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RESUMEN  

Titulo: “ DIFERENCIA DE  HIPERTROFIA DEL VENTRICULO IZQUIERDO  DE 

ACUERDO AL SEXO EN PACIENTES CON ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA” 

 

Introducción: Las enfermedades cardiovasculares representan la principal causa 

de morbimortalidad en pacientes con enfermedad renal  crónica (ERC). En estudios 

epidemiológicos las causas de muertes cardiovasculares son: muerte súbita, 

arritmias, falla cardiaca, enfermedad arterial coronaria e infarto del miocardio. Los 

mecanismos fisiopatológicos de la hipertrofia del ventrículo izquierdo (VI) y fibrosis 

cardiaca son varios los cuales se ven influenciados por diferente tipo de variables. 

El objetivo principal es conocer la diferencia de acuerdo con el sexo en los cambios 

estructurales cardiacos en pacientes con ERC. 

 

Objetivos: Este estudio tiene como objetivo determinar si el sexo se relaciona con 

la presencia de hipertrofia miocárdica en pacientes con enfermedad renal crónica. 

 

Tipo de estudio: Retrospectivo, transversal, comparativo y observacional. 

 

Material y métodos: Los criterios de inclusión son todos los pacientes mayores de 

18 años con ERC sin importar la etiología, cuenten o no con terapia sustitutiva de la 

función renal, a quienes se les realizó ecocardiograma incluyendo strain y eco tisular 

en el Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI (HE CMN 

SXXI) durante el año 2017 a 2019.  
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Tiempo para desarrolló: Durante 10 meses, de marzo a diciembre del 2022. 

 

Recursos e infraestructura: Se recolectaron datos de los expedientes clínicos de 

los cuales los pacientes cumplan con los criterios ya mencionados. Para el análisis 

de los datos de realizó por SPSS y no se requerió presupuesto extra. 

 

Resultados: El estudio incluyó a 152 pacientes de los cuales 56 fueron mujeres 

que representan el 36.8% y 96 fueron hombres quienes son el 63.2% de la población 

total. La etiología más común en 113 (75%) de los pacientes no fue identificada, 

siendo la causa más comúnmente identificada la diabetes mellitus en el 7.9%, en 

cuanto a la edad las mujeres (33.7 años) eran un año mayor con respecto a los 

hombres (32.4 años), se encontró significancia estadística se encuentra la tensión 

arterial sistólica, la presión de pulso, glucosa, urea, creatinina. El volumen de la 

aurícula izquierda fue de 38.61 mL/m2 en hombres en comparación con mujeres 

que fue de 31.79 mL/m2, en los hombre se aprecia mayor masa ventricular indexada 

(150 g/m2) en comparación con las féminas que fue de 116 /m2, la pared posterior 

del VI (p 0.001). En total el 57.9% de los pacientes tenían hipertrofia concéntrica, el 

30.3% con remodelado concéntrico y el 7.9% con hipertrofia excéntrica, siendo solo 

el 3.9% con hallazgos de normalidad por ecocardiografía transtorácica. 

 

Palabras clave: Enfermedad renal crónica, hombres, mujeres, hipertrofia 

ventricular izquierda, hipertensión arterial. 
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ANTECEDENTES 

Las enfermedades cardiovasculares representan la principal causa de morbi-

mortalidad en pacientes con enfermedad renal crónica (ERC). En estudios 

epidemiológicos las causas de muertes cardiovasculares son: muerte súbita, 

arritmias, falla cardiaca, enfermedad arterial coronaria e infarto del miocardio. 

La insuficiencia y las arritmias cardiacas son causadas principalmente por la 

hipertrofia del ventrículo izquierdo (HVI) y la fibrosis cardiaca (FC). 1  

 

Mecanismos fisiopatológicos de la hipertrofia del ventrículo izquierdo y de la 

fibrosis cardiaca en pacientes con ERC  

Los factores involucrados en la patogénesis de la hipertrofia del ventrículo izquierdo 

y la FC generalmente se dividen en tres categorías: 2-3-4  (1) factores relacionados a 

la poscarga, (2) factores relacionados a la precarga y (3) factores no relacionados 

a la precarga y ni a la poscarga.  

1- Factores relacionados a la poscarga.  

Los factores relacionados a la poscarga son: las resistencias arteriales sistémicas, 

presión arterial (sistólica y diastólica) y la compliancia de los grandes vasos; así 

como la calcificación de la aorta que se presenta en forma tardía en este grupo de 

pacientes.  

Se encuentra involucrados factores hormonales como la activación del sistema 

renina-angiotensina-aldosterona junto con todos los factores relacionados a la 

poscarga causan engrosamiento de las células miocárdicas, remodelación 

concéntrica del ventrículo izquierdo y finalmente fibrosis.  2,3-5 Existen otros 

mecanismos endoteliales que están involucrados en la HVI como es el estrés 
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oxidativo, la activación de la vía de la xantin-oxidasa, así como la vía de la 5 

fosfodiesterasa. 6,7  

Factores relacionados a la precarga. 

La precarga se encuentra incrementada por volumen intravascular secundario a la 

sobrecarga de líquidos, cloruro de sodio, anemia crónica y la presencia de accesos 

vasculares (fistulas arteriovenosas). El corazón al estar sometido a la sobrecarga 

de volumen provoca que las células cardiacas se elongan y exista una remodelación 

excéntrica y asimétrica del ventrículo izquierdo.  

Ambos grupos de factores se activan en forma simultánea y probablemente tienen 

un efecto sinérgico para explicar la fisiopatología de la HVI. 2,3,4 Por otro lado la 

hipertrofia de las células y la isquemia miocárdicas crónica por disminución de los 

capilares activan la apoptosis y la señal de autofagia, esta activación culmina en el 

incremento de la producción de la matriz extracelular y la fibrosis de las células 

intermiocárdicas.  8,9  

La fibrosis puede ser progresiva y afectar la contractilidad, el grosor de la pared 

cardiaca causando disfunción diastólica, sistólica y finalmente miocardiopatía 

dilatada con falla cardiaca diastólica y falla cardiaca sistólica congestiva. 

La fibrosis intermiocárdica causan alteraciones en el circuito eléctrico del corazón 

que es un factor arritmogénico del ventrículo, causando fibrilación ventricular y 

muerte súbita. 

Otros factores no relacionados a la poscarga ni precarga 

Sin embargo, existen otros procesos que están activos en forma simultánea y no 

relacionados con la pre y poscarga tal como la activación de la vía del mTOR (the 

mammalian tanger of rapamycin), la del eje PTH-vitamina D-fosfato, 
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microinflamación y estrés oxidativo que son importante en la producción de HVI y 

fibrosis cardiaca en los pacientes con ERC.  

Además, la hipertensión arterial secundaria a ERC causa engrosamiento de los 

vasos de mayor calibre por acumulación de colágena y calcificación de los mismo. 

Por otro lado los trastornos en la concentración plasmática de sodio (> 135mM) 

inducen engrosamiento del endotelio vascular e impide la liberación de óxido nítrico 

en la microvasculatura independientemente del volumen plasmático contribuyendo 

a mayor vasoconstricción y  mayor HVI. 10    

 

Consecuencias clínicas de la HVI y la fibrosis en la ERC.   

Como resultado de la HVI, apoptosis miocárdica y la fibrosis intermiocárdica, existen 

decremento de la densidad de capilares, disfunción diastólica, disfunción sistólica y 

alteraciones de la conducción intraventricular con dilatación de las cavidades y 

finalmente progresión a mayor hipertrofia compensatoria, mayor dilatación y 

disfunción (miocardiopatía urémica). 2,3   

Tales fenómenos predisponen a la demodulación de la contractilidad ventricular 

desde la activación neurohormonal (activación del sistema nervioso simpático) y 

muy importantemente el incremento de la excitabilidad eléctrica y arritmias 

ventriculares. 

El desarrollo y severidad de la HVI están fuertemente relacionado con riesgo de 

mortalidad y eventos cardiovasculares en los pacientes con ERC.  

Zoccali et al.11 reportó el riesgo de mortalidad de un 50% al 85% de eventos 

cardiovasculares a 3 años en pacientes con incremento importante de la masa 

ventricular izquierda (en g/m2 por minuto) tratados con hemodiálisis convencional.  
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London et al 12 encontró que el decremento del 10% de la masa del ventrículo 

izquierdo (29g) disminuía un 28% el riesgo de mortalidad por eventos 

cardiovasculares en una cohorte con seguimiento a 5 años tratada en hemodiálisis. 

 

Historia natural de los cambios en la masa ventricular izquierda en los 

pacientes con ERC. ¿Puede incrementar, revertir o prevenir los cambios en la 

masa ventricular izquierda? 

La HVI refleja un aumento no deseado y perjudicial en la masa ventricular izquierda 

(MVI) debido a una presión excesiva o sobrecarga de volumen en el ventrículo 

izquierdo. El mal pronóstico se evidenció por primera vez en el Framingham Heart 

Study (FHS) y posteriormente se confirmó en otros estudios. La HVI progresiva se 

asocia con isquemia miocárdica, insuficiencia cardíaca congestiva, arritmias 

cardíacas, enfermedad tromboembólica y enfermedad cerebrovascular. 13 

La HVI está asociada a un mal pronóstico en los pacientes con y sin ERC. El 70 al 

80% de los pacientes con estadio 3 o 4 de ERC tienen manifestaciones de HVI antes 

de iniciar diálisis. 14 

London et al realizaron un seguimiento de una cohorte de pacientes a 54 meses 

observando la regresión de la HVI en 48%, progresión en 22% y sin cambios en 

32%. 12 

Los factores que hacen que incremente la HVI son la hipertensión arterial sistémica 

mal controlada, una onda de pulso elevada (un signo de compliancia aortica 

reducida), sobrecarga de líquidos, anemia (existe incremento de 10g/m2  de HVI por 

1g de disminución de la Hb). 

Los factores asociados a reducción de la HVI son edad del paciente (pacientes 
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jóvenes), onda de presión de pulsos baja.14. Otra estrategia encontrada es el 

tratamiento agresivo en el control de líquidos con regímenes de manejo de diálisis 

o hemodiálisis frecuente o prolongados, manejo adecuado de la anemia, uso de 

antihipertensivos, mejoría de los niveles de fosforo y del producto calcio fosforo.15   

Sin embargo, en la actualidad no existe una explicación porque en algunos 

pacientes no existe regresión de la HVI y presentan una mala evolución.  

 

Diagnóstico de la Hipertrofia del ventrículo izquierdo en los pacientes con 

ERC.  

El primer estudio no invasivo usado para el diagnóstico de HVI es el 

electrocardiograma. Sin embargo, los criterios ECG para detectar HVI tiene alta 

especificidad y poca sensibilidad.  La ventaja del ECG es barato y fácil de realizar 

comparado con otro estudio de diagnóstico. Otro método es la radiografía simple de 

tórax postero anterior (PA) para determinar el índice cardiotorácico es fácil de 

realizar, pero no sensible para evaluar HVI. 16 

El ecocardiograma es el método más utilizado para determinar cambios en la 

estructura cardiaca y de la función asociados a ERC; sin embargo, está limitado por 

la amplia variabilidad inter-operador en la evaluación de la masa ventricular 

izquierda pero la técnica se puede estandarizar para evitar la variabilidad. La 

estimación de la masa ventricular se usan mediciones lineales del modo M. Por una 

cantidad significativa de variabilidad para determinar MVI se utiliza los índices 

normalizados, se obtiene calculando la masa en proporcional al tamaño del cuerpo 

y tradicionalmente el índice de superficie corporal se utiliza para la corrección de 

esta limitante. Existen diferentes puntos de corte de acuerdo a diferentes autores 
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por ejemplo Silberberg et al usa el valor de 125g/m2, Partrey et al usan los valores 

del estudio de Framingham (123g/m2  para hombre y 100g/m2 para mujeres). 17 

En el ecocardiograma 2D es más frecuente utilizada en comparación con el modo 

M y se basa a la geometría y la definición de los bordes endocárdicos y epicardios 

del ventrículo izquierdo. Los valores normales para estas técnicas permanecen sin 

cambios con respecto a las pautas anteriores y deben informarse indexados con el 

área de superficie corporal. Los límites superiores de referencia de la masa normal 

del VI por mediciones lineales son 95 g/m2 en mujeres y 115 g/m2 en hombres. 

Finalmente, el cálculo del grosor relativo de la pared (GRP) con la fórmula (2 grosor 

de la pared posterior) /(diámetro interno del VI al final de la diástole) permite 

categorizar un aumento en la masa del VI como concéntrico (GRP > 0.42) o 

excéntrico (GRP  <0.42) hipertrofia y permite la identificación de remodelado 

concéntrico (masa VI normal con GRP aumentado). 18 

 La resonancia magnética (RM) es en la actualidad se considera como la técnica 

“gold standard “para evaluar las dimensiones del ventrículo izquierdo, masa 

ventricular independientemente de la geometría del corazón y también puede 

evaluar fibrosis. Sin embargo, la RM no es práctica en la vida diaria porque no está 

disponible para todos, es más cara comparado con el ecocardiograma y tiene 

mayores contraindicaciones tales como la claustrofobia, uso de marcapaso por 

parte del paciente. 19 

La detección de hipertrofia, generalmente definida como un grosor de la pared del 

VI ≥13 mm, abre un amplio diagnóstico diferencial, la presencia de un aumento del 

grosor de la pared rara vez establece la etiología. 20 

La biopsia endomiocárdica es una modalidad diagnóstica invasiva que puede ser 
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de utilidad en patologías indiferenciadas o para orientar el tratamiento adecuado. 

Por lo tanto, podría considerarse con cautela junto con la resonancia magnética 

cardíaca para ayudar a la cuantificación de la fibrosis y en el diagnóstico cuando las 

modalidades de imagen por sí solas son indefinidas. 21 

 
 
Diferencias de acuerdo con el género en la hipertrofia del ventrículo 

izquierdo en los pacientes con enfermedad renal crónica. 

 

La miocardiopatía urémica se caracteriza por hipertrofia cardíaca, disfunción 

diastólica y fibrosis cardíaca. Desde el punto de vista clínico, la miocardiopatía 

urémica es la principal causa de muerte en pacientes con nefropatía terminal, e 

incluso grados modestos de insuficiencia renal se asocian con un mayor riesgo de 

enfermedad cardiovascular y muerte. 22 

La prevalencia de la HVI diagnosticada en el Ecocardiograma en pacientes con 

diálisis peritoneal fue del 50 – 90%, con dilatación del VI 20-40% y disfunción 

sistólica en 16%.23 

Un número creciente de estudios preclínicos y clínicos han indicado claramente el 

importante papel del género en la hipertrofia cardíaca. Para cuestionar el 

mecanismo que subyace a la discrepancia, algunos estudios creen que se atribuye 

principalmente a las hormonas sexuales como el estrógeno y el andrógeno y sus 

receptores. El motivo de la implicación de las hormonas sexuales es que la 

incidencia de miocardiopatías es menor en mujeres premenopáusicas que en 

hombres de la misma edad, mientras que esta tendencia desaparece cuando se 

trata de mujeres posmenopáusicas. 24 
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Un estudio reciente informó que el 17-Beta estradiol (E2) mejoró la insuficiencia 

cardíaca preexistente estimulando la angiogénesis y suprimiendo la fibrosis, aunque 

van Eickels et al. informó que E2 atenuó la respuesta hipertrófica, pero no fibrosis 

cardiaca y proliferación celular. 25 

Se han identificado receptores de estrógenos en endotelio vascular y células 

musculares lisas de las paredes de los vasos sanguíneos, así como en fibroblastos 

cardíacos y miocitos, en humanos y roedores. Se ha descubierto que estos 

receptores median los efectos del E2 en el sistema cardiovascular, como: 

vasodilatación rápida, reducción de las respuestas de las paredes de los vasos a la 

lesión, disminución del desarrollo de aterosclerosis y prevención de la apoptosis en 

los miocitos cardíacos. 26 

La eficacia de los estrógenos en la sobrecarga de volumen crónica se asoció con 

una reducción del estrés oxidativo y los niveles de endotelina-1 circulante, así como 

con la prevención de la activación de las metaloproteinasas de matriz-2 y -9 y la 

degradación del colágeno en la etapa temprana de remodelación. 27 

La testosterona también activa el factor nuclear-kB (NF-kB), que contribuye a los 

mecanismos inflamatorios y a la regulación a la baja de la oxidación de ácidos 

grasos en la hipertrofia miocárdica (HM). También hay datos sobre los efectos de la 

señalización de los receptores de andrógenos (RA) en el corazón. Los RA apoyan 

el crecimiento cardíaco normal y modula la hipertrofia cardíaca adaptativa, también 

está involucrado en una serie de vías relevantes para la HM, incluida la síntesis de 

matriz y los procesos inflamatorios, a través de la activación del NF-kB y sus muchos 

genes diana dependientes. 28 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Los cambios encontrados durante la enfermedad renal crónica a nivel del corazón 

son las principales causas de morbimortalidad en estos pacientes, existe en la 

literatura reporte del comportamiento de estos cambios estructurales, anatómicos y 

funcionales después del trasplante los cuales son desde disminución de la 

hipertrofia ventricular, o incremento de la misma, y en otros no existen ningún 

cambio. 

 

Existe factores asociados postrasplante renal al comportamiento de los cambios del 

ventrículo izquierdo como es el control adecuado de la hipertensión arterial, la edad 

del paciente, el uso de IECAs, control adecuado de los niveles de PTH. 

La fibrosis cardiaca es una manifestación de la miocardiopatía urémica en fases 

avanzadas la cual es responsable de arritmias cardiacas y muerte en estos 

pacientes se reporta en un solo estudio que esta no revierte después del trasplante 

renal sin embargo no existe un sustento científico que apoye el motivo por lo cual 

no existe cambios al respeto.  Por lo anterior se plantean las siguientes preguntas 

de investigación:  

 

 

 

PREGUNTA DE INVESTIGACION:  

¿Cuál es la diferencia de la hipertrofia del ventrículo izquierdo en relación con el 

sexo en pacientes con enfermedad renal crónica? 
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HIPÓTESIS ALTERNATIVA  

Los hombres con enfermedad renal crónica presentan mayor grado de hipertrofia 

del ventrículo izquierdo en comparación con las mujeres. 

 

HIPÓTESIS NULA 

Los hombres con enfermedad renal crónica NO presentan mayor frecuencia de 

hipertrofia del ventrículo izquierdo en comparación con las mujeres. 
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OBJETIVO GENERAL.  

Determinar si existe diferencia de acuerdo con el sexo en la hipertrofia del ventrículo 

izquierdo en pacientes con enfermedad renal crónica. 

 

OBJETIVOS SECUNDARIOS: 

1. Conocer la relación que existe de la hipertrofia y fibrosis cardiaco con el 

control adecuado de la hipertensión arterial sistémica, anemia, y los niveles 

de Ca, P, albúmina, PTH, así como el uso de antihipertensivos. 

2. Determinar si hay diferencia en el grado de hipertrofia y/o disfunción 

diastólica con base a la terapia sustitutiva de función renal. 

3. Describir los factores de riesgo relacionados al aumento de la hipertrofia y 

fibrosis del ventrículo izquierdo. 
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DISEÑO DEL ESTUDIO:  

Estudio retrospectivo, transversal, comparativo y observacional. 

 

UNIVERSO DE TRABAJO.  

Todos los pacientes con ERC que hayan acudido a realizarse ecocardiograma 

transtorácico durante el periodo de tiempo de 2017 al 2019 y que se encontraban 

en espera de trasplante renal en el HE CMN SXXI. 

 

CRITERIOS DE SELECCIÓN: 

 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN:  

1- Paciente con enfermedad renal crónica de cualquier etiología con 

ecocardiograma transtorácico. 

2- Paciente con ERC de cualquier edad y género se encuentren o no en 

tratamiento sustitutivo de la función renal. 

3- Paciente con ERC que cuente con niveles de Hb, Hto, Ca, P, PTH, 

albúmina. 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 

1- Paciente con cardiopatía previamente conocida que cause hipertrofia o 

fibrosis cardiaca.  

2- Paciente en el que se documente en el expediente por el ecocardiografista 

con mala ventana ecocardiográfica.  

3- Paciente que no se hayan encontrado en protocolo de trasplante renal. 
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ANALSIS ESTADISTICO Y CÁLCULO DEL TAMAÑO DE LA MUESTRA.  

 

Se realizará con el paquete SPSS versión 20 la estadística descriptiva para 

variables demográficas calculando medias y desviación estándar de acuerdo con la 

escala de medición y en caso de ser variables cualitativas dicotómicas se calcula 

porcentajes y si son ordinales se calcula mediana y cuartiles. Como pruebas de 

hipótesis se calculará T para muestras independientes   en caso de variables 

cualitativas se calculará una prueba de U de Maan Whitney. Para factores 

relacionados a la hipertrofia se calculará coeficiente de correlación de acuerdo con 

las escalas de mediciones.  

Por ser un estudio descriptivo no requiere cálculo del tamaño de muestra.      
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IDENTIFICACION DE LAS VARIABLES.  

 

Variable independiente:  

-  Sexo   

 

Variable dependiente:  

- Hipertrofia miocárdica 

 

DEFINICON CONCEPTUAL Y OPERACIONAL DE LAS VARIABLES. 

 

1- Sexo: Condición orgánica, masculina o femenina, de los animales y las 

plantas. 

Variable cualitativa, Escala de medición nominal, Interpretación:  femenino o 

masculino. 

2- Enfermedad renal crónica.  

Definición: Es la presencia de daño renal o disminución de la función 

renal durante tres meses o más, independientemente de la causa. El daño 

renal se refiere a anomalías patológicas, ya sea que se establezcan mediante 

biopsia renal o estudios de imágenes, o que se deduzcan de marcadores 

como anomalías en el sedimento urinario o aumento de las tasas de 

excreción urinaria de albúmina. La función renal disminuida se refiere a una 

tasa de filtración glomerular disminuida, que generalmente se estima 

utilizando la creatinina sérica y una de varias ecuaciones disponibles. 

Variable cualitativa, Escala de medición nominal Interpretación:  Si o No.  

3- Hipertrofia del ventrículo izquierdo. es la respuesta cardiaca a la sobrecarga 

crónica. Conlleva una serie de cambios fisiológicos y a nivel de macro y 

microestructura, para enfrentar la tensión parietal.  

Variable cuantitativa. Escala de medición: Continúa de razón. Interpretación 

gramos por m2 s.c. 

4- Fibrosis cardiaca. Desde el punto de vista histológico, la fibrosis miocárdica 

presenta las siguientes características definitorias10,11: está constituida por el 
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depósito exagerado de fibras de colágeno tipo III inicialmente y tipo I a 

medida que el proceso progresa; las fibras se disponen como haces que 

surcan el intersticio y en torno a los vasos intramiocárdicos; la acumulación 

de fibras se objetiva tanto en la pared libre del ventrículo izquierdo como en 

el tabique interventricular y en la pared libre del ventrículo derecho; la cuantía 

del depósito de fibras se relaciona inversamente con el número de 

cardiomiocitos y directamente con el grado de hipertrofia de los mismos. La 

fibrosis cardiaca se evaluara con el Ecocardiograma a través de speckle 

tracking.25  

Variable cualitativa. Escala de medición: Nominal Dicotómica. . 

Interpretación: Si o NO.  

5- Hipertensión arterial sistémica. definida como la elevación crónica de la 

presión arterial sistólica y/o diastólica. 

Variable cuantitativa. Escala de medición: Continúa de razón. Interpretación: 

mmHg. 

6- Anemia: Síndrome que se caracteriza por la disminución anormal del número 

o tamaño de los glóbulos rojos que contiene la sangre o de su nivel de 

hemoglobina. 

Variable cualitativa. Escala de medición: Nominal dicotómica. Interpretación: 

Si o No.  

7- Calcio: Este macromineral es el mineral con mayor presencia en el organismo 

y el cuarto componente del cuerpo después del agua, las proteínas y 

las grasas. El calcio corporal total, se aproxima a los 1200 gramos, lo que es 

equivalente a decir 1,5 a 2% de nuestro peso corporal. De esto, casi un 99% 

se concentran en los huesos y dientes el 1% restante se distribuye en el 

torrente sanguíneo, los líquidos intersticiales y las células musculares 

Variable cuantitativa. Escala de medición: Continua de razón. 

8- Fósforo: Es un mineral esencial que necesitan todas las células de nuestro 

organismo para su normal funcionamiento. La mayoría del fósforo se 

encuentra en la forma de fosfato (fósforo combinado con oxígeno). Es el 

anión (ion con carga negativa) intracelular de mayor concentración. El 85% 

http://www.zonadiet.com/nutricion/proteina.htm
http://www.zonadiet.com/nutricion/grasas.htm
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del fósforo se localiza en los huesos y dientes, mientras que el 15% restante 

está distribuido en los tejidos blandos. 

    Variable cuantitativa. Escala de medición: Continua de razón. 

9- Parathormona. La parathormona o parathormona, también 

denominada hormona paratiroidea, PTH o paratirina, es una hormona 

proteica secretada por la glándula paratiroides que interviene en la regulación 

del metabolismo del calcio y fósforo. 

Variable cuantitativa. Escala de medición: Continua de razón.  
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METODOLOGIA 

Se revisó la base de datos de los pacientes que fueron enviados al servicio de 

cardiología en protocolo de trasplante renal donador vivo relacionado que cumplan 

los criterios de inclusión los cuales firmaron para la realización de Ecocardiograma  

consentimiento informado (anexo 1), y que se haya realizado un Ecocardiograma 

con un equipo  Phillips iE33 con las mediciones convencionales en modo M, 

bidimensional, Doppler continuo, pulsado, color y tisular, (según las 

recomendaciones de la Sociedad Americana de Ecocardiografia) además de  

software QLAB para Speckle tracking para determinar fibrosis cardiaca (Philips 

Medical Systems, Andover, MA). El reporte deberá contar con: 

- Las siguientes ventanas: paraesternal eje corto basal, media y apical. Apical 

2,3 y 4 cámaras. 

- Además, debe contener fracción de expulsión del ventrículo izquierdo por 

método biplanar de Simpson, grosor parietal relativo, grosor de la pared 

posterior, y de tabique interventricular, volumen de aurícula izquierda, área 

auricular derecha, PSAP, volumen indexado del ventrículo izquierdo. 

- El Strain Longitudinal Global se debió haber realizado en las 3 vistas 

estándares apicales (2,3 y 4 cámaras) . 

- El Strain Global circunferencial debe encontrarse reportado en todos los 

ecocardiogramas a incluirse. 

- Toda la información obtenida se capturará en un instrumento diseñado para 

la obtención de información necesaria. 
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CONSIDERACIONES ÉTICAS 

Para la realización del presente proyecto se solicitará la aprobación por el Comité 

local de ética del HE del CMN “Siglo XXI” del IMSS. Dada la naturaleza del presente 

protocolo se considerará un estudio sin riesgo de acuerdo a la Ley General de Salud 

en Materia de Investigación para la Salud, Artículo 17 Sección II, ya que sólo 

utilizará información contenida en el expediente clínico/electrónico y datos del 

laboratorio, asi como ecocardiográficos. 

Este protocolo respetará las disposiciones enunciadas en la declaración de Helsinki 

de 1975 y sus enmiendas (64° en Fortaleza, Brasil en octubre de 2013), informe de 

Belmont y ley general de salud en materia de investigaciones vigente considerando 

velar por la salud, bienestar y derechos de los sujetos de investigación; Lo anterior 

al garantizar que la presente investigación será llevada a cabo por personal 

calificado, reduciendo al mínimo la posibilidad de daños y/o riesgos de cualquier 

tipo. Se garantizará la confidencialidad de los participantes en todo momento 

mediante la utilización de códigos alfa-numéricos asociados a cada sujeto de 

investigación, la relación de dichos códigos solo las tendrá el investigador principal 

y no se resguardará en ningún espacio virtual, únicamente en una memoria física 

que se tendrá en resguardo, con todo lo anterior se garantizará la confidencialidad 

y protección de datos personales; Se solicitará la exención de consentimiento 

informado al tratarse de un estudio sin riesgo y donde los resultados no estarán 

vinculados a características localizadoras de los sujetos que participarán en el 

mismo. 
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Los participantes del protocolo no obtendrán ningún beneficio, ya que, las 

principales contribuciones se centran en el ámbito científico y de investigación, pues 

el cumplimiento del objetivo principal nos permitirá validar o rechazar una 

herramienta fácil de obtener, con la finalidad de establecer un diagnóstico temprano 

de ventriculitis nosocomial e iniciar un tratamiento antibiótico dirigido. 

 

Este protocolo no implica ningún riesgo para los participantes, pues se obtendrá 

información retrospectiva en los expedientes físicos y electrónicos de la unidad. 

 

El presente protocolo se encuentra apegado a los lineamientos que han surgido en 

los diferentes foros internacionales para la ética en la investigación en humanos: 

18ª Asamblea Médica Mundial, Helsinki, Finlandia, Junio 1964, y enmendada por la 

29ª Asamblea Médica Mundial, Tokio, Japón, Octubre 1975, 35ª Asamblea Médica 

Mundial, Venecia, Italia, Octubre 1983, 41ª Asamblea Médica Mundial, Hong Kong, 

Septiembre 1989, 48ª Asamblea General, Somerset West, Sudáfrica, Octubre 1996 

y la 52ª Asamblea General, Escocia, Octubre 2000 con nota de clarificación sobre 

el párrafo 29 añadida por la Asamblea General, Washington 2002. De acuerdo con 

la Ley General de Salud de los Estados Unidos Mexicanos se considera sin riesgo 

para el participante. 
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RECURSOS Y FACTIBILIDAD DEL ESTUDIO 

1. Recursos humanos: El investigador que lleva a cabo el estudio y los tutores 

de tesis que asesoran su elaboración. 

2. Recursos materiales: Expedientes clínicos, Papelería para registro de 

datos, Computadora para captura de datos. 

3. Recursos financieros: No requerirá de un presupuesto extra, se realizará 

con los recursos de los autores. 
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RESULTADOS 

 

Características de la población 

 

Se obtuvieron 165 expedientes, sin embargo, no todos contaban con los criterios de 

elegibilidad y fueron descartado 13 expedientes. El estudio incluyó a 152 pacientes 

de los cuales 56 fueron mujeres que representan el 36.8% y 96 fueron hombres 

quienes son el 63.2% de la población total. La etiología más común en 113 (75%) 

de los pacientes no fue identificada, siendo la causa más comúnmente identificada 

la diabetes mellitus en el 7.9%, seguida por la hipertensión arterial sistémica (7.2%) 

y glomerulonefritis (4.6%), la causa menos prevalente fue el lupus eritematoso 

sistémica solo en 1 (0.7%) paciente. Tabla 2. 

 

Tabla 2. Etiología de la enfermedad renal crónica por cada grupo. 
 

Etiología Mujeres  
(n:56) 

Hombres 
(n:96) 

Total 

Glomerulonefritis 5 2 7 (4.6%) 

Nefritis intersticial 0 1 1 (0.7%) 

Pielonefritis 
crónica 

1 2 3 (2%) 

Enfermedad 
poliquística renal 

3 1 4 (2.6%) 

Diabetes mellitus 3 9 12 (7.9%) 

Hipertensión 
arterial sistémica 

8 3 11 (7.2%) 

Lupus eritematoso 
sistémico 

1 0 1 (0.7%) 

Desconocido 35 78 113 (75%) 
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En la tabla 1, se muestran las características generales de la población dividida en 

hombres o mujeres, en cuanto a la edad las mujeres (33.7 años) eran un año mayor 

con respecto a los hombres (32.4 años), pero sin significancia estadística, así como 

el índice de masa corporal (IMC), la tensión arterial diastólica, la uresis residual, 

duración de la terapia de reemplazo renal, duración de la enfermedad renal crónica 

no tuvieron significancia estadística. En cuanto a las variables con significancia 

estadística se encuentra la tensión arterial sistólica, la presión de pulso, glucosa, 

urea, creatinina, así como diferencia en peso y talla per la cual se pierde al obtener 

el IMC. 

 

De los estudios de laboratorios, referente al metabolismo mineral óseo, con niveles 

de calcio, fósforo y PTH similares, pruebas de funcionamiento tiroideo sin impacto 

estadístico, perfil de lípidos con niveles muy similares, misma situación con sodio y 

potasio sérico, por lo que no podemos asociar alguna alteración en el impacto de 

cambios a nivel cardíaco. 
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Tabla 1. Datos clínicos y de laboratorio en los dos grupos de pacientes con 
enfermedad renal crónica 
 

IMC, índice de masa corporal; TAS, tensión arterial sistólica; TAD, tensión arterial diastólica; PTH, 
parathormona; TSH, hormona estimulante de tiroides; T4L, tiroxina libre, DP, diálisis peritoneal; 
HD, hemodiálisis. 
*Parámetros considerados con diferencia estadísticamente significativa con un valor de P<0.05.  

Variable Mujeres Hombres p 

Edad (años) 33.77 32.46 0.42 

Peso (Kg) 57.618 68.292 0.001* 

Talla (metros) 1.5687 1.6719 0.001* 

IMC 23.3 23.5 0.788 

TAS (mmHg) 123.45 130.65 0.034* 

TAD (mmHg) 80.93 84.4 0.100 

Presión de pulso 
(mmHg) 

41.77 46.21 0.044* 

Uresis residual 
(ml/dia) 

1475.7 824.5 0.151 

Duración con terapia 
de reemplazo 

(meses) 

25.08 26.17 0.431 

Duración de la 
enfermedad renal 

crónica 

71.39 45.98 0.51 

Diabetes mellitus 6 (12%) 11 (11.4%) 0.059 

Hemoglobina (gr/dL) 10.47 10.69 0.650 

Glucosa (mg/dL) 90.2 100.38 0.009* 

Urea (mg/dL) 122.3 141.2 0.018* 

Creatinina (mg/dL) 10.75 13.7 0.001* 

Colesterol total 
(mg/dL) 

172.3 169 0.716 

Colesterol HDL 
(mg/dL) 

48.1 44.6 0.273 

Colesterol LDL 
(mg/dL) 

96.7 97.2 0.954 

Triglicéridos (mg/dL) 158.6 152 0.736 

Albúmina (mg/dL) 4.1 4.1 0.909 

Sodio 138 137 0.831 

Potasio 4.8 4.8 0.770 

Calcio corregido 8.8 8.8 0.870 

Fósforo 5.6 6.1 0.144 

PTH 375 354 0.727 

TSH 3.3 2.8 0.252 

T4L 1.19 1.14 0.503 

Tratamiento 
(Conservador/DP/HD) 

9/30/17 7/60/27 0.216 
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Ecocardiografía 

 

En el grupo de hombres se encontró mayor aumento del diámetro tanto 

anteroposterior como transverso de la aurícula derecha lo cual se traduce en un 

área en centímetros cuadrados mayor auricular derecho en los hombres (17.32 

cm2) comparado con las mujeres (12.15 cm2) con hallazgos estadísticamente 

significativos (p 0.001), en cuanto al ventrículo derecho los diámetros basal, medio 

y longitudinal fueron mayor en hombres que mujeres de igual manera con 

significancia estadística, sin embargo la TAPSE (p 0.103), la vena cava inferior (p 

0.223), la onda S’ (p 0.223) y el tracto de salida en ventrículo derecho (p 0.162) 

también fueran de mayor valor en hombres que mujeres pero sin que estos 

representen significancia, sin embargo la PSAP en mujeres la determinación fue de 

16.05 mm y en hombre de 22.05 mm con repercusión estadística (p 0.023). Tabla 

3. 

Tabla 3. Valores ecocardiográficos del corazón derecho en los grupos de mujeres 
y hombres con enfermedad renal crónica. 
 

Variable Mujeres  (n:56) Hombres (n:96) p 

Diámetro transverso AD (mm) 31.17 37.62 0.001* 

Diámetro AP AD (mm) 39.85 44.34 0.007* 

Área AD (cm2) 12.15 17.32 0.001* 

Diámetro base VD (mm) 29.6 34.11 0.001* 

Diámetro medio VD (mm) 20.29 24.51 0.015* 

Diámetro longitudinal VD (mm) 66.45 74.72 0.001* 

TAPSE (mm) 23.10 24.73 0.103 

VCI (mm) 12.9 13.8 0.223 

PSAP (mmHg) 16.05 22.25 0.023* 

Onda S (cm/s) 11.74 12.36 0.233 

TSVD (mm) 18.72 20.13 0.162 
AD, aurícula derecha; AP, anteroposterior; VD, ventrículo derecho; TAPSE, excursión sistólica del 
anillo tricúspideo; VCI, vena cava inferior; PSAP, presión sistólica arterial pulmonar; TSVD, tracto 
de salida del ventrículo derecho. 
*Parámetros considerados con diferencia estadísticamente significativa con un valor de P<0.05.  
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En cuanto a las mediciones de las estructuras y del funcionamiento del corazón 

izquierdo el volumen de la aurícula izquierda fue de 38.61 mL/m2 en hombres en 

comparación con mujeres que fue de 31.79 mL/m2, en estas últimas sin presentar 

dilatación auricular y en los hombres con media en cifras compatibles con dilatación 

auricular y estadísticamente con significancia (p 0.025), en cuanto a los volúmenes 

tanto diastólico como sistólico y el diámetro interno telediastólico y telesistólico del 

ventrículo izquierdo se encontró diferencia estadísticamente significativa con mayor 

medición en los hombres respecto a las mujeres, en cuanto a la masa ventricular 

izquierda en ambos grupos se encontró en promedio hipertrofia ventricular, sin 

embargo, en los hombre se aprecia mayor masa ventricular indexada (150 g/m2) en 

comparación con las féminas que fue de 116 /m2, la pared posterior del VI (p 0.001), 

el tabique interventricular en diástole (p 0.001) fue mayor en los hombres, todos 

estos con p estadísticamente significativa, la FEVI fue mayor en mujeres con 

62.49% que en hombres con 57%, con significancia estadística (p 0.006), sin 

embargo, en rangos normales en ambos grupos, el único valor que no mostró 

significancia estadística (p 0.053) fue la medición del tracto de salida del VI, siendo 

este levemente mayor en hombres. Tabla 4. 

 

En total el 57.9% de los pacientes tenían hipertrofia concéntrica, el 30.3% con 

remodelado concéntrico y el 7.9% con hipertrofia excéntrica, siendo solo el 3.9% 

con hallazgos de normalidad por ecocardiografía transtorácica. Tabla 5. 
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Tabla 4. Valores ecocardiográficos del corazón izquierdo en los grupos de mujeres 
y hombres con enfermedad renal crónica. 
 

Variable Mujeres  (n:56) Hombres (n:96) p 

PPd (mm) 11.08 13.254 0.001* 

Volumen sistólico 
VI (mL) 

31.87 49.45 0.001* 

Volumen 
diastólico VI (mL) 

78 107.55 0.001* 

Tracto de salida VI 
(mm) 

18.34 19.79 0.053 

Volumen AI 
indexada (mL/m2) 

31.79 38.61 0.025* 

Masa VI indexada 
(g/m2) 

116 150 0.001* 

Tabique 
interventricular en 

diástole (mm) 

10.51 12.71 0.001* 

Diámetro del VI en 
diástole (mm) 

44.33 48.54 0.001* 

FEVI (%) 62.49 57 0.006* 

Longitud del VI en 
sístole (mm) 

5.88 7.18 0.027* 

Longitud del VI en 
diástole (mm) 

7.65 8.10 0.162 

Diámetro del VI en 
sístole (mm) 

29.78 33.90 0.001* 

PPd, pared posterior del ventriculo izquierdo en diástole; VI, ventrículo izquierdo; AI, aurícula 
izquierda; FEVI, fracción de expulsión del ventrículo izquierdo. 
*Parámetros considerados con diferencia estadisticamente significativa con un valor de P<0.05.  

 
 
 
Tabla 5. Tipo de hipertrofia o remodelado del ventrículo izquierdo en hombres y 
mujeres con enfermedad renal crónica. 

Etiología Mujeres  
(n:56) 

Hombres 
(n:96) 

Total 

Hipertrofia 
concéntrica 

28 60 88 
(57.9%) 

Remodelado 
concéntrico 

21 25 46 
(30.3%) 

Normal 2 4 6 (3.9%) 

Hipertrofia 
excéntrica 

5 7 12 (7.9%) 
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DISCUSIÓN 
 
En nuestro análisis reportan cambios ecocardiográficos significativos los cuales 

varían dependiendo del sexo de los pacientes con enfermedad renal crónica. Los 

factores que se asociaron a esta diferencia fue la tensión arterial sistólica, así como 

la presión de pulso, lo niveles de glucosa sérica, urea y creatinina sérica, siendo el 

resto no relevantes para la diferencia en nuestra población, además, sin identificar 

algún factor protector. 

 
La prevalencia de cardiomiopatía urémica ha sido estudiada previamente la cual se 

ha encontrado hasta en el 70% de los pacientes quienes viven con enfermedad 

renal crónica terminal, en donde el hallazgo clásico es la hipertrofia ventricular 

izquierda. 21  Nuestro estudio contrasta la prevalencia de cardiopatía urémica en 

donde se documentó 96.1% (n 146) de los pacientes con hallazgos sugestivos y con 

los observaciones característicos de hipertrofia del ventrículo izquierdo en 100 

pacientes que equivale al 65.8%. 

 
Diversos factores se han asociado a hipertrofia ventricular izquierda, McMahon y 

cols. elaboraron un estudio en donde se siguieron durante 2 años a 155 pacientes 

con ERC estadio III ó V en ecocardiografía transtorácica de los cuales el 32% 

desarrolló HVI y en donde se documentó que los factores predisponentes para 

mantener o lograr las dimensiones normales de la masa del VI incluyeron la 

juventud, una presión de pulso menor y una tasa de filtrado glomerular (TFG) mayor, 

pero no la concentración de hemoglobina ni los niveles de hormona paratiroidea. 14 

En cuanto a los hallazgos en este estudio se demostró que el grupo de hombres 

contaban con mayor presión de pulso en comparación con las mujeres (46.2 mmHg 
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versus 41.7 mmHg) lo que  se pudiera relacionar con mayor hipertrofia ventricular 

izquierda que se mostró en los hombres, sin embargo, no hay diferencia en la edad 

en ambos grupos ni en la TFG ya que en esta población la mayoría se encontraba 

en estadio V, a lo cual se puede atribuir la mayor prevalencia de cardiomiopatía 

urémica en comparación con otras publicaciones. Tampoco se encontró diferencia 

entre los niveles en los niveles de hemoglobina. 

 

 Jasminka y Cols. Realizaron un estudio en donde analizó el rol de los niveles de 

hemoglobina en el remodelado ventricular izquierdo en pacientes con trasplante 

renal en el primer año y se documentó que los valores de hemoglobina fueron 

estadísticamente mayores en el grupo con índice de masa VI normal en 

comparación con HVI (p=0,019), con una correlación negativa entre el índice de 

masa ventricular izquierda y los valores de hemoglobina en el grupo de pacientes 

con hipertrofia VI, sin embargo, después del primer año del trasplante, el 63% de 

los pacientes presentaron índice de masa VI normal y 37% permanecieron con 

hallazgos ecocardiográficos de HVI. Los valores de hemoglobina en ambos grupos 

fueron estadísticamente diferentes en comparación con los datos antes del 

trasplante. 23  Existe evidencia controversial sobre el efecto que tiene los niveles de 

hemoglobina sobre el miocardio, si esto contribuye enérgicamente para los cambios 

encontrados en los pacientes con enfermedad renal crónica, en nuestros resultados, 

se difiere con estos hallazgos, ya que no hubo diferencia en los niveles de 

hemoglobina entre los dos grupos. 
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Procesos aparentemente no relacionados con la poscarga o la precarga, como la 

activación de la vía mTOR y vías relacionadas al eje PTH-vitamina D-fosfato2, a los 

cuales se ha atribuido cambios en el remodelado cardíaco, pero en los datos 

procesados, los resultados de los componentes del metabolismo mineral óseo no 

hubo diferencia entre ambos grupos. 

 

En los pacientes con enfermedad renal crónica (ERC) presentan aumento de la 

prevalencia de la resistencia a la insulina y una explicación a esto es la interrupción 

de la vía intracelular de la insulina que se produce por aumento de la angiotensina 

II, inflamación, acidosis metabólica y toxinas urémicas. La vía de la fosfoinositida-3 

quinasa (PI3K) - protein quinasa B (AKT) es de interés particular en el desarrollo de 

LVH, miocardiofibrosis, apoptosis celular y disfunción metabólica con resistencia a 

la insulina que confiere alteraciones desadaptativas dentro este camino. 26 En el 

análisis de tendencia central de nuestra población se compararon los niveles de 

glucosa sérica, en donde los hombres contaban con una media de esta en 100.38 

mg/dL, mientras las mujeres con 90.2 mg/dL, lo cual se encontró como factor de 

riesgo para aumento del remodelado cardiaco, que pueda ser debido a que los 

hombres presentaban mayor resistencia a la insulina. 

 

En el estudio, informado por Guzik et al., pacientes con HVI concéntrica tuvieron 

más eventos cardíacos y cerebrovasculares adversos y mayor mortalidad que 

aquellos con HVI excéntrica, lo que sugiere que la categoría geométrica de la HVI 

puede afectar el pronóstico a largo plazo en pacientes con hipertensión. 13  De los 

pacientes en nuestro reporte con hipertrofia del VI 88 (57.9%) se encontraron con 
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hipertrofia concéntrica, en comparación a solo 12 (7.9%) pacientes con hipertrofia 

excéntrica, esto pudiera llegar a presentar valor pronóstico, pero aquí se abre una 

puerta de futura investigación en desenlace en este tipo de población. 

 
 
Se ha descrito diferencias entre el sexo y la capacidad de adaptación a la 

sobrecarga, hipertrofia miocárdica concéntrica se desarrolla primero. En ratones 

macho se exhibe un aumento significativamente mayor en el peso del 

corazón/proporción de peso corporal que las hembras a las 2 semanas después de 

la constricción transversa aórtica (TAC). La expresión de proteína quinasa fosfatasa 

dependiente de Ca2+/calmodulina (CaMKP), una proteína clave en el desarrollo de 

la hipertrofia cardíaca, aumenta en ratas macho mientras que disminuye en ratones 

hembra después TAC. 26 

 

En ratones con sobrecarga de presión, 17 beta-estradiol (E2) retrasa la aparición de 

hipertrofia cardíaca y previene la fibrosis en el corazón por un mecanismo 

dependiente del receptor de estrógeno. Un estudio reciente incluso informó que E2 

rescató la insuficiencia cardíaca preexistente al estimular la angiogénesis y suprimir 

la fibrosis, aunque van Eickels et al. informó que E2 atenuó la hipertrófica respuesta 

pero no fibrosis cardiaca y proliferación celular en el corazón. 27 Los andrógenos, 

caracterizados principalmente por la testosterona y su metabolito altamente activo, 

la dihidrotestosterona (DHT), muestran un efecto opuesto en la hipertrofia cardíaca. 

Al unirse al receptor de andrógenos (AR), los andrógenos ejercen un efecto pro 

hipertrófico sobre los cardiomiocitos, induciendo esta a través de la activación de 

MEF2 mediado por CaMKP. El mTOR (the mammalian tanger of rapamycin), es un 
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importante regulador de la célula crecimiento el cual es activado directamente por 

la testosterona. 26-28  

Con lo previamente descrito en la literatura, nos ayuda a comprender lo que se 

encontró en nuestro análisis, en donde los hombres cuentan con mayor grado de 

HVI, mayor diámetro del VI y volúmenes del VI, disminución de la FEVI, mayor 

volumen de la aurícula izquierda, mayor diámetro de la aurícula derecha y mayor 

diámetro del ventrículo derecho, influenciado en parto por los andrógenos. 
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CONCLUSIONES 

 

La hipertrofia del ventrículo izquierdo es un hallazgo muy prevalente en pacientes 

con enfermedad renal crónica, la cual va aumentado conforme avanza la 

enfermedad, llegando en algunas series hasta en el 70% de los pacientes y 

formando parte de la cardiomiopatía urémica. En nuestro centro analizamos los 

ECOTT de 152 pacientes con enfermedad renal crónica, de los cuales 56 fueron 

mujeres y 96 fueron hombres. 

 

Hubo diferencia entre la masa ventricular izquierda con base al sexo de los 

pacientes, siento la hipertrofia ventricular más marcada en pacientes hombres en 

comparación con las mujeres, sin embargo, la FEVI se encontró conservada en 

ambos casos, pero ligeramente menor en hombres que en mujeres. 

 

No hubo asociación de los niveles de hemoglobina, calcio, fósforo, albúmina en el 

grado de hipertrofia ventricular, ni el resto del remodelado cardíaco, sin embargo, 

se documentó que los hombres quienes contaban con mayor presión de pulso, 

mayor tensión arterial sistólica, glicemia más elevada y aumentos significativos de 

los azoados se asocian con un impacto negativo en el remodelado cardíaco. 

Además, no hubo asociación en el tipo de terapia sustitutiva con el grado de 

hipertrofia miocárdica. 

 

El alcance de este estudio permitió evaluar la asociación entre varios factores de 

riesgo en una población con ERC incidente con HVI y destaca la importancia del rol 
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del sexo y del adecuado control tensional en el remodelado cardiaco y de manera 

secundaria disminuir la mortalidad cardiovascular en esta población. 
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ANEXOS: CARTA DE EXCEPCIÓN DE CONSENTIMIENTO  
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES:  

 

Actividades  Marzo – junio 

2022 

Julio – agosto 

2022 

Agosto a 

diciembre del 

2022 

Realización del protocolo.  

XXX 

  

Registro y aceptación del 

protocolo  

 

XXX 

  

Revisión de expediente de 

paciente, estudios de 

laboratorio y 

Ecocardiograma. 

  

 

 

XXXX 

 

Completar base de datos     

XXXX 

 

Análisis de resultados y 

publicación.  

   

XXXXXXXXX 

 

 

 

 


