EDITORIAL

¢Hipertrofia patolégica o fisiolégica?
Contribucién de la evaluacién de aspectos estructurales

y funcionales miocardicos por medio de la caracterizacién

y el Doppler tisular

PABLO F. OBERTI'

La hipertrofia ventricular izquierda es una condicién
fuertemente vinculada con el desarrollo de enferme-
dad coronaria, enfermedad cerebrovascular, insuficien-
cia cardiaca, muerte sibita y mortalidad global. (1)
En la practica clfnica contempordnea y en estudios
poblacionales, el diagnéstico de hipertrofia ventricular
izquierda se basa predominantemente en mediciones
ecocardiograficas u otras técnicas de imédgenes no
invasivas. El valor prondstico de su deteccién por
medio de la ecocardiografia se ha demostrado en for-
ma inequivoca en el anélisis del estudio Framingham,
independiente de aquella provista por los factores de
riesgo convencionales. (2)

En términos generales, la hipertrofia cardiaca se
considera una respuesta compensatoria del corazén a
una variedad de estimulos. Estos habitualmente
involucran condiciones en las cuales la carga de tra-
bajo miocardica est4 alterada. Si bien la hipertensién
arterial esencial es la causa mas comin de hipertrofia
ventricular, una gran variedad de enfermedades car-
diacas pueden estimular su desarrollo, incluidas dis-
funciones valvulares, enfermedad coronaria, trastor-
nos heredofamiliares y arritmias. La hipertrofia tam-
bién puede ocurrir en relacién con diferentes enfer-
medades sistémicas, como desérdenes endocrinos y en
la enfermedad renal crénica, 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
fisiolégica) ha generado considerable interés desde su
descripcion inicial. El debate que se ha planteado so-
bre este punto se centra fundamentalmente sobre dos
aspectos significativos. El primer aspecto est4 en re-
lacién con la naturaleza de la hipertrofia ventricular
fisiolégica: ées simplemente una respuesta fisiolégica
a un incremento peri6dico de la carga miocdrdica re-
lacionado con el ejercicio atlético o tiene un compo-
nente patolégico y por esto tiene implicaciones pro-
nésticas a largo plazo? La segunda preocupacién con-
cierne al diagnéstico diferencial de la hipertrofia fi-
siolégica: ées posible diferenciar con confianza la hi-
pertrofia ventricular izquierda fisiol6gica de las con-
diciones patolégicas?

La distincién entre el “corazén de atleta” y enfer-
medad cardfaca tiene ademés implicaciones particu-
lares, ya que la identificacién de enfermedad cardio-
vascular en un atleta puede ser la base para la desca-
lificacién de competencias en un esfuerzo para mini-
mizar el potencial riesgo de eventos cardiovasculares
relacionados con el ejercicio en pacientes portadores
de cardiopatia. (3) Por otro lado, un diagnéstico inade-
cuado de enfermedad cardiaca en un atleta puede con-
ducir a una innecesaria exclusién de la competencia y
limitarlo de los variados beneficios del deporte. Con-
secuentemente, ha habido considerable interés en la
aplicacion de técnicas que puedan ayudar a realizar
tal distincién diagnéstica y contribuir a plantear es-
trategias clinicas subsecuentes. Hita y colaboradores
presentan en este nimero de la Revista una intere-
sante experiencia respecto de la capacidad del Doppler
tisular y la caracterizacion tisular en la contribucién
de la diferenciacién de la hipertrofia parietal de
ventriculo izquierdo secundaria a hipertensién
arterial de aquella vinculada con la practica atlética
en sujetos con masa ventricular elevada (mayor de
124 g/m?). (4)

La manifestacion de la hipertrofia fisioldgica in-
ducida por el ejercicio difiere en varios aspectos de la
hipertrofia patolégica, ya que es principalmente
adaptativa, esté relacionada con estimulos episédicos
y es mediada mayoritariamente por neurotransmi-
sores simpéticos. (5) La ecocardiografia ha demostra-
do que el entrenamiento atlético a largo plazo condu-
ce aun aumento en la masa ventricular izquierda de-
bido a incrementos en la dimensién de la cavidad
ventricular izquierda, el espesor parietal, o ambos. (6)
En particular, el espesor parietal ventricular izquier-
do es la caracteristica individual mds importante para
diferenciar hipertrofia patolégica de fisiolégica. (7)
Aunque existe cierta variabilidad en los datos de las
publicaciones, un estudio que evalud atletas de elite
en diferentes tipos de deportes mostré que sélo un
2% desarrollaron un grosor parietal septal interven-
tricular 2 13 mm. (8) Por lo tanto, uno podria supo-
ner que la proporcién de atletas en quienes puede
oxistir una genuina sospecha de hipertrofia patolégi-
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ca después de una simple ecocardiograffa en modo M
y bidimensional no deberfa 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
anaerdbico produce mayormente hipertrofia concén-
trica mientras que el ejercicio de resistencia resulta
habitualmente en hipertrofia excéntrica. (10) En re-
lacién con esto, en sujetos que practican deportes ta-
les como los maratonistas, nadadores, ciclistas o
remeros pueden mostrar los cambios més significati-
vos y el diagnéstico diferencial con la enfermedad car-
diaca es mds probable que surja en estos atletas. En
este aspecto, es de particular importancia el efecto del
desacondicionamiento fisico que resulta en regresién
de la hipertrofia fisiol6gica mientras ocurre lo contra-
rio en la hipertrofia patoldgica. (11)

La ecocardiografia también contribuye a esta dis-
criminacién a través de la valoracién de la funcién
diast6lica por medio del Doppler convencional y tisular.
La disfuncién diastélica es una caracteristica omni-
presente en la hipertrofia patoldgica y estd notable-
mente ausente en la hipertrofia fisiologica. (12) Por
su parte, la evaluacién mediante el Doppler tisular ha
demostrado ser ttil tanto en relacién con las velocida-
des sistélicas como diastélicas. (13, 14) La valoracién
de la reserva coronaria también es til en esta discri-
minaci6n, 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 patoldgica tienen una reserva de flujo
coronario deteriorada. (15)

Por otro lado, en la hipertensién arterial, la hiper-
trofia ventricular izquierda representa el resultado fi-
nal de complejos estfmulos que involucran el sistema
cardiovascular. Existen diferencias morfologicas inhe-
rentes entre la interaccién de la sobrecarga de presién-
volumen de la hipertensién arterial (esencialmente
mediada por el sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona) y la hipertrofia fisiolégica. Perfiles hemodindmicos
como reduccién de la reserva coronaria y estructurales
como fibrosis intersticial, fibrosis perivascular, reem-
plazo fibroso de miocitos necréticos y fibrosis plexiform.e
se asocian con el incremento de la relacién del conteni-
do de coldgeno/miocitos en la hipertrofia patolégica. La
acumulacion de coldgeno fibrilar en el espacio inters-
ticial del ventriculo izquierdo hipertréfico estd relacio-
nada con la rigidez miocdrdica anormal y con el dete-
rioro de la funcién diastélica, la cual precede a la ocu-
rrencia de la disfuncion sistélica,

El colfigeno es el principal determinante de la ate-
nuacién y dispersion (scattering) del Lejido miocdrdico.
Una relacién lineal se hallé entre la carncterizacién
tisular por medio del backscatter integrado (BD) 'y ol
contenido de coldgeno (hidroxiprolina) en corazones
sometidos a autopsia con cambios fibréticos asocindos
con infarto de miocardio remoto. (16) En casos de hi-
pertrofia miocdrdica, el BI ha sido util en la diferen-
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con el incremento de la fibrosis y el contenido de
coldgeno en la hipertrofia ventricular,

BIBLIOGRAFIA

1. Kannel WB. Left ventricular hypertrophy as a rigk factor: the
Framingham experience. J Hypertens Suppl 1991;9:53-8

2. Levy D, Garrison RJ, Savage DD, Kannel WB, Castelli WP,
Prognostic implications of echocardiographically determined left
ventricular mass in the Framingham Heart Study. N Engl J Med
1990.322:1561-6.

3. 26th Bethesda Conference: recommendations for determining
elimbility for competition in athletes with cardiovascular abnorma-
hities. January 6-7, 1994. J Am Coll Cardiol 1994;24:845-99.

4. Hita A, Chejtman D, Baratta S, Turri D. La caracterizacion y el
Doppler tisular mejoran el diagnéstico diferencial de la hipertrofia
ventricular entre atletas e hipertensos Rev Argent Cardiol 2005;
73:112-118.

5. Morgan HE, Baker KM. Cardiac hypertrophy. Mechanical, neural,
and endocrine dependence. Circulation 1991;83:13-25.

6. Maron BJ, Pelliccia A, Spirito P Cardiac disease in young trained
athletes. Insights into methods for distinguishing athlete’s heart from
structural heart disease, with particular emphasis on hypertrophic
cardiomyopathy. Circulation 1995;91:1596-601.

7. Hildick-Smith DJ, Shapiro LM. Echocardiographic differentiation
of pathological and physiological left ventricular hypertrophy. Heart
2001;85:615-9.

8. Pelliccia A, Maron BJ, Spataro A, Proschan MA, Spirito P The
upper limit of physiologic cardiac hypertrophy in highly trained elite
athletes. N Engl J Med 1991;324:295-301.

9. Pluim BM, Zwinderman AH, van der Laarse A, van der Wall EE.
The athlete’s heart. A meta-analysis of cardiac structure and function.
Circulation 2000;101:336-44.

10. Fagard RH. Impact of different sports and training on cardiac
structure and function. Cardiol Clin 1992;10:241-56.

85

1. Maron BJ, Pellicein A, Spataro A, Granata M. Reduction in left
ventricular wall thicknesa after deconditioning in highly trained
Olympic athletes. Br Heart J 1093,69:125-8

12. Schannwell CM, Schneppenheim M, Plehn G, Marx R, Strauer
BE. Left ventricular diastolic function in physiologic and pathologic
hypertrophy. Am J Hypertens 2002;15:513-7.

13. Vinereanu D, Florescu N, Sculthorpe N, Tweddel AC, Stephens
MR, Fraser AG. Differentiation between pathologic and physiologie
left ventricular hypertrophy by tissue Doppler assesasment of long-
axis function in patients with hypertrophic cardiomyopathy or
systemic hypertension and in athletes. Am J Cardiol 2001, 88.53-8
14. Zoncu §, Pelliccia A, Mercuro G. Assessment of regional systolic
and diastolic wall motion velocities in highly trained athletes by
pulsed wave Doppler tissue imaging. J Am Soc Echocardiogr
2002;15:900-5.

15. Hildick-Smith DJ, Johnson PJ, Wisbey CR, Winter EM, Shapiro
LM. Coronary flow reserve is supranormal in endurance athletes:
an adenosine transthoracic echocardiographic study. Heart 2000;
84:383-9.

16. Hoyt RH, Collins SM, Skorton DJ, Ericksen EE, Conyers D.
Assessment of fibrosis in infarcted human hearts by analysis of
ultrasonic backscatter. Circulation 1985;71:740-4.

17. Lattanzi F, Di Bello V, Picano E, Caputo MT, Talarico L, Di Muro
C, et al. Normal ultrasonic myocardial reflectivity in athletes with
increased left ventricular mass. A tissue characterization study.
Circulation 1992;85:1828-34.

18. Holland MR, Wallace KD, Miller JG. Potential relationships among
myocardial stiffness, the measured level of myocardial backscatter
(“image brightness”), and the magnitude of the systematic variation
of backscatter (cyclic variation) over the heart cycle. J Am Soc
Echocardiogr 2004;17:1131-7.

19. Di Bello V, Giorgi D, Talini E, Dell’ Omo G, Palagi C, Romano MF,
et al. Incremental value of ultrasonic tissue characterization
(backscatter) in the evaluation of left ventricular myocardial structure
and mechanics in essential arterial hypertension. Circulation
2003;107:74-80.

FE DE ERRATAS

Por un error involuntario, en el caso clinico “Discinesia apical transitoria”, publicado en el N® 1,
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