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EDITORIAL

Entendiendo la hipertrofia ventricular izquierda

José Fernando Guadalajara Boo*
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e ha demostrado en forma fehaciente que

la hipertrofia ventricular izquierda, re-

presenta un importante factor de riesgo
de mortalidad en la poblacién general,'> en hi-
pertension arterial®’ en la estenosis adrtica gra-
ve;? en la insuficiencia cardiaca,’ y en aquellos
pacientes afectados por cardiopatia isquémi-
ca,'%!1 1o cual contrasta, con la hipertrofia fisio-
l6gica que determina el crecimiento del cora-
z6n durante el desarrollo del ser humano, la hi-
pertrofia que acompaiia el embarazo y al corazén
del atleta, la cual no tiene consecuencias pato-
16gicas.!*>13 Es por ello que Escudero y Pinilla
llaman la atencién sobre este hecho en el articu-
lo «Paradigma y paradojas de la hipertrofia ven-
tricular izquierda: desde el laboratorio de inves-
tigacidn a la consulta clinica», publicado en este
niimero'® y el cual revela las reflexiones de este
grupo de investigadores cuya linea de estudio
ha sido la hipertrofia ventricular izquierda, que
se demuestra por el extenso niimero de publica-
ciones que tiene al respecto y por lo que esta
publicacién merece un comentario editorial. En
efecto, (como entender y explicar la paradoja
de la hipertrofia ventricular izquierda en la que,
por un lado, se muestra como un proceso adap-
tativo que ayuda el funcionamiento ventricular
y, por otro, es causa de mortalidad? y ;cémo
entender la génesis de hipertrofia fisiolégica y
la posibilidad de transformar la patologfa en fi-
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siologia?, reflexiones con las que los autores
culminan su conclusién.

Cuando se analiza la funcién que cumple la
hipertrofia en la fisiologia del corazén adulto,
se puede concluir que es un mecanismo que
aparece como consecuencia de los procesos de
remodelacién ventricular'” para normalizar el
estrés sistdlico en las sobrecargas de presion
(hipertensién arterial y estenosis adrtica)!'®1?
(Fig. 1)y el estrés diastdlico en las sobrecargas
de volumen (insuficiencia aértica)?’ (Tabla I).
En las primeras, el gasto cardiaco se mantiene,
a pesar de que el corazén se vacia ante una
presién significativamente mayor, y como el
estrés sistdlico (postcarga), es también uno de
los mds importantes determinantes del MVO,?!
al ser normalizado por el mayor engrosamiento
miocdardico durante la sistole, el aumento de la
funcién se lleva a cabo sin mayor costo meta-
bélico. Asimismo, en las sobrecargas de volu-
men, la hipertrofia permite normalizar el estrés
diast6lico?®?? (Tabla I) y, con ello, el corazén
puede desplazar una mayor cantidad de volu-
men diastélico y evitar que la sobrecarga lleve
el corazon hacia la insuficiencia cardiaca.?-??
Vale la pena enfatizar que tanto en las sobre-
cargas de presion como en los de volumen, el
aumento del crecimiento miocitico se acompa-
fla de un crecimiento intersticial concordante
(Fig. 2), 1o cual ofrece un soporte estructural a
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Fig. 1. Mecanismo de compensacion de la hipertrofia
en sobrecargas de presion.

En la estenosis adrtica (Eao), el estrés sistdlico
(Postcarga) se mantiene igual que en los sujetos nor-
males (N) a pesar de que la presion sistdlica
intraventricular izquierda es muy elevada. Cuando la
hipertrofia ventricular izquierda no logra normalizar la
postcarga (estrés sistolico) el paciente cae en insu-
ficiencia cardiaca (Eao + IC). Nétese como en los
pacientes con miocardiopatia dilatada o congestiva
(MC) el estrés sistélico esta muy elevado a pesar de
que la presién sistélica es normal. (Tomada de la cita
nuam. 19)

la hipertrofia. Este crecimiento congruente en-
tre la masa miocitica y la coldgena intersticial,
permite al corazén aumentar la funcién para
enfrentar la sobrecarga, con la caracteristica
fundamental de no activar el sistema neuroen-
docrino. De esta manera, la hipertrofia miocdr-
dica se puede considerar como un eficiente
mecanismo de compensacién para el corazén,?
el cual le permite por un lado mantener una

Tabla I. Estrés miocardico en insuficiencia aértica.

Estrés miocardico Normales 1A0 1Ao+IC
SSMAX 360 + 33 428 + 50 511 + 55*
SSF 169 + 23 191 = 21 247 x 20*
SDF 393 336 76 = 10*

SSMAX: estrés sistélico maximo. SSF: estrés sistdlico final. SDF: estrés
diastélico final, medido en dinas/cm? x 1073, lAo: insuficiencia aodrtica. IC:

insuficiencia cardiaca.
* p < 0.05 en relacién con los valores normales

(Tomado de OSBAKKEN M et al: Left ventricular function in chronic aortic
regurgitation with reference to systolic pressure/volume and stress rela-

tions (cita nim. 20) con autorizacién del Am J Cardiol).
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Fig. 2. Relacion entre la masa miocitica y el intersti-
cio en hipertrofia ventricular izquierda.

En desarrollo normal y en el atleta, el corazén crece
por hipertrofia manteniendo un equilibrio entre la masa
miocitica y la colagena intersticial (hipertrofia
adaptativa). Cuando la hipertrofia mantiene este equi-
librio, en las sobrecargas hemodinamicas, la hipertro-
fia es adaptativa. Cuando la concentracion de colagena
excede a la masa miocitica, aparece la hipertrofia pa-
tolégica. La pérdida de masa miocitica (infarto del
miocardio), puede comportarse con hipertrofia
adaptativa o hipertrofia patolégica. HVI = hipertrofia
ventricular izquierda; IM, infarto del miocardio.

funcién normal sin aumentar el consumo de
oxigeno miocdrdico (MVO,),?! a pesar del au-
mento de la fuerza contrictil que proveé la hi-
pertrofia compensadora (Fig. 3) y todo ello se
lleva a cabo sin estimular mecanismos neuro-
humorales. En estas condiciones, a la hipertro-
fia se le denomina «hipertrofia adecuada».?*

En clinica, es posible reconocer la hipertrofia
adecuada en los casos de insuficiencia adrtica,
cuando es capaz de normalizar el estrés dias-
tolico (Tabla I), o sea, cuando la relacion grosor/
radio (h/r) en didstole se mantiene en cifras nor-
males (0.47 = 0.05),2>%6 en presencia de dilata-
cién ventricular izquierda.??> En el caso de la
estenosis adrtica y en la hipertension arterial, la
hipertrofia es adecuada cuando el corazén es
capaz de normalizar el estrés sistélico, a pesar
de existir una presion intraventricular izquierda
muy elevada'®!® (Fig. 1) y ello sélo puede lo-
grarse con un engrosamiento sist6lico muy im-
portante, que concomitantemente reduce en for-
ma muy significativa el radio sist6lico de la ca-
vidad ventricular (Fig. 3), por un aumento muy
considerable de la fuerza contrictil. Este hecho
coincide con los hallazgos experimentales de
Randhawa y col?’, en cobayos con hipertrofia
adaptativa demostrada histolégicamente (Fig.
4), en los que se encuentra aumento del dp/dt.
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Hipertrofia ventricular izquierda

Fig. 3. Hipertrofia ventricular izquierda.

El eje corto paraesternal a nivel de musculos papilares (Eco 2-D) en un
paciente con estenosis adrtica apretada, muestra una relaciéon h/r de 0.78
en diastole. Se puede observar el importante incremento del engrosa-
miento sistélico y la concomitante reduccién del area de la cavidad
ventricular (h/r en sistole 2.24). Este incremento de la fuerza contractil
normaliza el estrés sistélico (postcarga).

La diferencia entre la hipertrofia compensadora
de la insuficiencia adrtica,?? en relacién con la
estenosis adrtica e hipertension arterial,'®!1? es
que, en la primera, la hipertrofia adecuada se
manifiesta por una relacién grosor/radio en dids-
tole con valores normales,?>? mientras que en
las sobrecargas de presion el grado de hipertro-
fia, que se requiere para normalizar la postcarga,
es muy superior a los valores normales (0.70 +
0.16 para la hipertensién arterial y 0.97 + 0.27
para estenosis adrtica), por lo que cae en la cate-
goria de hipertrofia inapropiada.'® %24

El mecanismo de la hipertrofia en estas condi-
ciones, se puede considerar como el mas im-
portante para evitar que el corazén sobrecarga-
do presente insuficiencia cardiaca. La hipertro-
fia miocardica puede compensar la sobrecarga
por mucho tiempo, a veces por afios. Sin embar-
go, cuando la sobrecarga hemodindmica impor-
tante se perpetda en el tiempo, la hipertrofia
puede llegar a ser insuficiente para normalizar
el estrés diastélico tal y como sucede en la insu-
ficiencia adrtica (Tabla I), 1o cual se manifiesta
porque el radio de la cavidad excede en propor-
cién al espesor de la pared y se reduce la rela-
cion grosor/radio (h/r) en didstole (hipertrofia
inadecuada o hipertrofia excéntrica),??->* aumen-
ta el estrés diastélico y con ello el engrosamien-
to sistdlico es insuficiente para normalizar el
estrés sistdlico (postcarga).?*?? El ejemplo mds
evidente de hipertrofia inadecuada es la miocar-
diopatia dilatada, y el papel que la hipertrofia
ventricular juega en esta enfermedad es muy
importante, ya que se ha demostrado que, entre
menos hipertrofia exista (menor valor de la rela-
cién h/r en diéstole), es mayor la mortalidad
anual.?® Debido a la relacién inversa que tiene
la postcarga con la funcién ventricular?®?° al
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aumentar la primera, se reduce la fraccién de
expulsioén paulatinamente hasta llegar a la insu-
ficiencia cardiaca. En esta fase, se activa el siste-
ma neuroendocrino y si ésta, a su vez, se prolon-
ga en el tiempo, la accidn sostenida de la angio-
tensina II y de la aldosterona favorece que en el
intersticio miocdrdico se aumente excesivamen-
te la coldgena?’30-33 (Fig. 4); y, en estas condi-
ciones, la hipertrofia se transforma paulatina-
mente de proceso adaptativo a proceso pato-
16gico?>27-30-32 ya que no es capaz de normalizar
la precarga y participa en la progresién de la
insuficiencia cardiaca. En lo referente a las so-
brecargas de presion (estenosis adrtica e hiper-
tension arterial), la hipertrofia miocédrdica, como
se menciond, también juega un papel preponde-
rante en la compensacién hemodindmica de la
sobrecarga sistélica (Fig. 1)."° Pero, al igual que
en la insuficiencia adrtica, cuando la sobrecarga

Fig. 4. Hipertrofia ventricular izquierda adaptativa (A)
y patoldgica (B).

A: En la hipertrofia adaptativa, el aumento del tamano
de los miocitos se acompana del aumento concor-
dante de la estructura intersticial. B: En la hipertrofia
patolégica, el aumento de concentracion de colagena
es excesivo. (Tomado de Randhawa AK, Singal PR.
Pressure overload-induced cardiac hypertrophy with
and without dilation. J Am Coll Cardiol 20: 1569-1575
con autorizacion Copyrigth Elsevier. 1992.
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se sostiene en el tiempo, el aumento excesivo de
coldgena intersticial,”’ (Fig. 4) inicialmente re-
duce la distensibilidad ventricular y condicio-
na disfuncién diastdlica.’>3* Cuando el conte-
nido de coldgena supera el 200% de sus concen-
traciones normales, aparece insuficiencia
cardiaca®’3? y es posible que a esta fase corres-
ponda el hallazgo de Escudero y col. en el que
demuestra menor capacidad contrictil de cora-
z6n de las ratas hipertensas.* En efecto, cuando
la hipertrofia es insuficiente para normalizar el
estrés sistolico (postcarga), la fraccién de expul-
sién se reduce paulatinamente hasta llegar a la
insuficiencia cardiaca (Fig. 1).?° Cuando la in-
suficiencia cardiaca es debida a una postcarga
excesiva sin daflo miocdrdico, tal y como puede
suceder en la estenosis adrtica, el tratamiento
quirdrgico (se reduce la postcarga excesiva) pro-
duce una mejoria espectacular de la insuficien-
cia cardfaca.’® Sin embargo, tanto en la hiper-
tension arterial como en la estenosis adrtica,
cuando la hipertrofia se acompafia de un aumen-
to importante de la concentracién de coldgena
intersticial (Fig. 4), la hipertrofia no s6lo impo-
sibilita la contraccién suficiente para normali-
zar el estrés sistélico, sino que produce multi-
ples trastornos en la circulacidén coronaria, au-
menta la rigidez ventricular, condiciona
trastornos de la conduccién y del ritmo, y la
suma de todos estos cambios estructurales y fun-
cionales, transformaré la hipertrofia en un pro-
ceso patol6gico?’39-34 (Fig. 2) que en el caso de
la hipertension arterial constituye la «Cardio-
patia hipertensiva».3-32 En la estenosis adrtica,
también se ha demostrado que el dafio estructu-
ral del miocardio es causado por la activacién
crénica del sistema RAA ;8303236 551 en la este-
nosis adrtica con insuficiencia cardiaca, el défi-
cit de contraccién miocédrdica puede ser debido
a sobrecarga excesiva o a dafio miocérdico in-
trinseco, en este ultimo caso, no se alivia la in-
suficiencia cardiaca al reducir la postcarga con
la cirugfa valvular adrtica.’>

Si bajo estos preceptos, analizamos los estudios
que demuestran que la hipertrofia miocardica es
un marcador de mortalidad,!®!1-12 podremos
entender que se refieren a hipertrofia patologi-
ca’%3336 (Fig. 4) y no es que necesariamente la
hipertrofia miocardica siempre represente una
«mala adaptacién» a la sobrecarga, ni que la
hipertrofia sea un proceso necesariamente anor-
mal, y siempre sea un marcador de enfermedad y
muerte. M4s aun, la falta de hipertrofia y de cre-
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cimiento de coldgena intersticial congruente en
la insuficiencia mitral crénica, son los responsa-
ble de que aparezca dafio miocardico impercep-
tible, porque esta valvulopatia no desarrolla hi-
pertrofia tempranamente en su evolucién, debi-
do a que funciona con postcarga baja® y ello da
lugar a que la presencia de hipertrofia inadecua-
da (relacion h/r en didstole 0.36 = 0.05) coinci-
da con fraccién de expulsién normal.’¥3° Este
comportamiento es el responsable de la evolu-
cién postoperatoria significativamente menos
buena en relacién con la insuficiencia adrti-
ca.*04!l Al igual que la insuficiencia mitral cré-
nica, en la mayoria de los casos de infarto del
miocardio anterior extenso transmural, la hiper-
trofia de la pared posterior, que intenta ser com-
pensadora, no logra normalizar el estrés diast6-
lico ni sistdlico, lo cual da lugar a la remodela-
cién ventricular patolégica progresiva.*> Con
respecto a la miocardiopatia hipertréfica, real-
mente es una enfermedad miocardica primaria,
no es un mecanismo adaptativo y caracteristica-
mente es una hipertrofia patolégica que no res-
ponde a la necesidad de normalizar el estrés dias-
télico o sistdlico del corazén de estos enfer-
mos,* por lo cual se comporta como una
hipertrofia inapropiada®* con las consecuencias
a las que ésta da lugar y sin los beneficios que
ofrece la hipertrofia en un corazén con sobrecar-
ga hemodindmica.

Finalmente, la posibilidad de lograr regresion
de la hipertrofia al reducir la carga hemodindmi-
ca excesiva,* incluso con reduccién de coldge-
na intersticial, al bloquear los efectos de la an-
giotensina II con inhibidores de la Eca***7 o de
la aldosterona (espironolactona o eplerrenona),
preservando intacta la funcidn ventricular, se ha
denominado «cardiorreparacién».*> Estos con-
ceptos adquieren importancia clinica, ya que al
lograrse la regresion de la hipertrofia adaptativa
o patoldgica, es posible cambiar el prondstico
para la vida de estos enfermos.

En conclusidn, la hipertrofia adaptativa es un efi-
ciente mecanismo de compensacion, que permite
mantener vivo y en condiciones de normalidad
la funcién cardiaca por largos periodos de tiem-
po, defiende al paciente de la insuficiencia car-
diaca y de la muerte, puede haber regresion de la
hipertrofia cuando la causa se corrige oportuna-
mente. La falta de hipertrofia adaptativa es noci-
va en los pacientes con insuficiencia mi-
tral,?837-3840 miocardiopatia dilatada® e infarto
transmural extenso,*? porque al no defender al
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corazén de la remodelacién patoldgica, aparece
insuficiencia cardiaca progresiva que es una alta
proporcién de estos pacientes evolucionan hacia
la muerte. Por otro lado, la progresién hacia la
hipertrofia patoldgica es temible, porque es un
marcador muy importante para mortalidad car-
diovascular.!"!! Las aportaciones de Escudero y
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Padilla,'® en conjunto con todas las de los otros
investigadores que han ofrecido conocimientos
para el entendimiento de la funcién y significado
de la hipertrofia ventricular izquierda, son con-
tribuciones que nos ayudan a tener una interpre-
tacién panordmica mds adecuada para aplicarla
en la clinica a la cabecera del enfermo.
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