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Resumen 

 

“Frecuencia de hipertrofia ventricular izquierda y factores asociados en pacientes con 

insuficiencia renal crónica terminal” 
Material y Métodos: Se realizó un estudio de casos y controles en pacientes con 

insuficiencia renal crónica terminal diagnosticados entre enero de 2014 y diciembre de 

2015. A todos se les realizó ecocardiograma transtorácico en busca de hipertrofia 
ventricular izquierda. Se determinó la frecuencia y los factores de riesgo asociados a 

hipertrofia ventricular izquierda en pacientes con insuficiencia renal crónica. Análisis 
estadístico: Estadística descriptiva, Chi cuadrada. 

Resultados: Fueron incluidos 136 pacientes (60 44.1% casos y 76 55.9% 

controles). La frecuencia de hipertrofia ventricular izquierda en pacientes con 

insuficiencia renal crónica terminal fue de 44.1%. Los factores asociados fueron la 

hipertensión arterial sistémica (3.803, IC 95% 1.718 – 8.416, p = 0.001) y la presencia 
de anuria (2.214, IC 95% 1.086 – 4.512, p = 0.021). No se observó asociación de 

hipertrofia ventricular izquierda con el género (0.818, IC 95% 0.415 – 1.613, p = 0.562), 
hemodiálisis (1.358, IC 95% 0.688 – 2.679, p = 0.377), diálisis peritoneal (1.110, IC 

95% 0.559 – 2.203, p = 0.765), anemia (1.126, IC 95% 0.560 – 2.264, p = 0.738), 

hipercalcemia (0.746, IC 95% 0.287 – 1.936, p = 0.546), hiperfosfatemia (0.903, IC 95% 
0.423 – 1.930, p = 0.793), ni el hiperparatiroidismo secundario (1.190 IC 95% 0.593 – 

2.388, p = 0.624). 

Conclusiones: La frecuencia de hipertrofia ventricular izquierda fue de 44.1% y los 

factores asociados fueron la hipertensión arterial sistémica y la presencia de anuria en 

pacientes con insuficiencia renal crónica terminal. 

Palabras clave: hipertrofia ventricular izquierda, insuficiencia renal crónica terminal. 
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Summary 

 

"Frequency of left ventricular hypertrophy and associated factors in patients with chronic 
renal failure" 
Material and Methods: A case-control study was conducted in patients with chronic 

renal failure diagnosed between January 2014 and December 2015. All patients 
underwent transthoracic echocardiography in search of left ventricular hypertrophy. The 

frequency and risk factors associated with left ventricular hypertrophy in patients with 
chronic renal failure was determined. 

Results: We included 136 patients (60 cases 44.1% and 76 controls 55.9%). The 

frequency of left ventricular hypertrophy in patients with chronic renal failure was 44.1%. 

The associated factors were hypertension (3.803, 95% CI 1718-8416, p = 0.001) and 

the presence of anuria (2.214, 95% CI 1086-4512, p = 0.021). No association of left 
ventricular hypertrophy was observed with gender (0.818, 95% CI 0415-1613, p = 

0.562), hemodialysis (1.358, 95% CI 0688-2679, p = 0.377), peritoneal dialysis (1,110, 
95% 0559-2203, p = 0.765), anemia (1.126, 95% CI 0560-2264, p = 0.738), 

hypercalcemia (0.746, 95% CI 0287-1936, p = 0.546), hyperphosphatemia (0.903, 95% 

CI 0.423-1.930, p = 0.793), or secondary hyperparathyroidism (95% CI 1.190 0593-
2388, p = 0.624). 
Conclusions: The frequency of left ventricular hypertrophy was 44.1% and the 

associated factors were hypertension and the presence of anuria in patients with 

chronic renal failure. 
Keywords: left ventricular hypertrophy, chronic renal failure. 
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INTRODUCCIÓN 

 

La enfermedad renal crónica (ERC) es un problema global de salud. En base a  guías 

de práctica Clínica establecidas por la Fundación Nacional del Riñón, 
aproximadamente 20 millones de adultos en los estados Unidos tienen ERC y 8 

millones se clasifican como ERC moderada o severa. (1) La ERC se define como la 

disminución de la función renal, expresada por una tasa de filtración glomerular (TFG) < 
60 mL/min/1.73 m2 o como la presencia de daño renal (alteraciones histológicas, 

albuminuria-proteinuria, alteraciones del sedimento urinario o alteraciones en pruebas 
de imagen) de forma persistente durante al menos 3 meses.  La clasificación de la ERC 

se realiza considerando la presencia de daño renal o una TFG alterada, 

independientemente de la causa que dio origen a la enfermedad renal, siendo 5 las 
etapas de la misma. (2) En México en el 2014, se estimaba que 9.4 millones de 

personas tenían ERC. Por lo que la importancia de la detección precoz de la ERC 
radica en que es un problema de salud pública, con elevados costos del tratamiento 

sustitutivo en la fase terminal de la enfermedad y con incremento progresivo del riesgo 
de eventos cardiovasculares (infarto del miocardio, insuficiencia cardiaca crónica, 

accidente vascular cerebral, arteriopatía periférica, etc.) genéricamente integrados en el 

llamado síndrome cardio-renal tipo IV. (2) Se define al síndrome cardio-renal como una 
sobreposición clínica de disfunción renal y cardiaca. Una clasificación clara de éste 

síndrome y su correcta aplicación, es crucial para que existan una adecuada 
interacción entre el cardiólogo y el nefrólogo. Este clasificación, esencialmente describe 

dos principales grupos: cardio-renal y renocardiaco, en base a la primera alteración de 

la enfermedad; dividiéndose de acuerdo al inicio en agudo o crónico. La hipertrofia 
ventricular izquierda representa la principal característica de la cardiopatía urémica y se 

asocia al síndrome cardio-renal tipo IV. (3) Debe quedar claro entonces, que existe una 
relación estrecha entre la ERC y un incremento del riesgo de enfermedades 

cardiovasculares; siendo los eventos cardiacos mayores la causa del 50% de las 

muertes en pacientes con ERC. (4) 
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Desde las etapas iniciales hasta la etapa terminal de la ERC, está involucrado el 

sistema cardiovascular. Se ha comprobado un incremento de la mortalidad 
cardiovascular desde las etapas 3-4, comparado con la de individuos con una función 

renal normal. (5) El riesgo de presentar eventos adversos cardiovasculares fue 43% 
más alto en pacientes con una TFG entre 45-59 mL/min/1.73m2, y un 34% más alto en 

aquellos con TFG <15mL/min/m2, comparados con el grupo control con TFG normal. 

Los pacientes con ERC en etapa 5 sin terapia sustitutiva de la función renal (TSFR), 
mostraron tasas de mortalidad similares a aquellos pacientes con TSFR. (6) 

Numerosos estudios han demostrado el valor predictivo para eventos adversos 
cardiovasculares en pacientes con diálisis, entre ellos la hipertrofia ventricular izquierda 

en el 74%, dilatación del ventrículo izquierdo  en el 36% y disfunción sistólica en el 

15%. (7) 
La hipertrofia ventricular izquierda (HVI) es altamente prevalente en población sin 

diálisis desde las etapas iniciales de la enfermedad renal crónica hasta las etapas más 
avanzadas. (8) La prevalencia de la HVI está estimada entre el 16% y 31% en 

individuos con tasa de filtración glomerular  (TFG) > 30 mL/min; se incrementa hasta 60 

a 75% previo al inicio de la terapia sustitutiva de la función renal (TSFR) y se estima 
entre el 70 y 90% de los pacientes que se encuentran en TSFR. (9) 

Los factores fisiopatológicos involucrados en la HVI en pacientes con ERC se han 
definido generales en tres categorías: (10) 1) relacionado a postcarga, 2) relacionado a 

precarga y 3) no relacionados a post-precarga. (11)  

La primera categoría, se origina por un incremento en la resistencia sistémica arterial, 
presión arterial sistémica elevada y disminución del compliance de los grandes vasos, 

asociado a la calcificación  aortica. Todos estos factores resultan en el engrosamiento 
celular miocárdico y remodelación ventricular concéntrica, comúnmente asociado a la 

activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona. (12)  

Dentro del segundo grupo de HVI asociado a factores de precarga, el rol de la 
expansión del volumen intravascular (sodio y volumen hídrico) tiene que ser resaltado, 

al igual que la anemia y la presencia de fístulas arteriovenosas. (13) Resultando en 
engrosamiento de las células miocárdicas y/o remodelamiento excéntrico o asimétrico 
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del ventrículo izquierdo. Los factores de precarga y postcarga actúan con efectos 

sinérgicos.  
En el tercer grupo relacionado a HVI en pacientes con ERC, existen diversas 

sustancias asociadas. Estudios recientes han puntualizado nuevos biomarcadores 
presentes en la patogénesis de la HVI. Todos aquellos involucrados en las alteraciones 

del metabolismo óseo-mineral en la ERC. (14) El término alteración mineral ósea 

asociada a la ERC integra todas las alteraciones bioquímicas, esqueléticas y 
calcificaciones extraesqueléticas. Se manifiesta por una, o la combinación de las 

siguientes manifestaciones: 1) anormalidades del calcio (Ca), fósforo (P), hormona 
paratiroidea (PTH) y vitamina D; 2) alteraciones en el remodelado, mineralización, 

volumen, crecimiento o fragilidad del esqueleto; y 3) calcificaciones cardiovasculares o 

de otros tejidos blandos. (15) Las diferentes alteraciones metabólicas son secundarias 
a la pérdida progresiva de la función renal. (16) Los biomarcadores de la EMO-ERC 

(enfermedad mineral ósea asociada a enfermedad renal crónica) son: calcio, fósforo, 
PTH y vitamina D. El fósforo: concentración en plasma de 2.5-4.5 mg/dL. En diferentes 

análisis de pacientes con ERC estadio 5 en terapia sustitutiva de la función renal 

(TSFR), el nivel de fósforo asociado con un incremento de la mortalidad varía entre 5.5 
y 7 mg/dL o mayor. (17) El calcio: concentración en plasma de 8.5-10.5mg/dL, en 

etapas avanzadas de la ERC hay alteraciones en la absorción de calcio a nivel 
intestinal debido a niveles bajos de calcitriol, excreción disminuida a nivel renal y 

manejo anormal del calcio en hueso. En análisis observacionales de pacientes con 

ERC se ha documentado un incremento de la mortalidad con niveles de calcio entre 
9.5mg/dL y 11.4mg/dL. (18). La PTH: hormona secretada por la glándulas paratiroides 

en respuesta a la hipocalcemia, hiperfosfatemia y/o deficiencia de calcitriol. Esta 
hormona está asociada con mortalidad, en estudios observacionales cuando se 

alcanza el rango entre 400pg/mL y 600pg/mL. (19) La viitamina D: su deficiencia es 

definida como una concentración <10ng/mL y su insuficiencia como >10mg/mL pero 
<20-32ng/mL. En estudios observacionales en la ERC la baja concentración de 

vitamina D ha sido asociada con progresión a diálisis, eventos cardiovasculares y 
mortalidad. (20) La osteodistrofia renal: con este término se designa a la patología ósea 

asociada a la enfermedad renal y los parámetros llave son el intercambio óseo, 
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mineralización, volumen. Existen biomarcadores modestamente predictores de 

alteraciones óseas como la PTH y la fosfatasa alcalina. (21). Fosfatasa Alcalina, el nivel 
alto de fosfatasa alcalina (FA) se utiliza como biomarcador de enfermedad ósea, pero 

estudios epidemiológicos recientes han demostrado que está asociado a la presencia 
de ateroesclerosis coronaria y periférica, a eventos cardiovasculares y al incremento en 

la mortalidad. Se utiliza además como biomarcador de inflamación sistémica. (22). 

Como consecuencia de estas alteraciones se producirá daño a los tejidos diana. El 
esqueleto y el sistema cardiovascular son los tejidos principalmente afectados. Las 

calcificaciones de los tejidos blandos y la calcifilaxis son también complicaciones de 
gran importancia, pues se asocian con un aumento importante de la morbimortalidad de 

los pacientes con ERC. (23) Estudios previos han revelado que una PTH > 200 pg/mL 

ha sido perjudiciales para la función ventricular izquierda (24) y que el 81.6% de los 
pacientes con hiperparatiroidismo secundario (HPTS) tiene hipertrofia del septum 

interventricular. (25) La electrocardiografía (EKG), el ecocardiograma 2D, 3D (ECOT) y 
la resonancia magnética cardiaca (RMC) representan los estudios que se realizan para 

determinar el desarrollo de HVI. El método más accesible para determinar Hipertrofia 

ventricular es el Ecocardiograma, aunque más caro que el EKG es más específico. (26) 
La hipertrofia ventricular se define mediante ecocardiograma como un índice de masa 

ventricular izquierda en mujeres >95g/m2 y >115g/m2 en hombres. (9) 
En este contexto, realizamos un estudio con el objetivo de determinar la frecuencia y 

los factores de riesgo de riesgo asociados a hipertrofia ventricular izquierda en 

pacientes con insuficiencia renal crónica terminal.  
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MATERIAL Y MÉTODO 

se realizó un estudio restrospectivo de casos y controles. Fueron incluidos los 
expedientes clínicos de 136 pacientes, se definió como caso a los pacientes con 

diagnóstico de insuficiencia renal crónica terminal confirmado por el servicio de 

nefrología en el Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional La Raza entre 
enero de 2014 y diciembre de 2015, mayores de 18 años, que contaran con hipertrofia 

ventricular izquierda corroborada por ecocardiograma transtorácico realizado durante la 
estadificación de la enfermedad renal crónica. En el grupo control fueron incluidos 

pacientes con diagnóstico de insuficiencia renal crónica terminal confirmado por el 

servicio de Nefrología durante el periodo de tiempo estudiado, en el cual se descartó 
hipertrofia ventricular izquierda mediante ecocardiograma transtorácico realizado 

durante la estadificación de la enfermedad renal crónica. 

En todos los casos, durante la revisión de expedientes clínicos, se registraron datos 
demográficas (edad y género), clínicos (tipo de terapia de reemplazo renal diálisis 

peritoneal o hemodiálisis, hipertensión arterial sistémica, anemia, hipercalcemia, 

hiperfosfatemia, hiperparatiroidismo secundario, anuria) y datos ecocardiográficos 

(hipertrofia ventricular izquierda).  
Los datos fueron analizados con el paquete estadístico SPSS 21 y Epidat 3.1. Las 

variables continuas se presentan como media  desviación estándar y rango 

intercuartilar. Las variables cualitativas, se presentan como frecuencias simples y 

proporciones. Para el análisis bivariado se realizaron análisis de Odds Ratio (OR) con 

un intervalo de confianza al 95% y se obtuvieron los valores de p mediante chi 
cuadrado de Mantel-Hazzel. Finalmente se realizó un análisis de regresión logística 

multivariada, con ajuste de acuerdo a sexo, donde se obtuvo valor de OR con intervalo 
de confianza al 95% y se obtuvo el valor de p mediante chi cuadrado.   
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RESULTADOS 

Entre enero de 2014 y diciembre de 2015 fueron incluidos 136 pacientes con 
diagnóstico de insuficiencia renal crónica terminal a los que se les realizó 

ecocardiograma. Fueron asignados al grupo de casos un total de 60 pacientes (44.1%) 
y 76 al grupo de controles (55.9%).  En cuanto al género, sólo hubo predominio del 

género masculino en el grupo de casos (33 pacientes, 55%) y no se identificaron 

diferencias en el grupo control (38 pacientes, 50%). La edad media fue similar en 
ambos grupos (28.55  11.16 en los casos vs 31.52  10.66 años en los controles, 

p=0.699) como se observa en la tabla 1. El tiempo en terapia de reemplazo renal fue 
superior en el grupos de los casos (41.05  37.75 meses) en comparación de los 

controles (25.57  30.12 meses), no obstante, no alcanzó significancia estadística, 

p=0.065 (tabla 1 y figura 1). 

Se categorizaron cinco grupos de edad, de los cuales la mayor cantidad de casos y 
controles se englobaron en la categoría de 20 a 29 años, seguido de la población de 

menores de 20 años (tabla 2). En la tabla 3 de observan las frecuencias simples y 
proporciones de las principales características clínicas de ambos grupos.  

La frecuencia de hipertrofia ventricular izquierda en pacientes con insuficiencia renal 

crónica terminal fue de 44.1%. Los factores asociados con hipertrofia ventricular 
izquierda en pacientes con insuficiencia renal crónica terminal fueron en primer término 

la hipertensión arterial sistémica (3.803, IC 95% 1.718 – 8.416, p = 0.001) y en segundo 
término la anuria (2.214, IC 95% 1.086 – 4.512, p = 0.021). Como se puede observar 

en la tabla 4, no se observó asociación de hipertrofia ventricular izquierda con el género 

(0.818, IC 95% 0.415 – 1.613, p = 0.562), la hemodiálisis (1.358, IC 95% 0.688 – 2.679, 
p = 0.377), la diálisis peritoneal (1.110, IC 95% 0.559 – 2.203, p = 0.765), anemia 

(1.126, IC 95% 0.560 – 2.264, p = 0.738), la hipercalcemia (0.746, IC 95% 0.287 – 
1.936, p = 0.546), la hiperfosfatemia (0.903, IC 95% 0.423 – 1.930, p = 0.793), ni el 

hiperparatiroidismo secundario (1.190 IC 95% 0.593 – 2.388, p = 0.624),En la tabla 5 se 

observan los riesgos por grupo de edad, tomando al grupo de < 20 años como control, 
no se observó asociación de ningún grupo de edad con el desarrollo de hipertrofia 

ventricular izquierda. 



 12 

DISCUSIÓN 

 

Existe una relación estrecha entre la enfermedad renal crónica y el incremento de 

riesgo de enfermedades cardiovasculares, siendo los eventos cardiacos mayores la 
causa de muerte en el 50% de estos pacientes. (4). Numerosos estudios han 

demostrado el valor predictivo de alteraciones tanto estructurales como funcionales 

cardiacas, para presentar eventos adversos cardiovasculares; dichas entidades son la 
dilatación ventricular izquierda, disfunción sistólica e  hipertrofia ventricular izquierda. 

Esta última es la más común en pacientes con enfermedad renal crónica desde las 
etapas iniciales. En un estudio realizado por Ernesto Paoletti, et al. (27), se determinó 

la prevalencia de hipertrofia ventricular izquierda en un 60-75% de los pacientes con 

enfermedad renal crónica en prediálisis y en un 70-90% de aquellos pacientes con 
terapia sustitutiva de la función renal. En nuestro estudio se incluyeron 136 pacientes 

con Insuficiencia renal crónica terminal en terapia de sustitución de la función renal, la 
frecuencia de hipertrofia ventricular izquierda fue de sólo 44.1%. Esto contrasta con lo 

reportado la mayor prevalencia registrada en otros estudios a nivel internacional. Esto 

probablemente se explica debido a las características de los pacientes incluidos en 
nuestro estudio, en su mayoría pacientes jóvenes en protocolo de trasplante renal que 

cuentan con el beneficio del diagnóstico temprano de la enfermedad renal crónica y un 
tiempo corto en terapia de reemplazo renal. Nuestro estudio no incluyó pacientes con 

diabetes mellitus, de haber incluido pacientes con insuficiencia renal crónica secundaria 

a nefropatía diabética, probablemente la frecuencia de hipertrofia ventricular izquierda 
sería muy similar a la reportada por otros centros. 

El correcto entendimiento de la hipertrofia ventricular izquierda asociada a la 
enfermedad renal crónica requiere de la comprensión de los factores involucrados en 

su fisiopatogénesis y se dividen en tres grupos:  

1. Factores relacionados a la precarga. En primer lugar está el papel de la expansión 
intravascular y en particular el estado anémico. Tadao Akizawa, et al. (28), demostraron 

una reducción de estrés parietal cardiaco en los pacientes anémicos con enfermedad 
renal crónica que incrementaron los niveles de hemoglobina por encima de 11g/dL. En 
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nuestro estudio, la presencia de anemia no fue asociada con el desarrollo de hipertrofia 

ventricular izquierda. 
2. Factores relacionados a la postcarga. Dentro de este grupo, se encuentran los 

factores que incrementan la resistencia sistémica arterial y disminución del compliance 
de los grandes vasos (asociado a calcificación aórtica). Wang y colaboradores (29) 

encontraron una asociación entre hipertrofia ventricular izquierda y los valores de 

tension arterial. Aproximadamente del 20-60% de pacientes con hipertensión arterial 
sistemica presenta hipertrofia ventricular izquierda en el ecocardiograma. En nuestro 

estudio, la hipertensión arterial sistémica se asoció de forma significativa (3.803, IC 
95% 1.718 – 8.416, p = 0.001) con el desarrollo de hipertrofia ventricular izquierda. De 

esta manera, se confirma la hipertensión arterial sistémica como uno de los factores 

más importantes en el desarrollo de hipertrofia ventricular izquierda en pacientes con 
enfermedad renal crónica. Por ello, el control de la tensión arterial es una de las 

principales metas en pacientes con insuficiencia renal que requiere el manejo de todos 
los factores que condicionan oscilaciones en la presión arterial sistémica como el peso, 

la edad, el hábito tabáquico y los diferentes tipos de tratamiento antihipertensivo. 

Otro de los factores que se integran en esta categoría es la terapia sustitutiva de la 
función renal. Duran, et al. (30), estudiaron 22 pacientes con diagnóstico reciente de 

enfermedad renal crónica y observaron que la función sistólica, los diámetros y masa 
del ventrículo izquierdo no cambiaron durante un seguimiento de dos año en terapia de 

reemplazo renal con hemodiálisis. Resultados similares se observan en nuestra serie 

en la cual ni la hemodiálisis (1.358, IC 95% 0.688 – 2.679, p = 0.377), ni la diálisis 
peritoneal (1.110, IC 95% 0.559 – 2.203, p = 0.765) demostraron asociación con la 

hipertrofia ventricular izquierda. Sin embargo, algunos estudios realizados 
principalmente en población pediátrica si han encontrado asociación de la diálisis 

peritoneal con combios hipertróficos del ventrículo izquierdo. Bakkaloglu y 

colaboradores (31) encontraron a la diálisis peritoneal continua ambulatoria como un 
predictor independiente de hipertrofia ventricular durante un seguimiento de 12 meses.  

La diuresis residual en el pacientes con enfermedad renal crónica en terapia de 
reemplazo renal es otro factor importante a considerar en el desarrollo de la 

enfermedad renal crónica. Un descenso acelerado de la funcion renal residual ha sido 
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sugerido como un factor pronóstico poderoso para la ocurrencia de hipertrofia 

ventricular izquierda en adultos con terapia de reemplazo renal a largo plazo (32). En 
nuestra población, la presencia de anuria se asoció de forma significativa con el 

desarrollo de cambios hipertróficos del ventrículo izquierdo (2.214, IC 95% 1.086 – 
4.512, p = 0.021). Este resultado es importante debido a que en población mexicana 

con enfermedad renal crónica es frecuente el desarrollo de anuria relacionada con 

varios factores: el frecuente diagnóstico de la enfermedad renal crónica en etapas 
avanzadas, la ausencia de programas de detección oportuna de esta enfermedad, la 

deficiente adecuación de la dosis de diálisis y el retiro de terapia nefroprotectora al 
iniciar la terapia de reemplazo renal. 

3. El tercer grupo de factores asociados a la hipertrofia ventricular izquierda en el 

enfermedad renal crónica esta integrado por las alteraciones en los biomarcadores de 
la enfermedad mineral ósea. Estos biomarcadores incluyen al fósforo, calcio, hormona 

paratiroidea y la fosfatasa alcalina. En nuestra población, el diagnóstico de 
hiperfosfatemia (0.903, IC 95% 0.423 – 1.930, p = 0.793), hipercalcemia (0.746, IC 95% 

0.287 – 1.936, p = 0.546) e hiperparatiroidismo secundario (1.190 IC 95% 0.593 – 

2.388, p = 0.624) no se asociaron con la hipertrofia ventricular izquierda. 
Probablemente porque el estudio se realizó en pacientes jóvenes en protocolo de 

trasplante, con poco tiempo en terapia de reemplazo renal y sin diagnóstico de diabetes 
mellitus. 

Las limitaciones de nuestro estudio incluyen el reducido número de pacientes, el diseño 

retrospectivo y la no inclusión de pacientes diabéticos. Nos obstante, abre la puerta a 
estudios con un diseño prospectivo y mayor número de pacientes que nos brinden 

resultados más robustos para corroborar las conclusiones de nuestra investigación. 
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CONCLUSIONES 

 

En pacientes con insuficiencia renal crónica terminal, la hipertensión arterial sistémica y 

la presencia de anuria fueron asociadas con el desarrollo de hipertrofia ventricular 
izquierda. 
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ANEXOS 

 

 
 

 
 

 

Tabla 1. Edad y tiempo de sustitución de la función renal 

    Media DS Mediana RI P 

EDAD (años) 
    

  Casos 31.52 11.16 28.5 44 0.699 

  Controles 28.55 10.66 25 46 
 

TSFR (meses) 
    

  Casos 41.05 37.748 24 48 0.065 

  Controles 25.57 30.128 12 120 
 

Desviación estándar (DS), Rango Intercuartilar (RI), valor de p por diferencia de medias. TSFR Tiempo de Sustitución de la 
Función Renal. 
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Figura 1. Edad y tiempo en sustitución de la función renal. 
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Tabla 2. Grupos de edad de la población de estudio 

  
Caso % Control % 

Edad     

 
< 20 años 9 37.5 15 62.5 

 
20 a 29 años 22 36.7 38 63.3 

 
30 a 39 años 15 65.2 8 34.8 

 
40 a 49 años 8 44.4 10 55.6 

   50 años 6 54.5 5 45.5 
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Tabla 3. Características clínicas de los pacientes incluidos 

 
Caso % Control % 

Mujer 27 45.0 38 50.0 
Hombre 33 55.0 38 50.0 

     Terapia Sustitutiva de la Función Renal 60 100.0 68 89.5 

     Hemodiálisis 33 55.0 36 47.4 

     Diálisis Peritoneal 26 43.3 31 40.8 

     Hipertensión Arterial Sistémica 49 81.7 41 53.9 

     Anemia 38 63.3 46 60.5 

     Hipercalcemia 8 13.3 13 17.1 

     Hiperfosfatemia 43 71.7 56 73.7 

     Hiperparatiroidismo secundario 38 63.3 45 59.2 

     Anuria 42 70.0 39 51.3 
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Tabla 4. Odds Ratio para el desarrollo de hipertrofia ventricular izquierda en 

insuficiencia renal crónica terminal 

  
Valor 

Intervalo de confianza al 95% 
p 

  Inferior   Superior 
Sexo 0.818 0.415  - 1.613 0.562 
Anuria 2.214 1.086  - 4.512 0.021 
Hemodiálisis 1.358 0.688  - 2.679 0.377 
Diálisis 1.11 0.559  - 2.203 0.765 
Hipertensión Arterial Sistémica 3.803 1.718  - 8.416 0.001 
Anemia 1.126 0.56  - 2.264 0.738 
Hipercalcemia 0.746 0.287  - 1.936 0.546 
Hiperfosfatemia 0.903 0.423  - 1.93 0.793 
Hiperparatiroidismo secundario 1.19 0.593  - 2.388 0.624 
p mediante Chi cuadrado de Mantel y Hazzel       
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Tabla 5. Odds Ratio para el desarrollo de hipertrofia ventricular izquierda de 

acuerdo al grupo de edad 

    
Valor 

Intervalo de confianza al 95% 
p 

    Inferior   Superior 
Edad           
  < 20 años 1    -     
  20 a 29 años 0.9649 0.3625  - 2.5686 0.173 
  30 a 39 años 3.125 0.9495  - 10.2855   
  40 a 49 años 1.3333 0.3843  - 4.6254   
   50 años 2 0.4709  - 8.4938   
p mediante Chi cuadrado           
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