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La hipertrofia del ventrículo izquierdo (HVI) es un
factor de riesgo mayor de mortalidad y morbilidad
cardiovascular de los pacientes con insuficiencia renal
crónica (IRC) y su prevalencia, que en algunos estu-
dios guarda una relación inversa con el grado de fun-
ción renal, asciende desde el 26% en los pacientes
con aclaramiento de creatinina (CCR) > 50 ml/min,
hasta el 75% en los que inician tratamiento con he-
modiálisis crónica (HD). Se han identificado como
factores de riesgo en el desarrollo de la HVI en estos
pacientes: la edad, el sexo varón, la presencia de dia-
betes, las alteraciones en la pared de las grandes
arterias, las fístulas arterio-venosas como acceso vas-
cular para HD, el medio interno urémico, el hiper-
paratiroidismo secundario a la IRC, la hipertensión ar-
terial (HTA), el aumento del volumen extracelular y
la anemia. La anemia y la HTA son los factores más
consistentemente asociados con la progresión de la
HVI en la IRC y además pueden corregirse en un por-
centaje elevado de pacientes. Así el tratamiento far-
macológico de la HTA, la corrección de la expansión
del volumen extracelular con la HD y el control de
la anemia con rHuEpo han demostrado que pueden
disminuir la masa ventricular izquierda y al corregir
total o parcialmente la HVI mejorar el pobre pronós-
tico asociado a ella. Teniendo en cuenta que la mayor
mortalidad durante los dos primeros años tras el co-
mienzo del tratamiento con HD se asocia a la pre-
sencia de HVI, se deberían corregir precozmente, en
los pacientes con insuficiencia renal progresiva, todos
los factores que predisponen al desarrollo de HVI para
tratar de disminuir su prevalencia en los pacientes que
acceden a HD.

Con el objetivo de evaluar la prevalencia de HVI
y analizar los principales factores de riesgo relacio-
nados con su desarrollo en la insuficiencia renal pro-
gresiva, hemos estudiado una población no selec-
cionada de pacientes sucesivos seguidos en nuestra
consulta y diagnosticados de IRC (aclaramiento de
creatinina < 50 ml/min). El diagnóstico de HVI se
baso en criterios electrocardiográficos (índice de So-
kolow: SV1 + RV5 i RV6 ≥ 3,5 mV) y radiológicos
(índice cardio-torácico > 0,5) en todos los pacientes
y el índice de masa ventricular izquierda por eco-

cardiograma en 46 casos, según la ecuación de De-
veraux: 1,04 (SIV + PPVI + DD)3 - (DD)3 - 13,6/s.c.
(valor normal: ≤ 109 g/m2 en mujeres y ≤ 132 g/m2

en hombres).
Se incluyeron 150 pacientes (85 hombres y 65

mujeres), con una edad media de 67,8 ± 11,7 años
y un tiempo medio de seguimiento de 31 ± 45
meses. La creatinina sérica fue de 2,8 ± 1,3 mg/dl
y el Ccr 25,6 ± 10,5 ml/min. El 31,3% eran diabé-
ticos y la causa más frecuente de IRC fue la enfer-
medad vascular renal (26%). La presión arterial sis-
tólica (PAS) media fue de 152,9 ± 23 mmHg (el 31%
de los pacientes tenían PAS < 140 mmHg), la pre-
sión arterial diastólica (PAD) media fue de 80,4 ±
11 mmHg (en el 84% de ellos era < 90 mmHg) y
la presión del pulso (PP) media fue 71,5 ± 19,4
mmHg. El 94% recibían antihipertensivos orales, con
una media de 2,03 ± 1,1 fármacos/paciente y los
más utilizados fueron diuréticos (65%) seguidos de
IECA, antagonistas del calcio, ARA II y betabloque-
antes (45%, 41%, 19% y 8% respectivamente). La
cifra media de hemoglobina fue de 12,3 ± 1,8 g/dl
y el 14,6% estaban en tratamiento con rHuEpo. Se
observó una prevalencia de HVI del 27%, con una
concordancia del 100% entre el ECG y los datos ob-
tenidos por ecocardiograma. Mediante un análisis de
regresión logística múltiple, se analizaron los distin-
tos factores de riesgo de HVI: sexo, edad, enfermedad
renal primaria, diabetes, PAS, PAD, hemoglobina,
hematocrito, creatinina, aclaramiento de creatinina,
proteinuria, PTH, colesterol total, HDL-colesterol y
LDL-colesterol. Aunque los pacientes con HVI eran
de mayor edad, más hipertensos, con más anemia e
insuficiencia renal más avanzada, estas diferencias
no fueron significativas, salvo para la PP que era más
elevada en los pacientes con HVI (75,8 ± 20 mmHg
vs 69,9 ± 19 mmHg; p = 0,044). Se observó un
mayor porcentaje de pacientes en tratamiento con
rHuEpo en el grupo con HVI, igualmente el núme-
ro de fármacos antihipertensivos fue mayor en este
grupo. La cifra media de PTH fue significativamen-
te más elevada en los pacientes con HVI (314,6 ±
239 vs 187 ± 152 pg/ml, p = 0,004) y además el
análisis de regresión logística demostró que los ni-
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veles de PTH eran un factor de riesgo independien-
te del desarrollo de HVI (p = 0,0008).

Nuestros datos confirman que el hiperparatiroidis-
mo es un importante factor de riesgo para el desarro-
llo de HVI en los pacientes con IRC y puede contri-
buir al exceso de mortalidad de causa cardiovascular
en ellos. Probablemente la PTH condicione HVI a tra-
vés de un efecto trófico directo sobre los miocitos y
fibroblastos intersticiales asociado a otros efectos indi-
rectos vía hipercalcemia, hiperfosfatemia o anemia. La
HVI y la fibrosis intersticial del miocardio en el hi-
perparatiroidismo severo y de larga evolución, puede
ser irreversible incluso tras la paratiroidectomía, por lo
que se debería extremar el control del metabolismo
Ca-P-PTH, desde estadios precoces de la enfermedad
renal progresiva, como medida encaminada, además,
a la prevención de la HVI en estos pacientes.
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