mayor de 2 mm. a 0,08" 
del punta J, en la derivación V4 ó V5, utiH- 
zada por nosoiros, acompañada 0 no de 

ångor. 

EI estudiJ angiográfico fue realizado me- 
diante 'Ia técnica selectiva de Sones, con. 
siderando como lesiones significativas las 

superiores a un 75% de obstfiucción de la 
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luz para los tres vasos princlpales, y de un 

50% para el tronco dela corona ria izquier- 

da. Todos los cálculos de volumen fueron 
hechos en basp. a cine-angiografía en pro. 
yección oblicua anterior derecha. Las áreas 
utilizadas' en toda~ las determinaciones fue- 
ron medidas e:npleando un planímetro "Co- 
radi". La escal.: correspGndiente a la rela- 
ción entre las áreas ylas longitudes medi- 
das y las realeR se ha calculado a partir de 
la filmación de una grilla, y su valor fue de 

1,56. EI corazón fue considerado como un 

elipsoide de rotación, del cual se conocen 
el área planimetrada y el diámetro mayor (3). 
En base a esto el volumen del elipsoide se 
puede calcular por la fórmula: 

Volumen= 1 ,333~,< (área planimetrada}2 I 

(nXdiámetro mayor) 
. 

Estudios previos han demostrado que el 

volumen así cJ!culado se corre!aciona bien 

conlos volúmenes medidos en corazones 

post-mortem, Ctunque tiende a ser ligera- 
mente mayor que el real, par 10 cual sele 
aplica una ecuación linea'l de regresión.. Se 
ha demostrado que por arriba de 100 nil. el 

vollumen calculado es de unos 40 ml. mayor 
que el volumen inyectado en corazones 

post-mortem, mientras que en volúmenes 
más pequeños es proporcionalmente menor 
la diferencia. En consecuencia, en nuestros 
cas os, hemos utilizado la regresión: 
Volumen real=0,81 Xvolumen calculado+ 1,9 

(Greene y col.) (4). para relacionar los vo- 
lúmenes calculados y los reales. 

La masa ventricular se ha calculado mi- 
diendo el espesor medio de la pared cardia- 

ca,lo que permite calcular el volumen tota,1 

(masa+ca\'\idad;), del cual se slustrae el 

volumen cavitario y s':: multiplica por e,1 peso 

específico del miocardio, dando como re- 
sultado la masa en gramos; finalmente, ésta 
se relaciona can la superficie corporal, sien- 
do expresada, en definitiva, en g/m2. 

Con "a técnica señalada, nuestros valores 

norma!es para la masa ventricular son de 

86:t12 g/m2. Enla práctica hemos conside- 
rado como "masa ventricular aumentada" las 

cifras superiores a 100 g/m2. 
La estimación estadística fue realizada por 

el método del X2. 

RESULTADOS 

La distribución de los pacientes de acuer- 
do a la presercia de angina, hipertensiór'1, 

masa ventricular aumentada y resultado de 



ANGINA HIPERT. H.V. ERG COR. PAT. 

> 18 
+ 15 14 

Si 25 - 3 2 

7 to 6 5 
.. 

Si 72 
- 1 0 

> 32 
+ 25 24 ; 

No 47 - 7 5 

.. 15 
+ 15 10 

- 0 0 

4 -to 3 1 
> 

Si 6 - ] 0 

2 
+ 1 ] 

" 

NOI9 
- 1 0 

4 
oj. 1 1 

> 

No 13 
- 3 J 

9 
+ 2 0 

.. 
- 7 2 

M.V.>- MaS8 v8Dtricular aumentada 
M.V.- - Masa ventricular no aumentada 

ïabla I 

la prueba ergométrica, así como el número 
de pacientes can vasos significativamente 
afectados en cada grupo, figura en la Ta- 
bla I. 

La Tabla II y el gráfico 1, indican .Ia preva- 
lencia, en porcentaje, de los parámetros ana- 
lizados, dividiendo 111 población en angino- 

analizados can 'Ia presencia de coronarias 

significativamente afectadas; observamos una 

correlación estadísticamente significativa can 
la prevalencia de angina, masa ventricular 

aumentada y ergometría positiva; no hay 

diferencias estadísticamente significativas can 

la' distribución de la hipertensión arterial. 

MASA V. > 

----_._---,.-----~-- 
COR. PAT. HIPERT. ERG. + 

ANGINOSOS 

NO ANGINOSOS 

. 69.4% 

. 

42,1% 

. 
= P<O,001 Tilbla II 

sos y no anginosos. 5e constata una dife- 
rencia significativa (P < 0,001), para la dis- 

distribución de masa ventricular aumentada, 
coronarias patC'!ógicas, y resultado de Ja 

ergometría; no hay, en cambia, diferencias 
significativas e:1 Iii correlación can la hiper- 
tensión arterial. 

De igual manera, la Tabla III y el gráfico 
2, muestran la relación de los parámetros 

. 

83,3% 
. 

31,6% 

34,7% 

31,6% 

. 

84,7% 
. 

36,8% 

Dividiendo la población de acuerdo a la 

existencia a no de masa ventricular au men- 
tada (Tabla IV, Gráfico 3), observamos una 

buena correlacion (P < 0,001) can la presen- 
cia de anginas y coronarias patológicas; hay 

un mayor número de hipertensos entre los 

pacientes can masa ventricular aumentada 

que en el gr'upo de masa ventricular normal 
(37,9% y 27,3%, respectivamente). pero la 
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0/0 
MA5A V.> 
p<: 0,001 

HIPERT. 
P . N.5. 

COR. PAT 

p<: 0,001 
ERG. .. 

pc 0,001 

~ ANGINA 51 
fTIT1 
IlllJ 

ANGINA NO 

Gráfico 1 

MASA V. > ANGINA HIPERT. ERG. + 

Coronarias PatológiGas 

Coronarias Normales 

72,7% 
* 40,0% 

90,9% 
* 

48,0% 

34,8% 

32,0% 

84,8% 
. 48,0% 

Tabla III *=P<0,001 

0/0 
ANGINA 

P <0.001 

90 
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&0 

SO 

40 

20 

10 

HASA V.> 
P< 0,001 

HIPERT 
P . N.5 

ERG. .. 
P <: 0,00 I 

II CORONARIAS CON OBSTR. 
HAY ORES DEL 7St 

a 
@ 

CORONARIAS SIN OBSTR. 
HAY ORES DEL 1St 

Gráfico 2 
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diferencia no alcanza a tener valor esta. 

dístico; tampoco observamos diterencia en 

la proporción de respuestas ergométricas 

positivas. 

ción de ninguno de los parámetros analiza- 

dos (Tabla VI, gráfico 5). 
La Tabla VII resume ,Ias interrelaciones de 

los 5 parámetros estudiados, confirmando 

ANGINA HIPERT. COR. PAT ERG. + 

Masa ventric. aumentada 

Masa ventricular normal 

86,2% 
. 

66,7% 

. = P<0,001 Tabla IV 

Analizados los entermos según los resul- 
tados de la prueba de estuerzo (Tabla V, 
grático 4), obsE.rvamos diterencias signitica- 

tivas en cuantfJ a la presencia de angina y 

coronarias pato!ógicas, pero no en relacìón 
a la masa ventricular e hipertensión. 

UfO 
LUR.fA! 
P <:' O,OUI 

ANC (NA 

p<:: 0,001 

qO 

80 

70 

6 

II MASA VENTRlliJl,r 
AUM.ENTAOA 

37,9% 

27,3% 

82,7% 
. 

54,í% 

75,9% 

72,7% 

una excelente correlación entre la presencia 
de angina, coronarias patológicas y prueba 

ergométrica p0sitiva; la masa ventricular 

aumentada se correlaciona con la presencia 

de angina y co-onarias patológicas, pero no 

can el re~ultado de. la prueba ergométrica, 
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l ~~H MASA VENTRICULAR 
< ' .' NO ALfMENT ADA 

Gráfico 3 

ANGINA 

---.--.. ERGOMETRIA POSITIVA 

ERGOMETRIA NEGATIVA 
89,7% 

. 

47,8% 

. = P<0,001 Tabla V 

FinAl mente, ::d dividir los pacientes en hi. 

pertensos y no hifJE'rtensos, no se con~ta- 

tan diferencias significativas en la distribu- 

MASA V> HIPERT. COR. PAT. 

64,7% 

60,9% 

36,8% 

21,1% 

82,4% 
. 

43,5% 

y la hipertensión no tlene correlacìón signi- 

ficativa con ninguno de los facto res tomados 

en cuenta. 

95 



0/0 
tOR.PAT, 
P< 0,001 

ANCINA 
P< 0.001 

HASA V.> 
P . N.S. 

9 

8 

6 

64,7 

II ERGOMETRIA POSIT1VA IIIillj) ERGOMETRIA 

Gráfico 4 

IHPERT. 
P . N.S. 

36,8 

NEGATlVA 

ANGINA MASA V.> COR. PAT. ERG. + 

HIPERTENSOS 80.60/0 70,9% 74,2% 80,6% 
NO HIPERTENSOS 78,3% 60,0% 71,7% 71,7% 

Tabla VI 

'"" 
I'IASA v. COR PAT [RO. + ANG I NA 

% P . N S P . N S. P . N.S. P . N.S. 
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ANGINA 

COR. PAl 

:1ASA It. ;> P < 0,001 

HIPERT p ~ N.S. p ~ N.S. 

ERG. .. P< 0,001 P <: 0 
, 00 1 

Tabla VII 

La Tabla VII, muestra la distribución de 

105 hipertensos. de acuerdo a la asocia- 

cióncon aumento dela masa ventricular ylo 
patología coro:ïaria significativa, así como 
las respuestas ergométricas correspondien- 

MA5A It > HIPERT ERG ~ 

P < 0,001 P . N S pc: 0,001 

P .. ILS Pc: 0,001 

P ~ N.5. 

tes. La Tabla IX indica la distribución de ,105 

factores condicionantes de la hipertrofia 

ventricular aumentada. Ambas serán comen- 
tadas más ade'ante. 

------- 
PEG. + 

Hipertensión solamente 
Hipert. + Masa VentI'. > 
Hipert. -+ Mas"! Ventr. > +Obstr. Cor. 
Hipert. +Obstruc. coronaria 

TOTAL 

N? casas Edad prom. 

58,6 ::!: 7,5 
58,2 ::!: 3,5 
52,6 ::!: 9,1 

57,2::!: 5,1 

33 % 

6(}% 
88 % 

100 % 

80,6% 

1/3 - 

3/5 - 

15/17 - 

6/6 - 

25/31 - 

3 
5 

17 
6 

31 

Tabla VIII 

Insuficiencia corona ria 
Insuf corona ria + hipertensión 
Hipertensión solamente 
Miocardiopatias? 

TOTAL 

N? casas Edad prom. % 

31 53,0::!: 7,8 53.5% 
17 52,6::!: 9,1 29,3% 
5 57,8::!: 3,1 8,6% 
5 53,4 ::!: 6,8 8,6% 

58 100 % 

Tabla IX 

DISCUSION 

Desde hace mucho tiempo se ha señalado 

la vinculación entrela h;pertensión arterial, 
la hipertrofia ventricular izquierda y la 

coexistencia de lesiones coronarias; sin em. 
bargo sigue todavía sin aclarar suficiente- 

mente la interrelación causal de estos fac- 

tores así como su papel en la génesis de 

las alteraciones funciona:esde la cardiopa- 

tía hipertenslva. 

Es así como ya en 1924 Clawson (5) se. 
ñaló la coexistencia de esclerosis coronaria 

en 105 corazor.es de 105 hipertensos que 

mostraban, enla autopsia, agrandamiento 

ventricular Izquierdo y "fibrosis miocárdica". 
Sucesivas publicaciones (6, 7, 8, 9,) con- 

cuerdan en indicar una estrecha correlación 

anátomo - y fisio - patológica entre la hi. 

pertensión y las 'Iesiones coronarias, a pun- 

to tal que se postula a estas últimas como 

causa fundamental en 'Ia producclón de las 

complicaciones cardíacas de la hiperten- 
sión (10). 

Sin embargo. no siempre existe tal coin- 

cidencia, y, en su ausencia, 105 hechos pue- 

den tomar dos cursos diferentes: por un 

lado, la hipertensión arterial puede producir 

hipertrofia ventricularizquierda, sin mediar 

lesiones anatómicas del árbol coronaria; a 
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su vèz, la hipertrofia ventricular puede ser 
origen de una insuficiencia coronaria rela- 

tiva, cuyo mecanisme es discutible (11), 
aunque, aparentemente, la hipótesis que 

ofrece mayor fundamento es la de las va- 
riaciones fásicas y regionales dela perfu- 
sión miocárdica (DPTI/SPTI), sustentada pOI' 
Buckberg (12). 

POI' otra parte, la insuficiencia coronaria 
puede provocar una hipertrofia ventricular 
izquierda de par sí, de acuerdo a 10 señala- 
do pOI' Pech (13), Badeer (14) Y otros (15, 

16), a través del estímulo representado pOI' 

la secuencia disquinesia - aumento de la 

presión de fin de diásto1e; producida la hi- 

pertrofia,el disbalance perfusional agravaria 
todavía más el déficit de irrigación propio 
de la reducción de la luz vasoular. 

Como es fácil comprender, el resultado 

funcional no suele ac'arar el mecanismo pa- 

togénico intimo, 10 cual plantea, a priori. la 

duda acerca del origen de una respuesta 
ergométrica positiva más frecuente en los 

hipertensos, señalada en diversas estadis- 
ticas (17, 18, 19, 20, 21), asi como en la 

nuestra, ya citada (1). EI análisis más de- 

tallado de nuestros resultados indica. sin 

:embargo, que else. mayor prevalenda 'de 

respuestas posiLivas se debe a la frecuente 
asociación de angina can la hipertensión. 

puesto que los hipertensos no anginosos, 
ya sean portadores de ECG de base norma- 
les 0 de trazacos con signos de hipertro- 
fia y sobrecarga ventricudar izquierda, no 

presentan diferencias significativas en las 

respuestas ergométric?s respecto a la po- 
Iblac'ión hipertl',nsa. Estos resuhados con- 
cuerdan con .1.0" de numerosas publicacio- 

nes, en las cu~!es la hipertensión, una vez 
depuradoslos demás facto res de riesgo 0 

patologias asociadas. pierde significación 

èomo elemento discriminante (22, 23, 24. 

25, 26). 
Del mismo modo. la posibilidad de que 

las respuestas positivas de las pruebas de 

esfuerzo en los hipertenf.os fuesen debidas 
a la hipertrofi:J ventricular izquierda conco- 

mitante. resulta interesante en vista de los 

conceptos teóricos y experimentales men- 
cionados, y de las comprobaciones clínicas 
(27. 28) Y angiográficas (29, 30) de ergo- 
metrías positivas en pacientes con hipertro- 
fia ventricular izquierda sin afección coro- 

naria. También aquí,las estadísticas se pres- 
tan a confusión, pues tanto en nuestros 
datos como en los de Schurman y col. (3), 
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si bien existe Llna mayor proporción de res- 
puestas positiv<is en los portadores de hi- 

pertrofia y sobrecarga ventricular izquierda. 

con hipertensión que en los normotensos, 
las diferencias no alcanzan niveles de sig- 

nificación. Esta dificultad se acrecienta to- 
davia poria eventual presencia de respues- 

tas hiperdinámicas en los hipertensos (32), 

aparentemente descartada en el trabajo de 

Schurman. 
Teniendo en cuenta las dudas acerca de 

la confiabilidad del diagnóstico electrocar- 
diagráfico de hipertrofia ventricular izquier- 

da (33), as! como las falencias en la inter- 

terpretación radiológica de ,Ias diferencias 

entre hipertrofia y dilatación (16), es que 
hemos correlacionado. en este trabajo, los 

elementos clinicos "angina" e "hipertensión 
. arterial" con loc; resultados de la prueba er- 

gométrica. !a comprobación del estado de 

las arterias coronarias pOI' coronariografia. 
y la determinación dela masa ventricular a 

partir de la vantriculografia. Consideramos 

que nuestros resultados indican una muy 

importante co"relación Entre la pre1!encia 

de coronarias patológicas, la angina, y el 

resultado positivo de la ergometria; esta 

asociación es total mente independiente de 
la presencia 0 ausencia de hipertensión ar- 

terial. confirmardo asi .Ia primera hipótesis 

planteada al comienzo de esta discusión. 
POI' otra parte, en 23 de 105 31 hiperten- 

sos estudiados (74%) (Tabla VII'). encon- 

tramos obstru-::ciones coronarias mayores 
del 75% (solas en 6 pacientes; asociadas a 

masa ventric'ula( aumentada en 17); el 91 % 

de estos pacientes tenia respue,stas ergo- 

métricas positivas, mientras que había tan 
sólo 3 respuestas isquémicas entre 105 5 

enfermos con masa ventricular aumentada 

pero sin lesión coronaria significativa. y una 

en 105 3 hipertensos sin lesión coronaria 
ni aumento dela masa ventricular; hacemos 

notal' que estos 3 pacientes eran del sexo 

femenino. Estas cifras indican una prevalen- 

cia mayor de respuestas isquémicas que la 

publicada pOI' Wong, Kassel' y Bruce (34), 
cuya proporció"1 de positividad es de 42% 

para los hipertensos ;::on hipertrofia ventri- 
cular izquierda y de 63% para los hiperten- 

sos con enfermedad coronaria asociada. La 

dife(encia se 8\~ 'ica poria utilización de 

criterioS' electrocardiográficos y clínicos pOI' 

105 autores mencionados, pOI' una parte. pero, 
principal mente, poria distinta composición 
de su población, enla cual la asociación de 



hipertensión con angina 0 infarto de miocar- 
dio se observó solamente en el 18% del to- 
tal de hipertensos estudiados. 

En cuanto al 8umento de .la masa ventricu- 
lar, presenta también una importante corre- 
lación con la existencia de coronarias sig- 

nificativamente estrechadas, y su consecuen- 
cia sintomática, la angina; la relación con 
la hipertensión, en cambio, si bien muestra 
un predominio de pacientes con masa ven- 
tricular aumen~3da en los hipertensos fren- 
te a los no hipertensos (70,9% y 60%, res- 
pectivamente, Tabla VI), no lIega a niveles 
estadísticamente significativos. Si analiza- 

mos, en consecuencia, los facto res que con- 
dicionanla mas a ventricular, enlos 58 casos 
en que ésta s~ halla aumentada (Tabla IX), 
podemos observer que e,lIo se debe, en pri- 

mer lugar, a la presencia de coronarioparía 
sola (31/58 = 53,5%); en 29 término, a la 

asociación de coronariopatía COn hiperten- 
sión (17/58 = 29,3%); en 5 casos, a la hi- 

pertensión sola (8,6%); de igual manera que 
con los hipertensos,la distribución de estos 
grupos es independiente del factor edad 

(ver tablas respectivas). Los 5 casos res- 
tantes (8,6%), aparentemente, no tienen 
clara explicación en cuanto a la patogenia 
del aumento dl3 la masa ventricular; debe- 
mos señalar que se trata de corazores que 
exceden en unA mínima proporción nuestro 
limite superior de normalidad (el promedio 
de masa ventricular es en ellos de 111 g/m2), 
y que la prueba ergométrica fue positiva en 
uno solo de los 5 pacientes. Consideramos 

que puede tratarse de formas incipientes de 

miocardiopatia. 

Sumando los resultados, la patología co- 

ronaria estaría presente, sola 0 asociada, 
en el 82,8% de los casos (48/58), cifra que 

se acerca sensiblemente a los datos propor- 
cionados por la anatomía patológica (6, 36. 

37). Es evidente, de todos modos, que el 

porcentaje señalado es válido únicamente 
para nuestra población, que es, sin duda al- 

guna, altamente preseleccionada, con una 
fuerte inclinación hacia el predominio de 
patología coronaria, y que las proporciones 
relativas de los factores etio-patogenéticos 
del a'umento dE: masa ventricular variarían 
según la composición de la muestra estudia- 
da. Ello no obsta para que quede en pie el 
hecho de que 13 insuficiencia corona ria, ma- 
nifiesta 0 fatente, pueda provocar de por 
si, con exclusión de otms causas, hipertro- 
fia ventricular izquierda en una proporción 

importante de pacientes, y que deba ser te- 
nida en cuenta siempre que se pretenda 
interpretar hIs respuestas al esfuerzo de los 

hipertensos 0 de cua/quier otro grupo de 

pacientes. 

Finalmente, consignamos también que la 

influencia de la masa ventricular sobre el 

resultado de la ergometría tam poco es de- 

cisiva, ya que no hay diferencias significa- 
tivas en la respuesta a esfuerzo entre el 
grupo de masa aumentada y el comprendido 
dentro de los límites normales (Tabla IV). 
Esta falta de correlación parece, en realidad, 
razonable, puesto que el resultado funcional 
final, como yalo señalaran Rackley y col. 
(16), no depende del volumen ventricular 
sino de la eficiencia contr'áctil del miocardio, 

en qran parte determinada por el adecuado 

aporte de oxígeno. 
En definitiva, consideramos q'ue la positi- 

vidad de la prucba ergométrica en los hiper- 
tensos se debe, en 'Ia gran mayoría delos 
casos, a la asociación con lesiones corona- 

rias, clinicamente manifiestas 0 no. En los 

hipertensos sin patología coronaria signifi~ 

cativa, pero con hipertrofia ventricular (en 

nuestra serie, 3/31) ,existen explicaciones 
fisiopatológicas que pueden justificar la 

aparic'ión de isquemia subendocárdica af 

esfuerzo. 

SUMMARY 

A STUDY OF THE CAUSES OF POSITIVE 
STRESS-TESTS IN HYPERTENSIVE PATIENTS 

In a precious correlation, on 2000 patients, 
we observed that the proportion of positive 
stress tests among the hypertensives mas 45,2 
%, whereas it reached only 25 % among the 
non-hypertensive ones; both groups included 
patients with and without angina, Our aim 
was to find whether the difference was due 
to hypertension by itself, to the association 
with coronary artery disease (CAD), or to 
the left ventricular hypertrophy which fre- 
quently accompanies hypertension. 

MATERML AND METHODS 

In the 91 patients studied, we determined 
the presence or absence of angina and hyper- 
tension, the stress-test response, the angiogra- 
phic state of the coronary arteries, and the 
felt ventricular mass (LVM); this value was 
obtained by angiography in R.AD. position, 
the estimation of total left ventricular volume 
(including left ventricular wall), substraction 
of end-diastolic volume, multiplication by the 
specific weight of the myocardium, and referen- 
ce to body surface. 
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RESULTS 

The distribution of our population according 

to the presence of angina, hypertension, aug. 
mented LVM, significant obstruction of the 
coronary arteries (75 % or more), and stress- 
test response, is indicated in Table I. 

The remits [cere analized didding the to- 
tal population by the presence or absence of 
each of the a/wre mentioned items, and 
checking the prewlence of the other four pa- 
rameters in the sub-groups thus obtained. 111 

this way, the hypertensive sub-group (31 pa. 
tients) had angina in 80,6 %, augmented 
L VM in 70,D %, significant corona,!! arter!! 
obstructions in 74,2 %, and positi re stress- 
tests in 80,6 %; lLmong the non-hypertensi[ßs, 
angina Ivas present in 78,3 %, augmented 
LVM in 60 %, significantl!! narrowed coro- 
nary arteries in 71,7 % and positive stress- 
tests in 71,7 % (Table VI, fig. ,5). Patients 
with augmented LVM Iwd angina in 86,2 %, 
CAD in 82, 7 %, hypertension in 37,9 %, and 
positive stress-tests in 7S,~) %; those [dth nor. 
mal LVM had angina in 66,7 %, CAD in 
54,5 %, h!!pertension in 27,3 %, and positive 
stress-tests in 72.7 % (Table IV, fig. 3), and 
so on. Table, VII sll1narizes the interrelation 
of the 5 sets of data, and indicate.I' an excel- 
lent correlation (P::; 0,(01) bet[vcen angina, 
CAD and positive stress-tests; hypertension 
does not correlate [dth (/111/ of the analysed 
factors, and augmented LVM correlates with 
the presence of angina and l}atllOlogic cora. 
nar!! arteries, but not [dth the stress-test res- 

ponw. On the otlzer l/lwd, 74 % of the hy- 
pertensives had significant coronary arte,!! 
obstructions, either alone or associated with 
augmented LVM, and Dl % of these patients 
had positiGe stress-tests (Table VIII). The 
incroose of tlw LVM lvaS due to CAD alone 
in ,5,3,,5 Ok., in 2D,3 % to the association of 
CAD and hypertension, and in 8,6 % to hy- 
pertension only; the remaining ,5 lwtients 
wtih augmented LVM Ivcre diagnosed as ear- 
ly cases of primar!! cardiom!!opath!! (Table 
tX), 

CONCLUSION 

~Ve conclude that the maioI' proportion 
positire stress-test responses in our h!!perten- 
sire patients group ICtlS due to he frequent 
7ssociation of CAD and or angina u;ith h!!. 
pertension, and not to left ventricu'ar hyper- 
trophy or hypertension per .\'e. 
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