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Resumen
Fundamento:  la  hipertrofia  cardíaca  se  describe
macroscópicamente como un incremento del grosor
de la pared y/o el septo interventricular y representa
una  etapa  significativa  previa  a  la  insuficiencia
cardíaca.  Muchas  afecciones  cardíacas  tienden  a
mostrar diferencias entre sexos.
Objetivo: determinar la asociación entre hipertrofia
cardíaca y el sexo de los pacientes de un hospital
del Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social.
Métodos:  se  realizó  un  estudio  descriptivo  y
transversal en diciembre de 2022 en un hospital del
Instituto  Ecuatoriano  de  Seguridad  Social.  Se
analizaron 88 pacientes distribuidos en dos grupos:
masculino y femenino, cada uno con 44 pacientes.
Se utilizó la prueba estadística U de Mann-Whitney
para determinar diferencias entre ambos grupos.
Resultados: predominaron los pacientes en edades
entre  25  y  50  años  (58,7  %),  tanto  en  el  sexo
masculino (57,5 %) como el  femenino (60 %). En
ambos  grupos,  la  mayoría  de  los  pacientes
presentaron hipertrofia cardíaca moderada (un 52,3
% tanto de cada grupo como del total). No se pudo
demostrar la existencia de diferencias entre el grado
de hipertrofia cardíaca en los pacientes según su
sexo (resultado de la prueba U de Mann-Whitney =
934,5; Z = -0,308; p = 0,758).
Conclusiones:  a  pesar  de  la  existencia  de
diferencias en las distribuciones, no se encontró una
relación  entre  el  sexo  y  el  grado  de  hipertrofia
cardíaca.
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Abstract
Foundat ion :  c a r d i a c  h y p e r t r o p h y  i s
macroscopically  described  as  an  increase  in  the
thickness of the interventricular wall and/or septum
and  represents  a  significant  stage  prior  to  heart
failure.  Many  heart  conditions  tend  to  show
differences  between  the  sexes.
Objective:  determine  the  association  between
cardiac hypertrophy and sex of patients in a hospital
of the Ecuadorian Institute of Social Security.
Methods:  a  descriptive  and cross-sectional  study
was carried out in December 2022 in a hospital of
the Ecuadorian Social Security Institute. 88 patients
were analyzed distributed into two groups: male and
female, each with 44 patients. The Mann-Whitney U
statistical  test  was used to  determine differences
between both groups.
Results: patients between 25 and 50 years of age
predominated (58.7 %),  both males (57.5 %) and
females  (60  %).  In  both  groups,  the  majority  of
patients  presented  moderate  cardiac  hypertrophy
(52.3  % of  both  each  group  and  the  total).  The
existence  of  differences  between  the  degree  of
cardiac hypertrophy in patients according to their
sex  could  not  be  demonstrated  (result  of  the
Mann-Whitney  U  test  =  934.5;  Z  =  -0.308;  p  =
0.758).
Conclusions: despite the existence of differences in
distributions, no relationship was found between sex
and the degree of cardiac hypertrophy.
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INTRODUCCIÓN

La  preva lenc ia  de  las  en fermedades
cardiovasculares  es  un  problema  de  Salud
Pública,  cuya  incidencia  se  incrementa  con  el
transcurso del tiempo.(1)  La hipertrofia cardíaca
representa  una etapa previa  a  la  insuficiencia
cardíaca  y,  en  últ ima  instancia,  puede
evolucionar hacia esa afección, a pesar de esto,
los procesos subyacentes que desencadenan la
hipertrofia cardíaca aún no se comprenden en su
totalidad.(2)

L a  h i p e r t r o f i a  c a r d í a c a  s e  d e f i n e
macroscópicamente  como  un  incremento  del
grosor de la pared y/o el septo interventricular;
en la célula se caracteriza por un incremento del
tamaño  del  cardiomiocito,  con  aumento  de  la
s íntes is  prote ín ica  y  un  cambio  en  la
organización  de  la  estructura  sarcomérica.
Aunque  inicialmente  constituye  una  respuesta
compensatoria que normaliza transitoriamente el
estrés biomecánico y optimiza la función de la
bomba  cardíaca,  la  hipertrofia  miocárdica
prolongada  es  un  factor  de  riesgo  de  gran
importancia  para  el  desarrollo  de  insuficiencia
cardíaca.(3)

La hipertrofia ventricular izquierda es más común.
Constituye una respuesta adaptativa del corazón
frente a estímulos fisiológicos o patológicos, que
puede ser clasificada en concéntrica y excéntrica,
al ser provocada por sobrecarga de presión o de
volumen en cada caso.(4) La hipertrofia ventricular
izquierda generalmente se asocia con afecciones
como la hipertensión arterial, la estenosis aórtica
u otras enfermedades del corazón que aumentan
la carga de trabajo del ventrículo izquierdo. (2) Por
otro  lado,  la  hipertrofia  ventricular  derecha
puede  ser  causada  por  afecciones  como  la
enfermedad  pulmonar  crónica,  la  hipertensión
pulmonar  o  trastornos  primarios  de  cavidades
cardíacas derechas. En ciertos casos, como en la
miocardiopatía  hipertrófica,  puede  haber
hipertrofia  en  ambos  ventrículos.(5)

La hipertrofia cardíaca patológica que se provoca
por una presión excesiva en el  corazón es un
precursor común de la insuficiencia cardíaca, que
continúa siendo una enfermedad cardiovascular
significativa con tasas de incidencia y mortalidad
en  aumento  en  todo  el  mundo.  Las  terapias
actuales  generalmente  se  centran  en  reducir
parcialmente la carga de trabajo del corazón una
vez que la insuficiencia cardíaca se manifiesta.
Por  lo  tanto,  se  necesitan  enfoques  de
tratamiento más específicos  que consideren la

patogénesis,  la  etapa  y  el  tipo  de  células
involucradas,  lo  que  requiere  un  análisis  más
detallado  de  la  progresión  a  nivel  celular  y
molecular.(6)

La alteración  estructural  anómala  del  corazón,
que se caracteriza por el aumento de su tamaño
y la  formación de tejido  cicatricial,  representa
una  característica  patológica  presente  en
numerosos  trastornos  cardíacos  que  pueden
llevar  a  la  insuficiencia  cardíaca  y,  en  última
instancia,  al  fallo  cardíaco.  La  vinpocetina,  un
compuesto derivado del alcaloide vincamina, se
utiliza  con  el  propósito  de  mejorar  el  flujo
sanguíneo hacia el cerebro y tratar problemas de
deterioro cognitivo, no obstante, su función en
relación con la remodelación cardíaca patológica
aún no está esclarecida por completo.(7)

Los diferentes procesos biológicos o fisiológicos
asociados  de  forma  típica  como  condición
orgánica que distinguen a hombres y mujeres se
denominan,  diferencias  de  sexo.  En  cuanto  a
enfermedades  cardiovasculares,  diferencias
hormonales que tienen impacto en la expresión y
función génica en los cromosomas sexuales, dan
como resultado ciertas variaciones con respecto
a la prevalencia y presentación de condiciones
cardiovasculares,  que  incluyen  a  aquellas
asociadas  con  la  regulación  autonómica,
hipertensión, diabetes, remodelación vascular y
cardíaca.  Datos  recientes  sugieren  un
estancamiento en la mejoría de la incidencia y
mortalidad  por  la  enfermedad  coronaria,
específicamente entre las mujeres más jóvenes
(< 55 años).(8)

La incertidumbre o la falta de conocimiento con
respecto a cómo la hipertrofia cardíaca afecta a
los  pacientes  en  función  de  su  sexo  en  el
contexto de la población estudiada motivó a la
realización de la presente investigación, que tuvo
como objetivo: determinar la asociación entre la
hipertrofia cardíaca y el sexo en pacientes de un
hospital  del  Instituto Ecuatoriano de Seguridad
Social.

MÉTODOS

Se realizó un estudio descriptivo y  transversal
durante  el  mes  de  diciembre  de  2022  en  un
hospital  del  Instituto Ecuatoriano de Seguridad
Social (IESS).

El universo de estudio estuvo conformado por los
pacientes atendidos en esa Institución de salud.
La muestra fue seleccionada mediante muestreo
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aleatorio simple y se tuvieron en cuenta criterios
de inclusión y exclusión. Se crearon dos grupos:
uno con 44 pacientes masculinos y otro con 44
pacientes del sexo femenino.

Se incluyeron aquellos pacientes mayores de 18
años,  atendidos  en  el  hospital  del  IESS,
diagnosticados  con  hipertrofia  cardíaca
confirmada  mediante  pruebas  y  registros
médicos. Se excluyeron aquellos pacientes que
carecieron de información suficiente o registros
médicos  que  no  permitieran  una  evaluación
adecuada de  la  hipertrofia  cardíaca,  pacientes
con  comorbilidades  cardíacas  que  pudieran
falsear  la  interpretación  de  los  resultados  y
aquellos  que  no  brindaron  su  consentimiento
informado para participar en el estudio.

Se estudiaron las variables: edad, sexo y grado
de  hipertrofia.  La  hipertrofia  miocárdica  se
clasificó  como:  leve,  cuando el  grosor  parietal
obtenido mediante ecografía  fue menor  de 15
mm; moderada, entre 15 y 30 mm y severa para
un grosor mayor de 30 mm. Los datos fueron
extraídos  de  las  historias  clínicas  individuales
mediante un formulario de recolección de datos,
posteriormente almacenados y analizados en el
paquete estadístico SPSS 25.0.

Se  empleó  la  estadística  descriptiva,  para  el
cálculo  de  frecuencias  absolutas  y  relativas
porcentuales. Para determinar la normalidad de
l o s  d a t o s  s e  e m p l e ó  l a  p r u e b a  d e
Kolmogórov-Smirnov.  Para  el  análisis  de  la
diferencia entre la hipertrofia cardíaca según el
sexo se empleó, del nivel inferencial, la prueba U
de  Mann-Whitney.  Para  la  realización  de  la
prueba estadística se empleó la clasificación por
grupos según el sexo (masculino/femenino). La
variable grado de hipertrofia cardíaca se clasificó
en una escala ordinal, con valores determinados
como: leve, moderado y severo.

Se determinó un nivel de significancia alfa (α) del
5  %,  al  considerar  el  valor  p  <  0,05  como
significativa. Este proceso se utilizó para evaluar
si existía o no una diferencia significativa en el
grado de hipertrofia cardíaca entre pacientes de
distintos sexos. También se calculó el valor Z que,
en el contexto de la prueba U de Mann-Whitney,
es un estadístico que se utiliza para evaluar la
significación de las diferencias entre dos grupos
en términos de la variable en estudio, en este
caso, el grado de hipertrofia cardíaca.

Los  criterios  éticos  de  este  estudio  incluyeron
aspectos fundamentales como la obtención del

consentimiento  informado  de  los  pacientes
participantes y la garantía de la confidencialidad
de los datos médicos y personales. Se recibió la
aprobación  del  comité  de  ética  y  el  consejo
científico para la realización del estudio.

RESULTADOS

Del  análisis  de  los  datos  demográficos  se
encontró un predominio de pacientes con edades
entre los 25 y 50 años (58,7 % del total), tanto
para el sexo masculino (57,5 %) como para el
grupo del sexo femenino (60 %). (Tabla 1).

La distribución del grado de hipertrofia cardíaca
según el sexo de los pacientes mostró que, en
ambos  grupos,  la  mayoría  de  los  pacientes
presentaron hipertrofia  cardíaca moderada con
23 casos en cada grupo (52,3 % de cada grupo y
el total). (Tabla 2).

Como  la  muestra  no  seguía  una  distribución
normal, se empleó la prueba U de Mann-Whitney
para  determinar  la  existencia  de  diferencia
estadísticas significativas entre ambos grupos (U
de  Mann-Whitney  =  934,5;  Z  =  -0,308;  p  =
0,758).  No  se  pudo  comprobar  que  existieran
diferencias  entre  el  grado  de  afectación  de
hipertrofia  cardíaca en los  pacientes,  según el
sexo. (Tabla 3).

DISCUSIÓN

Los factores de riesgo cardiovascular se dividen
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en dos grandes grupos: los que son modificables
y los que no lo son. Los modificables son aquellos
que pueden ser corregidos o eliminados cuando
se realizan cambios en el estilo de vida y/o el
paciente  recibe  medicamentos  específicos,  los
tres más importantes son: la hipertensión arterial,
las dislipidemias y el tabaquismo, no obstante, se
deben  considerar  otros  como  la  obesidad,  el
sedentarismo y la diabetes mellitus, además, la
hipertensión  arterial  representa  un  factor  de
riesgo  modif icable  para  la  enfermedad
aterosclerótica en general y en particular para la
enfermedad arterial  coronaria.  Los  factores  de
riesgo no modificables, son aquellos propios de
cada  persona  y  no  es  posible  revertirlos  o
eliminarlos, como, por ejemplo, la edad, el sexo y
la base genética.(9)

En  la  última  década,  numerosos  estudios  han
sugerido que existen mecanismos previamente
no identificados, como el metabolismo celular, la
proliferación celular, los ARN no codificantes, las
respuestas  inmunes,  la  regulación  de  la
traducción y las modificaciones epigenéticas, que
pueden  influir  positiva  o  negativamente  en  el
desarrollo  de  la  hipertrofia  cardíaca  y  pueden
tener relación con el sexo del paciente.(10,11,12,13,14,15)

Para  todas  las  enfermedades,  entre  ellas  las
cardiovasculares, existen factores modificables y
no modificables. Algunos autores atribuyen una
mayo r  i n c i denc i a  de  en fe rmedades
cardiovasculares al sexo masculino sobre la base
de  teorías  genéticas  e  inmunológicas  que
plantean que el estradiol endógeno en mujeres
premenopáusicas posee un papel protector, de
igual forma, estudios en animales plantean que
existen diferencias en cuanto al sexo en células T
y  e n  l a  a c t i v a c i ó n  d e l  s i s t e m a
renina-angiotensina  el  cual  puede  contribuir  a
una mayor presión arterial en hombres, además,
se  defiende  la  teoría  de  que  el  perfil  inmune
antiinflamatorio en mujeres puede actuar como
mecanismo  compensatorio  para  limitar  el
aumento de la presión arterial en comparación
con  hombres  que  muestran  mayor  actividad
proinflamatoria. Se debe tener en cuenta que el
aumento  sostenido  de  las  cifras  de  tensión
arterial  es  uno  de  los  principales  factores  de
riesgo  para  el  resto  de  las  enfermedades
cardiovasculares y de otra índole.(16)

Paramio  en  su  investigación  sobre  riesgo
cardiovascular  global  obtuvo que,  del  total  de
personas estudiadas el 57,5 % fueron del sexo
femenino,  mientras  que  el  42,5  %  del  sexo
masculino. En dicho estudio, el sexo masculino

presentó  un 44,4  % de riesgo bajo  y  el  sexo
femenino un 77,3 %, a su vez, el 17,13 % del
sexo  femenino  presentó  riesgo  moderado
mientras  que  el  sexo  masculino  estuvo
representado por un 30 %. Al utilizar el método
estadístico no paramétrico de Chi cuadrado para
el  análisis  de  las  variables  sexo  y  riesgo
cardiovascular global existió asociación entre las
dos variables;  el  sexo masculino resultó  el  de
mayor  riesgo  cardiovascular  global.  Dichos
resultados  difieren  de  los  obtenidos  en  la
presente investigación donde no pudo probarse
la existencia de dicha relación.(17)

Dávila en un estudio realizado en México sobre
letalidad  de  enfermedades  cardiovasculares
comprobó que existe una mayor mortalidad en
hombres que en mujeres; y basa estos resultados
en que la mayor mortalidad masculina se debe a
enfermedades  isquémicas  cardíacas  que
constituyen  la  principal  causa  de  muerte
cardiovascular  y  de  remodelado  ventricular.(18)

Para Revueltas(19) en su estudio sobre mortalidad
por enfermedades cardiovasculares en Cuba, el
sexo masculino fue el  más afectado.  En dicho
estudio, además, se analiza que en las tasas de
mortalidad  ajustadas  por  edad  del  año  2016
tanto  para  las  enfermedades  isquémicas  del
corazón, como las cerebrovasculares, fueron más
altas en el sexo masculino, sin embargo, no se
realiza  un  análisis  estadístico  inferencial  para
determinar  la  relación  causal  entre  sexo  y
mortalidad por enfermedades cardiovasculares.

A pesar de la existencia de diferencias en las
distribuciones  encontradas  en  el  estudio
realizado, no se encontró una relación entre el
sexo y el grado de hipertrofia. Resulta necesario
que se realicen estudios en poblaciones mayores,
que  podrían  brindar  una  evidencia  sobre  la
relación entre estas dos variables.
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