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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 población general,1-5 en hi-
pertensión arterial6,7 en la estenosis aórtica gra-
ve;8 en la insuficiencia cardíaca,9 y en aquellos
pacientes afectados por cardiopatía isquémi-
ca,10,11 lo cual contrasta, con la hipertrofia fisio-
lógica que determina el crecimiento del cora-
zón durante el desarrollo del ser humano, la hi-
pertrofia que acompaña el embarazo y al corazón
del atleta, la cual no tiene consecuencias pato-
lógicas.13-15 Es por ello que Escudero y Pinilla
llaman la atención sobre este hecho en el artícu-
lo «Paradigma y paradojas de la hipertrofia ven-
tricular izquierda: desde el laboratorio de inves-
tigación a la consulta clínica», publicado en este
número16 y el cual revela las reflexiones de este
grupo de investigadores cuya línea de estudio
ha sido la hipertrofia ventricular izquierda, que
se demuestra por el extenso número de publica-
ciones que tiene al respecto y por lo que esta
publicación merece un comentario editorial. En
efecto, ¿cómo 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 ¿cómo
entender la génesis de hipertrofia fisiológica y
la posibilidad de transformar la patología en fi-
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siología?, reflexiones con las que los autores
culminan su conclusión.
Cuando se analiza la función que cumple la
hipertrofia en la fisiología del corazón adulto,
se puede concluir que es un mecanismo que
aparece como consecuencia de los procesos de
remodelación ventricular17 para normalizar el
estrés sistólico en las sobrecargas de presión
(hipertensión arterial y estenosis aórtica)18,19

(Fig. 1) y el estrés diastólico en las sobrecargas
de volumen (insuficiencia aórtica)20 (Tabla I).
En las primeras, el gasto cardíaco se mantiene,
a pesar de que el corazón se vacía ante una
presión significativamente mayor, y como el
estrés sistólico (postcarga), es también uno de
los más importantes determinantes del MVO2

21

al ser normalizado por el mayor engrosamiento
miocárdico durante la sístole, el aumento de la
función se lleva a cabo sin mayor costo meta-
bólico. Asimismo, en las sobrecargas de volu-
men, la hipertrofia permite normalizar el estrés
diastólico20,22 (Tabla I) y, con ello, el corazón
puede desplazar una mayor cantidad de volu-
men diastólico y evitar que la sobrecarga lleve
el corazón hacia la insuficiencia cardíaca.20,22

Vale la pena enfatizar que tanto en las sobre-
cargas de presión como en los de volumen, el
aumento del crecimiento miocítico se acompa-
ña de un crecimiento intersticial concordante
(Fig. 2), lo cual ofrece un soporte estructural a
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función normal sin aumentar el consumo de
oxígeno miocárdico (MVO2),

21 a pesar del au-
mento de la fuerza contráctil 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».24

En clínica, es posible reconocer la hipertrofia
adecuada en los casos de insuficiencia aórtica,
cuando es capaz de normalizar el estrés dias-
tólico (Tabla I), o sea, cuando la relación grosor/
radio (h/r) en diástole se mantiene en cifras nor-
males (0.47 ± 0.05),25,26 en presencia de dilata-
ción ventricular izquierda.22 En el caso de la
estenosis aórtica y en la hipertensión arterial, la
hipertrofia es adecuada cuando el corazón es
capaz de normalizar el estrés sistólico, a pesar
de existir una presión intraventricular izquierda
muy elevada18,19 (Fig. 1) y ello sólo puede lo-
grarse con un engrosamiento sistólico muy im-
portante, que concomitantemente reduce en for-
ma muy significativa el radio sistólico de la ca-
vidad ventricular (Fig. 3), por un aumento muy
considerable de la fuerza contráctil. Este hecho
coincide con los hallazgos experimentales de
Randhawa y col27, en cobayos con hipertrofia
adaptativa demostrada histológicamente (Fig.
4), en los que se encuentra aumento del dp/dt.

Tabla I. Estrés miocárdico en insuficiencia aórtica.

Estrés miocárdico Normales IAo IAo+IC

SSMAX 360 ± 33 428 ± 50 511 ± 55*
SSF 169 ± 23 191 ± 21 247 ± 20*
SDF 39 ± 3 33 ± 6 076 ± 10*

SSMAX: estrés sistólico máximo. SSF: estrés sistólico final. SDF: estrés
diastólico final, medido en dinas/cm2 x 10-3. IAo: insuficiencia aórtica. IC:
insuficiencia cardíaca.
* p < 0.05 en relación 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 núm. 20) con autorización del Am J Cardiol).

Fig. 1. Mecanismo de compensación de la hipertrofia
en sobrecargas de presión.
En la estenosis aórtica (Eao), el estrés sistólico
(Postcarga) se mantiene igual que en los sujetos nor-
males (N) a pesar de que la presión sistólica
intraventricular izquierda es muy elevada. Cuando la
hipertrofia ventricular izquierda no logra normalizar la
postcarga (estrés sistólico) el paciente cae en insu-
ficiencia cardíaca (Eao + IC). Nótese cómo en los
pacientes con miocardiopatía dilatada o congestiva
(MC) el estrés sistólico está muy elevado a pesar de
que la presión sistólica es normal. (Tomada de la cita
núm. 19)

Fig. 2. Relación entre la masa miocítica y el intersti-
cio en hipertrofia ventricular izquierda.
En desarrollo normal y en el atleta, el corazón crece
por hipertrofia manteniendo un equilibrio entre la masa
miocítica y la colágena intersticial (hipertrofia
adaptativa). Cuando la hipertrofia mantiene este equi-
librio, en las sobrecargas hemodinámicas, la hipertro-
fia es adaptativa. Cuando la concentración de colágena
excede a la masa miocítica, aparece la hipertrofia pa-
tológica. La pérdida de masa miocítica (infarto del
miocardio), puede comportarse con hipertrofia
adaptativa o hipertrofia patológica. HVI = hipertrofia
ventricular izquierda; IM, infarto del miocardio.
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la hipertrofia. Este crecimiento congruente en-
tre la masa miocítica y la colágena intersticial,
permite al corazón aumentar la función para
enfrentar la sobrecarga, con la característica
fundamental de no activar el sistema neuroen-
docrino. De esta manera, la hipertrofia miocár-
dica se puede considerar como un eficiente
mecanismo de compensación para el corazón,23

el cual le permite por un lado mantener una
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La diferencia entre la hipertrofia compensadora
de la insuficiencia aórtica,22 en relación con la
estenosis aórtica e hipertensión arterial,18,19 es
que, en la primera, la hipertrofia adecuada se
manifiesta por una relación grosor/radio en diás-
tole con valores normales,22,25 mientras que en
las sobrecargas de presión 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 hipertensión arterial y 0.97 ± 0.27
para estenosis aórtica), por lo que cae en la cate-
goría de hipertrofia inapropiada.18,19,24

El mecanismo de la hipertrofia en estas condi-
ciones, se puede considerar como el más im-
portante para evitar que el corazón sobrecarga-
do presente insuficiencia cardíaca. La hipertro-
fia miocárdica puede compensar la sobrecarga
por mucho tiempo, a veces por años. Sin embar-
go, cuando la sobrecarga hemodinámica impor-
tante se perpetúa en el tiempo, la hipertrofia
puede llegar a ser insuficiente para normalizar
el estrés diastólico tal y como sucede en la insu-
ficiencia aórtica (Tabla I), lo cual se manifiesta
porque el radio de la cavidad excede en propor-
ción al espesor de la pared y se reduce la rela-
ción grosor/radio (h/r) en diástole (hipertrofia
inadecuada o hipertrofia excéntrica),22-24 aumen-
ta el estrés diastólico y con ello el engrosamien-
to sistólico es insuficiente para normalizar el
estrés sistólico (postcarga).20,22 El ejemplo más
evidente de hipertrofia inadecuada es la miocar-
diopatía 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-
ción h/r en diástole), es mayor la mortalidad
anual.26 Debido a la relación inversa que tiene
la postcarga con la función ventricular28,29 al

aumentar la primera, se reduce la fracción de
expulsión paulatinamente hasta llegar a la insu-
ficiencia cardíaca. En esta fase, se activa el siste-
ma neuroendocrino y si ésta, a su vez, se prolon-
ga en el tiempo, la acción sostenida de la angio-
tensina II y de la aldosterona favorece que en el
intersticio miocárdico se aumente excesivamen-
te la colágena27,30-33 (Fig. 4); y, en estas condi-
ciones, la hipertrofia se transforma paulatina-
mente de proceso adaptativo a proceso pato-
lógico23,27,30-32 ya que no es capaz de normalizar
la precarga y participa en la progresión de la
insuficiencia cardíaca. En lo referente a las so-
brecargas de presión (estenosis aórtica e hiper-
tensión arterial), la hipertrofia miocárdica, como
se mencionó, también juega un papel preponde-
rante en la compensación hemodinámica de la
sobrecarga sistólica (Fig. 1).19 Pero, al igual que
en la insuficiencia aórtica, cuando la sobrecarga

Fig. 4. Hipertrofia ventricular izquierda adaptativa (A)
y patológica (B).
A: En la hipertrofia adaptativa, el aumento del tamaño
de los miocitos se acompaña del aumento concor-
dante de la estructura intersticial. B: En la hipertrofia
patológica, el aumento de concentración de colágena
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 autorización Copyrigth Elsevier. 1992.

Fig. 3. Hipertrofia ventricular izquierda.
El eje corto paraesternal a nivel de músculos papilares (Eco 2-D) en un
paciente con estenosis aórtica apretada, muestra una relación h/r de 0.78
en diástole. Se puede observar el importante incremento del engrosa-
miento sistólico y la concomitante reducción del área de la cavidad
ventricular (h/r en sístole 2.24). Este incremento de la fuerza contráctil
normaliza el estrés sistólico (postcarga).
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se sostiene en el tiempo, el aumento excesivo de
colágena intersticial,27 (Fig. 4) inicialmente re-
duce la distensibilidad ventricular y condicio-
na disfunción diastólica.32,33 Cuando el conte-
nido de colágena supera el 200% de sus concen-
traciones normales, aparece insuficiencia
cardíaca27,32 y es posible que a esta fase corres-
ponda el hallazgo de Escudero y col. en el que
demuestra menor capacidad contráctil de cora-
zón de las ratas hipertensas.34 En efecto, cuando
la hipertrofia es insuficiente para normalizar el
estrés sistólico (postcarga), la fracción de expul-
sión se reduce paulatinamente hasta llegar a la
insuficiencia cardíaca (Fig. 1).29 Cuando la in-
suficiencia cardíaca es debida a una postcarga
excesiva sin daño miocárdico, tal y como puede
suceder en la estenosis aórtica, el tratamiento
quirúrgico (se reduce la postcarga excesiva) pro-
duce una mejoría espectacular de la insuficien-
cia cardíaca.35 Sin embargo, tanto en la hiper-
tensión arterial como en la estenosis aórtica,
cuando la hipertrofia se acompaña de un aumen-
to importante de la concentración de colágena
intersticial (Fig. 4), la hipertrofia no sólo impo-
sibilita la contracción suficiente para normali-
zar el estrés sistólico, sino que produce múlti-
ples trastornos en la circulación coronaria, au-
menta la rigidez ventricular, condiciona
trastornos de la conducción y del ritmo, y la
suma de todos estos cambios estructurales y fun-
cionales, transformará la hipertrofia en un pro-
ceso patológico27,30-34 (Fig. 2) que en el caso de
la hipertensión arterial constituye la «Cardio-
patía hipertensiva».30-32 En la estenosis aórtica,
también se ha demostrado que el daño estructu-
ral del miocardio es causado por la activación
crónica del sistema RAA;8,30,-32,36 así, en la este-
nosis aórtica con insuficiencia cardíaca, el défi-
cit de contracción miocárdica puede ser debido
a sobrecarga excesiva o a daño miocárdico in-
trínseco, en este último caso, no se alivia la in-
suficiencia cardíaca al reducir la postcarga con
la cirugía valvular aórtica.35

Si bajo estos preceptos, analizamos los estudios
que demuestran que la hipertrofia miocárdica es
un marcador de mortalidad,1-9,11,12 podremos
entender que se refieren a hipertrofia patológi-
ca30,33,36 (Fig. 4) y no es que necesariamente la
hipertrofia miocárdica siempre represente una
«mala adaptación» a la sobrecarga, ni que la
hipertrofia sea un proceso necesariamente anor-
mal, y siempre sea un marcador de enfermedad y
muerte. Más aún, la falta de hipertrofia y de cre-

cimiento de colágena intersticial congruente en
la insuficiencia mitral crónica, son los responsa-
ble de que aparezca daño miocárdico impercep-
tible, porque esta valvulopatía no desarrolla hi-
pertrofia tempranamente en su evolución, debi-
do a que funciona con postcarga baja37 y ello da
lugar a que la presencia de hipertrofia inadecua-
da (relación h/r en diástole 0.36 ± 0.05) coinci-
da con fracción de expulsión normal.38,39 Este
comportamiento es el responsable de la evolu-
ción postoperatoria significativamente menos
buena en relación con la insuficiencia aórti-
ca.40,41 Al igual que la insuficiencia mitral cró-
nica, en la mayoría 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 diastó-
lico ni sistólico, lo cual da lugar a la remodela-
ción ventricular patológica progresiva.42 Con
respecto a la miocardiopatía hipertrófica, real-
mente es una enfermedad miocárdica primaria,
no es un mecanismo adaptativo y característica-
mente es una hipertrofia patológica que no res-
ponde a la necesidad de normalizar el estrés dias-
tólico o sistólico del corazón de estos enfer-
mos,43 por lo cual se comporta como una
hipertrofia inapropiada24 con las consecuencias
a las que ésta da lugar y sin los beneficios que
ofrece la hipertrofia en un corazón con sobrecar-
ga hemodinámica.
Finalmente, la posibilidad de lograr regresión
de la hipertrofia al reducir la carga hemodinámi-
ca excesiva,44 incluso con reducción de coláge-
na intersticial, al bloquear los efectos de la an-
giotensina II con inhibidores de la Eca44-47 o de
la aldosterona (espironolactona o eplerrenona),
preservando intacta la función ventricular, se ha
denominado «cardiorreparación».45 Estos con-
ceptos adquieren importancia clínica, ya que al
lograrse la regresión de la hipertrofia adaptativa
o patológica, es posible cambiar el pronóstico
para la vida de estos enfermos.
En conclusión, la hipertrofia adaptativa es un efi-
ciente mecanismo de compensación, que permite
mantener vivo y en condiciones de normalidad
la función cardíaca por largos períodos de tiem-
po, defiende al paciente de la insuficiencia car-
díaca y de la muerte, puede haber regresión 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,28,37,38,40 miocardiopatía dilatada26 e infarto
transmural extenso,42 porque al no defender al
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corazón de la remodelación patológica, aparece
insuficiencia cardiaca progresiva que es una alta
proporción de estos pacientes evolucionan hacia
la muerte. Por otro lado, la progresión hacia la
hipertrofia patológica es temible, porque es un
marcador muy importante para mortalidad car-
diovascular.1-11 Las aportaciones de Escudero y
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