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En esta nueva comunicación continuamos desarro-
llando el concepto de hipertrofia ventricular fisiológica 
y patológica al que nos referimos en publicaciones 
previas. (1,2)

Las hipertrofias ventriculares pueden revelarse en 
un examen complementario sencillo y de bajo costo, 
como el electrocardiograma (ECG), que además tiene 
la virtud de tener una correlación adecuada con la 
resonancia magnética cardíaca (RMC). (3,4).  En él 
podemos diferenciar múltiples segmentos afectados y 
la asociación entre ellos, lo cual es de suma importancia 
porque aporta información relevante sobre la salud 
cardiovascular de los pacientes.

A través del ECG podemos diferenciar dos tipos de 
hipertrofias. Una de ellas es la hipertrofia fisiológica, 
que sucede en las primeras etapas como respuesta a una 
sobrecarga sistólica, y donde se produce un aumento 
en la tensión de la pared ventricular, como primera 
reacción según la ley de Laplace; debido a ello se de-
sarrolla una hipertrofia fisiológica que se acompaña 
de reducción del volumen diastólico y sistólico. (5)  En 
esta instancia puede apreciarse un aumento del número 
de sarcómeros en sentido longitudinal, que aumenta 
la dimensión del miocito, como producto del estímulo 
de las catecolaminas sobre los receptores adrenérgicos 
alfa 1 y alfa 2, que activan la proteína arrestina (que 
forma parte de  lo que se conoce como programa de 
genes fetales), una enzima que controla los recepto-
res beta (mediante el bloqueo de los receptores beta 
3). (6-8). Este fenómeno tiene expresión en el ECG a 
través de complejos QRS angostos y de alto voltaje, ST 
isoeléctrico  y ondas T positivas.  Este patrón electro-
cardiográfico, puede persistir durante muchos años, 
o evolucionar hacia una hipertrofia patológica debido 
a que los factores biológicos que mantienen los meca-
nismos fisiológicos se agotan, como sucede en edades 
avanzadas ante el estímulo de sobrecargas sistólicas 

persistentes. Los miocitos y fibroblastos, que además 
de receptores adrenérgicos beta presentan receptores 
de angiotensina 2 y endotelina 1 que estimulan la 
formación de sarcómeros paralelos que contribuyen 
al aumento del diámetro del miocito y fibrosis por 
depósito de colágeno, favorecen cambios en el ECG 
que se manifiesta con un QRS > 120 milisegundos. 
(9,10) La fibrosis  induce una insuficiencia diastólica, 
que se evidencia con depresión del segmento ST con o 
sin onda T  invertida (Figura 1). Este fenómeno puede 
observarse en hipertensión sostenida, estenosis aórtica 
o insuficiencia valvular,  y  el contexto posterior a un 
IAM y otros cuadros clínicos, en el cual el miocardio 
sufre una serie de adaptaciones morfológicas que pue-
den ser visibles desde el punto de vista de la expresión 
eléctrica. (11-12) 

En el Departamento de Interpretación y Electro-
cardiografía del centro médico de Assuta en Tel Aviv, 
Israel, que cuenta con 30 años de experiencia en el 
análisis de ECG de pacientes de diversos centros, hemos 
identificado diferentes tipos de hipertrofias, sobre todo 
en sujetos que padecieron un infarto de miocardio.  En 
ellos, hemos podido observar hipertrofia fundamental-
mente en los segmentos oponentes a la necrosis.

Describimos 5 patrones diferentes de hipertrofia, 
con expresión electrocardiográfica.  Los diferentes pa-
trones del ECG dependen de una distribución y concen-
tración aleatoria de receptores adrenérgicos beta antes 
mencionados, que ayudan a operar sobre la tensión 
parietal, y se encuentran distribuidos en el endocardio 
del ventrículo izquierdo en forma heterogénea.

 Hipertrofias basales: se caracterizan por onda 
R en AVL > 10 mm y onda S en DIII > 10 mm. No 
son detectadas adecuadamente por el ecocardiograma. 
Son muy frecuentes, porque forman parte del tracto de 
salida del ventrículo izquierdo, reciben directamente  
la presión en las sobrecargas sistólicas. Se expresan 
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únicamente en personas adultas e  hipertensas, cuando 
el ángulo entre el ventrículo izquierdo y la aorta se 
agudiza a 120 grados (el valor normal es 150 grados, 
aproximadamente). Esto es posible evidenciarlo en 
el ECG .  El QRS es agosto y no hay ST deprimido y 
las ondas T son positivas. Cuando los mecanismos de 
compensación se agotan  el QRS se ensancha y el ST se 
deprime, lo que indica fibrosis miocardica y alteración 
de la función diastólica.

Hipertrofias apicales: se caracterizan por ondas 
R altas en V4 (tercio inferior del septum anteroseptal), 
V5 (punta del apex) y V6 que expresa el tercio inferior 
de la pared lateral izquierda.  Estos 3 segmentos se ex-
presan juntos en casi en todas la patologias  cardíacas, 
porque tienen el mismo origen en el  saco embrionario. 
La hipertrofia se manifieta con R altas  en V4, V5 y V6 
con ondas T  muy profundas (> 10 mm), presentes casi 
exclusivamente en esta hipertrofia.

Hipertrofia postero septal:  se caracteriza por 
ondas S en V2 y V3 y en algunos  casos hasta V4.  Es 
un patrón frecuente en la clínica. En casos patológicos 
van acompañado con otros segmentos hipertrofiados.  
La onda R corta que acompaña a las S profundas se 
debe a que la pared  anterior  se despolariza antes que 
la pared posterior hipertrofiada. También, va acompa-
ñado frecuentemente con una desviación del eje frontal 
hacia la derecha, sugiriendo que el vector se inclina 
hacia atrás y abajo. Luego de un infarto de miocardio 
anteroseptal puede observarse  una remodelación 
hipertrófica posteroseptal  expresada en el ECG  con 
una S profunda > 20 mm.

Hipertrofia antero septal: el septum anterior 
puede verse afectado en su segmento superior, medio 
o inferior. Se caracteriza por onda R alta en V2, V2-V3  
o V2 -V4. En los infartos de miocardio posterolatera-
les, hemos observado que iba acompañado por una  
hipertrofia anteroseptal, que se expresa con R altas  
en V1, V2 y V3.

Hipertrofia de pared lateral  izquierda: aquí 
pueden observase dos segmentos que son:

-Segmento medio: se caracteriza por una R alta en 
DI,  AVL ( la R de DI es de mayor voltaje que AVL) y  
onda S profunda > 10mm en AVR  y V1. 

-Segmento basal: se aprecia una  R en AVL que es 
más alta que en DI.

Como es de esperar, lo más habitual es que se combi-
nen varios segmentos con hipertrofia, ya sea fisiológica o 
patológica como respuesta compensadora y lo podemos 
observar en el ECG. Las combinaciones son aleatorias 
porque dependen del fenotipo de cada paciente debido 
a la concentración no homogénea  de receptores en el 
músculo cardiaco como se dijo previamente.  

A continuación, mencionaremos ejemplos de combi-
nación de múltiples segmentos de hipertrofia, al menos 
cuando haya dos segmentos involucrados. 

En el primer caso vemos R altas en V2, V3 y V4 como 
marcan las flechas, que expresan hipertrofia antero 
septal en sus segmentos superior, medio e inferior. El 
QRS angosto, el ST isoeléctrico y las ondas T positivas 
indican que la hipertrofia es fisiológica, en un paciente 
hipertenso y diabético de 84 años (ver Figura 1).

En el segundo caso podemos apreciar R alta en DI, 
S profunda en AVR y V1 que indican hipertrofia de la 
pared lateral izquierda del ventrículo izquierdo en su 
segmento medio (flechas angostas). Las R altas en V5 
y V6 evidencian hipertrofia apical (flechas gruesas), 
ver Figura 2.

El tercer caso muestra múltiples segmentos con 
R alta en DI, S profunda en AVR y V1 que indican 
hipertrofia de la pared lateral izquierda del ventrículo 
izquierdo en su segmento medio (flechas angostas). La 
R alta en AVL y S profunda en DIII sugieren hiper-
trofia basal (flechas largas). Las S profundas en V2 y 
V3 indican hipertrofia postero septal (flechas anchas). 
Las R altas en V4 y V5 revelan una hipertrofia apical. 
(ver Figura 3)

Fig. 1
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CONCLUSIÓN 

En el ECG podemos observar diferentes patrones de 
hipertrofia ventricular del ventrículo izquierdo que 
indican los segmentos afectados. En general la hiper-
trofia se presenta en múltiples segmentos. Conocer la 
expresión eléctrica de los distintos segmentos nos ayu-
da a comprender la presentación de distintos fenotipos 
cuando se presentan combinados.  
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