;Qué hace crecer al ventriculo izquierdo
en la hipertension?
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i bien la hipertension arterial (HTA) es la

causa mas frecuente de hipertrofia ventricu-

lar izquierda (HVI) y ésta, a su vez, la lesion
de érgano diana mas frecuente en HTA, la re-
lacién entre ambas dista ain mucho de ser
completamente comprendida y explicada en su
totalidad. ;Por qué un fenémeno adaptativo
inicialmente beneficioso comienza a ser perju-
dicial en un momento determinado? En las pri-
meras fases de la evolucién natural de la HTA
el aumento de la masa del ventriculo izquierdo
surge como un mecanismo de compensacion al
aumento de la carga del sistema arterial. No co-
nocemos bien las razones que determinan
cuando y por qué el aumento de la masa ventri-
cular izquierda se convierte en una entidad cli-
nica y en el principal factor de riesgo modifica-
ble cre complicaciones cardiovasculares en la
HTA'. Se ha postulado la existencia de una ma-
sa ventricular inapropiada o masa critica, a par-
tir de la cual la HVI se convierte en lesion orga-
nica y empeora notablemente el pronéstico de
la HTA?. Una interesante hipétesis sugiere que
este giro copernicano se relaciona con el desa-
rrollo de los fendmenos de fibrosis que afectan
la estructura y funcionalidad del miocardio’.
Igualmente, la activacion y cronificacién del sis-
tema neurohormonal, en particular del sistema
renina-angiotensina-aldosterona, podrian influir
en el devenir de la HVI como factor de riesgo
cardiovascular®. En cualquier caso, el hecho in-
cuestionable es que, una vez desarrollada la
HVI, ésta se comporta como un potente factor
predictor de eventos. Se asocia con un aumen-
to en la incidencia de cardiopatia isquémica, de
arritmias, tanto auriculares como ventriculares,
de insuficiencia cardiaca, de muerte subita, in-
cluso de accidente cerebrovascular®, de modo
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ue el riesgo relativo de morbilidad y mortali-
3ad cardiovascular asociado a la presencia de
HVI oscila entre 1,5 y 3,5, con un valor medio
de 2,3°y un riesgo medio ajustado para la mor-
talidad total de 2,57. Por tanto, la prevencion y
deteccion de la HVI debe constituir un obﬂ'etivo
prioritario para la proteccién cardiovascular en
el tratamiento antihipertensivo®.
Si la HVI surge inicialmente como un mecanis-
mo adaptativo a la postcarga, ;es la presion ar-
terial sist6lica (PAS) el determinante indiscutible
en el desarrollo de HVI? No caben dudas de que
la PAS es un factor estimulante para el creci-
miento del ventriculo izquierdo, como lo avalan
todos los datos existentes en la bibliografia. Pe-
ro no es menos cierto que no existen argumen-
tos concluyentes y definitivos que puedan acla-
rar en qué proporciéon la PAS es causa o
consecuencia de la HVI. Existen datos que su-
gieren que el propio aumento de la masa ven-
tricular izquierda genera un incremento del ino-
tropismo cardiaco y, en consecuencia, una
elevacion de la PAS. La existencia de HVI en
pacientes normotensos sin lesiones valvulares
significativas, asi como el desarrollo de HVI en
algunos individuos con cifras de presion arterial
menores que otros en los que no se desarrolla
HVI, sugiere la existencia de otros factores etio-
|6gicos alternativos. De hecho, se ha descrito
que la HVI se encuentra determinada genética—
mente hasta en un 30% de los casos™. Otros
factores como la edad, en probable relacion
con fenémenos de fibrosis intersticial y apopto-
sis de miocardiocitos, la etnia, méas frecuente en
la raza negra, y la obesidad, que conlleva un
componente de sobrecarga de volumen no ne-
cesariamente asociado a elevacién de presion
arterial, parecen estar también implicados''.
M4s recientemente han adquirido especial rele-
vancia los factores neurohormonales, siendo el
sistema nervioso simpatico, el sistema renina-
angiotensina y la aldosterona los principales im-
plicados en el desarrollo de HVI'. La insulina
se muestra también como un importante factor
tréfico para el miocardio”, lo que de alguna
manera se puede reflejar en la elevada preva-
lencia de HVI en la diabetes mellitus y en el sin-
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drome metabdlico. En qué medida unos u otros
factores condicionan el desarrollo de HVI en un
individuo concreto, estd aln lejos de ser expli-
cado de forma concluyente.

Si aceptamos que la presién arterial, y mds con-
cretamente la PAS, es un factor etiolégico rele-
vante de HVI, jes la medicion en consulta sufi-
cientemente fiable y precisa? Aun siendo muy
estrictos en la metodologia se sabe que la pre-
sion arterial medida en consulta tiene una mala
correlacién con la presencia de lesién de 6rga-
no diana en general y de HVI en particular'®.
Ademas, la medida en consulta tampoco predi-
ce adecuadamente la regresion de la HVI pro-
ducida por el tratamiento. La técnica que pare-
ce mostrar una mejor correlacién, tanto para la
presencia de HVI como en la prediccion de su
regresion, es la monitorizacién ambulatoria de
la presion arterial (MAPA)"; pero la MAPA con-
lleva una cierta complejidad tecnolégica y lo-
gistica que dificulta su aplicacién universal, mas
aun en el campo de la Atencién Primaria. En es-
te ambito adquiere su mayor relevancia la auto-
medida de la presion arterial (AMPA) por medio
de equipos semiautomaticos. La AMPA ha mos-
trado también una mejor correlacién que la me-
dicién en consulta para la deteccién de HVI y
para la prediccion de su regresion'® y, aunque
en la mayoria de los estudios se ha mostrado
peor que la MAPA, presenta la ventaja incuestio-
nable de una menor complejidad y una acepta-
ble aproximacién a los valores de presion arte-
rial oEtenidos por MAPA. También es cierto que
sus valores de normalidad estan ain por definir
claramente, lo que, en cierto modo, puede difi-
cultar su interpretacién y la valoracién prondsti-
ca y terapéutica. Existen, por tanto, algunos as-
pectos aun pendientes de aclarar para poder
definir con exactitud cudl seria el método de
medicion mds adecuado para la valoracion
de la HTA en la practica clinica de la Atencién
Primaria.

Partiendo del ecocardiograma como método
diagnéstico de HVI y de sus patrones geométri-
cos, Lozano et al plantean en el estudio publi-
cado en este nimero una sugerente pregunta.
Analizan si la utilizacién de una técnica como
la AMPA, accesible en Atencién Primaria, pue-
de ser superior a la medicién en consulta para
la deteccién de aquellos patrones de HVI
de peor pronéstico, como es el caso de la hipertro-
fia concéntrica, y cudles serian los factores deter-
minantes. Estuo%an una poblacién de hiperten-
sos de reciente diagndstico y de hipertensos mal
controlados procedentes Je las consultas de
Atencién Primaria a los cuales se les realiza un
protocolo con medicién de presion arterial en
consulta, AMPA, electrocardiograma (ECG) vy
ecocardiograma. Menos de un 45% de la mues-
tra presenta un ecocardiograma normal, a pesar

de que un porcentaje importante de pacientes
son hipertensos recién diagnosticados. Entre los
resultados mas relevantes encuentran que la
resion en consulta se asocia a un aumento de
El masa ventricular izquierda, mientras que la pre-
sién de pulso por AMPA se asocia a un aumen-
to del grosor relativo de pared. A partir de estos
datos, y teniendo en cuenta que el aumento del
ﬁrosor relativo de pared define el patrén de
ipertrofia concéntrica, sugieren que la AMPA
podria tener utilidad en [a deteccién de los
pacientes de mayor riesgo. De este modo una
técnica sencilla y accesible como la AMPA
complementaria la medicion de presion en con-
sulta, permitiendo estratificar mejor el riesgo
cardiovascular de los pacientes hipertensos en
Atencién Primaria.
Las consecuencias clinicas condicionan que la
deteccion de HVI sea una de las piedras angu-
lares principales en la prevencién primaria del
paciente hipertenso en Atencién Primaria, que
es en la poblacién donde se ha realizado el es-
tudio de Lozano et al. Pero dada la importancia
de la deteccion de HVI, ;estaria indicado reali-
zar la prueba mds especifica y sensible dispo-
nible para detectar HVI a todos los pacientes
hipertensos o seria mas rentable optimizar al
maximo los recursos diagndsticos mds accesi-
bles? La técnica mas sencilla y asequible para
el diagnéstico de HVI es el ECG, pero presenta
el inconveniente de que los criterios utilizados
tradicionalmente para el diagnéstico de HVI
han mostrado ser poco sensibles'”. Reciente-
mente se han descrito nuevos criterios ECG que
aportan una mayor sensibilidad y mantienen
una alta especificidad, pero éstos no siempre
son faciles de utilizar'®. Sin embargo, el produc-
to duracién por voltaje de Cornell (PDV-C) se ha
mostrado como un método relativamente senci-
llo y con una alta rentabilidad diagnéstica'. De
hecho, en el trabajo original se describe una es-
pecificidad superior al 90% y una sensibilidad
de hasta un 35%-40%, aunque hay que consi-
derar que en este trabajo la muestra incluia mas
de un 50% de casos de HVI secundaria a val-
vulopatias®. En un estudio realizado por nues-
tro grupo, sobre una poblacién hipertensa en
Atencion Primaria, a la que se realizé ecocar-
diograma y ECG, el criterio PDV-C mostr6 una
sensibilidad del 33% y una especificidad supe-
rior al 92%"'!, pero la relevancia de este criterio
ha venido soportada principalmente por su im-
plicacion en el estudio LIFE. En éste mds del
70% de los pacientes incluidos con HVI por
ECG lo fueron por el PDV-C Gnicamente y un
11% sélo por los criterios de voltaje de Soko-
low-Lyon*?. Fueron necesarios unos 27.000 pa-
cientes procedentes de Atencién Primaria para
incluir mas de 9.000 con HVI por ECG, lo que
de forma indirecta sugiere una sensibilidad pro-
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xima al 30%. La importancia tanto diagndstica
como prondstica de‘OPDV—C se ha visto refleja-
da en las guias de la Sociedad Europea de Hi-
pertension y Sociedad Europea de Cardiologia
2003, donde los dnicos criterios que aparecen
recomendados para la deteccién de HVI por
ECG son el de voltaje de Sokolow-Lyon vy el
PDV-C*. No obstante, y a pesar de que la car-
diorresonancia podria ser considerada actual-
mente el patrén oro para el diagnéstico de HVI,
el ecocardiograma sigue siendo el método mds
atil para la deteccién de HVI, ya que es una
técnica con una alta sensibilidad y tiene una me-
jor relacion coste-eficacia*. En este sentido es im-
portante destacar que el ecocardiograma y el ECG
no son, en ninguna medida, excluyentes. De he-
cho, el ECG informa de los cambios eléctricos
ue acontecen en la HVI probablemente secun-
3arios a la hipertrofia celular y fibrosis intersticial,
mientras que el ecocardiograma refleja los cam-
bios anatomicos y de funcién ventricular. Ade-
mas, el ecocardiograma permite una clasificacion
anatémica de la geometria ventricular que tiene
un valor prondstico®. Asi, la hipertrofia concéntri-
ca se asocia a mas riesgo de complicaciones car-
diovasculares que la hipertrofia excéntrica, y ésta
mds que el patrén de remodelado concéntrico,
que a su vez confiere un peor prondstico que el
ventriculo anatémicamente normal®.
Si bien desde hacia afos se conocian los datos
del estudio Framingham que demostraban el
marcado incremento de riesgo asociado a la
HVI en HTA, hasta finales de la década de los
noventa no quedo definitivamente demostrado
el beneficio de la regresion de HVI”. En cual-
quier caso, aln se conocen bien los mecanis-
mos ni las consecuencias fisiopatolégicas de es-
ta regresion. ;Es el descenso de presion arterial,
y en concreto de PAS, el principal factor impli-
cado en la regresion de la HVI? Existen datos,
procedentes tanto de estudios epidemioldgicos
como de ensayos controlados, que sugieren que
el descenso de presion arterial y la duracion del
tratamiento, asi como la masa ventricular iz-
quierda basal, son los principales factores im-
plicados en la regresion de la HVI. Sin embargo,
si los principales grupos farmacolégicos des-
cienden de forma similar la |oresién arterial, ;por
qué en los Gltimos metaandlisis de ensayos con-
trolados los antagonistas de los receptores de la
angiotensina Il (ARA 1), los inhibidores de la en-
zima de conversion de la angiotensina (IECA) y
los calcioantagonistas regresan la HVI mas que
diuréticos y betabloqueantes®® En el estudio
LIFE losartan se mostro superior a atenolol en la
regresion de HVI por ECG a largo plazo®, a di-
ferencia de lo que se habia observado previa-
mente en otro trabajo en que se analizo la re-
gresion ecocardiografica de HVI en un periodo
de seguimiento mds corto®. En otro estudio

comparativo entre ARA Il y betabloqueantes ir-
besartan se mostré superior a atenolol en la re-
gresion de la HVP'. En condiciones de préctica
clinica nuestro grupo, en un trabajo-estudio rea-
lizado con ecocardiografia y ECG, ha demos-
trado que a corto plazo (s6lo 6 meses) cande-
sartdn en titulacion creciente es capaz de
regresar la HVI tanto ecocardiografica como
electrocardiogréfica’*?®. En funcidn de la evi-
dencia expuesta, ;cabria pensar en beneficios
rondsticos entre los diferentes grupos farmaco-
F(’)gicos? Datos a favor de esta %ipétesis proce-
den del mencionado estudio LIFE, en el que la
incidencia de eventos cardiovasculares, funda-
mentalmente a expensas del accidente cerebro-
vascular, fue menor en el grupo de losartan que
en el de atenolol®. Sin embargo, esta hipétesis
no se ha comprobado en otros estudios, por lo
que en el momento actual no es posible adjudi-
car ventajas prondsticas en cuanto a eventos
cardiovasculares mayores en general a un grupo
farmacoldgico concreto™. Una explicacion, ba-
sada en los datos del estudio HOPE, podria ser
que los efectos beneficiosos del bloqueo del sis-
tema renina-angiotensina fueran posteriores al
descenso de presion arterial, es decir, que ini-
cialmente el principal factor sea el descenso
de presion, y que otros beneficios adicionales de
proteccién cardiovascular pudieran manifestar-
se a partir de unos niveles relativamente contro-
lados de presién arterial®.
Es evidente que adn nos quedan muchas incég-
nitas por resolver sobre la HVI antes de dar una
respuesta definitiva a la pregunta ;qué hace cre-
cer al ventriculo izquierdo en la hipertensién?
Esta claro que “el corazén tiene razones que la
razén no entiende”.
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