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Con el desarrollo tecnológico, social y económico de los países, 

el número de enfermos con padecimientos crónicos se ha incrementado. La dis­

función renal irreversible, causa de muerte de los que la padecen, puede ser 

ahora tratada con procedimientos y métodos tintes impensables, que prolongan 

la vida de estos pacientes y retardan, mejoran o revierten sus complicacio­

nes, {1-3), No obstante, hemos sido testigos del surgimiento de otras anorm_! 

lidades, de alta morbilidad y mortalidad, que se presentan como progresión 

de la enfermedad misma, los procedimientos paliativos y la terapia farmaco­

lógica (1,3) ... 

En México hay once mil casos de insuficiencia renal crónica ter­

minal (IRCT), que aparecen cada año¡ estos enfermos reciben diferentes moda­

lidades de tratamiento 12). En este grupo, con nefropatía terminal, la prev! 

lencia de hipertensión puede ser tan alta como del 85% (4). 

Entre los hipertensos se ha considerado que la principal enfer­

medad responsable de hipertensión secundaria es la nefropatla, con rangos, 

de acuerdo a diferentes informes de la literatura médica, que varían de 3 a 

5% (1,4,5-BI, 

La hipertensión arterial sistémica es causa de progresión de en­

fermedad renal, su descontrol crónico se ha mencionado como causa de aumento 

de la mortalidad en general, y, en este grupo de pacientes en particular (9-

13), En ellos se han podido determinar ciertos mecanismos fisiopatolÓgidos 

que contribuyen al mantenimiento de la hipertensión, y aún a su agravamiento: 

elevación de la producción de renina, con aumento de la actividad de angiote!! 

sina e hiperactividad de los sistemas de conservación de sodio (4,8, 14) ¡ in­

cremento neto del sodio corporal total, y en especial de su fracción inter­

cambiable {4, 15); cambios en el manejo y dispon1bllidad de otros electrólitos 

(16-18) ¡ incremento del líquido corporal total (19} ¡ cambios en la respuesta 

y sensibilidad del sistema nervioso autónomo simpático, el que se ha podido 

demostrar ser causa de deterioro de la función renal por di fe rentes mecanis­

mos (8,14,20-22); elevación del gasto cardíaco((}) de lo& enfermos, por cau­

sas diversas, anemia 1 aumento y expansión de volumen corporal total, infec-
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e iones 1 accesos vasculares con corto e ircui tos arteriales ( 23-27), 

En in ... estigaciones recientes, se han podido advertir altera­

ciones en el delicado equilibrio de sustancias presoras, incluyendo la ausen­

cia de depuración y excreción de metabolitos activos de catecolaminas, cons­

trictores y dilatadores vasculares derivados de araquidonatos, entre otros 

{28-30), Además de cambios súbitos en el medio interno de los enfermos que se 

encuentran sometidos a hemodiálisis (31-36), 

La hipertensión arterial ha sido señalada como uno de los factores 

de mayor riesgo para enfermedad cardiovascular, especialmente disfunción car­

díaca (7,11, 37-47). También se ha mencionado la asociaci6n con cardiopatía 

isquémica (39,48-51) 1 arritmias (38,52,53), cambios hernodinámicos y morfológi­

cos irreversibles, incluyendo la ateroesclerosis generalizada con aumento de 

su velocidad de progresión (54-59), Un evento especialmente grave, con signif.!, 

cado pronóstico adverso, es el aumento del tamaño del ventriculo izquierdo, a­

sociado de manera más significativa con hipertensión arterial, fundamentalmen­

te con descontrol crónico {42,43 1 60-71), 

La hipertrofia del ventriculo izquierdo (HVI), llamado así al au­

mento de su tamaño, se ha evidenciado como causa de cambios morfológicos en 

las fibras musculares, vasos intramiocárdicos, consumo de oxigeno por el mio­

cardio y génesis de las arritmias (39,52,69,70), Por si sola, la HVI se ha a­

sociado con una disminución de la expectativa de vida. La conjunción de HVI e 

insuficiencia cardíaca o cardiopatía isquémica, determina que, y a pesar de 

tratamiento, el 50% de los pacientes mueran en menos de 5 años (49,50). 

Grandes grupos de investigadores hacen esfuerzos por determinar el 

menor nivel de riesgo en las cifras de presión arterial, el mejor tratamiento 

y las pautas de seguimiento que deben ser observadas en estos pacientes (40). 
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Los investigadores, clínicos y epidemiológicos, han considerado 

que el tratamiento idóneo es aquel que reduce al mínimo las posibilidades de 

deterioro cardiovascular, modifica el ya eJ1.istente e impide el progreso de 

las complicaciones que se presenten. Se han definido lineamientos para el 

tratamiento no farmacológico y con medicamentos, de la hipertensión arterial. 

El objetivo ideal, pareciera ser entonces, la utilización de medicamentos 

que reduzcan la HVl y meJoren la función y reserva cardíacas {4 1 7 ,40,46, 72-

79), 

El incremento de la mortalidad asociado al nivel de presión ar­

terial, y el desarrollo de HVI hacen necesario contar con métodos no invasi­

vos que permitan el registro continuo o comparativo, de la evolución temporal 

de la >-NI. El ecocardiograma, instrumento de diagnóstico empleado de manera 

general desde el inicio de la década de los setentas, ha podido validarse, 

tomando como estándar de oro el peso del ... entrículo izquierdo, determinado 

en el estudio postmortem, como el método más sensible y específico para la m! 

dición de esta determinante (42,43,61,80-86). La sensibilidad ha sido defi­

nida en 95 % o más, También se conoce la distribución en la población en ge­

neral, (de curva de Gauss), Y, ya que la hipertrofia se reconoce en estudio 

histológico (aumento del tamaño celular), cardiólogos, ecocardiografistas y 

clínicos han decido llamarle como aumento de la masa ventricular izquierda 

(MVI) y a su relación con la superficie corporal como Índice de masa ventric~ 

lar izquierda (MVl/SCl -IMVI-. 

Los métodos no invasivos de evaluación cardiológica, ecocardio­

graf!a. electrocardiografía y radiografías de tóraJ(. en diferentes proyeccio­

nes, han mostrado una elevada especificidad (mayor de 90%1 (40,42,60,80,81,82)·, 

Sin embargo, la sensibilidad del electrocardiograma y radiología son reduci­

das (menor del 40"1.1, independientemente de los criterios (Sokolow-Lyon, Gub­

ner-Unergleides, Katz y Rornhilt-Estesl o las proyecciones utilizadas. 

El ecocardiograma tiene, además, valor pronóstico, y, se puede r! 

lacionar con la presencia de complicaciones card1ovascularcs secundarias al 

aumento de la MVl (37 1 39,42,43,48,52,56,61,65,85,86), Devereul'> y Reicheck (87) 
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determinaron la validez de un modelo matemático ygeométrico, para la determi­

nación cuantitativa de la MVI, medida por ecocardiografia, Inicialmente se ev! 

lÚa el nivel de corte en modo bidimensional y las mediciones se hacen en modo 

M. Posteriormente, estas inferencias han sido validadas 188-89). Existen cier­

tas caracteristicas técnicas que deben emplearse para estandarizar las medici~ 

nes, ellas serán descritas más adelante (en los métodos), 

La ecuación para la determinación de MVI (teoría del cubo de Penn­

silvania) es la siguiente: 

de donde: 

LVM: 1,04( ( lVS + LVPW + LVI00)3 - (LVI00) 3 - 13,6) 

LVM= left ventricular mass {MVI) 

1,04= indice de impedancia de la pared torácica 

IVS= interventricular septum (septo interventricular -grosor-) 

LVPW= left ventricular posterior wall (pared posterior del VI) 

LVIDD= left ventricular internal dimens1on in dyastole (dimensión 

interna del VI en diástole) 

13.6= variación interobservador, resta de sobre-estimación y modi­

ficación por imperfección del cubo de Pennsilvania. 

Para la medición homogénea en diferentes poblaciones, se ha esti­

pulado su relación con el área de superficie corporal, de donde se obtiene el 

índice de masa ventricular izquierda ( IMVI l. 

En estudios amplios, las mediciones definidas, que se describen a 

continuación (82), en donde se eKpresa el valor de la media más 2 desviaciones 

estándar, como límite máximo de esta medición: 

MVI 

IMVI 

MVI/estatura 

hombres 

294 g 

150 g/m2 

163 g/m 

mujeres 

198 g 

120 gtm2 

122 g/m 
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En estudios de población abierta, también, se ha podido estable­

cer un patrón de crecimiento ventricular, asociado a diferentes condiciones 

fisiopatológicas y hemodin!_micas (43 1 61 l, es posible, por otra parte, que 

tengan características pronósticas. Los modelos encontrados son: 

1) Hipertrofia ventricular izquierda con crecimiento septal des­

proporcionado: evidencia. de HVI, p:>r ecocardiograma, con cociente del septo 

entre el grosor de la pared posterior mayor o igual a 1. 3 

2) Hipertrofia ventricular concéntrica: HVI con engrosamiento re­

lativo de la pared posterior (RWT -relat1ve wall thickness-) mayor o igual a 

45 %, sin crecimiento septal desproporcionado. 

(RWT es el resultado de LVPW/LVIDO por 2 RWT=2(LVPl'J/LVIOO) l 

3) Hipertrofia ventricular eccéntrica dilatada: HVI con una RWT 

menor de 45% con un Índice de LVIOO que ex.cede lOs valores de referencia. 

4) HVI eccéntrica sin dila.tación: HVI y RWT menor de 45%, con un 

índice de LVIOO menor a los valores de referencia. 

La variación encontrada entre los métodos descritos y el peso en 

la necropsia ha sido de 30 a 40 gramos. No se ha podido demostrar superiori­

dad con estudios más costosos, menos accesibles y con posibles efectos dele­

téreos, como la tomografía secuencial computada, la reconstrucción tridimen­

sional por ecocardiografia, la resonancia magnética y ventriculografia (90). 

Se enfatiza en las anomalías encontradas en nefrópatas crónicos 

con hipertensión arterial, anemia crónica y sus defectos, corto circuitos va! 

culares, y, tratamiento previo al trasplante, como factores mencionados en el 

desarrollo de la HVI. Ahora bien, no sabemos -si la HVl tenga un efecto adver­

so, como en otras poblaciones, en la de nefrópatas, o si éste pueda ser mayor. 

De manera anecdótica se ha comentado 1 en relación a estos pe.cientes, que hay 

más frecuencia de dilatación de cavidad de VI, sinónimo de lC, y además, cree.!, 
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miento inapropiado de las paredes ll'entricvlares. 

Los pracedimíentos tef'apéuticos para la lRCT 1 disponibles actual­

mente, y, aunque difieren en técnicas de aplicaclÓn, resultados inmediatos, 

complicaciones, ventajas y desventajas, pueden aplicarse indistintamente a 

li::>s diferentes grupos de nefrópatas, es decir 1 mujeres u hombres, niños o 

adultos sin importar la causa de la enfermedad. Al comparar la sabrevida de los 

pacientes sometidos a diferentes modalidades de trat<J.miento, o sea, hemodiáli­

sis, diálisis peritoneal continua o trasplante, no se encuentran diferencias 

significativas 191,92}. 

Es conocido, empero, que los pacientes en diálisis peritoneal tie_ 

nen más independencia de los centros de diálisis y del personal médico; mienT 

tras los que están en programa de hemodiálisis. deben acudir varias horas a la 

semana al Hospital, tienen gran restricción dietética y riska, trastornos 

debidos a cambios súbitos de electrólito5, volumen corporal y composición del 

medio interno, además, predisposición a muerte card1ova.scular por arritmia, i!_ 

quemia. e insuficiencia cardíaca, con mayor propensión a infección por gérmenes 

de la piel (Staphilococcus} (24,26,27,31,33,34,3G,51,53,91-105). 

Por tanto, no hay diferencia en la sobrevida_entre estas tres moda­

lidades de tratamiento (92,106). El cost;o del trasplante se ha informado como 

menor en relación a los demás, además, de que la calidad de los enfermos se ve 

notablemente beneficiada mientras la función del injerto es adecuada. 

El aloinjerto renal. iniciado en 1955 como modalidad terapéutica, 

adiciona nuevos elementos potencialment~ lesivo<; al aparato cardiovascular. E_: 

tá relacionado, en ciertos casos, con la perpetua<;tÓn y aún incremento óe la 

presión ·arterial, los mecanismo invocados son: isquemia cr6nlca y rechaza, pe!: 

manencia e interacción endocrina con los riñones nativos, persistencia de los 

trastornos del volumen corporal y efecto tÓKiCo de las drogas ut1lizadas en el 

control de la respuesta inmune, la c1c losporína, un pol ipéptido natural, cuyos 

efectos farmacol6g1cos son, casi 1 indispensables en el estado actual del tras­

plante de órganos, til'nt' graves efectos colateralP'.J o:.obre riñón 1107-114). 
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En Méllico no se ha.n realhado investiagac1ones paraa e\la.luar el 

costo, sobrevida. o compl:1.cac1ones de estos procedimientos para. el tratamiento 

de la IRCT. Algunos autores (Congreso flac1onal de tJefrología, México, Agosto 

de 1989, 04N-!MSS) consideran que ha.y diferencias entre las poblaciones eva­

luadas en nuestro pa.is, y, aQuellab informadas en literatura lnglesa .. Se ar­

guyen desde diferencias raciales hasta económicas, teniendo en cuenta, ade­

más, diferencias en la prevalencia de infecciones, en pacientes en OPCA, y, 

aún, de causas de ncfropatia, esas c.onsideraciones no se han sujetado al ta­

miz de la critica Científica. Tampoco se conocen los cambios hemodinámicos y 

cardiovasculares en rclac16n a trasplante. 

Hay dos antecedentes previos, trabajos retrospectivos, donde se 

evalúan las modificaciones card1ológicas después del trasplante renal. Los 

cambios, coinciden los inves.tigadores, han sido beneficos a plazo inmediato; 

correlacionan éstos, con la necesidad de no cir;clu.ir a los pacientes con ano­

malías secundarias a hipertensión por nefropat~a de los programas de trasplan­

te (115, 116). 

En relación a la anemia que se presenta en la uremila crónica, de 

origen complejo y multifactorial (117), además de ser manifestación constante 

de IRCT, está invocada como causa o al menos factor, de perpetuación de la hi­

pertensión arterial, Incrementa oe manera significativa el O e Índ1ce cardíaco 

(24), que, según algunos, tiene relac1ón con la HVI, y, por tanto, en la mort! 

lidad (23,64,118). Se conocen, también, los cambios que las trasfusiones gene­

ran en las respuestas hemod1námicas de estas pacientes {24). Al parecer, en­

tonces, la elevaciór1 de las cifras de Hb y Ht mejoran la perfusión y 002, dis­

minuyen el (), las resistenc1as vasculares s1stém1cas, por lo que permiten un 

mejor control de la presión arterial, meJOran el Mvo2 m1occirdico y la HVl. 

La eritropoyetina humana rccombrnante tr-HuEpol, ut1liz.ada de modo 

reciente en en~ayos clin1cos, ofrece nuevas perspect1vas dC" tratamiento. Se ha 

verificado su efecto de incrementar crÓnlcamf'nte las r~"', ;_,s dl.:' Hb y Ht, CJ')Jl 

disminución de los requerimientos de trasfusión, Hay 1 con f'Slc tratamiento, el:_: 

vación de las cifrar. de Hb y Ht en L5 g/dL y 3-5% respect1vam1?ntl.' (119-120}. 
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La dosis terapéutica en pacientes con IRCT, para el manejo de la 

anemia crónica, de r-HuEpo, es relativamente mayor, de la requerida en otros 

grupos. Ahora, conocemos también las modificaciones que esta hormona sufre 

después de trasplante renal, su falta de correlación entre sus niveles detec­

tados en el suero y el ascenso de hemoglobina, se conoce el patrón de ele­

vación bimodal de eritropoyetina t 118-121 J. 

La evidencia experimental sugiere que la admini&tración de r-HuEpo 

trae consigo cambios hemodinámicos que permiten el mejor control de la hiper­

tensión arterial y disminución de la HVI (122), además, es bien conocido su 

efecto benéfico en la calidad de vida de los enfermos fuera de programas de 

trasplante renal (123, 124). 

Habrán de realizarse investigaciones amplias en el sentido de con­

siderar otros tratamientos que impidan la progresión de la enfermedad renal, y, 

con ello, modificar la historia natural de esta!> enfermedades. Glucocorticoides, 

citotóxicos, calcio antagonistas y bloqueadores de la conversión de angioten­

sina, son los más importantes (125-126). Además, tembién se requieren esquemas 

y conceptos nuevos acerca de los antihipcrtensivos , fundamentados en los cono­

cimientos actuales, que se apoye, también, en el ob1et1vo principal de reducción 

de la mortalidad cardiovascular, en este grupo en particular, y de manera prin­

cipal, que disminuya la MVI {127-131). Se tiene que profundizar en los conoci­

dos desequilibrios de electrólitos, el papel patagónico de sodio y calcio (132-

133), Finalmente verificar al trasplante renal cor.io factor de mejoría en la a­

gresión crónica al aparato card1ovascular {115,116,134,135), 

En el Sistema Médico de Petróleos Mexicanos, se llevó a cabo el 

primer trasplante renal en 1978. Desde la inauguración de nuestra Unidad, el 

Hospital Sur, se han realizado cerca de 60 procedimientos. En otros trabajos 

similares a éste, en Reuniones nacionales de diferentes especialidades, se 

han informado otros factores y resultados, sobrevida, complicaciones, fun­

ción del injerto y calidad de vida han sido los más mencionados. 
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Ciertos hechos son relevantes y por tanto, importantes de mencio­

nar. El equipo médico de trasplante, cuidado previo y posterior no ha varia­

do en estos cinco años. Los criterios de admisión y eKclusión al protocolo 

de trasplante tampoco se han modificado, las técnicas y métodos de laborato­

rio también se han mantenido estáticos. Se indica, pues, la ausencia de posi­

bles sesgos del c&tudio por estas condiciones. 
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OBJETIVOS: 

"1.- Evaluar los cambios que se presentan en la función ventricular izquier­

da y la masa ventricular después de trasplante renal. 

2.- Conocer las anomalías que se presentan en la función cardíaca, de los 

urémicos, medidas por ecocardiografia b1d1mensional y modo M, 

3.- Determinar los factores del trasplante que se asocian con mejo!"· control 

de la hipertensión arterial (tipo de trasplante 1 compatibilidad inmunoló­

gica, tiempo de sobrevida del injerto, complicaciones, corrección de la 

anemia). 

4,- Verificar qué factores se asociaron a función ventricular normal después 

de trasplante renal. 

5.- Correlacionar los nilleles de hemoglobina con la MVI. Conocer s,i su ascen­

so puede relacionarse con la disminución de ésta. (relación inversa). 

6.- Establecer el papel patogénico de la diálisis (CAPO ó HD) en la MVI y la 

función del ventrículo izquierdo. 

1 • ..:. Asociar el tratamiento antihipertensivo con el grado de reducción de la 

MVI, el control de ella {la hipertensión arterial) y la presencia de com­

plicaciones. 
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MATERIAL Y METODOS: 

Se utilizaron lo_s expedientes clínicos de los pacientes tras­

plantados desde el inicio de las actividades hospitalarias (28/07184) ha~-

ta el mes de octubre de 1989. En total se realizaron 58 trasplantes. Se in­

cluyeron únicamente aquellos que tenían estudio ecocardiográfico previo al 

procedimiento, que fuera evaluable en videoTcinta y que tuvieran ecocardio­

grama posterior al trasplante, o, que pudieran citarse para su realización. 

De los 58 expedientes analizados, solo 13 reunieron los requisitos antes 

planteados. Se intentó también evaluar el electrocardiograma anterior y pos­

terior al trasplante; en el 57% (7/13), sin embargo, no fue po9ible estudiar­

los debido a que se extraviaron, por tanto, esta variable fue eliminada. Los 

estudios radiol6~1cos también se e1Ccluyeron, ya que en algunos no habían 

tomas laterales o posteroanter1ores. 

A los e,.;pedientes evaluables se les tomaron los siguientes datos: 

a) Demográficos: edad, sern, origen, fecha de admisión, lugar de envío¡ b) con 

respecto a la uremia 1 tiempo del diagnóstico de ésta, considerado desde la 

necesidad de permanecer en un programa de diálisis, complicaciones cardiovas­

culares antes de TR, tiempo de diálisis, tipo y complicaciones, diagnóstico 

clínico del tipo de nefropatía e histológico si hubiera; c) en relación a la 

hipertensión, tiempo del diagnóstico de esta enfermedad, tipo de tratamiento 

utilizado, dosis y tiempo, episodiQ& de insuficiencia cardíaca. 

Los ecocardiogramas fueron evaluados a partir de la grabación en 

video-cinta, el aparato utilizado para su realización fue un Honeywell, Elec­

tronics far Medicine, Bio-Sound Scanner, con manufactura en California, EUA, 

adicionado de transductores de 2.5 y 5 mHz, doppler y estudio en modo M y bi­

dimensional en tiempo real. Se localizaron, verificaron y leyeron, 

Para su evaluación, se tomaron los cortes paraesternal, eje cor­

to o eje largo, en modo bidimensional, como se muestra en la figura 1A 1 lue­

go, se realizaron las diferentes mediciones en modo M (Figura 18 y 1C), para 
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Figura 1A) .-
Se demuestra la técnica de localización del 111'.'el de corte pa 
ra la mcd1c1ón ecocardiográfica, de modo 2B a modo M. -
Las proyecciones en eje largo y corto o ~ubesternal son ade­
cuadas. 
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determinarlo, se tomó en cuenta a la Convención de Pennsilvania (88), en e­

lla se establece que en los cortes en donde se evalúe de manera completa el 

ventriculo izquierdo, cortes paraesternal, eje corto y largo o subxifoideo, 

por debajo, es decir, en la inserción de las valvas de la mitral, y perpen­

dicular al eje mayor de dicha cavidad, se realizarán las medidas en modo M, 

éstas no deberan incluir los ecos internos, las normas descritas, las ejem­

plificamos en la figura. 2. 

Como también se señalan en las figuras 18 y 1C, las mediciones 

en diástole, para el cálculo de la MVI e IMVI, se realizará en la onda R 

del electrocardiograma simultáneo. Se realizarán tres mediciones diferentes 

en , también diferentes ciclos cardiacos y se promediarán (_82-89). 

En caso de haber más de un estudio ecocardiográfico antes del TR 

se eligió el más cercano al procedimiento, si hubiera más de 1 posteriores, 

se estt.idió el más cercano a los 3 meses post-TA. 

Además de obtener las mediciones necesarias para obtener la MVI, 

se estudió la fracción de e11:pulsión, el acortamiento fracciona! y la medida 

de la cavidad en sístole. Las ecuaciones utilizadas son: 

Fracción de expulsión: 

Vol de Vl en diást - Vol VI en sístole 
F,E, (%) 

Vol VI en diástole. 

Los volúmenes se calcularon según la ecuación de Teicholz: 

Volumen = 
2.4+ O 

Acortamiento fracciona!: 

LVIOO - LVIOS 
F,S, (%) = 

LVIOO 

LVIDD= dimensión interna del VI en diástole 

LVIDS= dimensión interna del VI en sístole, 

D= dimensión interna. 
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1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 

Figura 1B 1 
señalamos en esta imagen la técnica de medición del diámetro 
d1astóllco final, y las medidas de septum y pared posterior, 
justo en la R del EKG (final de diástole l 
Se enfatiza en la e)(clusión de ecos internos según recomenda­
ción de Devereux y Rcicheck, Convención de Pennsi!Yania. 



F1gu1·a 1 Cl 
liled1c1ón d(' s1:ptum y ~ar·cd jJOStenor· r:on e~clus1ón de eco5 111 

ternos, Se evalúa tamtnén la medida en sÍ':Jtole y de":Jplazam1e~ 
to 5eptal. 
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"--.A 
-=..~ 
~ 

e 
Penn 

:~\~~¡·:: 
PWT - PWT 

Fig 2A.- Diferencias entre los criterios de medición de la Sociedad A­
mericana de Ecocardiografía y de la Convención de Pennsilvania, 
en éste último se excluyen los ecos internos. 

Fig 28).- Se realizan las 
especificaciQll{!S para la 
fl"Cdición en l.~, Las. rro­
díciones diastólica'i se rea 
hzan en el pico de la R. -
5:::. septo. f\..V~ ¡:ered poste­
rior, LV:: cavidad ventri­
cular en sístole y diástole, 
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El recuento matemático, las medidas de tendencia central y las 

de correlación lineal se realizaron en el programa TI-55 de una Texas Ins­

truments *· Los análisis estadísticos se realizaron con la prueba de la t 

pareada en el sistema "Primer in Bioestadistics", elaborado por Me Graw Hill, 

Nueva York, 1986, EUA, en una P.c. ACER PRintaform * con DOS 3.3 

la significancia estadística se consideró en 95% {p menor de 

0.05). 

De acuerdo con este sistema de informática, la. muestra, para ser 

probabilística, tomando en cuenta la DE de los estudios prototipo y su media, 

los grados de libertad con una p menor de 0.05, eti maS de 30 individuos. Sin 

embargo, se desconoce la muestra en nefrópatas, al no haber estudios anterio­

res. 
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HIPOTES!S: 

1 •.. Al realizarse un trasplante renal, y obtener buen éxito en su función, los 

cambios metabólicos inherentes a la IRCT cesan, el control de la hiperte.!! 

sión arterial es mejor o ésta desaparece, Por tanto, consideramos que la 

MVI disminuirá. 

2.- Ya que la hipertensión es de mo<Jerada a gratJe en los enfermos con IRCT, 

se piensa que habrá un incremento de la MVI, deteríoro de la función 

tricular izquierda mr-dida.s por F.E. y acortamiento fracciona!. 

3.- El control de la anemia, la mejol'Ía de la hipertensión arterial, y, la m!!_ 

yor compatibilidad inmunol6gica permitirán una mayor disminución de la 

MVI. Las cifras de Hb se asociarán de manera inversa a la MVl e IMVI. 

4,- La utili?ación de calcio-antagonistas, beta bloaueadores y vasdilatadores, 

medicamentos conocidns como de reducir la MVI en hipertensión esencial e! 

tará asociado a función ventricular normal después de trasplante renal. 

5,- Al deteriorar la función ventricular la hemodiálisis, los enfermos que se 

encuentran en esta terapia, tendrán menor reducción de la MVL 
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RESULTADOS: 

Se revisaron un total de 13 expedientes que reunieron los requi­

sitos ya descritos antes, Fueron 7 mujeres .y 6 hombres con edad de ; = 30.5 

0,E, ! 13.03 y rangos de 47 y 13 a~os. Los diagnósticos clínicos, estableci­

dos como causa de uremia fueron: 9 glomerulopatías primarias, 2 consecuencias 

de hipertensión renovascular, 1 uropatia obstructiva y 1 pielonefritis crónica, 

En 7 de ellos, por atrofia, no se realizó biopsia. De las realizadas, 1 demo! 

tró enfermedad de Bright (sospechada como GNC), otra pielonefritis crónica, 

dos glomerulonefritis crónica y 2 riñón terminal (cuadro l}. 

Se conside~ó como tiempo de uremia, el trascurrido desde el i,'li­

cio de algún procedimiento de diálisis, hasta el día del trasplante. Este fue 

de X = 28, 7, DE ± 14,8, con rangos de 12 a 60 meses. Los trece enfermos tu­

vieron hipertensión arterial previa o concomitante a la uremia, hubo una me­

dia (~) = 62, DE ± 88.02 meses y rangos de 18 y 336 meses, estos datos así e~ 

mo el número y tipo de antihipertensivos se ejemplifica en el cuadro ll. Tam­

bién se evalúa esta variable posterior al TR, 

Como complicación aguda de la hipertensión se informó de un enfe!: 

mo con varios episodios de edema pulmonar agudo, co iderado como crisis hipe!: 

tensiva, otros dos tuvieron insuficiencia cardiaca clínica en clases 1 y 11 

según la calificación de la NYHA, Uno más tuvo cardiopatía isquémica compro­

bada por gamagrafía con talio y dolor precordial atípico, prueba de esfuerzo 

indeterminada y ecocardiograma sin man1festac1ones isquém1cas. 

Después del procedimiento quirúrgico, dos tuvieron elevación de e!!. 

zimas hepáticas que disminuyeron al suspeder azatioprina y disminuir ciclosp~ 

rina. 

Once enfermos estuvieron sometidos a hemodiálisist con una i = 20 

meses, DE ± 15 y rangos de 3 a 60 meses, Estos estuvieron en DPCA en algún m~ 

mento, pero, por infecciones les fue retirado en menos de 3 meses, dos estu­

vieron siempre en DPCA, uno con 13 y otro con 22 meses. Los trasplantes se 11! 
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CUADRO I 

Variables demográficas y de IRCT. 

ac, ~ 2 ) I Edad - I tiempo del! diagnOstico 
I # 1 )(O anos I uremia, meses clinico 

1 1 1 M 1 13 1 16 1 G N C l*l 
1 2 1 1 1 26 GNC 
1 1 

M 
1 

14 
1 

1 1 3 1 H 1 47 1 45 Gt~C 

1 1 
H 

1 
22 

1 
36 GNC 

1 5 1 M 1 40 1 14 GNC 

I diagóStico 
I histoló2ico. 

1 no se realizó 

1 no se realizó 

1 no se real izó 

! no se realizó 

1 r1ñón terminal 
1 1 H 1 35 1 12 

litiasis y uropa-1 . 
1 crónica 

1 1 1 1 Eía ebst:l"1:1et:i a 1 p1e o 

1 7 1 M 1 35 1 18 PNC (E) 1 no se realizó 

1 
H 

1 
34 

1 
18 GNC I Enf Bri2ht 

1 g H 1 47 1 32 GNC no se realizó 

10 H 46 48 
estenosis renal I no se realizó 

1 1 b · 1atc al, 
11 M 15 24 HTAS 21 (**) 1 GNC 

1 

T 
1 
1 
1 

1 
1 

1 
1 

1 1 12 M 16 24 GNC 1 GN ráp progresiva! 
1 1 

13 M 1 31 1 60 

i=30,6 i=28. 7 
DE ± 13.03 14.8 

(2) H: hombre, M: mujer 
(*) glomerulonefritis crOnica 
I**) hipertensión secundaria 
(E) pielonefritis crónica, 

GNC 1 no se realizó 1 



CUADRO lI 

# Pac. tiempo* No. y tipo de complica No. y tipo de 

<o•o>-1 de HTAS anti-HTAS prest cienes t: antiHTAS postTR tibil. 

1 24 4, (a,b,c,d)) no HLA-2 

2 26 3, (a,c 1 f) no no 

3 50 4. la,e 1 d, e) no HLA-1 

4 40 4. (b,d,e,fl ICC crOn no HLA-1 

5 18 3, la,d.f) no HLA-0 

6 25 2, (d,f) 1, (a) llLA-1 

7 29 2, (d, f) 3, (a,e, f) no 

B 32 2, le, f) no HLA-1 

9 55 3, (a,c, f) card isq 1, 1 f) no 

10 336 5, (a 1 c 1 d 1 b 1 f) ICC eón no HLA-0 

11 39 4, la,c,d, f) EAP. 2, (a, f) no 

12 24 4. la,b,f ,g) 1, 1 f) HLA-1 

13 132 4, (a 1 c ,e,f) no HLA-1 

* hiptrtension arterial detectada, en meses 
!! anti-hipertensivos previos a trasplante renal (TR) 
E complicaciones asociadas a la hipertensión crónica 
Bs COMPATIBILIDAD inmunológica, todos pruebas cruzadas Negativas 

HLA, de haplotipos extendidos clase l. 

ant i-h ipertens ivos: 
a) IECA 
b) calcio antagonista 
e) prazocina 
dl hidralazina 
e) metildopa 
f) beta-bloqueante 
g) nitroprusiato. 

ICC.- insuficiencia cardiaca congestiva, EAP, edema pulmonar agudo 
TIEMPO DE HTAS: i= 62 meses O.E. 88.02 
X de antihipertensivos previos 3.38 1 pósteriores=1.36 p<0.0001 
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varan a cabo por el mismo equipo quirúrgico (del º'' Dilizl. d~cuerdo con los 

lineainientos estipulados de manera Nacional. A los de do.~ador vivo 1 ambos, r~ 

ceptor y donador se sometierOn a un protocolo establecido por los servicios 

involucrados, el que no incluye necesariamente ecocardiograma , Los que reci­

liieron de cadáver, estuvieron en la lista de espera del área Metropolitana. 

Ocho de ellos re'. :hieran de donador vivo relacionado, 1 de donador vivo no r~ 

lacionado y 4 de cadá11er. En tres de ellos era retraspl.ante (2! ocasión), las 

causas del fracaso del primer injerto fueron: rechazo hiperagudo, rechazo a­

gudo y malfunción aguda. La compatib1lldad inmunológ1ca, que también se des­

cribe en el cuadro II, se realizó en Cirugía experimental del INNSZ, consis­

tió en todos en pruebas cruzadas para la evaluación de anticuerpos preforma­

dos contra el receptor, en los de donador 1Jivo, además, haplotipo eKtendido 

para los antígenos de la clase 1 del complejo mayor de histocompatibilidad 

(A, C, O), en 6 se compartió un haplot1po, en uno,dos, y en dos, ninguno-. 

De los 13 enfermos, 4 {3,4,10 y 11) tuvieron disfunción aguda del 

injerto , que se adjudicaron a anomalías urológicas, cuya resolución quirúr­

gica inmediata permitió la recuperación de la función renal, 2 tuvieron ne­

crosis ureteral, una trombo y otro fístula urinaria. A los 24 meses en prome­

dio, la función renal es i = 2,9 mg-dL de crcatinina sérica. 

Se consideró función sistólica a las mediciones de la cavidad 

ventricular en diástole, la fracción de CKpulsión y el acortamiento fraccio­

na!, estos parámetros, esquematizados en el cuadro IlI, fueron todos signifi­

cativamente diferentes entre los registrados antes y después del trasplante, 

El diámetro diastólico final, septo y pared posterior en diástole fueron los 

parámetros utilizados para el cálculo de la MVl e IMVl, ambos, registros de 

función diastólica de ventriculo izquierdo, (Cuadro IV), 

La correlación entre FE y acortamiento fracional es de r= .95 a 

1. En nuestro trabajo fue de .98, con una p 0.0001 
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CUADRO III 

Función sistólica de ventrículo izquierdo, (> diastólico, FE, AF. 

al b) e 1 

# 
1 (> diastollco FE (%) acortamiento f 
PRE 1 POST Pre 1 Post pre 

1 3.8 3. 7 80 75 42 
2 4.6 4.8 34 82 15 
3 6.1 5.0 73 44 36 
4 6.0 5.9 45 63 18 
5 5.2 4.5 26 75 10 
6 5.8 5.3 67 61 31 
·¡ 4.9 5.3 37 •2 14 
e 6.0 5.4 42 56 16 
g 5.1 4,2 21 89 8 
10 5.9 6.1 35 41 13 
11 5,8 5, 7 23 52 9 
12 4,6 4.3 59 84 26 
13 4.4 4, 7 30 71 11 

al d~tro diastólico final, en an, p(0.007 
b) fracción de expulsiÓ<l en %, p( 0.047 
el acortaniento fracciona!, en%, p( o.aw 

1 post 
37 
44 
18 
28 
37 
26 
18 
24 
52 
17 
22 
46 
34 
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CUADRO IV. 

Función diaf.tÓlica del Vl, MVI, IMVI, superficie corporal. 

1 .,, J.. 1 I.M.V.I. + MVl 
~;e * pre post pre 
1 1 1 .4 110 1 94 1 1>4 
! 2 1 1.5 1 132 1 ea 1 100 
1 1 1.7 l 2"h 1 70 43" 
1 1 1. 65 I 315 1 101 019 
1 ¡1,551228 192 352 
1 1 1. 7 1 2.'.lj 1 119 400 
1 1 1.551142 1 197 220 
1 1 1.8 1 317 1 100 071 

1 11 1 1.4 1 :Jjj 1 2íX! ,., 

(~ 1 
post. 

131 
117 
167 
143 

179 
13l 
253 

145 
132 

* ASC: &.rea de superficie corporal, en m2 
+ Índice de masa ventricular izquierda, en gtm2 . p(0.0001 
(~l masa ventricular izqueirda, en g. p< 0.001 
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Los estudios ecocardiográficos se realizaron X = 71 días antes de 

la colocación del injerto, DE ±. 89.4 y rangos de uno a 293 días previos, 

Los realizados después de TR tuvieron una i = 211',9 días, DE ± 425 y rangos 

de 33 a 1642 días. 

a) La función sistólica mostró diferencias significativas cuando 

se compararon la FE, con una t: 2,209 y p.(0,047, el acortamiento fracciona! 

tuvo una t: 2,54 y p<0.026, el diámetro al final de sístole una t:3,152 y 

p<0.008, la cavidad del VI al final de diástole una t:1.93 y p<D.007 , El 

61% tuvo una cavidad de Vl postrasplante mayor a 5 cm y 23% de más de 5.5 cm, 

Esto se esquematiza en las gráficas 1 y 2. 

b) La función diastólica mostró diferencias significativas cuan­

dos se compararon antes y después de TR, La MVI tuvo una t:4.48 y p<' 0,001 1 

el IMVI mostró una t: 4,45 y p~0,00001, además de que las mediciones aisla­

das de septo (t:2,532 y p 0.03) y pared post(\rior (t:4,49 ¡ p 0.0001) tam­

bién fueron significantes. 

c) Al evaluar las cifras de hemoglobina previas y posteriores, se 

encontró significancia estadSistica con una t:4,69 y p (0.001, sin embargo, 

no se pudo establecer correlación con la MVI r= 0.53 y p:O.OB e IMVI. No h_! 

llamas tampoco correlación entre el IMVI y la FE o acortamiento fracciona!, 

r= 0,20 y p=0.06 y r= 0,256 y p;0,78, respectivamente. Gráficos 3 y 4, 

d) Hubo diferencia en el número de ant1h1pertensivos utilizados 

antes y después de trasplante, la que mostró significancia con una p(0.001, 

pero no hubo correlación entre el número de antihipertensivos y MVI ( r= 0.1 

p Q,9), ni tiempo de uremia, compatibilidad inmunológica, tiempo de sobrev! 

da del injerto o presencia de anomalías urológicas. 



ACORTAMIENTO FRACCIONAL 
ANTES V DESPUES DEL INJERTO RENAL 

___ . _______ _, 

4 ----

2t----· 

O'----"----'~--'-~--'-~~-'---' 

o m w m w ~ 60 

porcentaje de acortamiento 
~ PREVIO -+- POSTERIOR 

t•2.54 p<0.026 



FRACCION DE EXPULSION 
ANTES Y DESPUES DEL INJERTO RENAL 

NUMERO DE PACIENTES 
5,---~~~~~~~~~~~~~~ 

-----------~--

o~~~~~~~~~~~-~~~ 

o 20 40 eo ao 100 120 

FRAOOON DE EXPULSION 
- PREVIO -<- POSTERIOR 

t•2.209 peo.cu 



MASA VENTRICULAR IZ 
ANTES Y DESPUES DE TR. 

g 
700 .----------------, 

600 !-----------------< 

500t-----

3001------

200 

1001----· 

O'-----'-------'----' 
pre TR post TR 

t•4.448 p•0.0001 



INDICE DE M.V.I. 
ANTES Y DESPUES DEL TR. 

g/m2 
5QQ.--------------. 

pre TA post TR 

t·4.69 p<0.001 
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Como se advierte en el CUél;dro 1'/ , hubo un 92% de los enfermos que 

tuvieron aumento del IMVI antes del TR, y solo un 23% posterior a éste. De a­

cuerdo con las modalidades €!escritas anteriormente de crecimiento se obtiene 

que: 

a) que el 15% (2/13) presentó crecimiento septal desproporcionado, 

de ellos, persistió con aumento del IMVI y el mismo trastorno. 

b) el 22% tuvo una HVI concéntrica, ya que su engrosamiento rela­

tivo de la pared fue de más de .45, y uno redujo, y otros dos más cambió el 

patrón de crecimiento al de una HVI eccéntrica con y sin dilatación. 

d) finalmente comentamos que el 39% tuvo una HVI eccéntrica con di­

latación, el que constituyó el grupo mayor, mientras el 15'r. presentó antes del 

TR HVI eccéntrica pero sin dilatación. Estos datos se encuentran especificados 

en el Cuadro V .-

CUADRO V 

1
1 

!aun JWI, 1 ere<: sept ~si 2 
1 

# 1 1 1 re 1 post pre post pre post 1 pre 

'~~"°~ ...... "'~~-"°_,._~~~~"'~~~~+--"'->-~~"'~~no~~~-+ 
1~3_._1:~;:.....i1~:-=---"-l;:~:-..J:~:"""--..Jl~:=--"-":=-4¡-=:7)-'--...,~no,__~:no~...,'---'-~:'--+ 
I~ ¡si 1 no 1 no 1 no ¡no no ¡ .. no no no no 1 
15 si 1 no no no lno no ! no no no no 
¡o si no no no lno no 1 si no no no 
I' si si no no lno sí ! no no si no 
I • si no no no /no no si no no no 
l 9 si no no no !sí no no no no no 
¡-1u¡ si I si 1 no 1 no ¡no 1 no ! sí 1 sí 1 no 1 no 
1 i1 si si 1 no 1 no !si 1 no 1 no sí 1 no no 1 

''" si no 1 no no lno 1 no ! no no ' sí no 1 
j13 si 1 no 1 no 1 no Is! 1 no 1 no no 1 no no .1 

1) crecimiento septal desproporcionado 
2) HVI con crecimiento concéntrico 
3) HVI con crecimiento eccéntrico dilatado 
4) HVI con crecimiento eccéntrico no dilatado. 
aum IMVI= incremento a más de 20E de los Índices de referencia 

en cuanto al lMVI. 



- 31 -

O!SCUS!ON Y ANAL!SIS: 

Al igual que los otros trabajos en donde se realiza una compara­

ción entre la función ventricular izquierda antes y después de trasplante r! 

nal, el nuestro determina diferencias significativas en MVI, IMVI, diámetros 

sistólico y diastólico, además de que el nuestro menciona por primera vez d.!, 

ferencias en la FE y el acortamiento fraccional. El trabajo pionero, y, qui­

zá más sobresaliente por el número de enfermos, es el realizado en México, 

en el INNSZ por Cuete-García y cols. (115). No obstante, en este estudio se 

utilizaron algunas técnicas actualmente superadas, como es la utilización de 

ecocardiograf1a en modo-M, con cálculos no validados .!.!!, ~ (135), lo que 

disminuye sensibilidad a sus resultados¡ también, el cálculo de gasto cardÍ,! 

co por ecocardiografia (volumen latido por frecuencia cardíaca) 1 ha sido re­

basado por la tecnología actualmente disponible. En este trabajo hay dife­

rencias en la MVI e IMVI 1 sin embargo fue incapaz de mostrar diferencias sii 

nificativas en la FE y otras variables de función sistólica. 

Por otro lado, la cavidad en diaástole del ventriculo izquierdo, 

Índice válido para la determinación de insuficiencia cardiaca, conocido como 

normal cuando se sitúa en menos de 5 cm, fue anormal en B pacientes antes de 

trasplante y 6 después, aunque en términos generales, hubo diferencia signi­

ficativa. Por tanto, consideramos que tanto la función sistólica en general, 

(~diastólico, FE, AF) como la diastólica (MVI, IMVIl mejoran después del m!_ 

nejo de la uremia con injerto renal. Con base en esto, podemos realizar la 

inferencia de una posible disminución de eventos mórbidos cardíacos, y qui­

zá en la 1nortalidad secundaria a este renglón. Baste anotar que la principal 

causa de muerte en urémicos es la cardiológica, 

El diseño retrospectivo de nl!estro trabajo, generó la presencia 

de ciertos errores que no pudimos salvar, inicialmente de muestreo tipo 1, y 

el manejo estricto de otras variables¡ esquemas de antihipertensivos¡ dosis 

y criterios de cambio o adición de medicamentos¡ niveles de electrólitos; tr!_ 

tamiento de diálisis¡ niveles sanguíneos de ciclosporina¡ causas precisas de 

la hipertensión, y, aún otros aún no descubiertos. 
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Otros trabajos (116} han señalado cambios favorables desde la pr.!, 

mera semana después de trasplante. Nosotros no pudimos establecer la sucesión 

de eventos ya que nuestros ecocard1ograma.s, aunque técnicamente mejores, fue 

ron realizados en un promedio de 271 días {casi un año) con una gran desv1a­

ci6n estándar (425 días), La heterogeneidad y posiblemente anarquia en el u­

so de antihipertensivos y sus comb1naciones impidió señalar cuál o cuáles 

fueron los mejores de acuerdo con lo~ objetivos del tratamiento, control de 

la presión, regresión de compl1cacicnes, mejoría en calidad y cantidad de v.!_ 

da. El promedio de drogas utilizadas es mayor que el de otros trabajos, Es-

to puede sugerir inadecuada diálisis, por ejemplo. 

Uno de nuestros enfermos tu ... o cardiopatía isquémica; tuvo los 

mismos cambios favorables que los demás, ésto puede contraponerse a las con­

clusiones de Burt y Cols. (116), sin embarga al carecer de un diagnóstico 

preciso -angiagrafía- para la e·,aluación de cardiopatía isquémica, esta afi!:_ 

mación carece de real sustento. Hubo una mujer en la que las modificaciones 

halladas no fueron iguales, y, es más, tu'lo aumento del IMVI y no hubieron 

diferencias en la FE y AF. Ella tiene estenosis de arteria renal e hiperten­

sión moderada a grave de control dificil, Su patrón de HVl, inicialmente con 

crecimiento eccéntrico no dilatado y posterior al procedimiento quirúrgico 

de crecimiento concéntrico, es compatible con la persistencia de la hiper­

tensión descontrolada. 

Nos adherimos a las conclusiones de otros autores {115-116) en 

el sentido de no excluir a urémic.:Js con insuficiencia cardiaca o dilatación 

ventricualar y disfunción valvular funcional, de los programas de trasplar­

te renal. Los cambios ecocard1ográficos encontrados durante la uremia, son 

compatibles a aquellos observados en la hipertensión grave y sin control. 

Observt..11os, además, dilatación ventricular como signo de falla ventricular. 

Creemos que deberán llevarse a cabo estudios prospectivos en 

los que sean cuidadosamente llevadas lcts variables ind1cadas anteriormente, 
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CONCLUSIONES: 

1,- En este trabajo pudimos demostrar mejoría de la función sistólica y diás­

toHca del ventriculo izquierdo con reducción de La MVI. 

2.- Las principales anormalidades cardíacas de la uremia, encontradas por e­

cocardiografta fueron: aumento de la MVl e IMVI, deterioro de la fracción 

de expulsión y dilatación de ve11trículo izquierdo, que traduce insuficien­

cia cardíaca. 

3.- No pudimos determinar los factores que contribuyeron a un mejor control 

de la hipertensión ar-terial, a la disminución de MVI e IMVI o la mejoría 

funcional del ventdc:.ulo izquierdo. 

4, .. Tampoco pudimos demostrar un Papel patogénico de la anemia crónica, el 

tipo de nefropatia o el tratamiento de diálisis, en el desarrollo de HVI 

o disfunción ventricular. 

5,- En el trat)ajo demostramos que la reducción, control o desaparición de la 

hipertensión arterial, contribuyó de manera significativa a la regresión 

de los niveles de MVI. y a la mejoda de la. función ventricular, 

6,- La disfunción ventricular, no relacionada a cardiopatía isquémica o enfer­

medad miocárdica intrínseca, no debe ser considerada como factor de exclu­

sión para trasplante renal. 

1.- El estudio ecocard1ográfico deberá incluirse en la valorac1ón rutinaria 

pre y post-trasplante renal, y 

8.- Serán necesarios estudios prospectivos para la evaluación de los factores 

asociados con la disminuciOn de la MVI, teniendo en cuenta, de manera es­

pecial, el uso o combinación de ciertos antihipertensiv'os, 
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