
EDITORIAL 83EDITORIAL

¿Hipertrofia patológica o fisiológica?
Contribución de la evaluación de aspectos estructurales
y funcionales miocárdicos por medio de la caracterización
y el Doppler tisular

PABLO F. OBERTI1

La hipertrofia ventricular izquierda es una condición
fuertemente vinculada con el desarrollo de enferme-
dad coronaria, enfermedad cerebrovascular, insuficien-
cia cardíaca, muerte súbita y mortalidad global. (1)
En la práctica clínica contemporánea y en estudios
poblacionales, el diagnóstico de hipertrofia ventricular
izquierda se basa predominantemente en mediciones
ecocardiográficas u otras técnicas de imágenes no
invasivas. El valor pronóstico de su detección por
medio de la ecocardiografía se ha demostrado en for-
ma inequívoca en el análisis del estudio Framingham,
independiente de aquella provista por los factores de
riesgo convencionales. (2)

En términos generales, la hipertrofia cardíaca se
considera una respuesta compensatoria del corazón a
una variedad de estímulos. Éstos habitualmente
involucran condiciones en las cuales la carga de tra-
bajo miocárdica está alterada. Si bien la hipertensión
arterial esencial es la causa más común de hipertrofia
ventricular, una gran variedad de enfermedades car-
díacas pueden estimular su desarrollo, incluidas dis-
funciones valvulares, enfermedad coronaria, trastor-
nos heredofamiliares y arritmias. La hipertrofia tam-
bién puede ocurrir en relación con diferentes enfer-
medades sistémicas, como desórdenes endocrinos y en
la enfermedad renal crónica, o como respuesta a fac-
tores neurohormonales, independientes de la carga.
Por esto, la existencia de hipertrofia ventricular iz-
quierda en sujetos aparentemente sanos (hipertrofia
fisiológica) ha generado considerable interés desde su
descripción inicial. El debate que se ha planteado so-
bre este punto se centra fundamentalmente sobre dos
aspectos significativos. El primer aspecto está en re-
lación con la naturaleza de la hipertrofia ventricular
fisiológica: ¿es simplemente una respuesta fisiológica
a un incremento periódico de la carga miocárdica re-
lacionado con el ejercicio atlético o tiene un compo-
nente patológico y por esto tiene implicaciones pro-
nósticas a largo plazo? La segunda preocupación con-
cierne al diagnóstico diferencial de la hipertrofia fi-
siológica: ¿es posible diferenciar con confianza la hi-
pertrofia ventricular izquierda fisiológica de las con-
diciones patológicas?

La distinción entre el “corazón de atleta” y enfer-
medad cardíaca tiene además implicaciones particu-
lares, ya que la identificación de enfermedad cardio-
vascular en un atleta puede ser la base para la desca-
lificación de competencias en un esfuerzo para mini-
mizar el potencial riesgo de eventos cardiovasculares
relacionados con el ejercicio en pacientes portadores
de cardiopatía. (3) Por otro lado, un diagnóstico inade-
cuado de enfermedad cardíaca en un atleta puede con-
ducir a una innecesaria exclusión de la competencia y
limitarlo de los variados beneficios del deporte. Con-
secuentemente, ha habido considerable interés en la
aplicación de técnicas que puedan ayudar a realizar
tal distinción diagnóstica y contribuir a plantear es-
trategias clínicas subsecuentes. Hita y colaboradores
presentan en este número de la Revista una intere-
sante experiencia respecto de la capacidad del Doppler
tisular y la caracterización tisular en la contribución
de la diferenciación de la hipertrofia parietal de
ventrículo izquierdo secundaria a hipertensión
arterial de aquella vinculada con la práctica atlética
en sujetos con masa ventricular elevada (mayor de
124 g/m2). (4)

La manifestación de la hipertrofia fisiológica in-
ducida por el ejercicio difiere en varios aspectos de la
hipertrofia patológica, ya que es principalmente
adaptativa, está relacionada con estímulos episódicos
y es mediada mayoritariamente por neurotransmi-
sores simpáticos. (5) La ecocardiografía ha demostra-
do que el entrenamiento atlético a largo plazo condu-
ce a un aumento en la masa ventricular izquierda de-
bido a incrementos en la dimensión de la cavidad
ventricular izquierda, el espesor parietal, o ambos. (6)
En particular, el espesor parietal ventricular izquier-
do es la característica individual más importante para
diferenciar hipertrofia patológica de fisiológica. (7)
Aunque existe cierta variabilidad en los datos de las
publicaciones, un estudio que evaluó atletas de elite
en diferentes tipos de deportes mostró que sólo un
2% desarrollaron un grosor parietal septal interven-
tricular ≥ 13 mm. (8) Por lo tanto, uno podría supo-
ner que la proporción de atletas en quienes puede
existir una genuina sospecha de hipertrofia patológi-
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ca después de una simple ecocardiografía en modo M
y bidimensional no debería ser demasiado significa-
tiva.

El tipo particular de deporte practicado se ha vin-
culado a diferentes patentes de hipertrofia parietal
(excéntrica o concéntrica). (9) El entrenamiento
anaeróbico produce mayormente hipertrofia concén-
trica mientras que el ejercicio de resistencia resulta
habitualmente en hipertrofia excéntrica. (10) En re-
lación con esto, en sujetos que practican deportes ta-
les como los maratonistas, nadadores, ciclistas o
remeros pueden mostrar los cambios más significati-
vos y el diagnóstico diferencial con la enfermedad car-
díaca es más probable que surja en estos atletas. En
este aspecto, es de particular importancia el efecto del
desacondicionamiento físico que resulta en regresión
de la hipertrofia fisiológica mientras ocurre lo contra-
rio en la hipertrofia patológica. (11)

La ecocardiografía también contribuye a esta dis-
criminación a través de la valoración de la función
diastólica por medio del Doppler convencional y tisular.
La disfunción diastólica es una característica omni-
presente en la hipertrofia patológica y está notable-
mente ausente en la hipertrofia fisiológica. (12) Por
su parte, la evaluación mediante el Doppler tisular ha
demostrado ser útil tanto en relación con las velocida-
des sistólicas como diastólicas. (13, 14) La valoración
de la reserva coronaria también es útil en esta discri-
minación, ya que se encuentra aumentada en los atle-
tas –principalmente como resultado de un bajo flujo
coronario en reposo– mientras que los pacientes con
hipertrofia patológica tienen una reserva de flujo
coronario deteriorada. (15)

Por otro lado, en la hipertensión arterial, la hiper-
trofia ventricular izquierda representa el resultado fi-
nal de complejos estímulos que involucran el sistema
cardiovascular. Existen diferencias morfológicas inhe-
rentes entre la interacción de la sobrecarga de presión-
volumen de la hipertensión arterial (esencialmente
mediada por el sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona) y la hipertrofia fisiológica. Perfiles hemodinámicos
como reducción de la reserva coronaria y estructurales
como fibrosis intersticial, fibrosis perivascular, reem-
plazo fibroso de miocitos necróticos y fibrosis plexiforme
se asocian con el incremento de la relación del conteni-
do de colágeno/miocitos en la hipertrofia patológica. La
acumulación de colágeno fibrilar en el espacio inters-
ticial del ventrículo izquierdo hipertrófico está relacio-
nada con la rigidez miocárdica anormal y con el dete-
rioro de la función diastólica, la cual precede a la ocu-
rrencia de la disfunción sistólica.

El colágeno es el principal determinante de la ate-
nuación y dispersión (scattering) del tejido miocárdico.
Una relación lineal se halló entre la caracterización
tisular por medio del backscatter integrado (BI) y el
contenido de colágeno (hidroxiprolina) en corazones
sometidos a autopsia con cambios fibróticos asociados
con infarto de miocardio remoto. (16) En casos de hi-
pertrofia miocárdica, el BI ha sido útil en la diferen-

ciación entre miocardiopatía hipertrófica, en la cual
los valores de BI están incrementados, y la hipertro-
fia del atleta, la cual se caracteriza por valores de BI
dentro del rango normal. (17) A su vez, el análisis de
su aspecto dinámico, la variación cíclica del backscatter
integrado (VCBI), ha demostrado que es útil en la va-
loración de la rigidez miocárdica, el grado de fibrosis
y fundamentalmente en la evaluación de la performan-
ce contráctil miocárdica intrínseca independientemen-
te de la motilidad parietal. (18) El incremento de
colágeno miocárdico que se relaciona con la hiperten-
sión arterial (intersticial, perivascular y reemplazo fi-
broso) puede determinar, en sístole, un incremento
en la dispersión tisular y causar por esto una reduc-
ción de su variación cíclica normal. (19)

Los resultados del estudio de Hita y colaborado-
res (4) contribuyen al conocimiento de los intrinca-
dos mecanismos funcionales y estructurales de la hi-
pertrofia patológica, secundaria a hipertensión ar-
terial, en relación con la fisiológica mediante la utili-
zación de modalidades ultrasonográficas que se han
actualizado en los últimos años y esperan ser aplica-
das en forma más generalizada. En su serie de 32
sujetos, 13 hipertensos, 11 atletas y 8 controles sa-
nos tanto la evaluación de la onda “s” por Doppler
tisular como el backscatter estático y su variación en
el ciclo cardíaco evidenciaron su utilidad para asistir
en la diferenciación de los distintos tipos de hiper-
trofia en consonancia con hipótesis y estudios expe-
rimentales previos. El grupo de pacientes hipertensos
mostró valores significativamente superiores de BI y
menores en los índices de performance ventricular
expresados en la VCBI y la onda “s” del Doppler tisu-
lar. En particular, la reducción de la VCBI en los pa-
cientes hipertensos aun con una fracción de acorta-
miento normal apoya la hipótesis de que esta esti-
mación se comporta como un índice precoz de con-
tractilidad intrínseca anormal.

La consonancia de los resultados observados con
estudios previos de pacientes con una alteración de la
relación matriz colágena/miocitaria en la hipertrofia
ventricular avalan la capacidad de estos métodos en
la asistencia de la discriminación de la hipertrofia fi-
siológica versus patológica. Un punto que lamentable-
mente no podemos obviar se refiere a la dificultad de
lograr un apareamiento efectivo entre los grupos, lo
cual no permite descartar el potencial impacto en los
resultados de las diferencias de edad y masa miocárdica
entre los pacientes hipertensos y los atletas vinculado
a su diferente composición miocárdica de matriz colá-
gena y contenido fibroso.

El estudio de Hita y colaboradores permite dar un
paso más hacia el logro del objetivo de dar respuestas
eficaces en la discriminación de la hipertrofia fisioló-
gica versus patológica. También nos alienta a plantear
estudios prospectivos con el objetivo de evaluar el va-
lor pronóstico de estas estimaciones y el potencial efec-
to sobre ellas que pueden tener intervenciones farma-
cológicas orientadas a limitar los procesos asociados
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con el incremento de la fibrosis y el contenido de
colágeno en la hipertrofia ventricular.
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