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INTROIl1CCION 

furante los 111timos años con el avance de la microscopia electr& 

nica, hemos conocido con profundidad la ultra-estructura de la uni­

dad contráctil del miocardio ~e es el sarc6rnero. Se ha visto ~e -

tal unidad estA limitada en sus extremos por las bandas Z y la mem­

brana 6 sarcolema rodea a la miofibrilla. Dentro del sarc6rnero exi,! 

ten en el centro filamentos gruesos formados por la miosina en los­

extremos del sarc6mero, junto a las bandas Z están los filamentos -

delgados formados por la actina. 

La estructura de las fibras cardiacas ventriculares.~e presen 

tan nonnalmente una longitud de 40-100 micras, con un di~etro de 

20 micras aproximadamente, estas a su vez se fonnan por numerosas -

fibrillas estriadas dispuestas longitudinalmente en paralelo, entre 

las cuales existe ~ soluci6n de electrolitos, proteínas e inclu -

siones citoplasmá~icas como son las mitocondrias, parte fundamental 

para el acoplamiento de la fosforilaci6n oxidativa. 

Cada fibrilla está canpuesta por sarc6meras iguales dispuestas -

en serie. El sistema sarcotubülar ~e es una invaginaci6n del sarco 

lema está integrada por una triada formada por la cisterna y los -

tubos longitudinales y transversale¡;. Este sistema se encuentra lo­

calizado entre dos lineas y su carácterlstica fUndamental es su al­

to contenido en calcio, electrolito fundamental para la contracci6n. 

En el centro hay una banda ancha y obscura de 1.5 micras fonnada de 

miocina ~e forman los filamentos gruesos e integran a la banda A -

(anisotr6pica), mientras ~e los filamentos delgados de actina, con 

una longitud de una micra, ~e se extiende de la línea Z a través -

de la banda I (isotr6pica) hasta la banda A y tenninan hasta la zo­

na central B 6 disco de Hansen. La zona H es el área central de la­

banda A donde l1nicamente hay filamentos gruesos. Los filamentos 

de actina ymiOGina s610 se superponen en la banda A. 



En una secci6n transversal es~emática, el arreglo espacial de -

los filamentos entre s1, es de la siguiente forma: en el centro del 

sarc6mero s6lo se obseryan filamentos gruesos de miocina dispuestos 

en arreglo exagonal, en las porciones distales de la banda A (cen _. 

tro) se encuentran tanto los filamentos gruesos como los delgados -

de actina, en donde cada filamento grueso está rodeado por seis fi­

lamentos delgados. Las sarc6meras ocupan alrededor del 50% de la m!l, 

sa de las fibras cardiacas y la superposici6n de los filamentos im­

plica interacci6n para ~e se produzca la fuerza de contracci6n y -

el acortamiento de la fibra. 1,2,3. 

El ndc~eo está situado en el centro de la fibra cardiaca. Las -­

~toc:onélr1as forman aproximadamente el 25% del vol&len de las fibras, 

de forma el1ptica de 2.5 micras por 0.5 micras y se sitdan entre -

las fibrillas y en gran proximidad a ellas ya que contienen las -­

enzimas del ácido tricarbox!lico y donde se sintetizan el ATP; si­

tuaci6n ~e puede faci¡itar la transferencia de éste para su utili 

zaci6n. Los lisosornas son ves1culas delimitadas por una membrana -

con un di~etro de 0.1 micras aproximadamente y se localizan cerca 

del ndcleo, contienen enzimas hiélro11ticas latentes, capaces de -­

lisar la fibra. El sarcolema es la membrana de la fibra, misma q\.le 

dá cierta individualidad al sarc6mero, y se forma por una capa del, 

gada ( 75-90 Amstrongs) de dos capas de fosfo11pidos y de glucopr~ 

ternas, ésta membrana semipermeable junto con la diferencia elec -

trol1tica fundamentalmente de potasio, responsable de la polariza­

ci6n eléctrica de las fibras cardiacas y donde se pueden adherir -

iones de calcio a través de una membrana basal de glucoprote!nas -

cargadas negativamente en su interior. En la vecindad de las fi -­

bras, por sus extremos hay una porci6n engrosada del sarcolema ll!l, 

mada disco intercalar con un segmento longitudinal 6 nevo, ~e es-



una unión estrecha, sitio de baja resistencia ~e facilita la prop~ 

gación del estimulo. 

El aparato contráctil ~onstituldo básicamente de miosina, inte -

grado de una cola en forma de bastón (maaniosina ligera) y la oabe­

za en forma de dos estructuras esféricas con excresencias en forma­

de puentes transversales, con orientación lateral y qae son el sitio 

de interacción con los filamentos de actina (meromiosina pesada) -­

formando el complejo actomiosina, protelna fisiológicamente activa­

para el desarrollo de la fuerza durante la contracción. Los filame!!: 

tos delgados forman una doble espiral alfa que consiste en dos cad~ 

nas de actina. 4,5,6. 

El control de la contracción la ejerce la troponina y la tropomi~ 

sina, protelnas que constituyen cerca del 10% del total de las pro 

telnas de las fibrillas. La tropomiosina, tiene la forma de dos es -

pirales (7), cada una de las cuales se sibdan cerca del surco, entre 

las cadenas de actina siendo una cadena contll11.\a, mientras que la -

troponina se localiza a intervalos de 365 Amstrongs 7,8. En ausencia 

de estas prOteínas hay interacci6n entre las protelnas contráctiles­

de la acti~ y la miosina con activación completa, para ello se nec~ 

sitan de magnesio y ATP para inici~r la reacción que lleve a la con­

tracción, por tanto el calcio cuando se une a la troponina ésta ya -

no inhibe la contracción por lo que el calcio puede considerarse como 

un "Desinhibidor" ya que bloquea la reacción ihhibida por la troponi­

na entre la actina y la miosina, puesto que al. tera la configuración -

de la tropomiosina, lo cual. a su vez modifica la disposición de los -

sitios activos de la actina por lo que se permite que las dos estruc­

turas esféricas de la cabeza de la molécula ejerzan tracci6n sobre -­

los filamentos de actina, éstos sufren un deslizamiento sobre los fi­

lamentos de miosina en 100 Amstrongs aproximadamente (9), inmediata -



4 

mente se expulsan sus productos de hidrólisis del ATP, posterionne~ 

te se une a otra mol~la de ATP Y se despega del sitio de uni6n de 

la actina. La molécula de ATP unida a la miosina se rompe, fonna 

ADP + P + Énergía, ei grupo fosfato de alta producción energética -

se une a la creatina y fonna la fosfocreatina, posteriormente vuel­

ve a salir el grupo fosfato de alta energía para unirse al ADP para 

fonnar el ATP. Sabemos que la célula al activarse produce un ingre­

so de sodio del medio extrac~lular al intracelular y se inicia el -

fen6meno eléctrico de activaci6n celular, posteriormente ingresa -­

calcio a los puentes de actina y miosina con lo cual se inicia la -

contracc~6n, el tiempo que transcurre entre la fase O y el ingreso­

del calcio se llama latencia electDo~ecánica que aproximadamente -

ocupa de 60 a 70 mseg. 

CONSIDERACIONES ESPECIALES ACERCA DE LA HIPERTROFIA 

La hipertr6fia se define como el aumento de vol~en de la célula, 

as! como de su peso y consecuentemente del 6rgano . que integra.Al -

aumento ~el número de células se denomina hiperplásia en cuyo caso­

se estaría .hablando de hipertr6fia numérica. 

En presencia de una deficiente contracci6n miocárdica 6 de una -

excesiva sobrecarga hemodinámica 6 de ambas el coraz6n puede dispo­

ner de los siguientes mecanismos compensatorios como son: la fre -

cuencia cardiaca, la mayor distensibilidad de las fibras cardiacas­

(Ley de Frank Starling) y de un aumento de la tensi6n miocárdica -­

con hipertr6fia miocárdica. La hipertrofia es uno de los 3 mecanis­

mos compensadores pero si la sobrecarga es elevada y sostenida por­

tienpo prolongado, los ventrlculos pueden fallar en Su contractili­

dad y entonces el mecanismo de bomba falla. En pacientes con incre­

mento de postcarga, sobrecarga de presi6n o de resistencias perifé­

ricas, hay un aumento mucho mayor del grosor de la pared, mientras-
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que en la precarga o sobrecarga de vol'dmen el aumento del grosor -

de la pared es de tal magnitud que permite contrarrestar los efec­

tos del incremento del radio, que se mide del centro de la circun­

ferenci-a hipotética a la parte mas distal, en éste caso a la pared 

del ventriculo izquierdo, por lo que la relaci6n entre el grosor -

de la pared (h) y el, radio (R) pemanece normal, como lo indica la 

Ley de Laplacea 

Presi6n = 2 X tensi6n/radio 

En otras palabras, pensando en ' la cavidad ventricular izquierda 

como una esfera ~eca •. La cantidad de tensi6n que debe ser genera­

da en el oosCulo' de la pared para producir una presi6n detenninada­

en la cavidad depende del tanaño del ventriculo: 

Tensi6n = Presi6n x radio/2 

8i el ventriculo aumenta de tamaño, deberA ge~erarse mayor ten -

si6n para producir una presi6n determinada, en estas condiciones se 

desarrolla una tensi6n sistólica dentro de los limites normales ya­

que ~ una hipertrofia miocArdica compensadora (10). Cuando la ca~ 

sa pr:i1i1aria de la hipertrofia es un incremento en la postcarga, la­

tensión sist6lica de la pared del ventriculo izquierdo aumenta b~ 

camente y provosa un aumento en el ~ero de miofibrillas y de su -

vol~en, con disposici6n en paralelo de las sarc6meras con engrosa­

miento de la pared e hipertr6fia concéntrica, suficiente para que -

la tensi6n sistólica se welva nomal. Por otra parte cuando la ca~ 

sa primaria de la hipertrófia es una sobrecarga volum~trica, aumen­

ta l a tensión diast6lica inicial del ventriculo izquierdo desencad~ 

nando una reproducción en serie de las sarc6meras con alargamiento­

de las fibras, dilatación de la cavidad e hipertrófia excéntrica. 

Una sobrecarga brusca de presión desencadena una crecimiento ventri 

cular con aumento de la tensión sistólica como se mencion6 anterior­

mente por el efecto de Laplace , lo cual produce posteriomente un -

engrosamiento de la pared lo suficiente para que l a tensióri sistóli-



ca de la misma sea nannal. 

Existen reportes en la literatura médica que confirman que en ..;... 

pacientes cardiópatas con ,una postcarga avmentada (Hipertensión -

Arterial Sistémica, Estenósis Aórtica, Coartación Aórtica, }üocar -

diopatia Hipertrófica ldiopática etc.) y que cursan con incremento-

de la masa ventrirular iz~ierda, mostraron ~ tiempo de relajación 

isovolvmétrica alargado, su asociación con la disminución de la ve­

locidad de llenado rápido ventricular y con mayor masa ventricular, 

as! como con el incremento de las dimensiones de la aurícula izquie~ 

da, éste crecÍJIiento auricular por dificultad en el llenado ventri -

cu1ar marca 'la diferencia entre la hipertrofia patológica y la fisi~ 

lógica. Para medir ~l tiempo de relajación diastólica, nos valemos -

del estudio ecocardiográfico modo M; sin embargo las aJ,t,eraciones -

en la función diastólica del ventriculo izquierdo se pueden detectar 

en el ventriculograma isot6pico y pueden ser marcacbres más sensi -

bIes del compromiso cardiaco que la misma hipertrofia cuantificada -

en el eco cardiograma (11), (12). De esta manera, en los cardiópatas­

que sufren de una sobreca rga de vo1men o depresión como en la menci~ 

nadas anterionnente , se observa que la hipertrofia ventricular izquie~ 

da tiene dos etapas, la primera es un mecanismo de compensación a la -
sobrecarga hemodin&nica y la segunda en la cual se observa un increme.!2, 

to tanto de la tensión circunferencial media como del gasto card!aco,­

ésto produce ya no una hipertrofia canpensadora sino una patol6gica 

ya que al incrementar sin necesidad el gasto cardiaco se produce un 

mayor consumo de o){!geno y cuando la demanda del miocardio es mayor 

que la producción de ATP, ahora se asocia a una isquemia patológica • 

• 



SITUACION AC'lUAL 

La hipertrofia ventricul~r izquierda como respuesta a la sobre­

cargas hemodinfunicas del coraz6n juega un papel importante en la -

a~,pt~ci6n del corazó~ a las sobrecargas crónicas tanto de presi6n 

como de volÚffien, por lo cual se observa un paralelismo entre el 

9rado de severidad de la sobrecarga, l a hipertrofia ventricular y­

el pron6stico del paciente. Desde 1724 hasta la fecha, existen -­

reportes donde se le da importancia a esta correlaci6n. 
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Con el conociniento cada vez mayor de métodos para clínicos que 

contribuyan al. diagn6stico de hipertrofia ventricular ~zquierlli. -­

cabe mencionar al electrocardiograma, cuando la hipertrofia no ofr~ 

ce ninguna duda, el diagn6stico electrocardiogrifico se hace fácil. 

Sin embargo se hay hecho múltiples estudios (14,15) con variados -

criterios para tener mayor seguridad en el diagnóstico, sin embar­

go, cabe mencionar que algunos tienen alto grado de sensibilidad 

y poco de especificidad, lo contrario tambien es valedero (16). 

Se ha prestado especial importancia al voltaje y duraci6n de la­

onda R en las derivaciones unipolarcs precordiales izquierdas, ya -

que, ésta onda corresponda a la despolarizaci6n de la pared libre -

y anterolateral del ventrículo izquierdo, consecuentemente se ha -­

correlacionado con la onda S de las unipolares precordi a.les dere -

chas (16,17), sin embargo en este criterio tan general, no debemos­

olvidar el concepto de Angulo s61ido y de la integral de Poisont. 

Posteriormente se empes6 a valorar la ananalía de la onda P, sobre­

todo en el incremento de su tie:npo como criterio de crecimiento -_­

de aurícula izquierda, lo cual en forma indirecta y hemodinárnica -­

nos hablar1a de la dificult ad al vaciamiento de la aurícula dur~1te 

el llenado vcn~ricular (18). Posteriormente y con el advenimiento 

del estudio ccocardiQJráfico en el modo 11 bidimensional, se 10gr6 -



tener un procedimiento más preciso y no invasivo que ha servido 

para detenninar lá masa ventricv.lar izquierda para lo cual exis -

ten estudios que han danostrado una excelente correlaci6n entre -

el ecocardiograma y la necropsia (19,20,21),. 110 tan s6lo es ú~il­

para el concepto de hipertl10fia sino t<U1lbién para el cálculo de -

volúmen y fUnci6n cardiaca (22). Debido a esta buena correlaciél1-

anat6mica se ha tratado de establecer una relaci611 entre el e~ec­

trocardiograma y ecocardiograma (23). El estudio ecocardiográfico 

entre otras cosas nos permite medir el radio de la cavidad del ' -­

ventrículo izquierdo al final de la diástole, el nivel máximo de­

la presi6n sist61ica ,del ventriculo iz~~ierdo y del índice masa -

del mismo, esta infonnaci6n nos dá parámetros fieles para detennl 

nar el grado de hipertrofia ventricular conc~trica, Ejem. Este -

n6sis a6rtica severa y nos permite estudiar la funci6n miocárdica 

en pacientes. que cursan con hipertensi6n arterial ' sistGnica (24,-

25). 

En la década qv.e se inicia en el año de 1981 se empiezan a ha­

cer estudios ecocardiogr1ficos Doppler-color, lo que permite la -

detenninaci6n de flujos, presiones intracavitarias y de Punci6n -

ventricular en muchos CasoS con más detalle que los resultados de 

métodos agresivos como lo es la angiocardiografia, éste v,ltimo -­

método de mucho mayor riesgo, lo cual limita su uso (25,26,27). 

No tenemos la menor duda que el avance de la cardiología en -­

los dltimos añps lleva prisa, sin embargo, el estudio electrocar­

diogr!fico y su profunda correlaci6n con los potenciales de acci6n 

es un 1:uen método para la sospecha de hipertrofia ventricular iz­

quierda, nv.evamente volvemos' a la relaci6n del voltaje de la onda 

R de V6 en relaci6n al voltaj c de la onda R en V5, ya que el án -

gulo s6lido subtendido en amb as derivaciones es diferente (28). 
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En estl1dios recientes, se ha correlacionado el ecocardiograma con -

la relaci6n R-V6: R-V5 y se ha observado una sensibilidad del 52% -

Y UL~a especificidad del 9~%. Esta correlaciÓn a la que hacemos re-­

ferencia es superior a otros criterios electrcc:ardiográficos para -

la determinaciÓn de hipertrofia ventriCUlar izquierda ya que muchos 

:índices no toman en consideraci6n las variantes de la posiciÓn eléc­

trica del coraz6n . (29) • 

Con esta informaci6n, con la informaci6n antes mencionada nace en 

nosotros el valorar la sensibilidad de este nuevo criterio, lo que -

permitiria estab1ecer .con mayor seguridad y por métodos no agresivos 

el . diagn6st1.co de hipertrofia ventricular iZqLlierda, no hemos inclu!, 

ao en éste estl1dio los cambios de repolarizaci6n ventricular que in­

dúdablemente tienen lINcha importancia sobre todo para juzgar los as­

pectos metabólicos que sobrecargan al ventriculo.izquierdo. 



HIPOTESIS 

Si el voltaje de le onda R en la derivada precordial v6 es-' 

mayor que la onda R de la Ilerivada precordial V5 entonces, es -

vAlido predecir que el ventriculo izquierdo tiene un peso mayor 

de 215 gramos y pue~e considerarse hipertrofiado. 

OBJETIVOS 

- Demostrar el valor de la relaci6n RV6:RV5 del electrocar -

diagrama en la determinaci6n de la masa ventricular izquierda. 

- Correlacionar los datos electrocardiogr~ficos y ecocardio­

grli'icos en la hipertrofia ventricular iltquierda. 
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JUSTIFICACION 

La presencia de hipertro~ia ventricular izquierda en pacien -

tes portadores de padec:iJÍlientos que causen sobrecarga hernodin&ti­

ca s·e asocia con un pron6stico desfavorable, por lo que su detec­

ci6n prec6z es trascendente. 

La hipertrofia ventricular tiene sa sospecha clinica a traves 

del electrocardiograma, y ser valorada mediante la disposici6n de 

aproximadamente 33 criterios electrocardiogr!~cos de los cuales­

por sa mayor veracidad solamente se han utilizado con mAs frecuen_ 

cia tres: Sokolow-Lyon; Ranhilt-Est~s; Devereaux. Cano se mendo -

n6, hace aproximadamente tres décadas, Spodick y Littman propusie­

ron la relaci6n de RV6 :RV5, actualmente en estudios más recientes­

nuevamente se ha propuesto dicha relaci6n pero '7On el apoyó del -

ecocardiograma4 y donde se ha encontrado alto grado de especifici­

dad, asi cano mayor sensibilidad q¡¡e otros criterios para el diag­

n6stico de HVI. Adernás se ha destacado la predicci6n cuantitativa­

de la masa ventricular izquierda de acuerdo a la convenci6n de PENN 

que propone una masa mayor de 215 gramos del ventriculo izq¡¡ierdo -

de pacientes cardi6patas, sin necesidad de efectuar ecocardiograma­

para éste prop6sito. 

La justificaci6n de este trabajo es el de llegar al diagn6stico 

de HipertllOfia Ventricular .Izquierda y mAs adn la predicci6n cuanti 

tativa de la masa ventricular izquierda a traves del electrocardio­

grama, ya que este es un estudio considerado cano innocuo, libre -

de todo riesgo para el paciente, en vez ~e utilizar un método·mds -

so~isticado y de más costo econ6mico y adenás de ser menos disponi­

ble como es el ecocardiograma. 
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HATERIAL Y METOOO 

En este trabajo se incluyeron cano sujetos de estudio a pa - ' 

cientes que por algún. padecimiento del coraz6n estaban siendo -­

atendidos en el Servicio de Cardiologia y Cirugia Carmovascular 

del Hospital General de Hbdco, y que dicho padecimiento provo -

cara en el paciente sobrecarga hemodinámica, ya sea de tipo vol~ 

métrico o de presi6n con afectación del ventriculo izquierdo, -­

tales cano: Estan6sis A6rtica, Insuficiencia A6rtica, Doble Le -

si6n A6rtica, Insuficiencia t1it'ral, Doble Lesi6n Mitral e Hiper­

tensi6n Arterial Sistémica. 

Los criterios de inclusión para dichos pacientes Eueron los­

siguientes~ 

- Pacientes con una edad entre 20-60 años 

- Esten6sis A6rtica (con repercusión hemodinámica). 

- Insuficiencia A6rtica 

- Doble Lesi6n A6rtica 

Insuficiencia l1itral 

Doble Lesión l1itral ( con repercusión hemodinámica). 

- Hipertensi6n arterial sistémica (por lo menos 5 años de evolu­

ci6n). 

Se excluyeron a los pacientes que no cumplieron con los cri­

terios de inclusi6n, o que presentaron. 

- Edf.d menor de 20 años o mayor de 60 años 

- Portadores de Insuficiencia Cardiaca Congestiva Venosa. 

- Portadores de Hipertrofia del Ventriculo Derecho. 

- 'Portadores de EPOC 

- Que estuvieran recibiendo tratamiento con inhibidores de la 

ECA o betabloqueadores selectivos por lo menos un año antes ~ 

del ingreso al estudio. 



- Defoxmidades en la caja torácica 

- Con alteracior~s en la interfase electro-miocardio 

Se eliminaron del estu~io a aquellos p~cientes que abandonaron -

el protocolo, pil~ientes que desarrollaron BRIIIH, Insuficiencia Car­

diaca Congestivo Venosa, Hipertrofia del Ventriculo Derecho 6 que -

en ~J defecto hallan presentado una onda R en V6 menor de.~ mv. ~ 

rante el lapso de estv.dio que abarcó que julio de 1989 a febrero de 

1990. 

Los criterios antes mencionados se detectaron meCiante la elabo­

raci6n de una historia cH.nica completa y de estudios ~specificos -

para cada padecimiento en particular. 

La elaboraci6n de este estudio fUé bajo una metodología que no -

establece riesgo alguno para el paCiente, por lo que consideramos -

que en este caso no rué necesaria la fonnulación .de una carta de 

consent:Í1Íliento por escrito, dicho consentimiento se pidió verbal 

mente, enJatizando que la inJormación recibida del paciente será 

estrictamente conJidencial. 

A los pacientes que o~plieron con los criterios de inclusi6n,-­

se les cit6 al Servicio de Cardiología y Cirugia Cardiovascular, pr~ 

via elaboraci6n de historia c11nica.complcta, se obtuvo por separado 

el est~dio electrocardiográfico y ecocardiográfico del mismo pacien-

te. 

En el Departamento de Electrocardiograf1a, se efectu6 el registro 

electrocardiográfico con un equipo l'1edicor HR N° 2 Digital illscrito­

en papel electrocardiográfico Sanborn de 7 ans., en donde se inscri­

bieron las 12 derivaciones standar, 6 derivaciones unipolares o pre­

Cordiales (Vl,V2,V3,V4,V5 y V6) y 6 derivaciones periféfoicas (Dl,D2, 

~,AVR, AVL Y AVF). i'or otro lado en el Departame.!1to de Ecocardio _ 

:~~=ia, se efectu6 el ecoc~rdiograma, en donde además de confinnar­

se la sospecha cHnica para la foxmulaci6n de su diagn6stico se ana-

13 
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lizaron las ananalias valvulares, estrucrurales y de · funci6n ventri 

cular, en tienpo real y en papel de ecocardiografía fotosensible -­

para equipo Toshiba SqH~10A. 

Una vez obtenido el estudio de todos los pacientes inclúídos por 

medio del ecocardiograna, determinamos la masa ventricular izquier­

da de acuerdo al siguiente c!lculo: 

1M= 1.04 ( 
. 3 3 

(LVID + pvrr +IVST) - LVID ) - 13.6 gr. 

LVID - Dimensiones internas del ventrículo izquierdO en diástole 

PWT - Espesor de la pared posterior 

VST - Espesor del septum interventricular 

De aCUerdo a la convenci6n de Penn se considera que hay hipertr,2, 

.fia ventricular izquierda con una masa que pese más de 215 gr. Y de 

la misma manera una vez obtenido los trazos electrocardiogr~ficos,-

éstos se analizaron de acuerdo a los siguientes criterios p~a det~r 

minar hipertr6fia ventricular izquierda: 

a) Sokolow-Lyon 

b) Ramhilt-Estes 

c) R-V6: R-V5 

Se detennin6 el tipo de canplejo para la relac~6n R-V6:R-V5 (QR. 

R;RS) adenás del voltaje de la onda iI.. Los criterios de Sokolovl 

Lyon, Ranhilt-Estes se determin6 por la metodología establecida 

por estos doctores. Y los criterios de ananalías ecocardio(Jráficas 

tanbien se determilla.ron por criterios establecidos por Feigenbaulll. 

Al término del trabajo se realiz6 el análisis de los resultados 

obtenidos utilizando la prueba estadística descriptiva y la prueba 

estadística inferencial. 

Nosotros juzgamos que para hablar de hipertrofia ventricular izqui!:.r 

da y su correL::ci6n con el voltaje de 1'.\ onda R en V5 y V6 normal _ 

mente en corazones normales el volt¿:je ce R-V5 es mayor y juzgamos-

que el criterio de hipcrtr6fia cuando el voltaje de R-V6 es mayor _ 
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que el voltaje de la ond·a 3. en V5. De ésta manera eliminamos _ 

~qJ.ellos pacientes cuyo voltaje de la onda R tanto en V5 y VG­

no fuera mayor de 1 mv aunque existieran diferencias de voltaje 

entre ellas a favor de R-V6. 
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RESULTADOS 

Se estudi6 un grupo de 50 pacientes, todos ellos con patologia -

cardiovascular, de ellos se elimin6 un subgrupo de 16 pacientes, -­

esta desici6n se debi6 a" que 3 de ellos presentaron BRIHH de grado­

avanzado, 8 m!s no reunieron el criterio de voltaje que describimos 

en material y m~todos, y 5 restantes tenian asociado hipertr6fia 

ventricular derecha. 

De los 34 pacientes, 23 de sexo femenino y lla de sexo masculino 

can 'una edad promedio de 42.2 ~ 13.9 años. 

En cuanto a la patologia de la Cardiopatia, esta se resume en la 

table l. A~~gnamos la causa de la Hipertrofia Ventricular Izquierda, 

como se ve en el mismo, predomin6 la Hiper:tensi6n Arterial Sist6nica, 

de los 15 pacientes 7 mostraron una msa ventricular izquierda (1m) 

mayor de 215 gr (44%) cuyas cifras ~riaron de 223 a 343 gr., los -

otros 8 tenian una MVI menor de 215 gr. De los 7 pacientes con DLN-

5 mostraron una MVI mayor de 215 . gr. (71%), de los 5 pacientes con­

Esten6sis A6rtica todos mostraron una MVI mayor de 215 gr., cabe 

mencionar que en uno de estos se mostr6 la masa mayor de todo el 

grupo de pacientes (484 gr.). Todos los pacientes con Doble Lesi6n­

A6rtica, Coartaci6n A6rtica e Insuficiencia Mitral Pura mostraron -

una MVI mayor de 215 gr. 

En cuanto a la correlaci6n R-V6 > R-V5 ocurri6 en 15 de las 24 -

pacientes con HVI mayor de 215 gr. y 5610 dos pacientes con 1-1VI me­

nor de 215 gr. tuvieron la misma alteraci6n electroc~diogr!fica. 

El grado de positividad desde nuestro punto de vista electrocardio­

gr~fi~o y ecocar,diogrUieo fu~ de 62% ( sensibilidad ) y una fre -

cuencia de negatividad verdadera ( especificidad ) de 90% con una­

prevalencia del 88% cuando estudiamos grupos similares en cuanto a 

su cardiopatia, ~ste aspecto a nuestro criterio tiene mucho signi-
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ficado. Para los criterios de Sokolow-Lyon y Ranhilt-Estes, re -

su1taron con una sensibilidad de 58 y 62% respectivamente y con­

una especi.f'icidad de 90% pat:a los dos, una prevalerx:ia de 83% p~ 

ra el segundo criterio y ~3% para el primer criterio mencionado. 

Tabla II. 

Se analizaron los tres criterios e1ectrocardiogr!ficos para -

todas las posibles canbinaciones en los pacientes con masa ven-­

tricu1ar mayor de 215 gr •• y los resultados fueron los sigud.en -

tes: R-V6 > R-V5 fUé positivo en 3 de 24 pacientes con lNI mayor 

de 215 gramos (12.5%) en quienes ninguno de los otros criterios­

fUé positivo,"mientras que para el criterio de Soko10w-Lyon fue­

ron 2 positivos y para el criterio de Ranhilts.-Estes ninguno. T,2. 

dos los criterios e1ectrocardiogr~.f'icos fUeron positivos en 8 p~ 

cientes (33.3%) y negativos en 5 (20.8%) Tabla ru. 

Los resultados estadísticos, utilizando desviaci6n Standar -­

para diámetro interno en di~stole, la media para pacientes con -

MVI menor de 215 gr. f'ué de 4.15 cms. :!: 6.6 mm y 5.38 cms. ! 7.6 

mm en pacientes con masa ventricular izquierda mayor de 215 gr. 

( p < 0.001). Para R-V6 la media f'ué de 1.21 mv :!:o .31 mv en pa­

cientes con MVI menor de 2l5gr. y de.l.51 ! 0.38 mv para paci~ 

tes con MVI mayor de 215 gr. (p < 0.002) para la detenninaci6n­

de masa ventricular izquierda la media fUé de 170.3 gr. :!: 31.2 

gr. en pacientes con MVI menor de 215 gr. y 306 gr. :!: 82.7 gr. 

en pacientes con MVl mayor de 215 gr. (P< 0.002). Los resulta­

dos sin embargo no fueron significativos para la determinaci6n­

del septum y la pared posterior del ventriculo iz~ierdo Fig.1-

A,B.C. 

En la .f'igura 1 establecemos la re1aci6n que existe entre --­

masa ventricular izquierda y el voltaje de R-V6: R-V5 la que --
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nos indica que existe una correlaci6n lineal de 0.629, la cual 

fué significativa a ;tna P'" 0.001. Cano datos canplenentarios se­

obtUvo una ordenada al origen de 0.573 y una pendiente de 0.00173. 

Por otra parte en~ontramós en muy diversas ocasiones anormalidades 

del segmento ST, con depresi6n del punto J en por lo menos 0.1 mv 

y ocasionalmente asociado a inversi6n asimétrica de la onda T, di­

cha anormalidad ocurri6 en 24 pacientes del total (70%) y en 19 -

con MVI mayor de 215 gr. lo que signific6 un 79% de los pacientes­

que mostraron una hipertr6fia ventricular izquierda considerados -

cano aquellos con MVI mayor de 215 gr. La asociaci6n de éste hall~z 

go a nuestra determinaci6n electrocardiogrHica R-V6> R-V5 y MVI­

may.or de 215 gr. ocurri6 en 13 de los 15 pacientes reportados. 

El otro hallazgo importante fué el crecimiento auricular izqui~r 

do, que ocurri6 en 14 pacientes de los 34 incluidos en el estudio­

(41%), sin enbargo llama la atenci6n que en el 100% de los casos -

hubo una relaci6n directa con pacientes que mostraron una MVI ma -

yor de 215 gr. y s6lo en 9 pacientes con éste hallazgo y nuestra -

relaci6n R-V6> R-V5 y MVI mayor de 215 gr., cuyo porcentaje co -­

rrespondi6 a un 60%. Se mostr6 aden~ que en todos estos pacientes 

había asociado una disminuci6n del punto J. Tabla tv 



TABLA 1 

RELACION DIAGNOSTICO Y mASA VI=.:NTRICIILAR IZQlJlr::RDA 

Diagnóstico mVI mayor 2159 mVI menor 215~ % # 

HAS 7 8 44 15 

-

Estenásia Aa 5 O 15 5 

Doble 5 2 20 7 L9Sióri ' l'iiitral 

Coartación 

Aórtica 2 O 6 2 . - . 

Doble 

Lesión Aórtica 4 O 12 4 

Insuficiencia 1 O 3 1 mi tral Pura :. .. 

T O TAL 24 10 100 34 . , ' . 



TABLA 11 

:!:::tACIo:I D3 LOS 8RITERIOS ?ARA MASA VENTRICULAR 
IZQUIERDA ;;AYOR DE 215 gz<, 

le,?' 

CRITERIO E03 S;:;:r3IBI1IDAD ESPECIFICIDAj) PRCVALCHCIh 

Romhil t -Estes 62% 90% 83;~ 

!I.-V6 '> ::-V5 ó2;! 90;~ 88% 

Sokolow-Lyon 58% So% 93% 

TABLA IIr 

r.:;,;r.AGION DE LOS TReS CRITERIOS ELzcr:WCARDICG !'.AFICOS 5 
~2 1 <rr EN TOD!.S SUS CONVINACTn ',1': Pfl::>J.\ P::ulTi'!lJTl"S íT" " 'VT .. --=-

R-V6>R-V5 Sokolo~¡-Lyoi1 Ro;¡¡hilt-Estes 11= 24 

7 • + + 

+ + - 3 

+ - + 3 

+ - - 3 

- + + 1 

- + - 2 

- ~ + O 

- - ,.= a. -
TCTAL l'l=:¿1 



TiJ3LA I V 

2,: TJlXlS LC:> Pt,CIZllTES. 

Crecimiento 
duricular Izquierdo 

?.:tnto J 

Pacientes con 

;~ mayor de 215 g~ 

(2~. pacie.ltes) 

100 % 

79 :~ 

Pacientes R-V6 >R-V5 

y ¡.JI :íayur de 215 gr 

(15 pacie~"ltcs) 

86,6;> 
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DISClJ SIOl! 

La sensibilidad reportada para nuestro criterio electrocardiogr~­

Eico (R-V6> R-V5) de 62%,10 puntos ill!s alta ~e la reportada por -

Hitoshi y Spodick (29),'e igual para el criterio de Ramhilt-Estes, -

sin ventajas de ningún criterio en la especificidad y en términos -­

de prevalencia, nuestro criterio colocado en lug"r intermedio y con -

un porcentaje alto debicJ.o con gran probabilidad al gran m~unero de -­

pacientes reEeridos e~ la poblaci6n general, hacen de estos tres cri­

terios conEiables para diagnosticar hipertr6Eia ventricular izquierda, 

sin embargo creemos que el nuestro en este estudio present6 algunas -

ventajas sobre los demás ya que en la combinacl6n de csto$,R-V6> R-V5 

fué positivo en 3 pacientes con llVI mayor de 215 gr. en quienes los -

dem!s criterios fueron negativos, con un porcentaje de 12.5% para el­

nuestro y 8.3% para el de Sokolow-Lyon y ninguno para el criterio im­

puesto por puntaje de Romhilt-Estes. 

NUestros resultados estadísticos fueron altamente signiEicativos -

para la masa ventricular iz'~ierda (p <.0.002), para el di~etro di~ 

t6Íico (p < 0.001) Y para el voltaje de R-V6 ( P < 0.002), lo Cl.lal -­

se nos indica con gran margen de conEiabilidad este hallazgo electro-

. cardiogr!fico en pacientes cardi6patas ~e tienen una relaci6n muy -­

significativa con hipertr6fia ventricular izquierda y ~e por lo tan­

to R-V6 de aCUerdo tambien a nuestros resultados, es un indicador m!s 

preciso que el voltaje de R-V5 para hipertr6fia, posiblemente por efe~ 

to de desplazamiento cardiaco hacia la izquierda y la ganancia de ma -

sa, con desviaci6n mAs acentuada de fuerzas v~ctoriale3 hacia dicho -­

sentido. NUestros hallázgos referentes al diámetro diast6lico que mos­

traron resultados significativos en los dos grupos de pacientes, deben 

su explicaci6n posible al hecho de que en este estudio se incluyeron -

pacientes portadores de padecimiento cardiovascular con sobrecarga de­

volÚffien en número considerable y otros pacientes con sobrecargil de 
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presi6n en fase de dilataci6n cardIaca, corno lo indicaron las deter­

minaciones de diámetros diast6licos al momento de obtener la infoIm!!, 

ci6n del ecocardiograma y de las placa~ radio16gicas. Los resultados 

igv.almente para la masa ventricular izquierda en los dos gru~os de -

pacientes (masa < y masa> de 215 gr.) con resultados significativo 

lo esperarIamos, como es 16gico, con secuencia natural del padeci 

miento. Por otra parte deber!amos esperar hasta cierto punto, que 

los resultados para septum interventricular y pared posterior del 

ventriculo iz~ierdo fueran estadÍsticamente significativos, no sie~ 

do así I por razones ya expuestas en parte y por otra, en la que in -

fluyen factores dependientes del personal que efectúa el estudio y -

del 'equipo utilizado. 

En cuanto a los hallázgos electrocardiogr!ficos, relacionados al­

crecimiento auricular izquierdo, est~ debidamente 40cumentado su p~ 

ticipaci6n para el diagn6stico de hipertrófia ventricular izquierda­

(14 y 15), tomando en cuenta ~e es una cavidad que maneja presiones 

bajas y que tiene un grosor mucho menor que el ventrIculo es muy po­

sible que sea la primera cavidad en sufrir las consecuencias indir~ 

tas, cuando una sobrecarga hemodinámica afecta a los ventr1culos, -

as! que su presencia como lo reportan, nuestros resultados (lOo-/.) de­

los casos con crecimiento de aurícula izq.\ierda y pacientes con MVI­

mayor de . 215 gr., deber! hacernos pensar seriamente en la presencia­

de 6sta anomalía, claro estts.,· cuando la patología involucre al ven -

tr1cv.lo iz~ierdo. En lo referente a la depresi6n del punto J en por 

lo menos 0.1 mv, representaci6n el~rica reflejo en 6ste caso de una 

sobrecarga de presi6n, su participaci6n fu6 menor, pero no por ello -

menos importante, as! como lo muestran los resultados, 24 casos del 

total de pacientes y en 19 de los 24 que mostraron una HVI mayor de -
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215 gr. 

Los valores obtenidos en la Figura Ir nos pueden servir para­

establecer la masa ventricular a pardr de la relaci6n R-V6 > R-V5 .. 
por medio de la siguiente f6rmula: 

donde: 

x = l:....::....! 
b 

a = 0.00173 
b = 0.573 
Y = relaci6n R-V6 R-V5 

Sin embargo estós valores establecidos para.determinar MVI por __ 

medio de la f6nnula no es aplicable para pacientes Con masa mayor 
. ..1 ,1 

4e 400 gr. y c:uando ·R-V5 I ~S mucho mayor que R-V6. 



CONCLUSIONES 

Cano denuestra nuestro estudio conciensv.do, el electrocardiograma 

pennite hacer el diagn6stico ahora con certeza, y no tan s610 eso,­

sino que vaJ:ora en funci6n evolutiva y pron6stica la masa ventricu -

lar izquierda, cuya funci6n se deteriora en los padecimientos que -­

sobre ella repercu.ter., y nos pennite valorar con m~todo paracH.nico­

bastante exacto la utilidad de nuestra terapáttica no t~ solo en la 

sintomato1og1a sino en l 'a estractura misma del coraz6n con un estudio 

menos so'.fisticado y de menor costo. 
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