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El doctor Milton Packer, en un analisis retrospectivo, sintetiza los modelos con los que se manej6
la insuficiencia cardfaca en los ultimos tiempos. Ellos posibilitaron su entendimiento fisiopato-
l6gico y terapeutico. Similar situaci6n pretendemos referir a la hipertrofia ventricular . Desde
antano hasta la decada del '70 fue interpretada como un fen6meno meramente adaptativo, reco-
nocido en la autopsia e intuido en las Rx y electrocardiogramas. En las decadas del '70 y '80, y
gracias al advenimiento clfnico de la ecocardiografa, fue posible el diagn6stico de hipertrofia
con mayor precisi6n . Se objetivaron aquellas formas (de hipertrofia) de cavidades pequenas, con
funci6n sist6lica conservada y cavidades dilatadas, con deterioro en su acortamiento sist6lico . Se
pudo determinar la masa del ventriculo izquierdo en forma no invasiva y estudios multicentri-
cos mostraron el valor pron6stico de la hipertrofia ventricular . En 1990, Arnold Katz relacion6 la
hipertrofia con la depresi6n cr6nica de energia y cambios estructurales del miocito y colageno,
que favorecen su deterioro progresivo . Posteriormente Morgan y Baquer emparentaron la hiper-
trofia con diferentes estimulos como los neurales, endocrinos y estiramiento parietal . Estos co-
nocimientos colocaron a la hipertrofia como generalmente deleterea, acercandonos a su entendi-
miento fisiopatol6gico y a la posibilidad de actuar farmacol6gicamente sobre ella . Y en el futuro,
quizas tambien su manejo genetico . Concomitantemente, se percibe que no todas las hipertro-
fias son iguales. El conocimiento de la composici6n del coraz6n, diferenciando su porci6n miocftica
de la matriz extracelular y espacio vascular, ha permitido calificar a formas de hipertrofia funcio-
nalmente diferentes, cuyos extremos son la hipertrofia fisiol6gica y la patol6gica y las gradacio-
nes entre ellas . La geometria ventricular, las respuestas a los estimulos hemodinamicos, los gatillos
neuroendocrinos, las alterations miocfticas, el comportamiento del intersticio, la diferente forma
de utilizaci6n de la energia y la distinci6n entre hipertrofia con funci6n sist6lica o diast6lica altera-
da, imprimieron caracteristicas funcionales, estructurales y pron6sticas a la hipertrofia ventricular.

Conclusiones
El concepto de hipertrofia ha cambiado a traves del tiempo . El ecocardiograma fue un jal6n fun-
damental en su reconocimiento y comprensi6n. La hipertrofia fisiol6gica y patol6gica son los
extremos en una amplia gama de hipertrofia, la primera con integridad estructural y la segunda
sin ella. La hipertrofia con dilataci6n y deterioro sist6lico podrfa relacionarse mas con el dano
primario del miocito y la hipertrofia concentrica con pequefia cavidad y alteraci6n de la funci6n
diast6lica como expresi6n de afectaci6n, predominantemente, del colageno . Rev Arg Cardiol
1994; 62 (6): 589-595 .
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Segfin Milton Packer, un paso fundamental para de-

	

experiencia sobre la misma, armamos nuestro pro-
cidir un tratamiento ante una entidad dada, es la

	

pio "esquema". Asf es como en insuficiencia cardfa-
intelectualizaci6n del "modelo de enfermedad" . (1)

	

ca hemos pasado de un modelo inicial cardiorrenal
Es decir que, basandonos en todos los datos que po-

	

(donde los pacientes recibfan un tratamiento basado
seemos acerca de determinada patologfa y nuestra

	

en digitalicos y diureticos), a uno cardiocirculatorio
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(donde se adopto el use de los vasodilatadores), sien-
do nuestro modelo actual el neurohormonal (adqui-
riendo relevancia los inhibidores de la ECA y, posi-
blemente, los bloqueantes beta) .

Nuestros conocimientos acerca de la hipertrofia
cardiaca tambien han ido cambiando a lo largo del
tiempo. Si bien las separaciones de las diferentes eta-
pas no pretenden ser exactas desde un punto de vis-
ta historico, podriamos definir distintos periodos du-
rante los cuales se han modificado los conceptos acer-
ca de este proceso y, por ende, nuestro "modelo de
enfermedad" .

HIPERTROFIA VENTRICULAR HASTA LA
DECADA DEL'70. INFORME DESCRIPTIVO
DE LA ENFERMEDAD

Por muchos anos se identifico al proceso de hi-
pertrofia ventricular como un mecanismo adaptativo
que se pone en marcha ante diferentes estimulos. Se
la asociaba, en general, a estimulos mecanicos, sien-
do el ejemplo clasico la hipertrofia en las valvulopa-
tias (estenosis o insuficiencia aortica) . Tambien se
habfa logrado reconocer a la hipertrofia en ciertas si-
tuaciones fisiologicas, en personas sometidas a tra-
bajos fisicos importantes o atletas . Como ya lo ex-
presamos, se le atribuia un papel meramente
"adaptativo", donde el corazon usaba este recurso
para sobreponerse a determinadas condiciones de
trabajo, sin reconocersele una importancia patologi-
ca clara . (2)

Inicialmente era diagnosticada a traves del aumen-
to del tamano o el peso del corazon en la necropsia .
Mediante el analisis microscopico se logro observar,
al menos en ciertos casos, que se desencadenaba una
reaccion de "fibrosis", con desarrollo del tejido
intersticial cardfaco, aunque tampoco era totalmen-
te clara la importancia de este evento .

Posteriormente, con el advenimiento de la elec-
trocardiografia y la radiologia, se pudieron observar
signos indirectos de hipertrofia cardiaca. Estos ha-
llazgos podian tener implicancias diagnosticas, pero
dudosamente terapeuticas o pronosticas . Como ve-
mos, hasta ese entonces el hallazgo de hipertrofia
cardiaca formaba parte simplemente de un informe
descriptivo de la enfermedad y su importancia esta-
ba basada en su utilidad como mecanismo de adap-
tacion.

HIPERTROFIA VENTRICULAR EN LOS ANOS
'70 Y'80. DESCRIPCION DE SU IMPORTANCIA
PRONOSTICA Y TERAPEUTICA

Con la Ilegada de la ecocardiografia se logro ma-
yor sensibilidad y especificidad en el diagnostico de
hipertrofia ventricular, inicialmente midiendo el gro-
sor de las paredes del ventriculo izquierdo y los dia-
metros de su cavidad. Y, entre otros hallazgos, se lo-
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gro diferenciar dos grandes modelos de insuficien-
cia cardiaca. Quizas la mas obvia era la que se pre-
sentaba en corazones dilatados con deterioro de su
funcion sistolica . No tan obvia era la asociada a "co-
razones pequenos", con incremento del grosor pa-
rietal del ventriculo, pero con cavidad no dilatada y
funcion sistolica conservada. (3) Si bien se podia dis-
cutir el mecanismo fisiopatologico intimo, la insufi-
ciencia cardiaca ya no era siempre igual . Mas aun,
con la determinacion de la "masa ventricular", se
pudo observar que en ambos grupos de pacientes esta
se hallaba incrementada, con lo que se pudo deducir
que no solo importa la hipertrofia ventricular sino
tambien la geometria del ventrfculo .

Al mismo tiempo se comenzaron a conocer los in-
formes de los grandes estudios multicentricos y, por
ejemplo a traves del estudio de Framingham, se lo-
gro ver que el simple hecho de poseer hipertrofia
ventricular en el electrocardiograma implicaba ma-
yor riesgo de morbimortalidad de causa cardiaca en
la poblacion general . (4)

Se observo que en los pacientes hipertensos con
hipertrofia ventricular la frecuencia de arritmias ven-
triculares y supraventriculares era mayor, la asocia-
cion con sintomas de insuficiencia cardiaca se
incrementaba y era necesario el use de un tratamien-
to mas energico . Durante estos anos se publicaron
tambien algunos estudios que mostraban que, al
menos en ciertos subgrupos de pacientes con cardio-
patia isquemica, la presencia de hipertrofia ventri-
cular izquierda se asociaba con mayor incidencia de
mortalidad posinfarto . (5) Estos dos jalones (la eco-
cardiografia y los estudios multicentricos), cambia-
ron la optica con la que se analizaba el proceso de
hipertrofia ventricular, enfatizando las implicancias
pronosticas y terapeuticas que la misma poseia .

HIPERTROFIA VENTRICULAR EN LA
DECADA DEL'90. BASES CELULARES Y
MOLECULARES. CARDIOMIOPATIA DE LA
SOBRECARGA

Quizas los mayores aportes para la comprension
de la hipertrofia fueron los de Arnold Katz en el ano
1990, cuando dio a conocer su concepto de la
"cardiomiopatia de la sobrecarga" . (6) Segun su des-
cripcion, dos mecanismos parecerian ser importan-
tes en este proceso (Tabla 1) :

A) La deplexion cronica de energia en el miocardio
hipertrofiado . Dado que el corazon humano adulto
posee poca capacidad para la division celular, debe
recurrir a un incremento en la cantidad de miofibrillas
(incrementando el numero de sarcomeros) para dis-
minuir la sobrecarga que se le impone a cada uno de
ellos. Sin embargo, puede ocurrir que el grado de
hipertrofia ventricular alcanzada no sea totalmente
adecuada para enfrentar dicha sobrecarga, por to cual
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Tabla 1
Fisiopatologia de la cardiomiopatfa de la sobrecarga . (6)

Deplexidn crdnica
de energ&i

-Incremento del nimero de sarc6meros

	

-Sin tesis de proteinas fetales
-Disminuci6n de la relaci6n mitocondrias/sarc6meros

	

-Aumento del contenido de colageno
-Aumento de la distancia intercapilar

el gasto de energia de cada uno de los sarcomeros se
mantendra cronicamente elevado . Por otra parte, el
incremento de la masa fibrilar contractil (que requ ie-
re ATP para su funcionamiento), no se ve acompana-
do de un aumento paralelo del numero de
mitocondrias (usinas intracelulares encargadas de la
production de energia), lo que contribuirfa a la dis-
minucion de sustrato energetico en el corazon de los
pacientes con insuficiencia cardfaca .

Finalmente, el proceso de hipertrofia se acompa-
na de cambios arquitectonicos que incluyen mayor
distancia intercapilar, con la consiguiente dificultad
para la difusion de oxfgeno (necesario para la pro-
duccion de energia) hacia las fibras contractiles .
Esto podria ser mas notorio en ciertas zonas del co-
razon expuestas a un mayor estres, como el suben-
docardio .

B) Cambios en la cotnposiciott del corazon hipertrofiado
detectables en el tejido contractil y el intersticio . El cora-
zon humano del adulto tiene caracterfsticas diferen-
tes a las del corazon fetal. Las mismas residen, prin-
cipalmente, a nivel de la miofibrilla . Existen varias
isoformas de miofibrillas, siendo las mas importan-
tes las isoformas VI y V3 de cadena pesada de mio-
sina. El corazon fetal se caracteriza por tener una
predominancia de la isoforma V3, mientras que du-
rante el crecimiento la misma es suplantada, paula-
tinamente, por la isoforma V1 . Cuando el proceso de
hipertrofia se pone en marcha, se observa un com-

Tabla 2
Fisiopatologia del proceso de hipertrofia (7)

Alteraciones en la composicidn
del miocardio hi pert refiado

plejo mecanismo que involucra a la sintesis proteica .
Asf es como, en algunas patologfas, se hace posible
detectar una predominancia de la forma V3 sobre la
Vl, lo que permite decir que el miocito ha recurrido
a la sintesis de proteinas fetales para hipertrofiarse .

Por otra parte, el intersticio no permanece ajeno a
todos estos cambios y modifica su arquitectura, pu-
diendo observarse un incremento en el contenido de
colageno. Estos cambios podrfan ser no solo cuanti-
tativos sino tambien cualitativos, dado que posible-
mente tambien se altere la proportion de los distin-
tos tipos de fibras de colageno, prolifere el colageno
subendocardico y se desarregle la disposition de las
fibras . (7)

Si bien estas alterations en la composition del co-
razon han sido observadas invariablemente en los
distintos corazones hipertrofiados, no se conoce con
exactitud su importancia, ni su alcance fisiopatolo-
gico, funcional, pronostico o terapeutico .

En 1991 Morgan y Backer publicaron sus ideas
acerca de la posible relation entre el proceso de hi-
pertrofia cardfaca y distintos factores mecanimos,
neurales y endocrinos que podrfan actuar como "ga-
tillo" (Tabla 2). (8) Segun los autores, una serie de
estimulos que incluyen el estiramiento de la pared
ventricular, sustancias alfa I y betadrenergicas, la
hormona tiroidea y la angiotensina II podrfan servir
de estfmulo para que, a traves de un mecanismo de
acople que, en general, involucra a la adenilciclasa y

Oncogenes
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Serial Mecanismo Regulation de la Secuela
initial de acople expresuin gendtica fisioldgica

Estiramiento Canales i6nicos Factores de transcripci6n Hipertrofia
de la pared adaptativa

Agonistas alfa 1 Fosfolipasa C Genes de prot . Contractilidad
y betaadrenergicos contractiles alterada

Adenllcidasa
Hormona tiroidea AMPC Atriopeptina Hipertrofia

descompensada
Angiotensin6geno

Sistema renina angiotensina Proteinkinasa C ADNr
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al AMPc, se regule la expresion genetica de las pro-
teinas contractiles, culminando en una "secuela" fi-
siologica que es la hipertrofia "adaptativa" y la hi-
pertrofia "descompensada" .

El mayor aporte de los conceptos previamente des-
criptos podria radicar en que, por primera vez, nos
acercamos al mecanismo fisiopatologico fntimo de
la hipertrofia, fundamentando el use de determina-
das drogas (inhibidores de la ECA y drogas bloquean-
tes beta). Inclusive podriamos especular con el posi-
ble manejo genetico para "recodificar" la sfntesis pro-
teica alterada .

Sin embargo existen indicios de que no todas las
"hipertrofias" son iguales y es a lo que nos referire-
mos en los proximos parrafos .

HIPERTROFIA VENTRICULAR EN EL
FUTURO. DIFERENCIAS Y SIMILITUDES EN
LOS DISTINTOS PROCESOS FISIOLOGICOS Y
PATOLOGICOS

El corazon esta compuesto por elementos celula-
res y no celulares . A su vez, toda la poblacion celular
puede ser dividida en miocitos y celulas no
miociticas. El miocito representa aproximadamente
un 33% de toda la masa celular, aunque por ser la
celula cardiaca mas grande, corresponde volumetri-
camente a un 80/85% del corazon. El resto de las ce-
lulas se hallan en el intersticio cardiaco y estan re-
presentadas por celulas endoteliales, celulas muscu-
lares lisas de los vasos sanguineos, macrofagos,
mastocitos y fibroblastos (estas ultimas representan
casi un 66% de todas las celulas del corazon) . El es-
pacio vascular representa aproximadamente un 6 a
9% de todo el corazon . El 8 a 12% restante esta com-
prendido por matriz extracelular . Esta matriz esta
formada primariamente por glicosaminoglicanos,
proteoglicanos, colageno y tejido elastico . El colage-
no corresponde a un 1 a 5% de todas las protefnas
que se hallan en el corazon (Figura 1) . (9)

Si bien el colageno es un componente muy peque-
no, juega un rol importante en la funcion cardiaca .
Sus funciones son las de proveer un esqueleto o "ar-
mazon" al corazon, distribuir y organizar la fuerza y
el estres generados durante el ciclo cardiaco y man-
tener constantes las relaciones espaciales entre los
miocitos y los vasos sanguineos durante los cambios
geometricos que se generan en la sistole y diastole .
Basicamente se han podido hallar en el corazon dos
tipos de colageno : el tipo I, que se caracteriza por su
fuerza de tension y que representa el 75% del colage-
no del corazon del adulto, y el tipo III, mas distensible
que el primero .

Por definicion, el proceso de hipertrofia involucra
un incremento de la masa de miocitos, aunque casi
invariablemente este se acompana de crecimiento de
las celulas no miociticas y, principalmente, de elemen-

Miociios
80%

COMPOSICION VOLUMETRICA

Fig. 1 . Composici6n del corazon.

tos no celulares como las fibras de colageno . Duran-
te los ultimos anos, Karl Weber ha estudiado con
detenimiento el comportamiento de la matriz
intersticial durante el desarrollo de hipertrofia. Ob-
servo, desde un punto de vista morfologico, que esta
puede ser homogenea o heterogenea, de acuerdo a si
el crecimiento de las celulas no miociticas era pro-
porcionado o desproporcionado . (10) Cuando se con-
serva la proporcionalidad de los compartimentos
vascular, intersticial y muscular, la hipertrofia es ho-
mogenea y la podriamos denominar fisiologica o
adaptativa. Si bien el contenido total de colageno se
halla incrementado, la concentracion de colageno (o
contenido relativo de colageno con respecto a la masa
miocfaa) permanece constante. Se caracteriza, ade-
mas, por la capacidad de regresion completa una vez
que el estfmulo que la puso en marcha ha cesado .
Por otro lado, cuando se pierde esa proporcionali-
dad entre los distintos compartimentos, decimos que
la hipertrofia es heterogenea y podria ser denomina-
da patologica . En este caso, la concentracion de cola-
geno puede estar aumentada o disminuida con res-
pecto al crecimiento del miocito .

Cuando un sujeto es sometido a entrenamiento ff-
sico ocurren una serie de cambios en todo su orga-
nismo, que se hacen manifiestos principalmente en
tres niveles: el mlzsculo periferico (aumento de las

Resto
7%

COMPOSICION CELULAR (NUMERICA)

glicosaminoglicano

Matriz extracelular proteogllcanos
teJido elSstlco

12%

	

colageno
(contenido : 1-5%)
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fibrillas contractiles, del numero de mitocondrias y
de las enzimas oxidativas), la vasculatura arterial pe-
riferica (incremento de la capacidad vasodilatadora
merced a un predominio de los factores relajantes de-
pendientes del endotelio) y en el corazon, donde se
desarrolla hipertrofia ventricular con crecimiento
proporcional de todos los compartimentos . (11) Este
es el ejemplo mas claro de hipertrofia fisiologica, con
conservacion tanto de la funcion sistolica como dias-
tolica .

Su contraparte podrfa ser la "cardiomiopatia de
la sobrecarga" como ejemplo bien definido de la hi-
pertrofia patologica caracterfstica de la
cardiomiopatia dilatada . (6)

Hemos visto hasta ahora dos tipos claramente
diferenciables de hipertrofia que podrian marcar los
extremos dentro de una amplia gama . Dos concep-
tos mas podrian ayudarnos a entender que es lo que
sucede en el resto de las patologias que cursan con
hipertrofia ventricular. (9) El primero se refiere a que
la hipertrofia inicialmente adaptativa puede, con el
tiempo, convertirse en hipertrofia patologica . Es de-
cir que la puesta en marcha, en determinado momen-
to, de un factor de crecimiento, o la exposicion a un
determinado estimulo durante el suficiente tiempo,
pueden provocar el crecimiento heterogeneo del te-
jido cardiaco, transformando a la hipertrofia fisiolb-
gica en patologica . El segundo se refiere a que la res-
puesta hipertrofica esta determinada por la natura-
leza y nivel del estimulo, su duracion y el momento
en que ocurre . Y en esto podrian basarse las diferen-
cias entre el tipo de hipertrofia que presentan distin-
tas patologias.

Diferencias geometricas
Clasicamente se ha diferenciado, por un lado, la

hipertrofia concentrica de la sobrecarga de presi6n
(estenosis aortica, coartacion aortica o hipertension
arterial), y por otro, la hipertrofia excentrica de la so-
brecarga de volumen (insuficiencia aortica o mitral
y cardiomiopatia dilatada) .

Indudablemente, los cambios en la geometrfa ven-
tricular obedecen a una necesidad de adaptarse a la
carga impuesta. En el primer caso, transformandose
en un ventriculo capaz de desarrollar una gran ten-
sion, pero con menor capacidad de aceptar volumen
durante la diastole (sacrificando su capacidad de
apelar al mecanismo de Frank Starling) . En el segun-
do caso, incrementando su distensibilidad, pero de-
formando en forma extrema su geometrfa ventricu-
lar. Esto marca diferencias en cuanto al comporta-
miento hemodinamico de los corazones con hiper-
trofia concentrica o excentrica . Pero aun si compara-
ramos las distintas sobrecargas de presion, encontra-
rfamos diferencias entre ellas, dado que las condi-
ciones de carga son diferentes . (12) Lo mismo ocurre
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cuando intentamos comparar las condiciones de car-
ga de las distintas sobrecargas de volumen . (13-15)

Diferencias en la respuesta al estimulo
Aunque se trate de dos sobrecargas de presi6n (es-

tenosis aortica e hipertension arterial), y aunque sus
grados de severidad puedan ser comparables, el in-
cremento en la masa ventricular izquierda dificilmen-
te supere un 15 o 20% en la hipertension, mientras
que en la estenosis aortica facilmente supera un 40%
de incremento de la masa .

Diferencias en los factores concomitantes
fisiopatol6gicos

La hipertrofia de la miocardiopatfa dilatada cursa
con incremento del tono simpatico, renina-angioten-
sina, arginina-vasopresina, etc . a nivel sistemico . En
la hipertrofia de la estenosis aortica, si bien puede
estar comprometido el sistema renina-angiotensina
local cardiaco, el evento fisiopatologico mas impor-
tante esta dado por la obstruccion fija de la valvula
aortica. Estas diferencias en la fisiopatologia de cada
una de estas enfermedades posiblemente marquen
comportamientos diferentes y act6en como factores
de crecimiento no comparables en los dos tipos de
hipertrofia .

Diferencias en las alteraciones del miocito
En algunos casos, como en la cardiomiopatia is-

quemica o en algunas miocarditis, el evento inicial
que actua como "gatillo" para el desarrollo de hiper-
trofia es la perdida de celulas contractiles . Aun la
cardiomiopatia dilatada, por un efecto t6xico
catecolamfnico, se caracteriza por perdida de mioci-
tos en su evolucion . (16) Este hecho no acontece en
otras patologias como las valvulopatfas o hiperten-
sion arterial .

Con respecto a las protefnas contractiles, si bien
se hallan siempre incrementadas en los corazones
hipertrofiados, se ha observado en los pacientes con
estenosis aortica un predominio en la cantidad de la
isoforma V3 de cadena pesada de miosina con res-
pecto a la V1 (lo que, si bien provocaria una contrac-
cion mas lenta, desarrollaria una mayor tension) . (17)
Por su parte, en ventriculos sobrecargados por
hipertiroidismo se ha observado un predominio de
la isoforma V1 sobre la V3, lo que provocaria una
menor tension pero mayor velocidad en la contrac-
cion. (17)

Diferencias en las alteraciones del intersticio
En la cardiomiopatia dilatada idiopatica se ha des-

cripto una disminucion en la union de las fibras de
colageno con disrupcion de la bandas de perimisio o
aun ausencia de las mismas, y un exceso en la pro-
porci6n de colageno tipo III con fibras muy delga-
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das. Estos hallazgos podrian ser los responsables del
deslizamiento de las fibras musculares . En la hiper-
tension arterial se puede observar un marcado in-
cremento en el colageno que forma el perimisio, con
aumento de las unions entre las fibras, asociado a
fibrosis perivascular.

Diferencias energeticas
En la cardiomiopatia dilatada, tras el evento que

actuo como agresion al corazon, se observa una di-
latacion inicial con incremento del estres parietal
de acuerdo a la ley de Laplace . Una vez puesto en
marcha el proceso de hipertrofia, dicho estres se
normaliza, lo que sugeriria, a primera vista, que se
normalizarfa el consumo de oxigeno miocardico .
Sin embargo, cuando el fenomeno se analiza a tra-
ves de la integral estres-tiempo, se observa que, de-
bido a una prolongacion del periodo eyectivo, la
integral se modifica traduciendo en definitiva un
aumento en el consumo de oxigeno miocardico,
pese a un estres parietal pico normal . (18) Si bien
en los pacientes con estenosis aortica el periodo
eyectivo se halla marcadamente prolongado, las
mediciones de consumo de oxigeno miocardico
realizadas en forma directa en el seno coronario,
muestran una disminucion del mismo. Este hallaz-
go sugeriria una mayor eficacia en la funcion de las
protefnas contractiles, con mejor aprovechamiento
del oxigeno a nivel miocardico en los pacientes con
estenosis aortica. Este aspecto debera ser analizado
con mayor detenimiento en el futuro .

Diferencias entre las alteraciones de la funcion
sistolica y diastolica

En los pacientes con cardiomiopatia dilatada, si
bien existe una alteracion en su funcion diastolica, la
falla predominante se halla en la sfstole . Si bien es
cierto que, entre los factores responsables, podrian
estar las alteraciones en el intersticio cardiaco que
facilitarian el deslizamiento de las celulas contractiles
con la consiguiente perdida de la arquitectura ven-
tricular normal, un papel primordial lo juega la per-
dida de miocitos a consecuencia del evento agudo
que desencadeno el cuadro (infarto, miocarditis) y
del efecto toxico directo de las catecolaminas
cronicamente elevadas . En otras palabras, estarfamos
hablando de una enfermedad predominantemente
sistolica con dano significativo de las celulas
miociticas .

Por el contrario, en los pacientes con estenosis aor-
tica, las alteraciones del colageno son las que juegan
un rol primordial, con un efecto de "encarcelamien-
to" en una malla de colageno de los miocitos que
conservan su funcion contractil . Aun cuando puede
verse algun grado de deterioro de la performance
sistolica, el dano mas importante se halla en la dias-
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tole, a consecuencia de la alteracion de la geometrfa
del ventriculo y el incremento desmesurado del con-
tenido de colageno. Estos dos ejemplos posiblemen-
te solo constituyan los extremos de una amplia gama
de posibilidades, con la cardiomiopatia dilatada con
deterioro de la funcion sistolica y dano predominan-
te del miocito por un lado, y, en el otro, la estenosis
aortica con deterioro de la funcion diastolica y alte-
raciones predominantes en el intersticio cardiaco .

CONCLUSION
Nuestro concepto de la hipertrofia ventricular ha

cambiado a lo largo de los anos . De una etapa en que
constituia una simple descripcion morfologica, pa-
samos a su reconocimiento con mayor facilidad a tra-
ves de la ecocardiografia, gracias a lo cual se logro
diferenciar a la insuficiencia cardiaca por disfuncion
sistolica de aquella por disfuncion diastolica . Si bien
ambas cursan con hipertrofia ventricular, su recono-
cimiento comenzo a adquirir significado terapeuti-
co. Al mismo tiempo, los resultados de estudios clf-
nicos comenzaron a aportar importancia pronostica
al diagnostico de hipertrofia ventricular .

Los hallazgos mas significativos de la decada ac-
tual nos llegaron con la descripcion del concepto de
"cardiomiopatia de la sobrecarga" y a la identifica-
cion de factores que actuan como "gatillos" de la hi-
pertrofia ventricular.

Si bien solo tenemos ligeros indicios, podemos
pensar que los proximos hallazgos podrian ayudar-
nos a diferenciar los distintos tipos de hipertrofias
en las diferentes patologias . Asf como los extremos
de toda una gamy de posibilidades podrian ser la
hipertrofia fisiologica y la patologica, en to que res-
pecta a la homogeneidad estructural : la hipertrofia
con dilatacion ventricular, dano predominante del
miocito y deterioro sistolico podrfa ser la contrapar-
te de la hipertrofia con corazon "pequeno" con alte-
racion predominante del colageno y disfuncion dias-
tolica .

SUMMARY

VENTRICULAR HYPERTROPHY :
CHANGES OF INTERPRETATION
THROUGH TIME

The concept of hypertrophy has changed through
the years. The echocardiogram proved to be of
fundamental importance as regards its identifica-
tion and understanding . Physiological and patho-
logical hypertrophy, with and without structural
integrity respectively, are the ends of a wide
range of hypertrophies. Hypertrophy with dila-
tion and systolic damage could be associated with
the primary injury of the myocyte, and concentric
hypertrophy with a small chamber and alter-
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ations of the diastolic function could be related to
collagen primary damage.
Key words Echocardiogram - Hypertrophy - Primary injury
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