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Resumen

Objetivo: Comparar losartan y enalapril en la
reducción de la hipertrofia ventricular izquierda.
Material y métodos: Estudio clínico, experimen-
tal, longitudinal, prospectivo, comparativo, con-
trolado, de pacientes con hipertensión arterial
sistémica moderada y datos ecocardiográficos
de hipertrofia ventricular izquierda, aleatorizados
para manejo durante 6 meses con losartan 100
mg diarios o enalapril 20 mg diarios. La dismi-
nución del índice de masa ventricular izquierda,
se evaluó mediante ecocardiograma basal y a
los 6 meses. Análisis estadístico: t de Student,
coeficiente de Spearman y correlación de Pear-
son. Resultados: 85 pacientes completaron el
estudio (43 en el grupo de losartan y 42 en el
grupo de enalapril). A los 6 meses de manejo,
las cifras de presión arterial y el índice de masa
ventricular izquierda disminuyeron significati-
vamente tanto con losartan como con enala-
pril (p= .0000001 y .00001 respectivamente), sin
diferencia significativa en la comparación inter-
grupal. Encontramos correlación entre la dismi-
nución de las cifras de presión arterial diastólica
y media (pero no la sistólica) y la disminución
del índice de masa ventricular izquierda en am-
bos grupos. Conclusiones: Ambos medicamen-
tos son igual de efectivos para controlar la hi-
per tensión ar ter ial sistémica y rever tir la
hipertrofia ventricular, con modificación a corto
plazo del patrón geométrico.
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Summary

LOSARTAN VERSUS ENALAPRIL IN THE REDUCTION OF

LEFT VENTRICULAR HYPERTROPHY SECONDARY TO

SYSTEMIC ARTERIAL HYPERTENSION

Objective: To compare losartan and enalapril on
reduction of left ventricular hypertrophy. Material
and methods: Longitudinal, prospective, compar-
ative, controlled study, of patients with moderate
systemic arterial hypertension and echocardi-
ographically proven left ventricular hypertrophy, ran-
domized for treatment during six months with losa-
rtan 100 mg daily or enalapril 20 mg daily. The
reduction of left ventricular mass index, was evalu-
ated by echocardiogram basal and to six months.
Statistical analysis: Student´s t, Spearman and
Pearson correlation coefficients. Results: 85 pa-
tients finished the study (43 in the losartan group
and 42 in the enalapril group). After six months of
treatment, the blood pressure values and the left
ventricular mass index decreased in losartan and
enalapril (p= .0000001 y .00001 respectively), with-
out significative difference in the intergrupal com-
parative. We found correlation between diastolic and
media blood pressure reduction (but not for systol-
ic) and the decrease in left ventricular mass index
in both groups. Conclusions: Both drugs were
equally effective for control systemic arterial hyper-
tension and produced a significant reduction of left
ventricular hypertrophy, with modification of geo-
metrical pattern to short time.
(Arch Cardiol Mex 2004; 74:192-199).
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Introducción
ecientemente se ha estudiado la natura-
leza multifactorial del desarrollo y de la
reducción de la hipertrofia ventricular

izquierda y los mecanismos subyacentes que se
asocian con la cardiopatía hipertensiva. Diver-
sos estudios epidemiológicos indican que la hi-
pertrofia ventricular izquierda es, por sí misma,
un factor de riesgo independiente que incremen-
ta la mortalidad.1,2

La hipertrofia ventricular izquierda secundaria a
hipertensión arterial sistémica es consecuencia
de un estímulo sostenido, sin la adaptación pro-
porcional de sus constituyentes celulares, que se
modifican en forma heterogénea. Existen altera-
ciones tanto en los miocitos como en otros com-
ponentes de la matriz intra o extracelular, modifi-
cando la relación autocrina y paracrina entre
miocitos y fibroblastos del miocardio; y el desa-
rrollo de la circulación coronaria no acompaña
proporcionalmente al crecimiento de los miocitos
(como sucede en la hipertrofia fisiológica), con-
duciendo, en situaciones de aumento de demanda
metabólica, a una isquemia miocárdica relativa.2,3

La hipertrofia miocitaria, la fibrosis intersticial
y la hipertrofia de la pared de las arterias intra-
miocárdicas son las tres principales lesiones de
la cardiopatía hipertensiva. Por otra parte, cuan-
do menos cuatro mecanismos relacionados a la
hipertrofia ventricular izquierda podrían partici-
par en el deterioro ventricular: insuficiencia co-
ronaria, aumento de la frecuencia y severidad de
arritmias ventriculares, alteración de la contrac-
tilidad miocárdica y disfunción diastólica.4,5

La ecocardiografía con alta especificidad (> 84%)
y sensibilidad (> 88%), ha incrementado nuestra
comprensión sobre la etiología de la hipertrofia
y de la disfunción ventricular izquierda secun-
daria a hipertensión arterial sistémica, al mostrar
anormalidades estructurales o funcionales, difí-
ciles de detectar sobre bases clínicas. Las medi-
ciones ecocardiográficas de la masa ventricular
izquierda han sido validadas y tienen considera-
ble precisión al compararse con mediciones efec-
tuadas en necropsias.6-8

Se ha demostrado la participación del sistema
renina angiotensina en el desarrollo de hipertro-
fia ventricular izquierda en diversos estados fi-
siopatológicos, incluyendo hipertensión arterial
sistémica; por esta razón los inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina parecen ser
los más potentes para producir reducción de la
hipertrofia ventricular izquierda, como se sugie-

re en diversos meta-análisis.8-14 La principal ven-
taja teórica de los inhibidores de receptores AT

1

estriba en que la inhibición de la enzima de con-
versión de angiotensina, no asegura la elimina-
ción completa de los efectos negativos de la an-
giotensina II, pues puede ser producida, en
especial en el corazón, por vías diferentes a las
de la enzima de conversión y que la diferente
penetración tisular de los antagonistas de enzi-
ma convertidora de angiotensina no asegura el
bloqueo de la enzima en todos los tejidos; por lo
que un bloqueo directo de los receptores, asegu-
raría que ni la angiotensina II producto de la en-
zima convertidora de angiotensina ni la extra-
enzima convertidora de angiotensina, ejercerían
su acción negativa.15-19

El objetivo de nuestro estudio fue comparar la
efectividad en relación a reducción de la hiper-
trofia ventricular izquierda secundaria a hiper-
tensión arterial sistémica de losartan, un blo-
queador selectivo de receptores AT

1
 y enalapril,

un antagonista de la enzima convertidora de an-
giotensina.

Material y métodos
Estudio clínico, experimental, longitudinal, pros-
pectivo, comparativo, controlado, aleatorizado,
incluyendo hombres y mujeres, de 30 a 60 años
de edad, con hipertensión arterial sistémica mo-
derada2 y criterios electrocardiográficos de Soko-
low-Lyon de hipertrofia ventricular izquierda.3 No
se incluyeron pacientes con: hipertensión arte-
rial secundaria o maligna, hipertrofia ventricular
izquierda de origen distinto a la hipertensión ar-
terial sistémica, hepatopatía o nefropatía, muje-
res embarazadas o lactando, alcoholismo cróni-
co o farmacodependencia, alergia conocida a
losartan o enalapril. Los criterios de elimina-
ción fueron intolerancia o alergia a losartan o
enalapril, e irregularidad en sus citas de segui-
miento. Para el cálculo del tamaño de muestra
empleamos la fórmula basada en datos prove-
nientes de estudios similares previos, con dife-
rencia de medias.20,21

El protocolo fue aprobado por el Comité de Éti-
ca e Investigación hospitalario. Se obtuvo con-
sentimiento informado de cada integrante. Se vi-
giló estrechamente la aparición de reacciones
adversas, indeseables o colaterales por el uso de
la medicación empleada. Los pacientes seleccio-
nados se asignaron aleatoriamente a uno de los
dos grupos de estudio, el grupo A, con losartan
100 mg diarios vía oral, en una sola dosis y gru-
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po B, con enalapril 20 mg diarios, en una sola
dosis (50 mg de losartan se consideraron equiva-
lentes a 10 mg de enalapril, ya que estudios pre-
vios han demostrado que producen un similar
descenso de la presión arterial cuando esta rela-
ción de equivalencia es empleada).22-24 Hubo un
período de lavado de dos semanas, para evitar la
interferencia de los efectos del tratamiento anti-
hipertensivo previo. El esquema terapéutico
se mantuvo por 6 meses. La presión arterial fue
tomada con un esfigmomanómetro de mercurio
después de 10 minutos de reposo sentado. El pro-
medio de 3 mediciones permitió clasificar los
pacientes según sus cifras de presión arterial. Se
empleó como medida de comparación la presión
arterial sistólica, diastólica y media.
Se les realizó ecocardiograma bidimensional y
modo M, en un equipo HP Sonos 5000, utilizan-
do transductores de 3,5 MHz, en decúbito supi-
no después de 10 minutos de reposo, basal y a
los 6 meses de tratamiento para determinar la
reducción del índice de masa ventricular izquier-
da, empleando el índice de masa ventricular iz-
quierda, ya validado en estudios previos simila-
res.6-8,20 Los ecocardiogramas fueron realizados
por una cardióloga del departamento de ecocar-
diografía, que desconocía el tratamiento de los
pacientes.
Los pacientes fueron evaluados cada cuatro se-
manas, para vigilar la adherencia al tratamiento,
la respuesta antihipertensiva a losartan o a ena-
lapril, posibles efectos adversos o colaterales de
la medicación empleada y para su eventual ajus-
te farmacológico.
El análisis estadístico fue realizado por un miem-
bro del equipo, que desconocía los esquemas de
manejo, e incluyó la descripción de las caracte-
rísticas de los pacientes con medidas de tenden-
cia central y de dispersión. Para establecer la
dependencia entre las diferentes determinantes
de resultados y medidas de las mismas, en la com-
paración intragrupal se empleó t de Student para
muestras dependientes, para las variables conti-
nuas; y el coeficiente de correlación de rangos
ordenados de Spearman, para variables ordina-
les. Para la comparación intergrupal en cuanto al
descenso de las cifras de presión arterial, el índi-
ce de masa ventricular izquierda y la disminu-
ción del mismo, se empleó t de Student para
muestras independientes. Para establecer corre-
laciones entre las variables en cada grupo, se
empleó el coeficiente de correlación de Pearson.
Un valor de p <0.05 identificó resultados esta-

dísticamente significativos. Se utilizó software
Statistica versión 98 en la confección y procesa-
miento de la base de datos.

Resultados
Entre agosto de 2001 y febrero de 2002, 135
pacientes atendidos en el Hospital de Especiali-
dades número 14 del Instituto Mexicano del Se-
guro Social en Veracruz, Ver., fueron evaluados,
98 cumplieron con los criterios de selección, 90
firmaron un consentimiento informado y fueron
aleatorizados, para integrar los dos grupos de tra-
tamiento. Ningún paciente había sido tratado pre-
viamente con algún inhibidor selectivo de recep-
tores AT

1
, mientras que cinco habían recibido

previamente manejo antihipertensivo con inhi-
bidores de enzima convertidora de angiotensina
por diferentes períodos de tiempo, casi siempre
de forma irregular, pero en ningún caso, al mo-
mento de iniciar el estudio.
De los noventa pacientes inicialmente incluidos,
cinco (5.55%) no concluyeron el estudio: dos al
abandonar el seguimiento, antes de las primeras
cuatro semanas, dos al no cumplir con la regula-
ridad deseada en las citas de control y uno al sus-
pender la medicación indicada, a la sexta sema-
na de manejo; dos de estos pacientes habían sido
incluidos al grupo losartan y tres en el grupo
enalapril. Por tanto, 85 pacientes (43 en el grupo
de losartan y 42 en el grupo de enalapril) com-
pletaron los seis meses de tratamiento; los nive-
les basales de presión arterial sistólica, diastóli-
ca y media, años de evolución de hipertensión
arterial sistémica, así como edad promedio, peso,
índice de masa corporal fueron similares en am-
bos grupos; tampoco hubo diferencia significa-
tiva en las mediciones basales del índice de masa
ventricular izquierda (Tabla I).
En ningún paciente se necesitó agregar otro an-
tihipertensivo para controlar su presión arterial.
Después de seis meses de tratamiento, la presión
arterial media disminuyó en el grupo de losartan
de 117.7±4.7 a 106.6±3.35 mm Hg (disminución
promedio de 11.1±3.7 mm Hg, p=.0000001, con
variación de 9.45%), y en el grupo de enalapril
de 116.0±5.9 a 105.3±3.8 mm Hg (disminución
promedio de 10.7±4.1 mm Hg, p=.0000001, con
variación de 9.24%). La comparación intergru-
pal no mostró una diferencia significativa entre
ambos fármacos (p=.1136).
La presión arterial sistólica disminuyó en el gru-
po de losartan de 151.2±5.6 a 140.4±4.9 mm
Hg (disminución promedio de 10.8 mm Hg, con
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una variación de 7.14%, p=.0000001) y en el
grupo de enalapril de 149.4±7.5 a 138.6±5.0
mm Hg (disminución promedio de 10.7 mm Hg,
con una variación de 7.18%, p=.0000001). En
cuanto a la presión arterial diastólica, se obser-
vó una disminución para el grupo de losartan
de 100.9±5.0 a 89.6±3.0 mm Hg (disminución
promedio de 11.3 mm Hg, con variación de
11.18%, p=.0000001), y en el grupo de enala-
pril de 99.4 ±6.0 a 88.7±3.6 mm Hg (disminu-
ción promedio de 10.7 mmHg, con una varia-
ción de 10.78%, p=.0000001). La comparación
intergrupal losartan versus enalapril, no mostró
diferencia significativa con respecto a la dismi-
nución de la presión arterial sistólica (p =.94),
ni de la diastólica (p =.56).
Después de seis meses de tratamiento, el índice
de masa ventricular izquierda (Fig. 1) disminu-
yó en el grupo de losartan de 131.56±10.12 a
117.81±10.81 g/m2 (con una disminución pro-

medio de 13.74±4.05 g/m2, p=.00001, con va-
riación de 10.45%) y en el grupo de enalapril de
127.93±11.03 a 115.67±10.50 g/m2 (con una dis-
minución promedio de 12.31±2.42 g/m2,
p=.00001, con variación de 9.58%). El análisis
comparativo intergrupal mostró una p>.05, con
media 10.41% inferior en el grupo de enalapril.
No hubo diferencia significativa en la disminu-
ción porcentual del índice de masa ventricular
izquierda (p =.104).
No documentamos correlación (Fig. 2) entre la
disminución del índice de masa ventricular iz-
quierda y la disminución de la presión arterial
sistólica, en el grupo de enalapril (r=.21, p =.177)
ni en el de losartan (r=.19, p=.214). En cambio
sí hubo correlación con la disminución de la pre-
sión arterial diastólica en ambos grupos, siendo
más marcada en el grupo de tratamiento de lo-
sartan (r=.37, p= .015) en comparación con el
de enalapril (r=.33, p=.034). También con la dis-
minución de la presión arterial media se docu-
mentó correlación positiva tanto en el grupo de
losartan, (r=.35, p=.022), como en el de enala-
pril, (r=.32, p=.037).
No hubo correlación positiva entre la variación
porcentual del índice de masa ventricular iz-
quierda y la disminución de la presión arterial
sistólica en el grupo de losartan (r =.063,
p=.688) ni en el de enalapril (r=.0526, p=.740).
Tampoco se observó correlación positiva con
la disminución de la presión arterial diastólica
en el grupo de losartan, (r =.28, p =.069), ni en
el de enalapril (r =.19, p =.229).
Se documentó correlación entre el índice de masa
ventricular izquierda al inicio del estudio y la
disminución del mismo después de 6 meses de
tratamiento en el grupo de enalapril (p =.0227),
no así en el de losartan (p =.867). En cambio no
se documentó correlación positiva con la dismi-
nución porcentual del índice de masa ventricu-
lar izquierda en el grupo de enalapril (p=.112)
ni el de losartan (p=.151).
Análisis covariados no mostraron influencia de
sexo y edad sobre los efectos del tratamiento en
relación a la disminución del índice de masa ven-
tricular izquierda.

Discusión
La hipertrofia ventricular izquierda patológica no
es una complicación tardía e irreversible de la
hipertensión arterial sistémica, sino un fenóme-
no temprano y modificable en la evolución de la
enfermedad. Estudios clínicos y experimentales

Tabla I. Características basales de pacientes en ambos
grupos de tratamiento.

Losartan (n=43) Enalapril (n=42) p

Sexo (m/f) 14/29 11/31
Edad (años) 48.37 ± 6.06 46.24 ± 5.91 .1048
Peso corporal (kg) 72.38 ± 4.24 73.57 ± 3.97 .1855
IMC (kg/m2) 25.87 ± 1.61 26.13 ± 1.29 .4143
Evolución HAS (años) 11.35 ± 3.67 10.24 ± 3.38 .1510
PAM (mm Hg) 117.69 ± 4.75 116.04 ± 5.94 .1605
PAS (mm Hg) 151.18 ± 5.61 149.36 ± 7.54 .2076
PAD (mm Hg) 100.93 ± 5.04 99.38 ± 6.04 .2025
IMVI (g/m2) 131.56 ± 10.12 127.93 ± 11.03 .1177

m= masculino; f= femenino; IMC= índice de masa corporal; HAS= hipertensión arterial sistémica;
PAM= presión arterial media; PAS= presión arterial sistólica; PAD= presión arterial diastólica; IMVI=
índice de masa ventricular izquierda.

Disminución
absoluta IMVI

Disminución
porcentual IMVI

Losartan Enalapril

15

12

9

6

3

0

Fig. 1 Disminución absoluta (g/m2) y porcentual del índice de masa
ventricular izquierda en ambos grupos.



JD Uribe Flores y cols.196

www.archcardiolmex.org.mx

edigraphic.com

han mostrado participación del sistema renina-
angiotensina en el desarrollo de hipertrofia ven-
tricular izquierda en diversos estados fisiopato-
lógicos, incluyendo hipertensión arterial
sistémica.25-28

La morbimortalidad del hipertenso sin hipertro-
fia ventricular izquierda es similar a la de la po-
blación normal; pero para el hipertenso con hi-
pertrofia es cinco veces mayor que la de la
población normal. El riesgo asociado a la hi-
pertrofia ventricular izquierda es independien-
te de la sobrecarga de presión y del riesgo he-
modinámico. El riesgo de infarto agudo del

miocardio, insuficiencia cardíaca, muerte súbi-
ta y otros eventos cardiovasculares y aun cere-
brovasculares aumenta seis a ocho veces en el
paciente hipertenso complicado con hipertro-
fia ventricular izquierda.3-5,28

Diversos estudios han demostrado que los inhi-
bidores de la enzima convertidora de angioten-
sina y los antagonistas de receptores AT

1
 emplea-

dos a dosis adecuadas, son igualmente útiles en
reducir la presión arterial en pacientes con hi-
pertensión arterial primaria.15-17 Nuestros resul-
tados están en concordancia con estos reportes,
debido a que el análisis de los datos completos,
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Fig. 2. Correlación entre la disminución del índice de masa ventricular izquierda y la disminución de presión
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nos permiten concluir que enalapril 20 mg dia-
rios y losartan 100 mg diarios, lograron similar
reducción de las cifras de presión arterial sistóli-
ca y diastólica, en pacientes con hipertensión
moderada.
A diferencia de estudios similares, no emplea-
mos esquemas de combinación de antihiperten-
sivos, ni usamos como intento para regularizar
o normalizar las cifras de presión arterial pre-
vio al período de investigación, algún diurético
u otro fármaco10-14

Todos nuestros pacientes tuvieron valores inicia-
les similares de las cifras de presión arterial sis-
tólica, diastólica y media, y probablemente el que
el intervalo de variación del descenso de la pre-
sión arterial durante el tratamiento haya sido cor-
to (6 meses) influyó en la detección de una posi-
ble correlación con la reducción del índice de
masa ventricular izquierda. No encontramos co-
rrelación con ambos medicamentos entre el des-
censo de la presión arterial sistólica y media y la
disminución del índice de masa ventricular iz-
quierda. Sin embargo se demostró tendencia po-
sitiva con respecto a las cifras de presión arterial
diastólica en el grupo de losartan.
Esta ausencia de correlación positiva entre la re-
ducción de las presiones arteriales sistólica y dias-
tólica y la reducción del índice de masa ventricu-
lar izquierda, documentada en estudios previos,
puede deberse a que el efecto antihipertrófico o
favorecedor de la remodelación ventricular de los
medicamentos empleados, puede ser primariamen-
te dependiente de sus acciones sobre el miocardio
y no secundarios a la reducción de la postcarga.
Se ha sugerido que el bloqueo de receptores AT

1

puede atenuar los efectos promotores de creci-
miento de angiotensina II en los pacientes con hi-
pertrofia ventricular izquierda. El mecanismo ge-
neral de acción tanto de inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina como de los antago-
nistas de receptores AT

1
 es el mismo: la inhibi-

ción del sistema renina-angiotensina, sus sitios de
acción son diferentes, dando lugar a diferencias
en sus mecanismos intrínsecos de acción.9,22,23

La magnitud de la reducción del índice de masa
ventricular izquierda en nuestro estudio es
comparable a la observada por otros autores; así
al final de los seis meses de tratamiento, fue de
13.75 g/m2 (10.5%) para el grupo de losartan y
de 12 g/m2 para el grupo de enalapril. Al compa-
rar diversos antihipertensivos en tratamientos
ajustados a 25 semanas, se ha demostrado reduc-
ción de la hipertrofia ventricular izquierda, me-

diante reducción del índice de masa ventricular
izquierda medido ecocardiográficamente, de
13.3% empleando inhibidores de la enzima con-
vertidora de angiotensina, 9% con el uso de blo-
queadores de los canales del calcio, 5.5% con
bloqueadores beta adrenérgicos y 6.8% con diu-
réticos. En un estudio reciente con irbesartan por
48 semanas, se documentó una reducción del
índice de masa ventricular izquierda en hombres
y mujeres, en rangos similares.
No queda claro si el efecto reductor de la hiper-
trofia ventricular izquierda es sólo debido a la
reducción de las cifras de presión arterial, o tam-
bién, como es probable que ocurra, se deba a in-
terferencia de los efectos proliferativos de la an-
giotensina II. No documentamos correlación
positiva entre la disminución de las cifras de pre-
sión arterial y la disminución porcentual del ín-
dice de masa ventricular izquierda, al igual que
otros autores.13,14,25,26

Aunque informes previos con diversos antihi-
pertensivos han dado resultados contrastantes
al correlacionar el valor basal del índice de masa
ventricular izquierda y la disminución final de
dicho índice, en general se ha reconocido el ín-
dice de masa ventricular izquierda pre-trata-
miento como factor determinante de la reduc-
ción de la hipertrofia ventricular izquierda,
considerándose que a mayor índice de masa
ventricular izquierda basal, más acentuada es
su disminución asociada al tratamiento antihi-
pertensivo.9-11,27 En nuestro estudio encontramos
una correlación estadísticamente significativa
entre el valor basal del índice de masa ventri-
cular izquierda y la disminución de dicho índi-
ce, en el grupo de enalapril, situación no obser-
vada en el grupo de losartan.

Conclusión
La masa ventricular izquierda es el fenotipo más
accesible predisponente a la morbilidad y espe-
cialmente mortalidad cardiovascular. La hiper-
trofia ventricular, tiene una elevada prevalencia
en hipertensos que va de 22 a 60%, siendo un
poderoso predictor de la morbilidad y mortali-
dad cardiovascular.
Recientemente la reducción de la hipertrofia ven-
tricular izquierda es reconocida como una impor-
tante meta terapéutica en pacientes hipertensos.
Considerar a la hipertrofia ventricular izquierda
no sólo como consecuencia sino como factor de
riesgo independiente para diversas complicacio-
nes de la hipertensión arterial sistémica, supone
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investigar en forma multidisciplinaria sus meca-
nismos intrínsecos que permitan ampliar nuestros
conocimientos clínicos y desarrollar nuevas estra-
tegias de intervención profilácticas o terapéuticas.
Los fármacos antihipertensivos tienen efectos
variables sobre la masa ventricular, independien-
temente del descenso de la presión arterial. El
bloquear angiotensina II a nivel de receptores AT

1

puede ser un mecanismo mucho más promete-
dor que el propio descenso que producen en las
cifras de presión arterial, sobre la regulación de
la masa ventricular izquierda en pacientes hiper-
tensos, disminuyendo las complicaciones cardio-
vasculares y mejorando la sobrevida.
En nuestro estudio concluimos que la monotera-
pia de ambos medicamentos es tan efectiva para
controlar la hipertensión arterial sistémica y re-

vertir la hipertrofia ventricular, con modificación
a corto plazo del patrón geométrico.
Aún en la actualidad, existe controversia en re-
lación a las implicaciones que tiene la reducción
de la hipertrofia ventricular izquierda posterior
al control farmacológico de la presión arterial y
sobre el pronóstico, lo que lleva a considerar la
necesidad de realizar estudios con seguimientos
más prolongados, para documentar la reducción
a largo plazo de la hipertrofia ventricular izquier-
da y la disminución de la morbilidad y mortali-
dad asociadas.
Las implicaciones que esta reducción de la hi-
pertrofia ventricular izquierda tenga en la mor-
bilidad y mortalidad cardiovascular en los pacien-
tes hipertensos, está aún pendiente de ser
suficientemente establecida.
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