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RESUMEN
La estructura y la funcion del sistema cardiovascular se alteran profundamente en la HTA. Una
de sus principales consecuencias, la HVI, constituye un factor de riesgo independiente de car-
diopatfa coronaria, insuficiencia cardfaca, arritmias y muerte stibita. Los diferentes cambios
que ocurren en la geometria del VI no solo estratifican los riesgos sino que tambien guardan
relacion con los cambios hemodinamicos. Aunque la PA es el determinante mas poderoso del
incremento de la masa VI, la hiperactividad simpatica y la estimulacion del sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA) y otros son factores muy importantes que promueven la hi-
pertrofia del miocardio y los cambios vasculares . Es de gran interes la demostracion de caminos
enzimaticos alternativos para la generacion de angiotensina (Ang) II in situ, lo cual sugiere que
el corazon puede mantener su produccion de Ang II a pesar de la disminucion de la Ang II
circulante. El estres parietal y los efectos del simpatico y del SRAA inducen la expresion de
protooncogenes que conduce a la hipertrofia y al dep6sito de colageno en el intersticio del mio-
cardio. El arbol arterial muestra alteraciones provocadas por factores similares a los que tienen
lugar en la genesis de la HVI . En tal sentido, parece que existe una relacion estrecha entre la
disminucion en la relajacion vascular mediada por el endotelio y el aumento de la actividad del
SRAA, acompanado de un incremento en el estres oxidativo y de la produccion de endotelina 1 .
La regresion de la HVI lograda con dieta hipos6dica, reduccion del peso corporal y tratamiento
farmacologico aparentemente se asocia con disminucion de la morbilidad cardiovascular. REV
ARGENT CARDIOL 2001; 69: 556-563 .
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En la actualidad la hipertension arterial (HTA) ocu-
pa el tercer lugar entre los factores de riesgo mas
importantes que contribuyen a la mortalidad de la
poblacion mundial . (1) La eleccion de su tratamien-
to debe basarse en la evaluacion del riesgo cardio-
vascular total y no simplemente en el nivel de pre-
sion arterial (PA) del paciente . (2, 3) En la presente
revision nos ocuparemos principalmente del cora-
zon como organo blanco de la HTA y de la protec-
cion que brinda el tratamiento antihipertensivo .
Incidentalmente, nos referiremos a las alteraciones

que se producen en la pared arterial. La HVI es el
incremento del volumen de miocitos, en respuesta a
la elevacion de la poscarga (sobrecarga de presion),
de la precarga (sobrecarga de volumen) o de ambas .
En el ser humano, el numero de miocitos se incre-
menta durante el desarrollo fetal hasta los 3 meses
de vida; posteriormente aumenta el tamano mas que
el numero de celulas . La HVI es un proceso adapta-
tivo, que constituye un mecanismo compensador
para mantener el volumen minuto adecuado frente
al aumento de la resistencia periferica. Cuando se
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sobrepasa una determinada masa critica VI, se trans-
forma en un proceso patol6gico .

Riesgos que conlleva la HVI en la HTA
La HVI es un factor de riesgo independiente de

la cardiopatia coronaria, como tambien de la insufi-
ciencia cardiaca . (4, 5) Los hipertensos con HVI tie-
nen un riesgo de cardiopatia coronaria tres veces
mayor y de muerte subita cinco veces mas elevado
que los hipertensos de grado similar pero sin HVI .
Los normotensos j6venes con historia familiar de
hipertensi6n tienen un indice de masa VI mayor que
los normotensos del mismo grupo etario pero sin
historia familiar de hipertensi6n . (6) El desequilibrio
entre el crecimiento del miocardio y de los capilares
coronarios puede ser uno de los mecanismos mas
importantes de los riesgos que conlleva la HVI . Las
modificaciones en la geometria VI estratifican los
riesgos en la hipertensi6n y son fuertes predictores
de los accidentes coronarios . (7) La morfologia del
VI cambia de la forma elipsoide normal al remode-
lado concentrico (aumento del grosor de la pared
ventricular con indice de masa ventricular izquier-
da [IMVI] que no alcanza el criterio diagn6stico de
HVI: 131 g/m2 en el hombre y 100 g/m2 en la mu-
jer), a la hipertrofia concentrica (se cumplen los cri-
terios ecocardiograficos de HVI) y a la hipertrofia
excentrica (aumenta la masa VI sin incremento con-
comitante en el grosor relativo de la pared -rela-
ci6n entre el grosor parietal y el radio de la cavidad
ventricular-), (7, 8) acompanandose de alteracio-
nes funcionales . El mayor estres de la pared, la masa
VI aumentada, la elevaci6n de la frecuencia cardia-
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ca y su triple producto, guardan relaci6n con las de-
mandas de 02 del miocardio .

Cambios hemodinamicos y su repercusi6n
Los cambios en la geometria ventricular izquier-

da se deben a la persistencia de la sobrecarga de pre-
si6n (que afecta primariamente al compartimiento
vascular), a la aparici6n de isquemia miocardica (al-
teraci6n del compartimiento vascular) y a la inter-
venci6n de factores neurohumorales . En relaci6n con
los cambios hemodinamicos que acompanan a las
modificaciones de la geometria VI, se comprob6 que
el volumen sist6lico (VS) es mas alto en los pacientes
con hipertrofia excentrica y mas bajo en los que tie-
nen remodelado concentrico, en comparaci6n con el
de los normotensos . Aun con niveles de presi6n ar-
terial media y de resistencia periferica aumentadas
similarmente, el cociente presi6n de pulso/ VS es mas
elevado en aquellos hipertensos con remodelado con-
centrico del VI y mas bajo en aquellos con hipertro-
fia excentrica . (9) Estudios recientes, en los que se
emplearon los criterios electrocardiograficos de Cornell
[SV3 + RaVL [+ 6 mm en mujeres]) x QRS > 2 .440 mm
x mseg] o el de Sokolow-Lyon modificado (SV1 +
RV5/RV6 > 38 mm), mostraron correlaci6n entre la
HVI con los niveles de VS y del cociente presi6n de
pulso/ VS obtenidos por ecocardiografia Doppler . (9,
10) Se postul6 que esos cambios hemodinamicos
pueden constituir estimulos de las distintas altera-
ciones de la geometria VI observadas en la hiperten-
si6n arterial. En la Figura 1 se observa la relaci6n de
los cambios en la geometria ventricular que ocurren
en la HTA con las alteraciones hemodinamicas .

Fig . 1 . Cambios progresivos en la geo-
metria ventricular y en el volumen sistblico
(VS) que ocurren en la hipertensiOn arte-
rial . (8,9)
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Otros factores que producen HVI
Aunque la PA es el determinante mas poderoso

del incremento de la masa VI, otros factores tienen
un papel importante. La masa VI aumenta progresi-
vamente con la edad ; la HVI es mas comin en hi-
pertensos ancianos que en jovenes, pero tambien en
los normotensos hay un incremento progresivo de
la masa VI con la edad. (11) Despues de los 20 anos
se produce una perdida anual aproximada del 1%
de los miocitos con hipertrofia de los remanentes .
(12) Asimismo, con la edad aumenta la prevalencia
de obesidad, que requiere un volumen minuto (VM)
mayor para satisfacer la demanda metabolica incre-
mentada, con elevacion de la precarga, que a su vez
conduce a la HVI excentrica, (13) mientras que la
distensibilidad de las grandes arterias disminuye por
la extension y el incremento de la aterosclerosis . Esto
explica en buena parte el aumento de la incidencia
de HTA sistolica en los ancianos . La HVI en los obe-
sos es 9 a 10 veces mas frecuente que en los normo-
ponderales . (14) Las personas de raza negra tienen
una masa VI mayor que los de raza blanca para cual-
quier nivel considerado de PA . (15) Las mujeres tie-
nen una prevalencia menor de HVI que los hombres
ante cualquier nivel de PA (aun corrigiendo la masa
VI a la superficie corporal); esa diferencia tiende a
desaparecer al instalarse la menopausia . Sin embar-
go, en las mujeres la HVI ejerce un impacto en la
sobrevida dos veces mas alto que en los hombres .
(16) La ingesta exagerada de sal es un determinante
de la HVI en la HTA; (2, 3, 17) es probable que ex-
panda el volumen intravascular, lo cual incrementa
la precarga del VI (sobrecarga de volumen) y con-
duce a una HVI excentrica . La correlacion existente
entre la ingesta de sal y la HVI parece que es inde-
pendiente de la PA . Entre los alcoholistas cronicos
la HVI es mas frecuente que en los abstemios . (14)
El alcohol estimula el sistema nervioso simpatico y
tendria un efecto directo sobre el musculo liso vas-
cular, aumentando la PA.

El papel de los factores neuroendocri.nos
En la patogenia de la HTA esencial intervienen

cambios neuroendocrinos como la hiperactividad del
simpatico y del sistema renina-angiotensina-aldos-
terona (SRAA). La actividad regional del sistema
nervioso simpatico esta aumentada con incremento
de la descarga de noradrenalina en el corazon, los
rinones y la vasculatura del miisculo esqueletico, aun
en hipertensos menores de 45 anos. Es un mecanis-
mo que participa en la instalacion de la HTA y man-
tiene elevada la PA. (18,19) Ademas, la hiperactivi-
dad simpatica ejerce un efecto deletetero sobre el
corazon, promoviendo el desarrollo de la HVI y con-
tribuyendo a la genesis de arritmias ca .rdiacas, insu-
ficiencia cardiaca y muerte subita . (18, 19) La

sobreactividad simpatica es un factor trofico inde-
pendiente que estimula la hipertrofia vascular. (18,
19) Por otra parte, la actividad inapropiada para los
niveles de PA o la sobreactividad del SRAA son fac-
tores de gran importancia para el desarrollo de HVI,
debido a sus efectos sobre el crecimiento de los mio-
citos. (20) La angiotensina (Ang) II produce vasocons-
triccion, facilita la transmision simpatica y estimula
la retencion renal de sodio y agua . (21) La formacion
de Ang II no solo depende de las acciones de la enzi-
ma convertidora de angiotensina (ECA) sino que
puede ser producida en el miocardio y las arterias
por conversion de la Ang I sintetizada in situ . (22) En
el corazon de los serer humanos, la quimasa es res-
ponsable del 97% de la produccion de Ang II, mien-
tras que la ECA solo es responsable del 3% restante .
(23) Esto sugiere que el corazon puede mantener la
produccion local de Ang II a pesar de la disminucion
de la Ang II circulante . La Ang II actua por medio de
dos subtipos de receptores, AT, y AT 2, que tienen una
distribucion heterogenea en los tejidos perifericos y
en el cerebro . (24) En el miisculo liso existe predomi-
nancia, si no exclusividad, del subtipo AT, . La Ang II
ejerce un efecto estimulante del crecimiento a traves
del receptor AT,, produciendo HVI .

ZC6mo comienza la HVI en la hipertension
arterial?

Existe controversia acerca de cual es el estfmulo
primario para el desarrollo de la HVI, ya sea el au-
mento aislado del estres parietal (estimulo mecani-
co por la HTA establecida) o los factores neuroendo-
crinos . El estres parietal induce la expresion de ge-
nes especfficos que lleva a la hipertrofia miocardica .
La induccion del c-fos causada por la activacion de
la proteinquinasa C es la mas importante, ya que
aumenta el mRNA 20 veces despues del estiramien-
to de los miocitos. Experiencias recientes en muscu-
lo papilar aislado de gato demostraron que el estira-
miento produce alcalinizacion intracelular que fa-
vorece la HVI. (25) El estres mecanico induce la pro-
duccion de colageno III y probablemente estimula
la secrecion de Ang II . Se comprobo que los fibro-
blastos y las celulas endoteliales pueden segregar
Ang II. Por otra parte, la Ang II producida localmente
en el corazon tiene efectos mitogenicos directos, in-
crementando la hipertrofia de los miocitos y el de-
posito de colagena en la pared ventricular . Esta hor-
mona tambien puede aumentar la expresion de pro-
tooncogenes como c-fos, c-myc y c-jun en los mioci-
tos y en los fibroblastos, con incremento de la sinte-
sis de proteinas en los primeros, y de colagena y fi-
bronectina en los ultimos. Produce hiperplasia de
los fibroblastos, con aumento de la sintesis de DNA .
(26) Sin embargo, el estres parietal parece que es el
inductor primario de la HVI, dado que en experi-
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mentos en ratones transgenicos con knockout del re-
ceptor AT, el aumento de la PA indujo HVI . (27) La
aldosterona estimula el deposito de colagena en el
intersticio del miocardio, con influencia negativa en
la geometria ventricular. (28) En animales de labo-
ratorio se comprobo la prevencion de la fibrosis por
espironolactona y captopril . (29) El nivel serico del
propeptido del tipo III de procolageno, que refleja
la velocidad de sintesis de la colagena, disminuye
por efecto de los inhibidores de la aldosterona, lo
que resultaria de importancia para evitar el remo-
delado ventricular y la progresion a la insuficiencia
cardiaca. (30) La fibrosis intersticial no solo compro-
mete el VI hipertrofiado (pared posterior del VI y
septum interventricular) sino tambien la pared libre
del ventrfculo derecho no hipertrofiado, (31) que no
esta sometida a la sobrecarga de presion, lo cual su-
giere un papel de los factores circulantes . Sin em-
bargo, tambien aqui el estres mecanico puede de-
sempenar un papel, pues en un estudio anterior ob-
servamos que en hipertensos esenciales con HVI hay
elevacion de la presion de llenado ventricular dere-
cha y de la presion arterial pulmonar, cuyo grado es
aun mayor en la HTA severa . (32)

LComo se originan las alteraciones vasculares en
la hipertension y cuales son sus repercusiones
cardiacas?

Los mismos factores que intervienen en el desarro-
l1o de la HVI promueven la aparicion de alteraciones
en el arbol arterial . Por activacion del receptor AT,
tambien se pone en marcha una cascada de eventos
intracelulares y extracelulares que producers estres
oxidativo al incrementarse el anion superoxido por
via de la NAD(P)H oxidasa, (33) las especies reactivas
de O2 y del peroxido de hidrogeno . Estas inactivan el
oxido nitrico y producen peroxinitrito . (34) La disfun-
cion resultante del endotelio, con una sfntesis menor
de oxido nftrico (NO), causa un deterioro en la capa-
cidad de vasodilatacion coronaria dependiente del
endotelio, tanto en las arterias epicardicas como en las
intramiocardicas . Tambien hay activacion de molecu-
las de adhesion, de macrofagos, citoquinas y
metaloprotefnas. Esto inicia una respuesta inflamato-
ria intracelular, incrementa la agregacion plaquetaria
y la adhesion de los leucocitos a las celulas endotelia-
les, estimula la hiperplasia y la migracion del muscu-
lo liso vascular y la modulacion de la matriz . La trans-
cripcion del factor nuclear kappa-B y del AP-1, que es-
timulan los genes proinflamatorios y las proteinas
que ejercen una accion trofica sobre los monocitos, pa-
rece que tiene gran importancia para estos procesos .
(34,35) Esto induciria la migracion de las celulas mo-
nonucleares hacia la region subintimal de las arterias,
donde comienza el proceso de aterosclerosis. En las
enfermedades arteriales la concentracion de Ang II
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local es mayor que la que podria explicarse por la Ang
II circulante, lo cual se ha atribuido a que la catepsina
C (liberada por los neutrofilos) y la quimasa (produ-
cida por los mastocitos) contribuyen a su produccion
local. Los macrofagos segregan ECA, to que tambien
ocurre con los monocitos despues de captar LDL oxi-
dada, lo cual contribuye a la formacion local de Ang
II. Esta tambien favorece la agregacion plaquetaria y
estimula el inhibidor del tPA1 . Sus efectos aumentan
ademas la vulnerabilidad de la placa . (36) En tal sen-
tido, parece que existe una relacion estrecha entre la
relajacion vascular mediada por el endotelio y el
SRAA. Se comprobo que la inhibicion de la ECA me-
jora la funcion del endotelio, reduciendo la formacion
de anion superoxido . (35) Recientemente se senalo
que la Ang II tambien puede estimular la produccion
del peptido vasoconstrictor endotelina (ET) 1 . (37) En
tal sentido se comprobo que la Ang II puede inducir
la expresion del gen de endotelina . El bosentan, un
bloqueante no especifico del receptor de la
endotelina, redujo significativamente la lesion de or-
ganos diana, independientemente de los cambios en
la PA. Cuando se bloquean en forma selectiva los re-
ceptores AT I , se ponen de manifiesto las acciones
antiproliferativas y vasodilatadoras mediadas por los
receptores AT 2 . ( 38) La resistencia a la insulina que se
comprueba en una proporcion significativa de
hipertensiones primarias favorece la hipertrofia de las
paredes arteriales, ya sea por efecto de la insulina per
se o por el factor de crecimiento-1 simil insulina . (39,
40) Se comprobo que los pacientes hipertensos tienen
una distensibilidad arterial proximal y distal signifi-
cativamente menor que los normotensos . La rigidez
del arbol arterial distal que ya se observa en el perio-
do de instalacion de la HTA limftrofe (18) es el resul-
tado de la proliferacion y la hipertrofia del musculo
liso vascular, asi como del deposito de colagena y de
otros elementos del tejido conectivo en la capa media
arterial. (41,42) Una vez que se desarrolla y se estable-
ce la hipertension solo hay cambios minimos en la
distensibilidad de los vasos proximales y no se produ-
cen modificaciones en la correspondiente a los vasos
distales .

ZC6mo concurren la HVI y las alteraciones
arteriales en la incidencia de cardiopatfa
coronaria?

La enfermedad coronaria es la secuela mas fre-
cuente y letal de la HTA e iguala en incidencia a la
suma de las demas complicaciones de enfermedad
cardiovascular. (43) La HTA afecta la circulacion co-
ronaria por distintos mecanismos : a mayor edad,
la enfermedad coronaria compromete mas vasos en
los hipertensos que en los normotensos . (44) La en-
fermedad de tres vasos fue significativamente mas
frecuente entre los hipertensos que en los normo-
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tensos en la sexta y la septima decadas de la vida . El
engrosamiento de la pared de las arteriolar corona-
rias, proceso que se conoce como remodelado vas-
cular, y la "rarefacci6n" de los capilares (reduccibn
del numero de vasos intramiocardicos) son las alte-
raciones estructurales coronarias mas importantes
en la HTA . Como consecuencia del remodelado vas-
cular existe una disminucion de la reserva de flujo
coronario. (45) Esto responde a multiples factores,
como alteraciones estructurales de las arterias coro-
narias, trastornos funcionales de la microcirculaci6n
coronaria, cambios hemorreol6gicos y a la propia
HVI. El VI hipertr6fico tiene un consurno de 02 au-
mentado, lo cual genera vasodilataci6n coronaria
aun en condiciones basales. A la menor densidad
capilar se le agrega el aumento de la distancia que
dificulta el proceso de difusi6n, especialmente en el
subendocardio, lo que causa una hipoperfusi6n su-
bendocardica relativa . (46, 47) Desde hace mas de
dos decadas se conoce que cierta proporci6n de hi-
pertensos que sufren un cuadro sugestivo de angor
pectoris con pruebas de esfuerzo positivas tienen
coronariografias completamente normales . Se utili-
z6 la terminologia "angina microvascular" para de-
signar este cuadro . (48) La HTA predispone al infar-
to de miocardio silente; su prevalencia es del 38%
en los hombres y del 49% en las mujeres . (49) Esta
incidencia elevada subraya la importancia de los
controles electrocardiograficos peribdicos en los pa-
cientes hipertensos . Stewart (50) senal6 que la reduc-
cibn de la PAD mas ally de un nivel critico podria
asociarse con una incidencia mayor de IAM, fen6-
meno que denomin6 "curva J" . Ese riesgo es mayor
en los pacientes hipertensos con enfermedad coro-
naria asociada . Por el contrario, Yusuf y colabora-
dores (51) observaron una disminuci6n de eventos
coronarios en los pacientes con disfunci6n ventricu-
lar izquierda cuyos niveles inicialmente bajos de
PAD se redujeron aun mas (por debajo de 85 mm
Hg). Por su parte, en el estudio Framingham hubo
mayor mortalidad con PAD bajas en sobrevivientes
de IAM pero no en sujetos de bajo riesgo . (43) Por
eso, Fletcher y Bulpitt (52) sostuvieron que la curva j
es probablemente una consecuencia y no la causa de
enfermedad coronaria. El estudio HOT (Hyperten-
sion Optimal Treatment) no pudo dar una respuesta
definitiva a esa controversia . (53) En este estudio, la
incidencia mas baja de eventos cardiovasculares ocu-
rri6 con una PAD promedio de 82,6 mm Hg y el me-
nor riesgo de mortalidad cardiovascular con una PAD
promedio de 86,5 mm Hg . Las reducciones de la PAD
por debajo de estas cifras no produjeron un benefi-
cio adicional. (54)

Las alteraciones de la funci6n VI en la HTA
Corresponden inicialmente a la disfunci6n dias-
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Fig . 2 . Principales factores que participan en la produccion y las
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nervioso simpatico . SRAA: Sistema renina-angiotensina-
aldosterona .

t6lica, con llenado disminuido, como consecuencia
del incremento en la rigidez del miocardio . Aunque
la disfunci6n diastblica se comprueba en presencia
de HVI, (55) tambien puede ocurrir antes de que se
produzca el crecimiento del musculo cardiaco . (56)
Algunas alteraciones de la funci6n diastblica se pue-
den presentar en descendientes normotensos de pa-
dres hipertensos . (57) Cuando la evoluci6n de la
enfermedad es gradual progresa a la dilataci6n del
VI y a la disminuci6n de la funci6n contractil (dis-
funci6n sist6lica). White y colaboradores (58) com-
probaron una fracci6n de eyecci6n menor durante
el ejercicio en pacientes con HTA establecida respecto
de aquellos con HTA de "guardapolvo bland" y
controles normotensos . Los factores que participan
en la produccion de la HVI y las consecuencias pue-
den apreciarse en la Figura 2 .

Regresi6n de la HVI
La disminuci6n de la masa VI en hipertensos se

observ6 con la modificaci6n en el estilo de vida y
con tratamiento farmacol6gico y se asoci6 con la re-
duccibn de eventos cardiovasculares. (59) Este efec-
to fue independiente de cambios en otros factores
de riesgo cardiovascular. (60) Se comprob6 la reduc-
cibn de la masa VI en pacientes con HTA leve a mo-
derada luego de una dieta hipos6dica . (61) Asimis-
mo, la reduccibn del peso corporal demostr6 que esta
directamente asociada con la disminuci6n de la masa
VI en pacientes hipertensos obesos, con independen-
cia de los cambios de PA. (62, 63) Aunque la practica
regular de ejercicio contribuye a mejorar el control
de la PA en pacientes sedentarios con HTA leve, no
se observ6 una reduccibn concomitante de la masa
VI. (64) El analisis de mas de 500 estudios en seres
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humanos mostro que la masa VI disminuye si la PA
se reduce en forma significativa por medio de la ad-
ministracion de las distintas clases de farmacos an-
tihipertensivos, con excepcion de los vasodilatado-
res perifericos (hidralazina y minoxidil) que pueden
aumentarla. (65, 66) Si bien los cambios iniciales se
notan a las cuatro semanas de la institucion del tra-
tamiento farmacologico, en la mayoria de los estu-
dios una reduccion significativa de la masa VI re-
cien fue evidente 3 a 6 meses despues . (67)

Un metaanalisis que comprendio todos los estu-
dios realizados entre 1977 y 1990, e incluyo 2 .357
pacientes, demostro que los inhibidores de la ECA
(IECA) tienen mas efecto que los bloqueantes betaa-
drenergicos, los calcioantagonistas y los diureticos
para lograr la regresion de la HVI, a pesar de que
todos ellos fueron efectivos en el logro de dicho ob-
jetivo. (68) Otro metaanalisis mas reciente (69) mos-
tro que los IECA fueron la clase de farmacos que pro-
dujeron una regresion mas significativa. Estudios
ulteriores comprobaron que los antagonistas de los
receptores de la Ang II (ARB) tienen una eficacia si-
milar a la de los IECA para revertir la HVI . (70, 71)
Los IECA, los calcioantagonistas y los ARB produ-
ces una reduccion significativa en la masa VI que
puede preceder a sus efectos hemodinamicos . (72, 73)

Luego de la regresion de mas de la mitad de la
masa VI la reserva vasodilatadora retorno a valores
normales. Esto indica una regresion concomitante
del remodelado vascular. Sin embargo, si entonces
se somete al corazon a electroestimulaci6n de alta
frecuencia, no se obtiene un aumento normal del flu-
jo coronario . Ello indica que si bien hay una norma-
lizacion de la reserva vasodilatadora en reposo, esta
no responde ante la taquicardia como en los pacien-
tes sin HVI. (74) Estas observaciones sugieren que
aun en casos de regresion total de la HVI pueden
persistir algunos trastornos de la funcion cardiaca .
No hay evidencias en estudios aleatorizados y con-
trolados de que la regresion de la HVI se acompane
de una reduccion en la incidencia de eventos car-
diovasculares, incluida la muerte slzbita . Sin embar-
go, un estudio (59) mostro que en aquellos en los
que hubo una reduccion de la masa VI en un perio-
do de 3,2 anos, la incidencia de morbilidad cardio-
vascular fue significativamente menor. A pesar de
que este resultado fue muy estimulante, es impor-
tante senalar que los pacientes que en ese estudio
tuvieron regresion de la masa VI tambien mostra-
ron un control mas adecuado de su HTA .

Implicaciones diagnosticas y terapeuticas
La compleja afectacion del miocardio y de la cir-

culaci6n coronaria en la HTA, que contribuye a dis-
minuir la expectativa de vida de los pacientes, debe
prevenirse con medios no farmacologicos y farma-
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cologicos adecuados y con el empleo de conductas
terapeuticas suficientemente agresivas para lograr
la preservacion de la estructura y la funcion normal
o la regresion de la HVI cuando esta se haya diag-
nosticado. Deben indicarse controles electrocardio-
graficos frecuentes en los hipertensos, debido a que
no solo padecen con mayor frecuencia eventos co-
ronarios sino tambien por su incidencia significati-
va de infartos de miocardio silentes . Aunque la eco-
cardiografia es mas sensible y especifica para iden-
tificar la HVI que la electrocardiografia, la reprodu-
cibilidad de las mediciones ecocardiograficas de la
masa VI en la clinica no es suficientemente confia-
ble para el seguimiento de la regresion lograda con
la terapeutica en un paciente determinado, por lo
que se justifica solo en casos seleccionados . (75, 76)
En los hipertensos con disfuncion sistolica se reco-
miendan los IECA (o los ARB) como terapeutica ini-
cial y los diureticos como terapia adicional. Si a pe-
sar de dosis 6ptimas de IECA (o de ARB) o de su
asociacion con un diuretico el paciente permanece
hipertenso, la terapeutica adicional podria incluir
bloqueantes betaadrenergicos o dihidropiridinas de
larga duraci6n. En la actualidad existe consenso en
que la eleccion de un agente determinado como te-
rapia inicial de la HTA no debe basarse solo sobre
su capacidad para prevenir o revertir la HVI . Sin
embargo, es importante tener en consideraci6n que
los beneficios maximos del tratamiento antihiperten-
sivo pueden derivarse del tratamiento con agentes
que reducen la presi6n arterial y afectan beneficio-
samente la estructura y la funcion cardiovasculares .

SUMMARY

THE CARDIOVASCULAR SYSTEM IN
HYPERTENSION, FROM GENETICS TO
CLINICAL PRACTICE

Changes in IV geometry not only stratify target
organ damage risks but are also related to hemo-
dynamic parameter disturbances . While increased
total peripheral resistance is the main promoter of
left ventricular hypertrophy, the sympathetic and
rennin-angiotensin-aldosterone system (RAAS)
hyperactivity and some others have important roles
in the development of ventricular hypertrophy and
vascular changes . It is of great interest the demon-
stration of alternative mechanisms of angiotensin
II generation besides the angiotensin-converting
enzyme (ACE) in myocardium and vascular wall,
suggesting that cardiac angiotensin II could be pro-
duced at the tissue level by conversion of in situ
synthesized rather than blood-derived angiotensin
I . The increased wall stress imposed by the elevated
blood pressure and neuroendocrine influences in-
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duce mytogenic proto-oncogene expression that
drives to hypertrophy and collagen interstitial
deposition. There is endothelial dysfunction asso-
ciated with reduce nitric oxide synthesis and in-
creased production of a variety of mediators and
growth factors . Reactive oxygen species influence
both normal and abnormal cellular processes, in-
cluding growth, hypertrophy, remodeling, lipid
oxidation, modulation of vascular tone, and inflam-
mation. Left ventricular hypertrophy regression
obtained by means of sodium restriction, weight
reduction and pharmacological therapy may at least
partly restore coronary flow and might reduce car-
diovascular morbidity.

Key words Hypertension - Left ventricular hypertrophy -
Regression - Vascular changes
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