
Importancia de la hipertrofia
ventricular izquierda

El aumento de la masa del ventrículo izquierdo
(VI), es decir, la hipertrofia del VI, es un impor-

tante factor de pronóstico de mortalidad y mor-
bilidad cardiovascular a lo largo de todo el ran-
go de masa del VI1. Esto se ha demostrado re-
petidas veces valorando la masa ventricular
izquierda mediante medidas electrocardiográfi-
cas (ECG)2, 3 y ecocardiográficas4, 5. El impacto
de la hipertrofia del VI es mayor en los varones
que en las mujeres. La reducción de la masa del
VI como consecuencia del tratamiento antihi-
pertensivo provoca una reducción del riesgo6-8.
Por ejemplo, en el estudio Losartan Intervention
For Endpoint Reduction in Hypertension (LIFE) la
reducción de la gravedad de la hipertrofia ven-
tricular izquierda durante la terapia antihiperten-
siva (valorada mediante ECG9 y medidas ecocar-
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La hipertrofia ventricular izquierda es una de las prin-
cipales lesiones de órganos diana relacionadas con la
hipertensión arterial. Dicha hipertrofia influye de for-
ma importante en el pronóstico cardiovascular del
paciente hipertenso.
Las técnicas más utilizadas para identificar la hipertro-
fia ventricular son la electrocardiografía y los métodos
de imagen. Las principales ventajas de la electrocar-
diografía son su disponibilidad generalizada a un cos-
te muy bajo, su reproductibilidad y la independencia
del observador. Su principal debilidad es su baja sensi-
bilidad. El método de imagen más ampliamente utili-
zado para valorar la masa ventricular izquierda es la
ecocardiografía. No obstante, la ecocardiografía pre-
senta una variabilidad inter e intraobservador bastan-
te grande, sobrevalora de forma regular la masa ven-
tricular en los corazones hipertrofiados y se basa en
gran medida en suposiciones geométricas. Su princi-
pal ventaja es la posibilidad de valorar el llenado ven-
tricular y la relajación diastólica.
La hipertrofia ventricular izquierda puede modificarse
mediante la administración de fármacos antihipertensi-
vos, siendo los más eficaces los bloqueantes de los re-
ceptores de angiotensina y los inhibidores de la enzi-
ma de conversión de angiotensina. La reducción de la
masa ventricular izquierda se asocia con una disminu-
ción del riesgo cardiovascular. La regresión de la hi-
pertrofia debería definirse como uno de los objetivos
de la terapia antihipertensiva, de forma adicional e in-
dependiente al control de la presión arterial.

Palabras clave: hipertrofia ventricular izquierda, electro-
cardiografía, terapia antihipertensiva.

Left ventricular growth. Diagnosis 
by electrocardiogram
Left ventricular hypertrophy is one of the main lesions of
the target organs related with high blood pressure. This
hypertrophy has an important effect on the cardiovas-
cular prognosis of the hypertense patient.
The techniques used most to identify ventricular hyper-
trophy are the electrocardiogram and imaging methods.
The primary advantages of the electrocardiogram are its
generalized availability at a very low cost, its reproduci-
bility and the observer independence. Its main weak-
ness is its low sensitivity. The most widely used imaging
method to evaluate left ventricular mass is the echocar-
diogram. However, the echocardiogram has a very large
inter and intra-rater variability, commonly overestimates
the ventricular mass in hypertrophied hearts and is lar-
gely based on geometric suppositions. Its main advanta-
ge is the possibility of evaluating ventricular filling and
diastolic relaxation.
Left ventricular hypertrophy may be modified through
the administration of antihypertensive drugs, the most
effective ones being angiotensin receptor blockers and
angiotensin converting enzyme inhibitors. Reduction of
left ventricular mass is associated with a decrease of car-
diovascular risk. Regression of hypertrophy should be de-
fined as one of the goals of antihypertensive therapy, as
an addition and independently to the control of blood
pressure.

Key words: left ventricular hypertrophy, electrocardio-
gram, antihypertensive therapy.
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diográficas10) se asoció a una reducción del ries-
go cardiovascular.
La prevalencia de hipertrofia del VI depende de
la edad, y en el estudio Framingham oscila des-
de un 6% en los sujetos de menos 30 años has-
ta el 43% en los de 70 años11. La prevalencia
también varía en función de la gravedad de la
hipertensión, oscilando entre menos del 20 %
en caso de hipertensión leve y el 50% en pa-
cientes con hipertensión grave. Los pacientes
con diabetes tipo 2 e hipertensión muestran una
prevalencia de hasta el 80%.

Diferentes medidas de la masa 
del ventrículo izquierdo

Hay varios métodos disponibles para valorar la
masa del VI. Los métodos utilizados en la prác-
tica clínica se basan en la ECG o en los métodos
de imagen cardíaca. Curiosamente, la hipertro-
fia del VI diagnosticada por criterios de ECG o
por ecocardiografía se asocia a mortalidad de
forma independiente12 (fig. 1).
Las medidas ECG de la hipertrofia del VI se ba-
san en el tamaño del complejo QRS en las lec-
turas del ECG estándar. Los índices más amplia-
mente utilizados son el índice Sokolow-Lyon y
el producto Cornell-QRS. El índice Sokolow-
Lyon se calcula como SV1 + RV5/6. El límite su-
perior de la normalidad se sitúa en 3,8 mV. El
producto Cornell-QRS se calcula como [(RaVL +
SV3) × duración del QRS] en los varones, y como
[(RaVL+SV3+0,6)×duración del QRS] en las mu-

jeres. Los valores superiores a 244 mV*msec son
diagnósticos como hipertrofia del VI (fig. 2). Las
ventajas del ECG son su disponibilidad genera-
lizada a un coste muy bajo, su reproductibilidad
y la independencia del observador. La principal
debilidad es su baja sensibilidad. El producto
Cornell-QRS es el marcador ECG más sensible,
pero en el mejor de los casos sólo detecta al
50% de los pacientes con hipertrofia del VI. Así
pues, mediante los criterios de voltaje electro-
cardiográfico sólo se detecta la hipertrofia de VI
moderada o grave13. Esto refleja una alta especifi-
cidad del método. La tabla 1 ofrece una visión ge-
neral de los diferentes criterios ECG utilizados.
Los métodos de imagen son importantes, ya que
pueden ofrecer medidas más o menos directas

210 Hipertensión (Madr.). 2007;24(5):209-13

SCHMIDT BMW Y SCHMIEDER RE. CRECIMIENTO VENTRICULAR IZQUIERDO. DIAGNÓSTICO POR ELECTROCARDIOGRAFÍA

100

90

80

70

60

50

Su
pe

rv
iv

en
ci

a 
(%

)

Eco-HVI negativo
ECG-HVI positivo

Tiempo (años)

Eco-HVI positivo
ECG-HVI negativo

0 2 4 6

Ambos negativos

Ambos positivos

Fig. 1. Importancia pronóstica independiente de la hiper-
trofia ventricular izquierda (HVI) diagnosticada por elec-
trocardiografía (ECG-HVI) o ecocardiografía (eco-HVI).
Obtenido de Sundstrom et al12.

Fig. 2. El panel izquierdo muestra un ejemplo de un índice So-
kolow-Lyon aumentado (=4,3 mV). El panel derecho muestra
un producto Cornell QRS aumentado (=342 mVms).

TABLA 1
Diferentes criterios electrocardiográficos de

hipertrofia del ventrículo izquierdo 

Índice Sokolow-Lyon
SV1+RV5/V6>3,8 mV

Índice Lewis
RI+SIII>2,5 mV, o bien (RI+SIII) - (RIII+SI)>1,6 mV

Voltaje Cornell
RaVL+SV3>2,8 mV (en mujeres> 2,2 mV)

Producto Cornell
(Voltaje Cornell [+0,6 en mujeres])×duración del 

QRS>244 mV×ms
Puntuación de Romhilt-Estes

(Amplitud, criterios ST-T, eje, duración del QRS, 
onda p correspondiente a la aurícula izquierda)



de la masa del VI y proporcionan más informa-
ción clínica importante sobre las enfermedades
valvulares, por ejemplo. El método de imagen
más ampliamente utilizado para valorar la masa
del VI es la ecocardiografía. No obstante, la eco-
cardiografía presenta una variabilidad inter e in-
traobservador bastante grande, sobrevalora de
forma regular la masa del VI en los corazones
hipertrofiados y se basa en gran medida en su-
posiciones geométricas14. La principal ventaja
de la ecocardiografía es la posibilidad de valo-
rar el llenado y la relajación diastólica. Las alte-
raciones del llenado diastólico, valoradas me-
diante varios parámetros de ecocardiografía
doppler (por ejemplo, la relación E/A) en la vál-
vula mitral, son cambios precoces de la enfer-
medad cardíaca hipertensiva que a menudo pre-
ceden a la hipertrofia del VI.
En conclusión, la valoración de la hipertrofia
del VI puede realizarse más fácilmente median-
te ECG estándar, teniendo en cuenta su elevada
especificidad. Además, la ecocardiografía pue-
de proporcionar información adicional sobre la
función diastólica y otras enfermedades cardía-
cas, aunque sobrevalora la masa del VI. Ambos
métodos son importantes de forma indepen-
diente para la predicción de la mortalidad de
los pacientes.

Patogenia de la hipertrofia 
del ventrículo izquierdo

El principal factor patogénico de la hipertrofia
del VI es la sobrecarga de presión. Ésta produ-
ce hipertrofia de los miocitos y pérdida de los
mismos por inducción de apoptosis. Además,
aumenta el recambio de la matriz extracelular,
produciéndose fibrosis reactiva. La pérdida de
miocitos también produce una fibrosis reparado-
ra. Varios factores adicionales pueden agravar la
hipertrofia ventricular izquierda, como la edad,
la disposición genética, la ingesta de sal en la
dieta, la obesidad, la rigidez de las grandes arte-
rias, el sexo y la raza. Por último, también con-
tribuye a ello la mayor actividad del sistema re-
nina-angiotensina-aldosterona (SRAA), ya que la
angiotensina II y la aldosterona producen hiper-
trofia de los miocitos y fibrosis miocárdica. En
pacientes con estenosis de la arteria renal (que
da lugar a activación del SRAA) o aldosteronis-
mo primario (causado por la producción autó-
noma de aldosterona), la hipertrofia ventricular
izquierda es más pronunciada que en los pa-
cientes con hipertensión esencial15, 16. Incluso en
la hipertensión esencial, los niveles elevados de
angiotensina II se asociaron estrechamente a una
mayor masa ventricular izquierda, según los da-
tos de la cohorte de un estudio realizado en su-
jetos hipertensos nunca tratados17. Dicho análi-

sis reveló que el aumento de la actividad, así 
como la inadecuada supresión del SRAA, se co-
rresponden con una masa ventricular izquierda
elevada en relación con la carga de la presión
arterial ambulatoria de 24 horas.
La hipertrofia del VI promueve la isquemia mio-
cárdica con o sin enfermedad coronaria acom-
pañante. Produce insuficiencia cardíaca conges-
tiva por afectación de la contractilidad y el
llenado del VI. Además, aparecen fibrilación 
auricular y arritmias ventriculares. Esto último
puede producir la muerte súbita por causa car-
díaca.

Tratamiento farmacológico
antihipertensivo para la hipertrofia 
del ventrículo izquierdo

Se han realizado varios metaanálisis, y todos
ellos demuestran que los fármacos que bloquean
el SRAA son superiores a los antihipertensivos
convencionales en relación con la reducción de
la hipertrofia del VI. El metaanálisis más recien-
te realizado por Klingbeil et al18 incluía por pri-
mera vez una mayor cantidad de datos de los
estudios con bloqueantes de los receptores de
angiotensina (BRA). En este metaanálisis se in-
cluyó a 3.767 pacientes de 146 grupos de trata-
miento activo y a 346 pacientes de 17 grupos de
placebo. Todos los estudios eran aleatorizados,
doble ciego, controlados y en grupos paralelos
y utilizaban la ecocardiografía para el diagnós-
tico. Los resultados se ajustaron en función de la
presión arterial y la duración del tratamiento. El
índice de masa de VI se redujo un 13% con los
BRA, un 11% con los antagonistas del calcio,
un 10% con los inhibidores de la enzima con-
vertidora de angiotensina (IECA), un 8% con los
diuréticos y un 6% con los betabloqueantes. Las
diferencias en la reducción de la masa ventricu-
lar izquierda entre las cinco clases de fármacos
antihipertensivos fueron estadísticamente signi-
ficativas (p=0,004). En la comparación pareada
entre las clases de fármacos, los BRA, los anta-
gonistas del calcio y los IECA redujeron el índi-
ce de masa ventricular izquierda significativa-
mente más que los betabloqueantes. Del mismo
modo, en el proyecto cardiovascular de irbesar-
tán este BRA se comparó con el betabloqueante
atenolol en relación con las variables cardio-
vasculares intermedias. Después de 6 y 18 me-
ses de tratamiento irbesartán redujo los paráme-
tros de HVI (índice Sokolow-Lyon y producto
Cornell-QRS) en mayor medida que el atenolol,
con una reducción de la presión arterial similar,
e incluso llegando al rango superior de la nor-
malidad de los parámetros ECG-HVI19, 20.
Además de estos metaanálisis, existen datos adi-
cionales procedentes del estudio LIFE. El estudio
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LIFE es un estudio a gran escala en el que se
asignó de manera aleatoria a 9.193 pacientes un
régimen de tratamiento antihipertensivo con lo-
sartán o con atenolol. La población presentaba
un alto riesgo de episodios cardiovasculares
cuando, aparte de la hipertensión, el principal
criterio de inclusión era la hipertrofia ventricu-
lar izquierda, valorada según los criterios ECG.
Durante un seguimiento medio de 4,8 años el
11% de los pacientes hipertensos tratados con
losartán y el 13% de los tratados con atenolol
alcanzaron la variable principal compuesta
(muerte, infarto miocárdico, ictus), lo cual refle-
ja una reducción del 13 % del riesgo relativo
con el tratamiento con losartán21. Análisis pos-
teriores revelaron que alrededor de la tercera
parte del beneficio de losartán en comparación
con atenolol podía atribuirse a una mayor re-
ducción de la hipertrofia del VI. Ésta se valoró
utilizando los criterios ECG. Losartán redujo el
producto Cornell-QRS en un 10% y el índice
Sokolow-Lyon en un 16%. La reducción fue tan
sólo del 4 % y el 8 %, respectivamente, en el
grupo tratado con atenolol. Seis meses después
de iniciarse el tratamiento este efecto ya se ha-
bía vuelto significativo. Cabe destacar que la di-
ferencia entre los efectos de losartán y atenolol
fue evidente durante todo el período de segui-
miento de 4,8 años (fig. 3). En otras palabras, la
superioridad de los BRA respecto a la reducción
de la hipertrofia ventricular izquierda no dismi-
nuye con el paso del tiempo.
Es importante destacar que en este estudio la
presión arterial era prácticamente idéntica en
los dos grupos de tratamiento. Además, el análi-
sis demostró que los efectos eran independien-
tes de la presión arterial. Por tanto, los resulta-
dos de este estudio reflejan un efecto del
bloqueo del SRAA sobre la hipertrofia ventricu-

lar izquierda independiente de la presión arte-
rial, en comparación con el bloqueo de los re-
ceptores beta.
En conclusión, la hipertrofia del VI es una im-
portante localización de daño orgánico debida
a la hipertensión. Además se ha demostrado que
influye de forma importante en el pronóstico
cardiovascular. La hipertrofia del VI puede tra-
tarse eficazmente con fármacos antihipertensi-
vos, siendo los más eficaces los BRA y los IECA.
La reducción de la masa del VI reduce a su vez
el elevado riesgo cardiovascular. La regresión de
la hipertrofia del VI debería definirse como uno
de los objetivos de la terapia antihipertensiva, de
forma adicional e independiente al control de la
presión arterial, que debe vigilarse cuidadosa-
mente y tratarse con firmeza.
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