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Las observaciones iniciales sobre la morfologı́a cardiaca en

la obesidad se centraron fundamentalmente en la prominencia

de la grasa epicárdica1,2. Entre ellas se encuentran las descripcio-

nes testimoniales de grandes figuras como René Laennec, William

Harvey y Jean Nicholas Corvisart1. En 1933, Smith y Willius

presentaron los resultados de las autopsias de 135 pacientes

obesos, 4 de ellos con obesidad grave1–3. En ese estudio, el peso del

corazón aumentó de manera proporcional al grado de obesidad

hasta los 105 kg de peso corporal y en menor medida a partir de esa

cifra1–3. El peso del corazón fue superior que el esperado para un

individuo de peso y estatura normales, tanto en los varones como

en las mujeres, y muy superior que el esperado en personas con

obesidad grave. Casi todos los pacientes presentaban un exceso de

grasa epicárdica, y los autores atribuyeron el aumento de peso del

corazón a ese fenómeno. En 1957, Lillington describió una

hipertrofia biventricular en un varón con obesidad grave que

falleció por una embolia pulmonar, y ello planteó la cuestión de la

afección del corazón izquierdo en la obesidad1,2. En 1962,

Alexander presentó los resultados de un examen retrospectivo

de estudios de autopsia en pacientes con obesidad extrema, en los

que anteriormente se habı́a descrito la presencia de cor pulmonale.

En todos los casos habı́a habido hipertrofia ventricular izquierda

(HVI) y congestión pulmonar1,2. En 1965, Amad et al presentaron

los resultados de estudios post mortem de 12 pacientes con

obesidad grave1,2. Estos autores confirmaron que el peso del

corazón estaba aumentado en todos los individuos examinados,

pero observaron que ello se debı́a en gran parte a la HVI. El grosor

parietal del ventrı́culo izquierdo (VI) estaba aumentado en 11 de

los 12 pacientes, y en los 12 casos habı́a una hipertrofia de los

miocitos al examen microscópico. El grosor parietal del ventrı́culo

derecho estaba aumentado en 1 paciente y habı́a un aumento de la

grasa epicárdica en 6 casos. En un estudio posterior de 12 pacientes

con obesidad grave realizado por Warnes y Roberts, se observó un

aumento del peso del corazón y del grosor parietal del VI, una HVI

microscópica y un exceso de grasa epicárdica en todos los casos, ası́

como un aumento del grosor parietal del ventriculo derecho en

4 pacientes1,2. Estas observaciones se ven complicadas por el hecho

de que, en muchos de los individuos incluidos en estos estudios,

habı́a habido hipertensión sistémica y/o enfermedad coronaria

antes de la muerte.

La introducción de la ecocardiografı́a permitió la evaluación

ante mortem de la estructura del corazón en pacientes con

obesidad mórbida. En un estudio de 62 individuos normotensos

con obesidad grave, Alpert et al describieron la presencia de

crecimiento del VI en un 40% de los casos, aumento del grosor

parietal del VI en un 56%, aumento de la masa del VI en un 64%,

crecimiento de la aurı́cula izquierda en un 50% y crecimiento

del ventrı́culo derecho en un 32%1,2. En múltiples estudios se ha

comparado la morfologı́a del VI de pacientes obesos con la

de sujetos sin obesidad2–4. La masa del VI, el ı́ndice de masa, el

ı́ndice de masa/estatura o la masa/estatura2–7 fueron significa-

tivamente mayores en los pacientes sin obesidad en todos estos

estudios, con independencia de que la obesidad fuera grave o

no2–4. La dimensión interna del VI en diástole de los pacientes con

obesidad leve, moderada o grave fue significativamente mayor

que en los no obesos2–4. El grosor del tabique interventricular y el

grosor parietal posterior del VI de los pacientes obesos fueron

significativamente mayores que en los no obesos, con indepen-

dencia de la gravedad de la obesidad2–4. Las relaciones estimadas

del radio del VI respecto al grosor estaban elevadas en la mayor

parte de estos estudios, aunque no en todos. Esto indica que la HVI

en los pacientes obesos, si la hay, suele ser excéntrica2. Es de

destacar que no todos estos estudios excluyeron a los pacientes

hipertensos. En un estudio de Kasper et al4 en 409 pacientes no

obesos y 43 con obesidad grave que presentaban insuficiencia

cardiaca, se observó una prevalencia de miocardiopatı́a dilatada en

los obesos mayor que en los no obesos. Se identificó una causa

especı́fica en el 64% de los pacientes no obesos y sólo en un 23% de los

individuos obesos, lo cual respalda la existencia de una miocardio-

patı́a de la obesidad. Se identificó hipertrofia de los miocitos en el

67% de las biopsias de pacientes obesos. Según lo indicado por los

estudios post mortem y de ecocardiografı́a publicados durante los

años ochenta y noventa, se identificaron las siguientes anomalı́as

estructurales cardiacas en los individuos obesos: aumento del peso

del corazón, crecimiento del VI, aumento del grosor parietal del VI,

aumento del cociente del radio del VI respecto al grosor, aumento de

la masa del VI, HVI microscópica, crecimiento de la aurı́cula

izquierda, crecimiento e hipertrofia del ventrı́culo derecho y exceso

de grasa epicárdica.
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Con la excepción del exceso de grasa epicárdica, las anomalı́as

mencionadas asociadas a la obesidad aparecen como resultado de

una alteración de la hemodinámica5–7. La obesidad, en especial

la grave, produce cambios hemodinámicos que predisponen a la

aparición de alteraciones de la estructura y la función cardiacas5–7.

La acumulación adiposa excesiva y el aumento de la masa magra se

combinan para producir un aumento del volumen sanguı́neo

central. En ausencia de hipertensión sistémica, una reducción de la

resistencia vascular sistémica facilita el incremento del gasto

cardiaco5–7. Dado que la frecuencia cardiaca se modifica poco o

nada con el aumento de la masa adiposa, la elevación del gasto

cardiaco se debe por entero al aumento del volumen de eyección

del VI. La elevación del gasto cardiaco conduce a dilatación del VI, la

aurı́cula izquierda y el ventrı́culo derecho. El aumento del tamaño

de la cámara ventricular izquierda (y, por lo tanto, de su radio)

causa elevación de la tensión en la pared del VI, según la ley de

LaPlace5–7. Se cree que esto, a su vez, predispone a la HVI excéntrica

en ausencia de hipertensión sistémica5–7. Los estudios de Alpert7

han puesto de manifiesto que la HVI en los individuos normotensos

con obesidad grave se debe, al menos en parte, a las condiciones

adversas de carga (precarga y poscarga). La HVI excéntrica es un

mecanismo de normalización de la tensión en la pared del VI, pero

predispone a la disfunción diastólica del VI5–7. Si la hipertrofia no

se desarrolla al mismo ritmo que la dilatación, la tensión en la

pared se mantiene elevada y puede producirse disfunción sistólica

del VI5–7. La coexistencia de gasto cardiaco elevado, HVI y

disfunción diastólica del VI (y en algunos casos disfunción sistólica)

puede conducir a insuficiencia cardiaca izquierda, y en conse-

cuencia hipertensión venosa pulmonar, hipertensión arterial

pulmonar e insuficiencia cardiaca derecha5–7. Se ha identificado

la duración de la obesidad grave como un importante factor

determinante de las alteraciones de la función y la estructura del

corazón en estos pacientes, ası́ como para el desarrollo de

insuficiencia cardiaca7. La presencia de comorbilidades como

hipertensión sistémica y sı́ndrome de apnea del sueño-hipoventi-

lación por obesidad, que se observan con frecuencia en los

pacientes con obesidad grave, puede alterar en mayor medida la

estructura y la función del corazón y contribuir a que se produzca

descompensación cardiaca5–7. La hipertensión sistémica incre-

menta en mayor medida el gasto cardiaco y aumenta la resistencia

vascular sistémica5–8. En estos pacientes, puede producirse una

forma hı́brida de HVI (denominada hipertrofia excéntrica-concén-

trica)8. En esta forma de hipertrofia, el tamaño diastólico de la

cámara ventricular izquierda es menor que en la hipertrofia

excéntrica y el grosor parietal diastólico presenta un aumento

superior8. La masa del VI en estos pacientes es superior a la que se

asocia a la HVI excéntrica o concéntrica solas8. La causa principal

de insuficiencia cardiaca derecha en la obesidad mórbida es la

insuficiencia cardiaca izquierda7. Sin embargo, esto puede verse

facilitado por una dilatación ventricular derecha preexistente,

asociada a un gasto cardiaco elevado, y por la hipertensión arterial

pulmonar asociada a la hipoxia a consecuencia de la apnea del

sueño y la hipoventilación por obesidad5–7.

Durante la última década, varios estudios han puesto en duda

el concepto de que la HVI sea habitualmente excéntrica en el

contexto de la obesidad9–12. Estos estudios han identificado la

presencia del remodelado concéntrico del VI y la HVI concéntrica

en un porcentaje sustancial de pacientes obesos, incluidos los que

presentan obesidad grave9–12. El remodelado y la hipertrofia

concéntrica del VI se han descrito en hasta un 50% de los pacientes

obesos con una geometrı́a anormal del VI9–12. En varios estudios, el

remodelado/hipertrofia concéntrica del VI se ha producido con una

frecuencia superior que la HVI excéntrica9–11. Hay también otros

estudios recientes12, incluido el presentado por Luaces et al13 en el

artı́culo publicado en REVISTA ESPAÑOLA DE CARDIOLOGÍA, que han

identificado la HVI excéntrica como forma predominante de

hipertrofia en los pacientes obesos.

?

Cuál es, pues, la causa de estas

diferencias en la geometrı́a del VI en los pacientes obesos? Parte de

la explicación radica en la nueva clasificación de la geometrı́a del

VI. La clasificación actual se basa en el grosor parietal relativo o en

el cociente de masa respecto a volumen del VI. La HVI excéntrica se

define por un grosor parietal relativo o un cociente de masa

respecto a volumen < 0,45 en presencia de un aumento de la masa

del VI. El remodelado concéntrico del VI se define por un grosor

parietal relativo o un cociente de masa respecto a volumen � 0,45

en individuos con una masa del VI normal. Se afirma que hay HVI

concéntrica cuando el grosor parietal relativo o el cociente de masa

respecto a volumen es � 45% en individuos con aumento de la masa

del VI. Ası́ pues, lo que anteriormente se clasificaba como HVI

excéntrica-concéntrica se clasifica ahora como HVI concéntrica.

Los autores del estudio publicado en REVISTA ESPAÑOLA DE CARDIOLOGÍA

utilizaron esta nueva clasificación13. Otra causa de las diferencias

descritas en la geometrı́a del VI en los individuos obesos es que no

se tenga suficientemente en cuenta la hipertensión sistémica.

Muchos de los estudios que describen una incidencia elevada de

remodelado o hipertrofia concéntrica del VI en los pacientes obesos

no excluyen a los pacientes con hipertensión sistémica9,11. Aunque

en algunos de estos estudios se ha introducido un ajuste respecto a

la presencia de hipertensión sistémica, no se ha tenido en cuenta la

gravedad relativa de la obesidad y la hipertensión ni se ha

introducido un ajuste respecto al tiempo de evolución de estas

variables9,11. Esto puede tener importancia. Por ejemplo, en un

paciente con obesidad grave de larga evolución e hipertensión leve,

cabrı́a esperar que se produjera una HVI excéntrica, mientras que

en un paciente con obesidad de grado 1 e hipertensión de larga

evolución y mal controlada, cabrı́a prever la aparición de

remodelado o hipertrofia concéntrica del VI. No obstante, varios

estudios de pacientes con obesidad no complicada han mostrado

una incidencia elevada de remodelado e hipertrofia concéntrica del

VI y, de hecho, un nuevo análisis de estudios previos indica que

estos patrones geométricos siempre han estado presentes en cierta

medida2,3,6,10,12. Las posibles causas de remodelado o hipertrofia

concéntrica del VI en estos pacientes son el infradiagnóstico de la

hipertensión sistémica, la activación del sistema nervioso simpá-

tico y del sistema renina-angiotensina-aldosterona (ambas

frecuentes en la obesidad), la estimulación de factores de

crecimiento como los derivados de la insulina y la alteración del

metabolismo de las adipocinas (p. ej., leptina y adiponectina)2,3,7.

El predominio de la HVI excéntrica en el presente estudio

probablemente refleje el hecho de que todos los pacientes

presentaban obesidad grave y que la hipertensión sistémica,

cuando la habı́a, era de una gravedad relativamente moderada13.

En múltiples estudios se han evaluado los efectos de la

reducción de peso en la morfologı́a del VI2,3,6,14. En los pacientes

con obesidad de grado 2 o 3, una reducción de peso sustancial ha

producido de manera uniforme una reducción significativa de la

masa del VI. Alpert et al2 demostraron que la reducción de la masa

del VI se producı́a predominantemente en los individuos con HVI

antes de la pérdida de peso. Los estudios más antiguos habı́an

indicado una reducción significativa de la dimensión interna del VI

en la diástole con la pérdida de peso, mientras que el grosor

parietal del VI no presentó un cambio significativo en la mayor

parte de los casos2. En el presente estudio13, la reducción de peso

produjo descensos significativos de la masa del VI, el grosor del

tabique interventricular y el grosor parietal posterior del VI, pero

sin cambios significativos en la dimensión interna del VI en

diástole. Esta observación concuerda con los resultados de estudios

recientes en los que se ha evaluado el efecto de la reducción de peso

en la morfologı́a del VI3,14. Las razones de la disparidad entre los

estudios más antiguos y los más recientes en cuanto a un

remodelado inverso no están claras. En el presente estudio13, el

70,7% de los pacientes presentaban alguna forma de remodelado
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del VI antes de la reducción de peso. Tras ella, el 58,8% de los

pacientes presentaban una geometrı́a del VI normal. Esta notable

reversión amplı́a nuestros conocimientos respecto a las repercu-

siones positivas de una sustancial reducción de peso en la

morfologı́a del VI en los pacientes con obesidad grave.

Los estudios hemodinámicos en pacientes con obesidad grave

han indicado de manera uniforme una elevación de los valores de

presión telediastólica ventricular izquierda o capilar pulmonar

enclavada4–7. El ejercicio aumenta significativamente la presión de

llenado del VI, a menudo lo suficiente para producir edema

pulmonar5. Ası́ pues, no es de extrañar que un ejercicio incluso

moderado cause disnea en estos pacientes. En múltiples estudios

de pacientes obesos se ha evaluado el llenado diastólico del VI de

forma no invasiva, utilizando ı́ndices derivados de la ecocardio-

grafı́a, el estudio de flujo Doppler cardiaco transmitral, el examen

Doppler tisular, técnicas radioisotópicas y resonancia magné-

tica6,7,10,15–18. Prácticamente todos los estudios en que se ha

comparado a pacientes con obesidad de grados 1, 2 y 3 con

individuos sin obesidad han indicado un deterioro del llenado

diastólico del VI significativamente superior en los pacientes

obesos en comparación con los controles no obesos6,7,15–18. Alpert

et al han observado que el deterioro del llenado diastólico del VI en

los pacientes con obesidad grave se produce predominantemente

en los pacientes con un aumento de la masa del VI y está

relacionado con la duración de la obesidad grave y las condiciones

de carga adversas que predisponen a la HVI7,15. Los estudios que

han evaluado el efecto de una sustancial reducción de peso en la

presión de llenado del VI en pacientes con obesidad grave han

producido resultados contradictorios5–7. Es decir, la presión

telediastólica del VI o la presión capilar pulmonar enclavada no

siempre disminuyen o se normalizan tras la reducción del peso5,7.

Por el contrario, varios estudios de pacientes con obesidad grave en

los que se ha utilizado una evaluación no invasiva de la función

diastólica del VI han descrito una mejora del llenado diastólico del

VI tras una pérdida de peso sustancial6,7,14,15,18. En un estudio, el

llenado diastólico del VI mejoró en los pacientes con masa del VI

aumentada, pero no en los que tenı́an una masa del VI normal7. El

estudio presentado por Luaces et al13 en REVISTA ESPAÑOLA DE

CARDIOLOGÍA pone de manifiesto una mejora de los ı́ndices de llenado

diastólico del VI dependientes de la carga tras la reducción de peso,

pero sin cambio significativo de los ı́ndices de Doppler tisular de la

función diastólica del VI, que presumiblemente son independien-

tes de la carga. Los autores señalan que la falta de mejora de la

función diastólica del VI independiente de la carga a pesar de

la regresión del VI tras una reducción de peso sustancial en

pacientes con obesidad grave puede deberse a la fibrosis

miocárdica. Es muy posible que sea ası́, y ello puede explicar las

respuestas dispares de la presión de llenado del VI a la reducción de

peso en los pacientes con obesidad grave. Tendrı́a interés comparar

y contrastar la función diastólica del VI en pacientes con y sin HVI

en este estudio.

El comentario precedente se ha centrado en los cambios

relacionados con la obesidad en cuanto a la morfologı́a y la función

cardiacas en los adultos. Hay un conjunto cada vez más amplio de

evidencias de que se produce un remodelado similar del VI en los

niños y adolescentes con sobrepeso u obesidad2,3.

En conclusión, el estudio de Luaces et al13 publicado en REVISTA

ESPAÑOLA DE CARDIOLOGÍA muestra que el remodelado del VI se produce

con frecuencia en los pacientes con obesidad grave. Aunque hubo

un predominio de la HVI excéntrica, se observó también

remodelado o HVI concéntrica en un porcentaje sustancial de

pacientes. La reducción de peso sustancial mediante cirugı́a

bariátrica tuvo un efecto beneficioso en la geometrı́a del VI. Al

cabo de 1 año, casi un 60% de los pacientes presentaron una

geometrı́a del VI normal. Sin embargo, la función diastólica del VI,

evaluada con Doppler tisular, no se modificó significativamente

tras una reducción sustancial del peso, a pesar de la reducción de la

masa del VI. Esto indica que hay factores no modificables, como

la fibrosis, que pueden contribuir a que se produzca disfunción

diastólica del VI en la obesidad grave e impedir la mejora de

la función diastólica del VI tras la reducción de peso a pesar de la

regresión de la HVI.
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