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"IMPACTO DE LA HIPERTENSION 
ARTERIAL SOBRE LA MASA VENTRICULAR 
IZQUIERDA, LA FUNCION SISTOLICA, Y LA 

FUNCION DIASTOLICA MIOCARDICA" 

RESUMEN 

Félix Nunura • 
José Parra• 

Fernando Munayco • 

La hipertrofia ventricular lzquierda(H.V.I.), permite la adaptación cardiaca a la presión y la post carga aumentada 
por la hipertensión arterial, sin embargo, la H.V .l. constituye un factor de riesgo independiente, de morbimortalidad 
cardiovascular. En el presente estudio realizamos una evaluación ecocardiografica-Doppler a cuarenta pacientes, veinte 
de los cuales fueron normotensos (Grupo 1) y los restantes (Grupo m tuvieron evidencia electrocardiográlica de H.V.I. 
secundaria a hipertensión sistémica. Se analizaron en forma prospectiva y comparativa, variables estructurales (gr~or 
septa~ grosor de pared posterior, dimensiones ventriculares, índice de masa del ventrículo izquierdo), variables de 
función sistolica (fracción de acortamiento, fracción de eyección) y de función diastólica miocárdica (flujo de llenado del 
ventrículo izquierdo temprano (E) y tardio (A), relación F.JA, período de relajación isovolumétrica). Los resultados 
demostraron el impacto significativo de la hipertensión arterial que progresa a estadio de cardiopatía hipertensiva, sobre 
las variables estudiadas, en relación con el grupo de pacientes normotens~. 

SUMMARY 

Len ventricular hypertrophy (L VH) of the concentric type is the cardiac adaptation to the pressure overload of 
hypertenslon. 

However, patients wlth LVH, have a higher risk of cardiovascular morbidity and death than those with normal 
hearts. To determine the impact of systemic hypertcnsion on lert ventricular mass, systolic and diastolic function, forty 
patlents were evaluated. Twenty hypertenslve patients with electrocardiographic L VH were compared wlth twenty 
normal control subjects. The echocardiographic evaluation of CARDIAC STRUCTURE Oeft ventricular wall thickeness, 
lert ventricular internal dimensions and lert ventricular mass index); ejection fl1ase indexes ofSYSTOLIC performance 
(len ventricular fractlonal shortening and ejection fraction); and doppler measures of DIASTOLIC function (peak 
velocity of early and late len ventricular lilling, ratio of late to early filling and isovolumic relaxation period), were 
demostrated slgnincantly altered in hypertensive patients. The myocardial abnormalities associated with high blood 
pressure are potentlally reversible risk factors and may help to stratify the need for lntensive treatment. 
KEY WORDS: Echocardiography-Doppler-Hypertension-Comparative study~ Left ventricular mass-Ventricular 
functlon-

INTRODUCCION 

En los pacientes hipertensos, el desarrollo de hipertrofia 
ventricular izquierda, incrementa el riesgo de morbimortalidad 
cardiovascular (1-4). El corazón se adapta a la sobrecarga de 
presión (incremento de la post-carga). hipertrofiándose de una 
manera concéntrica (5). Tanto la pared libre como el septum 
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interventricular se hipertrofian y estos cambios se observam 
en el ventrículo izquierdo. La evaluación ecocardiográfica­
doppler, ha llegado a ser fundamental, para valorar las altera­
ciones estructurales y funcionales cardíacas en pacientes 
hipertensos. Tanto cambios en la función sistólica (5, 6), como 
en la función diastólicamiocárdica (7, 8), han sido descritos en 
el paciente hipertenso que desarrolla hipertrofia ventricular 
izquierda (H.V.I.). En el presente estudio, realizamos un 
análisis de estas alteraciones en bipertensos y comparamos 
nuestros hallazgos con patrones nonnales de sujetos 
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nonnotensos, con el fin de demostrar el impacto del incremen­
to de la masa ventricular izquierda sobre la fisiología cardiaca. 

MATERIAL Y METODOS 

Selección de pacientes: 

Los pacientes que fueron elegidos se clasificaron en dos 
grupos para efectos de este estudio prospectivo. Los pacientes 
nonnotensos se catalogaron como grupo I y los hipertensos 
con evidencia electrocardiográfica de H.V.I. según criterios 
de voltaje (9), fueron catalogados como Grupo II. No existió 
distingo de edad, sexo o raz.a. Los pacientes del grupo II, tenían 
tiempos de evolución de enf ennedad hipertensiva variable y la 
mayor parte se bailaba bajo alguna modalidad de terapeútica 
antibipertensiva. 

Criterios de exclusión: 

Los pacientes con las siguientes condiciones no fueron 
considerados en el estudio: Hipertensión secundaria, otras 
complicaciones hipertensivas düerentes a hipertrofia, infarto 
de miocardio de menos de seis meses de duración, evidencia 
clínica de insuficiencia cardíaca, cardiopalia valvular y distur­
bios metabólicos serios como Diabetes Mellitus insulino 
dependiente. 

&ludio ecocardiográfico-doppler: 

A todos los pacientes tanto del Grupo I como del Grupo 
11 se les realizó un ecocardiograma convencional con el 
sistema de ultrasonido disponible en nuestro hospital 
(Shimadzu), usando un transductor de 3.5MHz para los regis­
tros en Modo M, bidimensional y Doppler pulsado. El 
ecocardiograma Modo M, guiado por el modo bidimensional, 
fue tomado en decúbito lateral izquierdo 30º, inmediatamente 
por debajo de las hojuelas de la válvula mitral a nivel de las 
cuerdas tendineas. 

El registro de Doppler pulsado, guiado por eco 
bidimensional, se efectuó para obtener el patrón de flujo de 
llenado ventricular izquierdo desde la vista apical de cuatro 
cámaras y tomando como referencia el punto de máxima 
excursión del borde distal de las hojuelas mitrales. Se consi­
deró el patrón de flujo donde se obtenía la máxima velocidad 
de llenado temprano ventricular. Para la medición del Periodo 
de Relajación Isovolwnétrica (PRIV), se obtuvieron registros 
simultáneos del flujo de la vía de salida del ventrículo izquier­
do y del flujo mitral. anotándose el tiempo desde el final de la 
eyección y el inicio de la fase temprana del llenado ventricular. 
Todos los estudios fueron analizados en una videograbadora. 
Los parámetros modo M fueron analizados según las reco-

mendaciones de la Sociedad Americana de Ecocardiografía 
(10). 

La masa del ventrículo izquierdo (Masa del VI), se estimó 
por el método de Devereux y col s. ( 11) basado en la convención 
de Penn: 

MASA V.I.(gr.)=1.0S(DDVI+SP+PP)J-(DDVl)J-13.6 
en donde DDVI = dimensión del ventrículo izquierdo al final 
de la diástole; SP = grosor septal; PP = grosor de la pared 
posterior. 

INDICE DE MASA V.I. (gr/m2) = Masa del V.I. / m2sc. 
Los parámetros de función sistólica, como la fracción de 

eyección y la fracción de acortamiento, se calcularon utilizando 
los datos respectivos desde diferentes incidencias tanto del 
estudio modo M como bidimensional y calculados 
electrónicamente por nuestro equipo ecocardiográfico. 

Finalmente los datos se ingresaron a una PC y se utilizaron 
los métodos estadísticos adecuados para valorar los resulta­
dos. 

RESULTADOS 

Características clínicas 
Se estudiaron un total de cuarenta pacientes (N = 40). 
20 pacientes fueron asignados al Grupo I (Nonnotensos) 

y un número similar al Grupo 11 (Hipertensos con H.V.I.). 
Tabla l. 

El sexo fue semejante en ambos grupos: 70% del sexo 
femenino y 30% de sexo masculino. Los sujetos del grupo 11, 
fueron comparativamente de mayor salud que el grupo I 
(59.15 +/- 9.8 vs 45.2 +/- 11.7 anos). 

TABLA I 
CARACTERISTICAS CLINICAS 

Número de pacientes 40 

GRUPO! 
GRUPOII 

20 
20 

Sexo: Masculino/Femenino : 6/14 

Edad: 

Grupo I 
Grupo 11 

45.2 +/- 11. 7 años (32-62) 
59.1 + /- 9.8 años (33-72) 

Anormalidades estructurales 
Como se observa en la Tabla II y Figura 1-2, se observó 

ligero incremento del DDVI en el grupo II en relación al Grupo 
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l. El grosor del septum, el grosor de la pared posterior, y el 
indice de masa del V.I. se encontraron notablemente 
incrementados en el grupo de hipertensos que desarrollaron 
H.V.I. 

TABLAil 
ALTERACIONES ESTRUCTURALES 

Variables Grupo I Grupo n Valorp 

- ---------X DS X DS 
Dimensión 
diastólica VI (mm) 44.2 +/-2.0 48.1 +/-5.00 NS 

Dimensión 

sistólica VI (mm) 27.0 +/-2.0 30.9 +/-3.2 NS 

Grosor del 

septum (mm) 9.2 +/-1.2 13.8 +/-251 <0.05 

Grosor de 
P. posterior (mm) 9.2 +/-0.92 13.6 +/- 2.60 < o.os 

lde Masa 

VI (g/m2sc) 94.06 +/-12.63 188.7 +/-53.7 < o.os 

VI= Ventrículo izquierdo 

NS = No significativo. 

Fig. N• I Registro ecocardiográfico de un packnte con se-vera 
hipertrofia del VI la primera fotografía a la ir.quiuda muestra el 
estudio bidünensiona~ donde se obsena un significatil'o incremento 
del grosor del septu,n y de la pared posterior. la fotografía a la 
derecha, muestra el estudio modo M. s,v= septum, PP = Pared 
posterior, AO = Rait. de Aorta, Al = Aurícula it.quierda y VM = 
Váll'ula Mitral • 

Función sistólica 

La fracción de eyección (V.N. = 55-70 % ) y la fracción de 
acortamiento (V.N. = 29-39%), no evidenciaron cambios 
significativos, aunque se pudo observar valores de fracción de 
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n 11111 
11111 

511 - 11111 
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GRUPO 1 GRUPO 11 

INDICE DE IIASA UENTRICULAR IZQUIERDA 

Fig. N• 2 Indice de masa del -ventriculo ir.qukrdo notablemenJe 
incremenJado en el grupo de pacientes hipertensos (Grupo 11). 

eyección ligeramente superiores en los pacientes del Grupo n. 
(fablaim 

TABLA ID 
INDICE DE FUNCION SISTOLICA 

Variables Grupo I Grupo 11 Valorp 

X DS X DS 
Fracción de 
acortamiento (%) 36.9 +/- 3.81 35.5 +/- 3.18 NS 

Fracción de 
eyección del VI (%) 70.9 +/-6.72 76.4 +/-6.11 NS 

VI= Ventrículo izquierdo NS= No significativo. 

Disfunción diastólica miocárdica 

El patrón de flujo de llenado del ventrículo izquierdo se 
mostró significativamente alterado en el grupo de hipertensos. 
El pico de llenado temprano (E) fue menor y el pico de llenado 
tardío (A) fue mayor, en relación al grupo l. Cuando se 
comparó la relación entre ambos (FJA) se observó cocientes 
menores a la unidad en el grupo Il y mayores en el grupo l. Por 
otro lado el tiempo de relajación isovolumétrica (PRIV) se 
halló notablemente prolongado en el Grupo n lo que estuvo en 
relación con el patrón de relajación anormal del flujo de 
llenado del V.I. que se registró en estos pacientes. (fabla IV 
y Figura 3 - 4 - 5 - 6) 
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TAUI.A IV 
l<'UNCION lllASl'OI.ICA 

Grupo 1 Grupo 11 Vnlor P ------------------
X DS X DS 

Flu.l2_clcJ!.c:~o VL 

VliLPICO 

E (cm/seg) 82.6 +/- 12.1 66.2 +/- 24.3 < 0.05 
VELPICO 

A (cm/seg) 53.5 +/- 14.4 86.6 +/- 28.0 < o.os 

Relación PICO E/PICO A --------
1.6 +/-0.25 0.79 +/- 0.30 < o.os 

92.2 +/- 10.5 126.9 +/-25.5 <0.05 

VEL = Velocidad - R.I.V. = Relajación isovolumétrica 

VI = Ventrículo izquierdo 

Fig. N• 3 Ambas f otograflas muestran el patr6n de flujo de llenado 
del rentrlculo izquierdo registrado por el estudio con doppler 
pulsado. En la parte superior un patr6n normal de un paciente 
normotenso: n6'ese la forma de "M" caracterlstica con el pico 
temprano (E) mayor que el tardlo (A). LA folografla infuior 
muestra un palr6n anormal /{pico de disfunción dlast6llca por 
a/Jeraci6n en la relajaci6n en un sujeto con 11. V./. 

Fig. Nº 4 En la parte superior se obserra un palr6n de flujo de 
llenado anormal con pico tardío (E) incrementado y relacwn 
E/A menor a l. En la parte inferior se registran simulJáneamenú 
el flujo aórtico (AO) )' el flujo mitral (M/1) entreambos el perlod.o 
de relajación (PRIV). 

z.e-
1.6 ! B.25 

1.5 -

n 1.8 -
B.79 ! B.38 -e.s _ 1

ÍÍÍI ,,,, 
IINI 

GRUPO 1 GRUPO 11 

FLUJO DE LLENADO DEL VENTRICULO IZQUIERDO: 
RELACION PICO E / PICO 11 

FI,:. N• 5. Relacl6n Pico E / Pico A menor a 1 en el grupo de 
l1/perlensos (Grupo /1). 
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PERIODO DIAStOLICO DE RElAIACION ISO\IOWIIEtRlCA 

Fig. N• 6. & obsena el periodo de relajación isovolumétrica 
signijicalivamenle incrementado en el grupo de pacientes 
hiper1ensos en reladón a los packntes nonnaks. 

DISCUSION Y CONCLUSIONES 

Nuestras observaciones demuestran el impacto de la 
hipertensión arterial sobre la masa del ventrículo izquierdo 
(MVI), la función sistólica y la función diastólica miocárdica. 
Estos hallazgos no son solo un evento fisiopatológico en la 
evolución de la enfermedad hipertensiva, por el contrario el 
desarrollo de hipertrofia ventricular izquierda (HYI), ha mos­
trado ser el 6nico factor pronóstico mas importante en pacien­
tes con hipertensión ya que los sitúa en riesgo de desarrollar 
eventos morbidos cardiovasculares (12). En una extensión del 
trabajo inicial, el estudio del corazón de Framingham, mostró 
que cada incremento de 50 grs, en la masa ventricular izquier­
da (calculada por ecocardiografía) fue asociada con un riesgo 
relativo de eventos cardiovascularcs de 1.49 en hombres y de 
1.57 en mujeres (13). Cuando la HVI, fue evaluada como un 
factor de riesgo de muerte cardiovascular, las figuras respec­
tivas fueron 1.73 para hombres y 1.57 enmujeres(13).Noestá 
claro porque el desarrollo de HVI se asocia con un pronóstico 
tan adverso (14). Tanto anonnalidades en la función sistólica, 
como en la función diastólica han sido demostradas y la 
reserva coronaria puede estar reducida. El corazón desempeña 
un doble papel en pacientes con hipertensión sistémica: sufre 
una hipertrofia adaptativa, que le pennite impulsar un volu­
men normal de sangre contra una carga de presión elevada, y 
sufre los efectos consiguientes como órgano blanco de la 
enfermedad cardiovascular hipertensiva Aunque nuestro es­
tudio no fue disel\ado para definir la prevalencia de la HVI, 
podemos comentar algunos aspectos en relación a ella y el 
efecto del sexo y la edad. 

En estudios de prevalencia (15, 16), se ha aplicado los 
mismos Umitcs para la MVI según volumen corporal (Indice 
de MVI > 120 gr/m2) tanto para los pacientes como para los 
controles. En estas observaciones la frecuencia de HVI varió 
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entre 23 y 48% en hipertensos y O a 10% en individuos 
normales y el valor global correspondiente fue 42% para los 
hipertensos y 3.6% de los controles. En nuestro estudio el 
Grupo I normotensos) tuvo un Indice de MVI de 94 +/- 12.63 
gr/m1 con lúnites entre 78 y 114. El sexo predominante en 
nuestras observaciones fue femenino (70% ). Esto es probable 
que tenga relación con el tipo de población que atendemos en 
el cono sur de Lima La prevalencia de HVI en varones y 
mujeres con hipertensión depende notablemente de si se 
utilizan criterios específicos para el sexo o un solo criterio de 
MVI (17). Los estudios más numerosos de individuos norma­
les (18) han comprobado que la MVI en relación a la superficie 
corporal es netamente mayor en varones que en mujeres y los 
valores límites que se han propuesto para reconocer la HVI son 
de > 111 gr/m2 en mujeres y > 135 g/m1 en varones. Cuando 
se emplea un solo valor tope, aplicado a miembros de ambos 
sexos (ej.> 120 gr/m2), la prevalencia de HVI es netamente 
mayor en varones que en mujeres con hipertensión (19). Sin 
embargo cuando se utilizan criterios específicos de género, 
una proporción mayor de mujeres que de varones hipertensos 
muestran HVI. Nuestros casos del grupo II fueron elegidos por 
diagnóstico inicial electrocardiográfico de HVI, y el sexo 
femenino fue el más frecuente (70% ). Aun es materia de 
discusión si existe una mayor propensión de las mujeres a 
desarrollar HVI concéntrica por motivos no definidos (20). A 
diferencia de otros órganos, el corazón no se atrofia con la 
edad. Por el contrario, el grosor septal, de la pared posterior y 
subsecuentemente, la MVI, incrementa progresivamente con 
la edad. aún en sujetos con presiones normales (21). 

Los pacientes del grupo II fueron conformados por 
hipertensos con HVI. El rango de edad en esta población 
estuvo entre 33 y 72 años. El 15% de ellos tenía entre 33 y 50 
años, el 45% entre 51 y 60 años y el 40% entre 61 y 72 ai\os. 
En otras palabras el 60% de los pacientes estuvo por debajo de 
los 60 años. Por otro lado las propiedades diastólicas del 
micardio cambian con la edad (22) y un incremento de la 
rigidez miocárdica puede ir apareado con un incremento de la 
MVI. Se sabe, que con el incremento de la edad el período de 
relajación isovolumétrica (PRIV) está prolongado, y la velo­
cidad del pico E de llenado ventricular está disminuida junto 
con un incremento de la velocidad del pico A (23), por lo que 
los valores que se han propuesto como límites normales para 
estos parámetros son (24 ): PRIV en> 40 ai\os de 76 +/- 13 ms, 
pico E de 85 +/- 16 cm/seg y pico A de 56 +/- 13 cm/seg. En 
nuestro estudio, entre los pacientes del grupo 11, un 75% tuvo 
valores de índice de MVI entre 130 y 200, un 20% entre 201 
y 290 y solo un 5% entre 301 y 400 gr/m2• Sólo cinco de 
nuestros pacientes tuvieron grosor septo-parietal de 15 mm o 
más, considerando que el grupo normotenso tuvo valores 
medios de 9.2 mm. Dos pacientes (figura 1) tuvieron índices 
de MVI notablemente incrementados en relación a un grosor 
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sep10-parietnl de 20 mm, uno de ellos tenfn 46 y el otro 64 nnos. 
Aun con los dalos ya comentados respecto R In edml, el 
incremento de MVI (188. 7 +/- 53.7) y de el PRIV (126.9 +/-
25.5), f ucron definidruncnte nnonnalcs en los paclent.cs del 
grupo lI (Tablas II y IV, Figuro 2 y 6). 

Se ha reportado que una proporción importante de indivi­
duos presentan una fracción de acortamiento elevada en 
relación al estrés de la pared del VI. al final de la sístole (25). 

En un intento de investigar estas observaciones, nosotros 
evaluamos la fracción de eyección y la fracción de acorta­
miento de ambos grupos, esto es normotensos e hipcrtcnsos 
con HVI (Tabla III). La fracción de acortamiento no mostró 
variación significativa. sin embargo se esboza un incremento 
de la fracción de eyección en el grupo 11 (76.4 +/- 6.1 vs 70.9 
+/-6. 7% ). Como parámetro de fase de eyección, la fracción de 
eyección depende de la relación entre el volumen sistólico y el 
volumen diatólico final (26). Posiblemente un aumento de la 
contractilidad compensatoria. tenga importancia en el paciente 
hipertcnso, permitiendo que el corazón impulse volúmenes 
mayores de sangre frente a una post-carga incrementada Esto 
es válido bastaantesdequeel corazón claudique por cardiopatía 
hipertensiva y finalmente el gasto cardiaco decline y el corazón 
se dilate. De hecho, la disfunción sistólica es una consecuencia 
final del miocardio hipertrofiado, que ocurre no tan 
preco7Jllente como la disfunción diastólica (27). Figura 7. 
Esta última, no ha sido fácil definir por mucho tiempo. Con el 
advenimiento de la ecocardiiografía doppler se han hecho 
algunas precisiones, sin embargo todos los autores (22, 23, 24, 
28) reconocen que se trata de un fenómeno complejo. Los 
mecanismos que podrían jugar un rol en la evolución de la 
disfunción diastólica en hipertensos podría tener importantes 
implicaciones terapeúticas (28): 1) La HVI, persé, se asocia 
con distensibilidad del V.I. disminuída, debido a un incremen­
to del grosor de la pared. Este efecto podría ser prevenido o 
revertido por la terapia de la hipertensión a largo plazo. 2) las 
propiedades diastólicas intrínsecas miocárdicas son cambia­
das por un incremento en el tejido fibroso. Algunos fármacos 
podrlan alterar el metabolismo del colágeno. 3) En el músculo 
hipertrofiado, la relajación esta impedida; esto afecta el llena­
do diastólico temprano y puede contribuir a la disfunción. 

Aun se discuten los mecanismos o factores que influencian 
el desarrollo de HVI. Se citan como tales (5) a la misma 
presión san guinea. sobre todo a la registrada por monitoreo de 
24 horas; al sistema nervioso simpático, pues habría una 
sobreactivación adrenérgica en estadios tempranos; al sistema 
renina-angiotensina como promotor de síntesis proléica, entre 
otros. Lo que si esta claro, es su importancia como factor de 
riesgo y las consecuencias (el impacto) de la HVI en la 
fisiología (Tabla V y Figura 7). 

(1) 

(2) 

(3) 

(4) 

-

TAHJ,A V. 
CAMIIIOS l<'ISIOLOGICOS ASOCIADOS A J.,A 

llll'lmTROJ,'JA DEL VI 

La 11.V.I. Impide el llenado ventricular 11.quierdo, 
enlcntcncicndo la dl~tcn~ión dfa.~tólica miocátdíca lar· 
día. 

La ectopia ventricular está incrcmcntacla en pres.encía 
de H.V.I. (mayor probabilidad de muerte sóbíta) 

Los cambios isquémicos son comunes. La H.V.I. 
incrementa la demanda de oxígeno y reduce la reserva 
coronaria. 

La contractilidad de la pared ventricular progresiva­
mcnle disminuye en presencia de H.V.I. 

I HIPERlENSION I 

HIPERTROFIA ARRI1MIAS 
DEL V.I. 

) 
VFNIRICULARES 

'~ ,, 

ISQUEMIA ) 
INSUFICIENCIA -

MIOCARDICA CARDIACA 

FRANZ MESSERU ClRCUU.TION 81, 3: 1990 

Fig. N• 7. Secuelas card{acas de la hipertensión arterial 

En conclusión, los resultados del presente estudio, que 
demuestra el impacto de la Hipertensión arterial sobre la MVI, 
y la función cardiaca, podrían servir como punto de reflexión 
en el sentido de no seguir considerando a la HVI, solo como 
un proceso adaptativo del corazón a una carga de presión 
incrementada, sino que más allá, de solamente tener como 
objetivo de tratamiento del paciente hipertenso, el reducir la 
presión san guinea, se deberían buscar objetivos a largo plazo, 
como la reversión de la hipertrofia miocárdica y vascular, pues 
son éstas, las que est.1n ligadas a riesgo incrementado de 
morbilicL'ld y muerte prematt¡ra por hipertensión. 
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