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1. RESUMEN 
 
“Relación de hipertrofia ventricular izquierda por ecocardiograma transtorácico y 

electrocardiograma  en pacientes hipertensos” 

 

Objetivo: Evaluar la relación de hipertrofia ventricular izquierda por 

electrocardiograma y ecocardiograma en pacientes con hipertensión arterial 

sistémica 

 

Métodos: Estudio  retrospectivo,  descriptivo y observacional de una cohorte de 

pacientes hipertensos que acudieron a  la consulta externa de Cardiología del 

Hospital Español de México durante el periodo comprendido entre Enero y Diciembre 

del 2007. La población de estudio se constituyó por 310 pacientes que contaran con 

ecocardiograma y electrocardiograma. 

 

Resultados: De un total de 310 pacientes hipertensos, el 68% de lo pacientes 

tenia ecocardiograma, no se observo relación de pared posterior con incremento en 

el voltaje de R en aVL, con el índice de Sokolw  se observo positivo en 77% con 

pared posterior incrementada,  y 83% con septum incrementado. No se observo 

relación del grado de hipertrofia con el tratamiento farmacológico, pero si hubo 

relación con los años de hipertensión. 

 

Conclusiones: El presente estudio se observo que la eco cardiografía es 

superior para detectar hipertrofia del ventrículo izquierdo en comparación con la 

electrocardiografía, no observándose relación de la hipertrofia del ventrículo 

izquierdo con el tipo de tratamiento pero si con el tiempo de evolución de la 

hipertensión arterial. 
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2. MARCO TEÓRICO 
 
2.1 Introducción 
 

La hipertensión arterial sistémica, (definida como la elevación crónica de la presión 

arterial sistólica y diastólica) es una de las enfermedades crónicas más frecuentes, 

afectando aproximadamente a 1 billón de personas en el mundo. Siendo uno de los 

factores de riesgo para desarrollar enfermedad cardiovascular.  

 

 Las mujeres son mas propensas a desarrollar hipertensión que lo los hombres. 

El estudio mas reciente el NHANES, tratamiento de hipertensión y control de cifras 

de hipertensión demostró que todos los pacientes hipertensos <140/90 mmHg, en 

blancos no hispánicos fue de 53.7% y 35.4%, no hispanos negros 55% y 28.9% y 

México Americanos 48.3 y 26.5%. 

 

A nivel mundial, 20-25% de los adultos presentan cifras tensiónales consideradas por 

definición como hipertensión, y de ellos el 70% vive en países en vías de desarrollo 

En México, según la encuesta nacional  de salud (año 2000) la prevalencia es del 

30.05% (población de 20-69 años) y es mayor en los estados del Norte. Según esta 

encuesta, 61% de la población hipertensa desconocía su enfermedad. La prevalencia 

hasta antes de los 50 años es mayor para los hombres, pero después de esta edad 

se equiparada 

 

La relación entre presión arterial y riesgo de enfermedad cardiovascular es continua, 

consistente e independiente de otros factores de riesgo. Para personas normo 

tensas, a los 55 años de edad tienen un 90% de riesgo de por vida para desarrollar 

hipertensión. Después de los 40 a70 años de edad, cada incremento de 20 mmHg en 

la presión sistólica o 10 mm/Hg de la diastólica dobla el riesgo de CVD en el rango 

entero de 115/75 a 185/115 mmHg. 
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En México la hipertensión arterial sistémica para el año 2002 ocupó la novena  causa 

de muerte en la población general, con un total de 10, 696 muertes, con tasa de 

10.38 defunciones por cada 100, 000 habitantes. Según el CENSO de población y 

vivienda 2000, habían 49.7 millones de mexicanos entre los 20 y 69 años, de los 

cuales 15.16 millones (30.05%) fueron hipertensos. Tomando a la tasa más baja  de 

mortalidad por HAS (1.5%), significó que en el año 2000 ocurrieron 227,400 muertes 

atribuibles a HAS y por lo tanto potencialmente prevenibles. 

 

 La prevalencia es mayor en la raza negra  (32.4%) y menor en blancos (23.3%) y 

Mexicanos Americanos (22.6%). 

 

La enfermedad hipertensiva del corazón es un espectro de anormalidades que 

representan la acumulación de adaptaciones funcionales y estructurales a la 

sobrecarga de presión sanguínea.  

 

La hipertrofia ventricular izquierda es un hallazgo común en pacientes con 

hipertensión y puede ser diagnosticada por electrocardiográfica y ecocardiografía, 

siendo la sensibilidad tan baja por electrocardiograma de 7 a 35 % con HVI leve y tan 

solo del 10 al 50% en enfermedad moderada a severa. (1) 

 

La hipertrofia ventricular izquierda  incrementa el endurecimiento vascular y 

ventricular con disfunción distólica prominente.  

 
 
2.2 Definición 
 
La hipertrofia ventricular izquierda se define por un incremento en la masa ventricular 

izquierda y puede ser secundaria a un incremento en el grosor de la pared ventricular  

o incremento del tamaño de la cavidad ventricular o ambos.  
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El incremento de la masa predominantemente resulta del incremento crónico de la 

postcarga del ventrículo izquierdo causada por hipertensión, así como un 

componente genético. 

 

Un significativo incremento numero o tamaño de carcomeros dentro de cada célula 

miocárdica es el mecanismo patológico. 

 

La masa ventricular izquierda en el hombre es de 135 g con índice de 71 g/m2, en 

mujeres los valores son de 99 g y 62g/m2 respectivamente.  Y se define de 

hipertrofia ventricular izquierda por elevación de dos desviaciones estándar del valor 

normal. (2) 

 
 
2.3 Causas 
 
La hipertrofia ventricular denota un incremento en la masa ventricular izquierda. En 

respuesta a la exposición de sobrecarga de presión  que incrementa el grosor de la 

pared ventricular izquierda (Hipertrofia concéntrica) o exposición crónica al a 

sobrecarga de volumen ocasiona la dilatación del ventrículo izquierdo (excéntrica). 

(3) 

 

En el estudio Framingham Heart Study el promedio de presión a largo tiempo fue 

asociado como riesgo de más  hipertrofia del ventrículo izquierdo. (4) 

 

De un cuarto a un tercio de pacientes con promedio de hipertensión de larga 

evolución >140 mmHg, se encontró que tuvieron hipertrofia del ventrículo izquierdo 

comparado con el 10% de los pacientes con cifras menores a 120 mmHg.  

 

Otros factores que promueven la hipertrofia del ventrículo izquierdo es la edad, 

obesidad, enfermedad valvular del corazón e incremento de factores 

neurohumorales.  
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Los factores genéticos juegan un papel  prominente en al unos casos. 

 

El desarrollo de hipertrofia del ventrículo izquierdo es   relativamente es una 

respuesta temprana de la hipertensión demostrada por ecocardiografía.  La medición 

ambulatoria de tensión arterial ha sugerido que hay dos factores de riesgo adiciona 

para hipertrofia del ventrículo izquierdo que son: (5) 

 

1. La carga de presión diaria (el porcentaje de presiones arriba de 135/85 mmHg 

durante el día y de 120/80 mmHg en la noche. 

2. Hipertensión nocturna (en donde no se observa disminución de la tensión 

arterial nocturna) 

 

 

2.4  Patogénesis 
 
El rol de la renina angiotensina se propone como importante determinante de 

respuesta hipertrófica, no esta clara la patogénesis pero se asocia a que la 

Angiotensina II promueve el desarrollo de hipertrofia cardiaca por sobrecarga de 

presión. (6-9)  

 

La endotelina sugiere que juega un papel en el desarrollo de hipertrofia miocárdica 

en respuesta a la tensión arterial elevada. (10-11) 

 

La angiotensina I y la endotelina se une  a los receptores de membrana que se unen 

a la proteína G heterotrimerica G(q) y estas inhiben la señalización intracelular en los 

receptores celulares (12) 
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2.5 Diagnóstico 
 
La hipertrofia del ventrículo izquierdo no es una condición aguda, puede llevar 

semanas hasta años para desarrollarla y pueden desarrollar complicaciones 

cardiovasculares como insuficiencia cardiaca y arritmias 

El electrocardiograma es una herramienta imperfecta para detectar hipertrofia del 

ventrículo izquierdo, pero el único beneficio es relativamente barato y ampliamente 

utilizado, pero esta limitado por su sensibilidad y especificad (24) 

 

El ecocardiograma es el procedimiento de eleccion para diagnosticar hipertrofia 

ventricular izquierda, ademas permite la cuatnificacion de masa del ventriculo 

izquierdo y puede orientar hacia el origen de la hipertrofia (25) 

 

 

 

2.6 Electrocardiograma en hipertrofia ventricular izquierda 
 
Presenta cinco hallazgos mayores electrocardiográficos: Incremento del voltaje del 

QRS, incremento de la duración QRS, desviación del eje a la izquierda,  cambios en 

la repolarización y anormalidades en el atrio izquierdo. (13, 14,15) 

 

Incremento del voltaje del QRS: 

Se debe a un incremento de la masa ventricular que genera aumento de la amplitud 

de voltaje por las fibras miocárdicas. Con incremento de la amplitud de fuerzas 

positivas (ondas R) y fuerzas negativas (ondas S).  El HVI también incrementa la 

amplitud de ondas R en las derivaciones de las extremidades  que reflejan las 

fuerzas positivas (típicamente  DI y aVL con eje horizontal  o desviado a la izquierda) 

 

Incremento de la duración del QRS: 

Un incremento en la masa ventricular izquierda generalmente se asocia con 

ensanchamiento del QRS.  
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Desviación del eje a la izquierda: 

HVI usualmente asociado con horizontalización o franca desviación  del eje a la 

izquierda (>30grados) 

 

Se utilizan varios criterios electrocardiográficos para hipertrofia ventricular izquierda: 

 

Sokolow- Lyon: 

Suma de onda S en V1 y onda R en V5 y V6 > 3.5mV (35mm) 

Onda R en aVL  >1.1mV (11mm) 

 

Criterios de Cornell.  

Para hombres S en V3 mas R en aVL > 2.8mV (28mm) 

Para mujeres: S en V3 + R en aVL > 2.0mV (20mm)  

 

La sensibilidad y especificidad  de estos criterios varían ampliamente. La sensibilidad 

de varios criterios para HVI moderada es de 30 a 60% con especificidades de 80 a 

90% (13,16) 

 

 

2.7 Diagnostico ecocardiográfico 
 
La hipertrofia ventricular izquierda es un hallazgo común en paciente con 

hipertensión y puede ser diagnosticada por electrocardiografía y por ecocardiografía. 

Esta última es el procedimiento de elección, debido a que la sensibilidad con los 

criterios electrocardiográficos es tan baja como de 7 a 35 en hipertrofia ventricular 

izquierda leve y con hipertrofia ventricular izquierda moderada a severa pude ser de 

10 a 50%. 

 

El diagnostico de hipertrofia ventricular izquierda por ecocardiografía es mas sensible 

que el  electrocardiograma. 
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Indicación de eco cardiografía en pacientes hipertensos: 

 

- En pacientes con hipertensión sistólica leve  entre 90 y 94% que no tienen 

otros factores de riesgo cardiovascular o evidencia de de daño a órgano blanco. 

- En pacientes que no tienen evidencia de daño a órgano blanco que tienen 

hipertensión severa o refractaria o hipertensión que esta presente en el 

consultorio. 

- En pacientes que se conocen o sospecha de enfermedad cardiaca 

concomitante en donde la enfermedad cardiaca por si misma  requiere mayor 

evaluación. 

- En pacientes en donde hay Bloqueo de rama en el electrocardiograma. 

 

Realizar ecocardiograma  para medir la masa ventricular izquierda no esta 

recomendado para medir la masa ventricular ni recomendado para terapia 

antihipertensiva o para valoración de masa ventricular izquierda en pacientes sin 

adecuado control  de la tensión arterial (17) 

 

 

2.8  Hipertrofia ventricular como factor de riesgo cardiovascular 
 
Hace mas de 30 años  investigadores del Framingham reportaron >5000 estudios 

originales, donde el desarrollo de hipertrofia ventricular izquierda incrementaba el 

riesgo de  enfermedad arterial coronaria 1.5 veces en hombres y 2.5 veces en 

mujeres. La hipertensión sustancialmente incremento el riesgo de insuficiencia 

cardiaca en el estudio Framingham durante más de 20 años de seguimiento, la 

hipertensión arterial sistémica confirió dos veces el riesgo de insuficiencia cardiaca 

en hombres y tres veces en mujeres. En pacientes hipertensos hombres y mujeres, 

infarto al miocardio diabetes, hipertrofia ventricular izquierda y enfermedad valvular 

cardiaca fueron valores predictivos de insuficiencia cardiaca. 
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Se han propuesto dos mecanismos para desarrollar insuficiencia cardiaca asociada a 

hipertensión, el primero es por infarto al miocardio que se asocia con disfunción 

sistólica y el segundo la hipertensión promueve la hipertrofia ventricular izquierda  

con lo que se asocia a disfunción diastólica e incremento del riesgo de insuficiencia 

cardiaca. (18 - 23) En pacientes hipertensos el control agresivo de la presión arterial 

puede prevenir el desarrollo de hipertrofia ventricular izquierda o hacerla regresiva o 

revertirla. Varios estudios con terapia farmacológicas antihipertensiva  han 

documentado  la ocurrencia de regresión de hipertrofia ventricular izquierda en 

respuesta  a la disminución de tensión. 

 

 

2.9 Tratamiento 
 
La disminución del tensión arterial con agentes anti hipertensivos, perdida de peso y 

restricción de sal en la dieta disminuye la masa cardiaca in pacientes con HVI 

incluyendo a pacientes diabéticos. (26-29) 

 

La rápida regresión de la HVI se ha reportado con el uso de inhibidores de enzima 

convertidora de angiotensina y bloqueadores de receptores de angiotensina e 

inhibidores directos de la renina (Aliskiren) y algunos calcio antagonistas, 

particularmente Diltiazem, Verapamil y Amlodipina y algunos agentes 

simpaticomiméticos (Metildopa y alfa bloqueadores) (30 – 34).  

 

La regresión puede ser menos pronunciada con diuréticos y beta bloqueadores y 

ampliamente ausente con vasodilatadores directos (Hidralazina y minoxidil)  y 

algunos calcio antagonistas, a pesar de adecuado control de la tensión arterial. (27)  

Un meta análisis después de un tratamiento a largo plazo y con adecuado control de 

la tensión arterial presentó un índice de reducción de hipertrofia ventricular izquierda 

con los siguientes fármacos: Bloqueadores de receptores de angiotensina 13%, 

Bloqueadores de canales de calcio  11%, Inhibidores de enzima convertidora de 

angiotensina 10%, Diuréticos 8% y   Beta bloqueadores  6% (27) 
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3. JUSTIFICACIÓN 
 

A pesar de conocer las limitaciones del electrocardiograma para determinar  la 

hipertrofia del ventrículo izquierdo, publicado en un amplio número de artículos, se 

observa la inferioridad del electrocardiograma en comparación con el 

ecocardiograma para determinar hipertrofia del ventrículo izquierdo, siendo un factor 

de riesgo importante para enfermedad cardiovascular.  

Por esto último se realizara énfasis en la utilidad del  gabinete  para el seguimiento 

de pacientes hipertensos. 

 

 

4. HIPÓTESIS 
 

La mayoría de los pacientes con hipertensión arterial sistémica no cuentan 

con ecocardiograma de control  

 

 

5. OBJETIVOS 
 

Objetivo primario: 

Realizar una comparación para determinar hipertrofia del ventrículo izquierdo 

en pacientes hipertensos por electrocardiograma y ecocardiograma. 

 

Objetivo secundario: 

 Valorar la relación de hipertrofia del ventrículo izquierdo en pacientes 

hipertensos con el tiempo de evolución y el tratamiento farmacológico. 



 
 

11

6. MATERIAL Y MÉTODOS  

 
6.1  Población 
 
Pacientes mayores de 18 años con Hipertensión Arterial Sistémica  que hayan 

acudido  a la consulta externa de Cardiología del Hospital Español durante el periodo 

comprendido entre Enero del 2007 y Diciembre del 2007. 

 

 

6.2  Criterios de inclusión 
 

• Pacientes mayores de 18 años 

• Socios del Hospital Español 

•  Hipertensos 

• Que hayan acudido a la consulta externa de Cardiología en el Hospital 

Español al menos dos veces en el periodo de tiempo comprendido entre 

enero del 2007 y diciembre del 2007. 

• Contar con al menos un estudio ecocardiografico durante el tiempo de 

evolución de hipertensión 

• Contar con al menos un electrocardiograma  durante el tiempo de evolución 

de hipertensión 

 

 

6.3 Criterios de exclusión 
 

• Pacientes cuyo seguimiento no haya sido llevado en la Consulta externa de 

Cardiología del Hospital Español. 

• Pacientes cuyos expedientes estuvieran incompletos. 

• Pacientes que no cumplan los criterios de inclusión. 
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6.4 Análisis estadístico 
 
Estudio  retrospectivo,  descriptivo y observacional de una cohorte de pacientes 

hipertensos que acudieron a  la consulta externa de Cardiología del Hospital Español 

de México durante el periodo comprendido entre Enero y Diciembre del 2007. La 

población de estudio se constituyó por 310 pacientes. Se analizaron: 

 

• Variables demográficas 

• Presión arterial sistólica y diastólica al momento del diagnóstico  

• Última cifra de presión arterial registrada en la consulta en Cardiología 

•  Tratamiento inicial 

• Último tratamiento 

• Relación de pared posterior y septum por eco cardiografía con Sokolow  y R 

en aVL por electrocardiograma 

• Relación en años de evolución de hipertensión arterial  con pared posterior y 

septum por eco cardiografía 

• Relación de fármacos con grosor de pared posterior y septum 

 

Los resultados se expresan en promedio +/- desviaciones estándar para las 

variables continuas y en frecuencias relativas (porcentajes) y absolutas (n) para las 

variables categóricas. 

 

Para comparar las variables en estudio utilizamos prueba de X2 para las variables 

categóricas y prueba T de Student para muestras independientes para las variables 

continuas. 

 

Se utilizó el programa SPSS versión 16.0 para realizar el análisis estadístico. 

Se definió p<0.05 como estadísticamente significativa. 
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7. DEFINICIÓN DE LAS VARIABLES 
 

Variable Definición 
operacional 

Escala de 
medición Tipo de variable 

Edad Años cumplidos Años Numérica 

Género Fenotipo Masculino o 
Femenino Nominal 

Años de 
hipertenso 

Años desde el 
diagnóstico de 
Hipertensión Arterial 

Años Numérica 

Años de 
seguimiento 

Años en la Consulta de 
Cardiología  Años Numérica 

TAS I 
Presión arterial 
sistólica al momento 
del diagnóstico 

Mg. Numérica 

TAD I 
Presión arterial 
diastólica al momento 
del diagnóstico 

mmHg Numérica 

CCB I 
Calcio antagonistas 
como tratamiento 
inicial 

Clínica Cualitativa 
nominal 

TZD I Tiazidas como 
tratamiento inicial Clínica Cualitativa 

nominal 

BB I 
Beta bloqueadores 
como tratamiento 
inicial 

Clínica Cualitativa 
nominal 

IECA I 

Inhibidores de la 
enzima convertidora de 
angiotensina como 
tratamiento inicial 

Clínica Cualitativa 
nominal 

ARA I 

Antagonistas de 
receptores de 
angiotensina como 
tratamiento inicial 

Clínica Cualitativa 
nominal 

D ASA I 
Diuréticos de asa 
como tratamiento 
inicial 

Clínica Cualitativa 
nominal 

DAK I Diuréticos ahorradores 
de potasio al inicio Clínica Cualitativa 

nominal 

OTRO Otro antihipertensivo Clínica Cualitativa 
nominal 
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Variable Definición 
operacional 

Escala de 
medición Tipo de variable 

TOTAL Número de 
medicamentos al inicio Clínica Numérica 

TAS F 
Última cifra de Presión 
arterial sistólica 
registrada 

mmHg Numérica 

TAD F 
Última cifra de Presión 
arterial diastólica 
registrada 

mmHg Numérica 

NUM 
Número de 
medicamentos al final 
del seguimiento 

 Numérica 

TZD + DAK 
Tratamiento con 
Tiazidas y diuréticos 
ahorradores de potasio 

Clínica Cualitativa 
nominal 

NO TZD Tratamiento sin 
Tiazidas Clínica Cualitativa 

nominal 
PARED 
POSTERIOR 

Medición por 
ecocardiografía  Milímetros Numérica 

SEPTUM Medición por eco 
cardiografía Milímetros Numérica 

SOKOLW Medición por 
electrocardiograma Milímetros Numérica 

R   aVL Medición por 
electrocardiograma Milímetros Numérica 
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8. RECOLECCIÓN DE DATOS 
 

HOJA DE CAPTURA 

Expediente  Género  Edad  

Años de HAS 
      

Años en consulta 
TA 
inicial 

 
TA  
final 

 

TRATAMIENTO INICIAL FINAL 

Calcio antagonistas   

Tiazidas   

Beta bloqueadores   

IECA   

ARA   

Diurético de asa   

Diurético ahorrador K   

Otro   

Pared posterior    

Septum   

Sokolow   

R de aVL   

 

 

9. ASPECTOS ÉTICOS 
Al tratarse de un estudio retrospectivo, descriptivo, que no influye en la toma de 

decisiones médicas y que no se violó ninguna de las normas de la declaración de 

Helsinki (1964) y Somerset Weat.  República de Sudáfrica, Octubre de 1996, sus 

diferentes revisiones hechas por la Asamblea Médica Mundial en Materia de la 

Investigación Médica en Humanos; ni lo establecido en la Constitución Política de los 

Estados Unidos Mexicanos artículo cuarto publicado en el Diario Oficial de la 

Federación en 1990 para éste mismo fin, no se requirió del consentimiento informado 

por escrito del familiar o tutor. 
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10. RESULTADOS 
 

10.1 Control de presión arterial 
 
De un total de 1900 pacientes que acudieron a la Consulta externa de Cardiología 

durante el periodo de Enero del 2007 a Diciembre del 2007, revisamos 

aleatoriamente 600 expedientes, de los cuales sólo 310 pacientes eran hipertensos y  

213 pacientes se les realizó ecocardiograma quedando excluidos del estudio 97 

pacientes (n = 213). 

 

La edad promedio fue de 76.51 años ± 9.71 años. La edad mínima fue de 51 años 

y la edad máxima 97 años. Predominó claramente el género femenino en un 72.9% 

de los casos (226 pacientes) mientras que sólo el 27.1% eran hombres. 

 

El promedio de años de Hipertensión fue de 14.2 ±9.87 años, con un máximo de 

49 años de hipertensión y un mínimo de 1 año, con un seguimiento en la consulta 

externa durante 13.30 años ±9.8 años, con un máximo de 49 años y un mínimo de 1 

año de seguimiento en la Consulta externa. 

 

Encontramos una cifra de presión arterial sistólica al momento del diagnóstico en 

promedio de 157.51 mmHg ±15.49 mmHg, siendo la presión sistólica inicial más alta 

de 230mmHg. La presión diastólica al momento del diagnóstico fue de 94.09mmHg, 

siendo la más alta de 150mmHg. 

 

La presión sistólica final fue de 130.47 mmHg ±15.10 mmHg, con una cifra 

máxima de 180mmHg y una mínima de 90 mmHg; la presión diastólica final fue en 

promedio de 77.55 ±7.93 mmHg, con una presión diastólica máxima de 100mmHg y 

una presión diastólica mínima de 50 mmHg. 
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Encontramos que en 200 pacientes  64% se utilizó un fármaco, 29% dos fármacos, 

5.8%  tres fármacos y  0.6% cuatro fármacos durante el tratamiento inicial y con el 

tratamiento inicial  un fármaco en  30.6%, dos fármacos en 35.6%, tres fármacos 

28.4%, cuatro fármacos en 4.8% y cinco fármacos en 1%. 

 

 

10.2 Hipertrofia por eco cardiografía 
 

De un total de 213 pacientes, se les practico ecocardiograma transtorácico se 

observo una pared media de gosor de pared posterior de 11.18 +- 2.0 mm, siendo la 

mas delgada de 6mm y la de mayor grosor de 16mm. Además se midió el grosor de 

septum inter ventricular con una media de 11.74 +- 2.20mm, siendo el grosor mínimo 

de 7 mm y el máximo grosor de 16mm. 

 

 

10.3 Hipertrofia por electrocardiografía 
 

Se midió la R de aVL observándose  en 308 pacientes ya que en dos de los 310 

no se obtuvo la medición. No se observo una R mayor de 11mm en aVL en la 

mayoría de los pacientes 97.7% (n= 303) y se observo una R en aVL mayor de 

11mm en  el 1.6% (n= 5).  

 

Por el método de Sokolow se observo una medición mayor  de 35mm en  10% de 

los pacientes (n=31) y menor de 35mm  en 89.4% (n=227)  

 

 

10.4  Relación de hipertrofia del ventrículo izquierdo por electrocardiograma  
y pared posterior por eco cardiograma 

 
 Al realizar el análisis estadístico no se encontró ninguna relación entre el grosor 

de la pared posterior medido por ecocardiograma, en relación al voltaje en aVL (p= 
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0.63 ns), únicamente se observo en  dos pacientes una R mayor de 11mm en aVL 

con pared posterior de 8mm y otro paciente  pared posterior de 13mm. 

 

  Por el método de medición de hipertrofia ventricular izquierda por Sokolow  y 

pared posterior por eco cardiografía  32 pacientes con pared posterior  igual o menor 

a   10 mm se observo 25 pacientes con Sokolow negativo  y pared posterior menor a 

10mm y siete pacientes con pared posterior menor a 10 mm con Sokolow positivo. 

 

En 276 pacientes se midió una pared posterior de 11mm o mas de los cuales 

252 pacientes con pared posterior de 11 mm o mas tenían Sokolow  negativo y 

solamente 24 pacientes con pared posterior mayor de 11mm o mas tenían Sokolow 

positivo (p=0.029)      

 

Del total de pacientes con hipertrofia del ventrículo izquierdo  por Sokolow (31 

pacientes), solamente 24 pacientes  (77.4%) presento una pared posterior de 11 mm 

o mas en comparación de 7 pacientes corresponde (22.6%) que a pesar de tener 

Sokolow positivo tuvieron pared posterior menor de 10 mm por eco cardiografía.  

 

 

10.5 Relación de hipertrofia del ventrículo izquierdo por electrocardiograma 
y septum interventricular por ecocardiograma 

 

De  20 pacientes con septum de menor o igual a 10mm, 19 pacientes no tuvieron 

R en aVL mayor de 11 mm  (95%)  y únicamente uno con R en aVL mayor de 11mm 

(5%). 

 

En 288 pacientes con septum  mayor o igual a 11 mm se  encontró que  284 no  

tuvieron hipertrofia ventricular izquierda por  R en aVL (98.6%)  y 4 pacientes con 

criterios de hipertrofia ventricular izquierda  R en  aVL   (1.4%). 
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En este análisis el 20% de los pacientes que tuvieron hipertrofia ventricular 

izquierda por la R  en   aVL (un paciente) no tuvo un septum mayor de 10mm, 

mientras que el 80% restantes si tuvieron un septum mayor de 10mm sin ser un 

resultado estadísticamente significativo (p=0.287) probablemente  por el numero de 

pacientes. De 20 pacientes con septum menor de 10 mm resultaron  15 pacientes  

con Sokolow negativo para hipertrofia ventricular izquierda  (75%)  y 5 pacientes  con 

Sokolow positivo para hipertrofia ventricular izquierda  (25%).  

 

De 288  pacientes con septum mayor de 10mm,  262 pacientes tuvieron Sokolow 

negativo para hipertrofia ventricular izquierda (91%) y  solo  en 26 pacientes tuvieron  

Sokolow positivo para hipertrofia ventricular izquierda (9%). En este análisis del total 

de pacientes con Sokolow positivo para hipertrofia ventricular izquierda  31 

pacientes, en  26 pacientes (83.9%) tuvieron un septum mayor de 10mm por 

ecocardiograma y solamente en  5 pacientes (16.1%)  no tuvieron un septum mayor 

de 10mm  (p=  0.039). 

 

 

10.6 Relación de hipertrofia ventricular izquierda con la    terapia 
farmacológica 

 
En el presente estudio no se demostró   relación entre la disminución del grosor 

de la pared posterior medida por ecocardiograma  final de seguimiento en relación 

con el tipo de fármaco utilizado. 

 

Se encontró que  4 pacientes   (19%)  de los pacientes que tomaron IECA  

tuvieron el  grosor de septum menor a 10mm, sin embargo 17 pacientes ( 81%) con 

septum  menor de 10 mm no tomaban IECA , siendo una tendencia estadística ( p 

=0.07).  De la misma manera 7 pacientes (33.3%)  de los pacientes  con septum 

menor de 10  mm tomaban  diurético ahorrador de potasio en comparación con 14 

pacientes (66.7%)  tenían un septum menor de 10  tomando un diurético ahorrador 

de potasio, constituyendo de la misma forma  una tendencia estadística (p= 0.06) 
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10.7 Relación en años de evolución de hipertensión arterial sistémica e 
hipertrofia ventricular izquierda por ecocardiograma 

 
En este estudio a pesar de no encontrar un resultado estadísticamente 

significativo a mayor número de evolución en años de hipertensión  sistémica se 

observo  mayor es el número de pacientes con una pared posterior mayor de 10mm:   

 

53 pacientes (19.1%)  de 1 a 5 años   

75 pacientes  (27.1%) de 6 a 10 años  

149 pacientes (53.8%)  de mas de 10 años   

 

       En relación a tiempo de evolución y grosor de septum interventricular se 

observaron que mayor tiempo de evolución de hipertensión arterial mayor grosor de 

septum interventricular por ecocardiograma 

 

57 pacientes (19.7%)  1 a 5 años  

78 pacientes  (27%)  6 a 10 años 

154 pacientes (53.3%) mas de 10 años   

 

 

 
11.  DISCUSIÓN 

 

A pesar de que la Hipertensión Arterial Sistémica tiene una prevalencia mayor en 

hombres que en mujeres ,de acuerdo a otros estudios publicados, en nuestra 

población predominó en mujeres debido principalmente a la edad de nuestra 

población, (76.51 años) y al hecho de que  la expectativa de vida es mayor en 

mujeres. 
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Debido a que la edad es un factor determinante en la prevalencia del subtipo de 

Hipertensión, en nuestra población predominó la Hipertensión Arterial Sistólica, con 

un promedio de 157.51mmHg ±15.49 vs la TA diastólica 94.09mmHg ±10.46 mmHg.   

 

En nuestro estudio se observo que de un total de 310 pacientes solo 213 

pacientes contaban con ecocardiograma, siendo un factor importante para la 

deteccion de pacientes de alto riesgo. 

 

La hipertrofia del ventrículo izquierdo se reporto en un estudio que  por cada 

50g/m de incremento de masa ventricular el riesgo relativo para muerte es de 45%. 

 

En el presente estudio no se encontró ninguna relación entre el grosor de la pared 

posterior medido por ecocardiograma y la medición de voltaje de R en aVL. A 

diferencia se demostró que el ecocardiograma presentaba un grosor de pared 

posterior mayor de 11mm  en la mayoría de los pacientes. Al igual que el índice de 

Sokolow se observo en una minoría de pacientes comparado con el septum y la 

pared posterior mayor de 11 mm medido por ecocardiograma. 

 

Por lo que se ha estimado en múltiples estudios una sensibilidad 30 a 60% y 

especificad de 80 a  90%, siendo el ecocardiograma el “estándar de oro” para 

determinar hipertrofia del ventrículo izquierdo. 

 

La regresión de la hipertrofia del ventrículo izquierdo se puede lograr con la 

utilización de fármacos especialmente con inhibidores de la enzima convertidora de 

angiotensina, de los receptores de angiotensina II y calcio antagonistas, aunado a un 

adecuado control de la tensión arterial y bajo consumo de sal en la dieta. 

 

En nuestro estudio no se observo ninguna relación con el tratamiento utilizado, 

pero se encontramos que mayor tiempo de evolución de la hipertensión arterial 

mayor riesgo de presentar hipertrofia del ventrículo izquierdo.  
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12. CONCLUSIONES 
 

De 310 pacientes solamente contaban con eco cardiografía 283 pacientes el 68% 

del total de pacientes hipertensos. 

 

Se observo que la eco cardiografía es el método de elección para valorar la 

hipertrofia del ventrículo izquierdo en comparación con el electrocardiograma. 

 

No se observo un resultado estadísticamente significativo entre la hipertrofia del 

ventrículo izquierdo y la hipertrofia del ventrículo izquierdo. 

 

Además se observo que a mayor tiempo de evolución de la hipertensión arterial 

mayor riesgo de desarrollar hipertrofia ventricular izquierda. 

 

 

 

13.  LIMITACIONES DEL ESTUDIO 
 

Una de las principales limitaciones  del presente  estudio es el tamaño de la 

muestra con un total de 310 pacientes hipertensos y 213 pacientes contaban  con 

eco cardiografía.  

 

El  ecocardiograma fue practicado por diferentes operadores y podrían variar las 

mediciones de pared posterior y septum, dependiendo de la calidad de la ventana 

acústica, además   no se llevo una relación entre las fechas de realización del 

electrocardiograma y ecocardiograma.  
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