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INTRODUCCIÓN. 

La hipertrofia ventricular izquierda (HVI) se define como un aumento de la masa 

ventricular, debida a un proceso de adaptación ventricular a sobrecarga de presión 

o volumen, o bien a un proceso paralelo al desarrollo de hipertensión arterial 

sistémica (HAS).1
·
2 El estudio Framingham3 y otros4

, han mostrado un aumento de 

la morbilidad y mortalidad cardiovascular en pacientes con HVI. Para explicar este 

aumento, se han implicado varios mecanismos fisiopatologicos como: 

aterosclerosis acelerada5
, presencia de isquemia miocárdica6

, arritmias7 y muerte 

súbita8
. Estos hechos han llevado a considerar a la HVI como el factor de riesgo 

independiente mas importante en la predicción de las complicaciones 

cardiovasculares en pacientes con HAS. La Hipertensión arterial constituye un 

problema de salud a nivel mundial 1
. En nuestro país de acuerdo a los resultados 

de la Encuesta Nacional de Salud del 2000 (ENSA)1
, en México aproximadamente 

15.2 millones de personas padecen hipertensión arterial sistémica. El 61 % de ellas 

lo ignora y del total de personas a quienes se les ha diagnosticado, menos del 

50% están bajo tratamiento médico farmacológico. La mayor prevalencia se 

registra en los estados del norte (más del 30 %). En términos absolutos el número 

de muertes por enfermedades cardiovasculares ha crecido de manera muy 

importante en los últimos 50 años. En 1995 se registraron 32 mil muertes 

cardiovasculares, y para 1999 se registraron alrededor de 100 mil defunciones 

anuales por esta causa . En términos relativos, esta patología ha pasado, de 

concentrar ocho por ciento de las muertes a 26 por cierto. 

En 1870 Austin Flint postuló que la sobrecarga de volumen, tenía como 

consecuencia una expulsión ventricular mas vigorosa que con el tiempo generaba 

hipertrofia del ventrículo9
. Posteriormente William Osler en 1892 observó que la 

insuficiencia cardiaca progresiva debida a sobrecarga de volumen, se debía al 

debilitamiento y degeneración del músculo cardiaco hipertrofiado10 Durante el 

desarrollo de HVI , el estimulo hemodinamico desencadena señales de crecimiento 

que promueven la hipertrofia del miocito cardiaco y la distrofia de la matriz 

extracelular. El estimulo presar provoca que haya una reorganización de las 

sarcómeras, cuando la sobrecarga es volumétrica la organización será en serie y 

cuando la sobrecarga es de presión será en paralelo 11
. Por otro lado, también se 



observa una distrofia de la matriz extracelular, caracterizada por el aumento de las 

colágenas tipo 1 y 111. Lo que da lugar a una fibrosis reactiva con aumento del 

colágeno intersticial, estos cambios provocan que el músculo se torne rígido, 

tanto en la sístole como en la diástole. En conjunto todos los cambios · antes 

señalados en la estructura y la función del mocito se denominan: remodelación 

ventricular. 

La HVI se clasifica en hipertrofia concéntrica (HC), en hipertrofia excéntrica (HE) y 

en remodelado concéntrico (RC)n La HC se caracteriza por un ensanchamiento 

de los miocitos, sin cambios en su longitud o en su número. La HE se caracteriza 

por un alargamiento de los mocitos debido a una replicación de las sarcómeras, 

con hiperplasia de éstas en estadio avanzados de la sobrecarga volumétrica. Este 

tipo de hipertrofia ocasiona un aumento de la cavidad ventricular sin el aumento 

del groso parietal. El RC se caracteriza por aumento del grosos parietal sin 

aumento de la masa ventricular. 

En nuestro país debido a la importancia epidemiológica de la HAS es 

imprescindible conocer la prevalencia de HVI en estos pacientes, ya que como se 

comento es el factor de riesgo independiente más importante para morbilidad y 

mortalidad cardiovascular. 

OBJETIVOS 

Evaluar el índice de masa ventricular izquierda en pacientes mexicanos con HAS 

esencial , mediante un estudio de ecocardiografía transtorácica. Determinar la 

prevalencia en nuestro medio de los diferentes patrones geométricos de 

adaptación ventricular izquierda en la HAS. 

MATERIAL Y METODO 

Se realizó un estudio descriptivo y transversal , que incluyo a 92 pacientes con 

hipertensión esencial , de ambos géneros, mayores de 18 años, que recibían 

tratamiento antihipertensivo y que pertenecían a la Clínica de Hipertensión de 

nuestra unidad. A cada paciente se le midió talla, peso, perímetro de cintura y 

presión arterial , y se calculó el índice de masa corporal (IMC), mediante la 

siguiente fórmula: peso I talla2
. De acuerdo a los valores de IMC, se clasifico 

como: normal a un IMC de 25; sobrepeso de 25 a 30; obesidad de primer grado 
2 



31-35; obesidad de segundo grado de 36 a 40; y obesidad de tercer grado a IMC 

mayores de 40. A todos los pacientes se les realizó un estudio de ecocardiografía 

con un ecocardiógrafo Agilent Sonos 5500 y un transductor S4 de 3.5 MHz 

utilizando el. modo M y bidimensional13
. Se realizaron cortes convencionales, 

donde se obtuvieron las siguientes mediciones diastólicas en los diferentes ciclos 

cardiacos: septum interventricular (SIV), pared posterior del ventrículo izquierdo 

(PPVI), diámetro en diástole del ventrículo izquierdo(DVI), los cuales se utilizaron 

para el cálculo de la masa ventricular izquierda (MVI), el índice de masa 

ventricular izquierda (IMVI), y el grosor relativo de la pared (GRP). La formula que 

se utilizó fue la derivada de la convención de PENN14
· que se muestra a 

continuación; 

IMVI = (LVIDD + IVS + LVPW )3 - (LVIDD) 3 -13.6. 

El grosor relativo de la pared, se calculó con la siguiente formula 2(PPD/DDVl)15
, 

considerándose como normal un valor menor a 0.44. Los resultados obtenidos se 

indizaron de acuerdo a la superficie corporal (SC) calculada por la formula de 

Oubois16
. Los limites normales para los hombres de IMVI fueron ~131g/m2 y en 

mujeres ~100g/m17 . El patrón geométrico del ventrículo izquierdo se estimó según 

la Tabla. 1: 

Patrón geométrico del VI IMVI GRP 

Normal (N) Normal Normal 

Remodelación Concéntrica (RC) Normal Elevado 

Hipertrofia Excéntrica (HE) Elevado Normal 

Hipertrofia Concéntrica (HC) Elevado Elevado 

Los datos fueron procesados en el programa de Excell versión 98. 

RESULTADOS. 

Se estudiaron 92 pacientes, de los cuales el 27% (25) correspondieron al sexo 

masculino y 73% (67) de mujeres. Los rangos de edad fueron de 34 a 84 años, 

con un promedio de 56.17 años (±11.49). 

El promedio de presión sistólica fue de 137.67(±20.58), y el de presión diastólica 

fue de 88.9 mmHg (±12.8) . 

3 



Se encontraron los siguientes patrones geométricos: 6 (6.5%) pacientes con un 

patrón normal; 11 (12%) pacientes con RC, 11(12%) pacientes con HE y 

64(69.5%) pacientes con HC, para un total de 86 pacientes con cambios 

geométricos del VI. El patrón predominante de HVI en ambos géneros fue HC. 

En relación al IMC, solo el 6% (5) de los pacientes se encontraba con valores 

menores de 25; un 39%(36) con sobrepeso; un 26%(24) con obesidad de 

primer grado; 21%(19) con obesidad de segundo grado; y 9%(8) con obesidad 

de tercer grado. (Fig.1) 

Figura.1 
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El grupo etáreo con mayor número de pacientes con HVI fue el de 50 a 59 años 

de edad, donde predominó el patrón de tipo HC. (Fig.2). El remodelado 

concéntrico se presentó con mayor frecuencia en los pacientes con HAS de 

menos de 10 anos de diagnóstico. 
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Fígura. 2 
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Geometría Ventricular Izquierda realizada por ETT en 
pacientes por grupo de edad. 
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Los pacientes con diagnóstico de HAS menor a 10 años tuvieron una 

prevalencia mayor de HVI, en relación a los pacientes con mas años de 

diagnóstico (Tab. 2). 

Tabla 2 

Geometría de ventriculo izquierdo por ETT y aí'íos de 
hipertensión. 

Años HAS N RC HC HE 
-1 o o 4 o 
1-5 2 5 23 8 

5-1 0 o 3 14 2 
11-19 4 2 12 1 
20+ o 11 o 

• Hiper1rofia ""'11ricular izquierda 

N= Normal, RC= Rernodelado Concentrico, 

HE= Hipertrofia excentrica, HC= Hipertrofia Concentrica 

La HE de acuerdo al genero, fue mayor en las mujeres (9 pacientes13.4%). El 

RC fue igual en ambos géneros.(Tab.3) 
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Tabla. 3 
¡ Prevalencia de HVI* en hombres y mujeres 
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N= Normal, RC= Remodelado Concéntrico. 

HE Hipertrofia excéntrica. HC= Hipertrofia Concéntrica. 

DISCUSION. 
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HC 
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1 3.3 110.9 
2.2 8.7 

O.O ¡ 3.3 

El objetivo primario del tratamiento de la HTA es reducir el riesgo de morbilidad y 

mortalidad cardiovascular, de ahí la importancia de la detección a tiempo de las 

alteraciones geométricas del VI para las medidas terapéuticas correspondientes. 

Decidimos la utilización de la ecocardiografía, debido a su alta sensibilidad y 

especificidad para el diagnóstico de las variantes anatómicas del corazón. 

Nuestra población mostró una prevalencia más alta de HVI, en comparación con 

otras poblaciones, consideramos que esto pudiera deberse a la prevalencia de 

obesidad en nuestra muestra, así como una media de edad mayor que el de las 

otras poblaciones.2·
18 Además, consideramos que otro factor importante que pudo 

contribuir a este aumento en la prevalencia de HVI fue el pobre apego al 

tratamiento por parte de nuestros pacientes. Esto demostrado por las cifras de 

presión arterial sistémica y diastólica promedio en los pacientes, a esto podemos 

agregar los datos del ENSA 20001 y por comunicación verbal del Dr. Meaney los 

datos del Estudio Lindavista, que demuestran las bajas tasas de apego al 

tratamiento en población mexicana con HAS. 
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El hecho de observar una mayor prevalencia de HVI en los grupos etáreos de 

mayor edad, no es extraño, ya que es bien conocida la relación que existe entre 

estas dos variables.20 

También se ha demostrado que la obesidad puede asociarse con el desarrollo de 

HVI, esto tiene gran importancia en nuestra población, debido a la alta prevalencia 

obesidad 21 Se ha postulado que la hipertensión y la obesidad tienen efectos 

aditivos, pero no sinérgicos sobre la carga que debe soportar el ventrículo 

izquierdo, ya que la HAS ejerce un tipo de sobrecarga de presión y la obesidad un 

tipo de sobrecarga de volumen. Sin embargo, esta adición aumenta 

considerablemente el riesgo de morbilidad y mortalidad cardiovascular. 

El tiempo de evolución y la severidad de la HAS repercuten sobre la geometría 

del Vl22 y resulta ala rmante que una cantidad apreciable de los hipertensos de 

nuestro estudio presenten HC, a poco tiempo de haberse diagnosticado la 

enfermedad. Aun que esto pudo ser influido por otros factores, como la obesidad y 

la edad. 

En nuestro estudio al igual que en otros, predominaron las mujeres. En la serie, tal 

como acontece en la población que atiende la clínica de Hipertensión se observa 

este mismo fenómeno, y el cual consideramos refl eja , no la mayor prevalencia de 

HAS en el sexo femenino, sino el hecho conocido en nuestro país de que las 

mujeres hipertensas por razones laborales, culturales y psicológicas son más 

asiduas visitantes al medico que sus contra partes masculinos. 

Nuestro estudio muestra la necesidad de incentivar a los pacientes hacia la 

reducción de peso y el adecuado control de la presión arterial, ya que estas 

sencillas recomendaciones pueden ser métodos efectivos de prevención o 

causantes de la regresión de la HVI. 

CONCLUSIONES. 

Se encontró una prevalencia para HVI del 72 %, la cual es más alta que la 

reportada para otras poblaciones. 

La HC fue el patrór; geométrico más prevalente en nuestra población, lo que 

también es así para otras poblaciones. 
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Las alteraciones geométricas del VI son más frecuentes en el grupo de edad de 50 

a 60 años y en nuestra población, estas alteraciones predominaron en el sexo 

femenino. 

La HVI y el RC fueron más prevalentes en los pacientes con HAS de menos de 1 O 

años de diagnóstico. 

El 94% de nuestra población tenía algún grado de obesidad. 
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