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llJDIFICACIOHES ECOCARDIOGRAFICAS POR EFECTO OE -

LA APl.ICACION DE ERITROPOYETINA RECCMllNAHTE HJ! 
MANA (rHuEPO) EH PACIENTES PEDIATRICOS CON AllE -

.MIA SECUNDARIA A INSUFICIEllCIA RENAL CRONICA -

( IRC ) EN DIALISIS PERITOllEAI. CONTINUA AlllULA­

TORIA ( IJPCA ). 
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OBJETIVO GENERAL 

1. Conocer Las Modificaciones Ecocardlograflcas por Efecto de 

la ApllcaclOn de Erttropoyetlna Recomblnante H-na (rHuEPO) • 

en pacientes pedUtrlcos con Anemia Secundarla a Insuficiencia 

Renal CrOnlca en DUllsls Perltoneal Continua Ambulatoria. 

2. CorrecclOn entre variantes ecocardlogr&flcas y las cifras·· 

de hematocrlto y hemoglobina ante la apllcaclOn de erltropoyee! 

tina Recomblnante Humana. 
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AllTECEDEllTES CIENTIFICOS 
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La asoclaclOn de an1111la con dano renal, fut primeramente documentada por 

Richard Brlght hace mas de ISO anost1•2l, sin embar¡¡o no fué comprendido has· 

ta hace 30 anos cuaodo Ersley seftalO que la erltropoyetlna era la hormona que 

regulaba la erltropoyes1s< 3l ,en 1957 Jacobson demostrO que al destruir tejido 

renal en ratas abolla la producclOn de erltropoyetlna<4>, Naest y House< 5>, y 

otros autores< 6• 71 document~ron en ensayos con ratones hlp6xlcos de Igual ma­

nera, que al destruir tej Ido renal los niveles de erltropoyetlna eran mas ba· 

jos que en otras condiciones de anemia. Concluyendo que la anemia estaba en • 

relación a los niveles de erltropoyetlna. 

Posteriormente se señaló por otros estudios que al perfundlr tejido re. 

na! con concentraciones menores de Po2.s4 Incrementaba la producción de erl • 

tropoyetlna, respondiendo el rlftón por el suministro de oxigeno a los tejidos 

y la cantidad de er!tropoyetlna circulante. La deficiencia de oxlgeoo estimu­

la a mensajeros qulmlcos los cuales activan receptores especlflcos en el r! • 

ñ6n pan la producción de erltropoyetlna18i9, lO)Asl mismo se ha demostrado • 

que la reducción del suplemento de o2 causa un decremento del flujo sangulneo 

renal como disminución del flltrado glomerular y demanda de o2; concluyendo • 

que la disminución del flujo renal por mOltlples causas per se no Incrementa­

la producc!On de er!tropofetlnal 11 ! . Sin embargo la Isquemia renal al llegar­

a un grado critico conduce a un Incremento en la aplicación de la erltropoye­

tlna< 121. El mecanismo preciso de la producción de erltropoyetlna aOn perman! 

ce obscuro. 

El sitio de la producción de la erltropoyetlna a6n no se ha precisado •• 

del todo, han sido considerados en las células perltubulares lnstertlclales , 

células endotellales capilares, células mesanglales as! como el aparato yuxt! 

glomerular< 13 ). El hlgado es el sitio primario de prodacclón de erltropoyetl· 

na en la etapa fetal, después. del nacimiento toma el mando el rtnon con 90% • 

de la producción total dejando al hlgado con un 10i, se han reportado otros -



sitios en menores cantldacies como macr6fagos peritoneales( 14 • IS, 161. 

En la Insuficiencia Renal Cr6nica (IRC). la causa principal de anemia en­

la dismlnuclOn en la producclOn de erltropoyetlna por el rlftOn. El tipo de an! 

mia normalmente es normocrOmlca normocltlca, aunque también puede encontrarse­

normocltica hlpocrOinlca, pero ésta se debe a deficiencia de hierro por pérdl -

das sangulneas a lngesta deficiente en la dieta. Se han descrito 4 mecanismos­

para su producctOn: l. Deficiencia de Erltropoyetina:La respue~ta ordenada y -

secuencial que se observa en la anemia para Incrementar la erttropoyests medu­

lar, se pierde en la enfermedad renal resultando una respuesta subm!xlma de -­

erttropoyettna al estimulo anémlcoC11; los niveles de erltropoyetina en estos­

pactentes son de 13 a 21mU/ml a diferencia de los anémicos con functonamlento­

renal normal son de 10 a 100 mU/ml ( l7). 2. lnhlbldores O Metabolltos que suprl 

men la Eritropoyests: el suero urémtco inhibe la proltferactOn de la primera -

linea de unidad erttrotde en la slntesis del heme O lncorporactOn de la ttmidl 

na a la médula OsN(1B,·l9), otras substancias son hormona parattrotdes, esper­

mtna y rtbonucleasa< 20•21 •22 1. Acortamiento de la sobrevlda del eritrocito y 4 

Pérdidas Sangulneas por Defectos Cualitativo Plaquetarlo presente en la uremia 

Los efectos cardtovasculares provocados por anemia en pacientes con IRC, 

juegan un papel de suma Importancia para la sobrevlda de éstos, los niveles de 

Hb por del'1jo de 7gr/100ml incrementa el gasto cardiaco, observ4ndose con 3gr/ 

100ml ya no aumentar< 23 >; sin embargo se ha demostrado con niveles de Hb meno­

res de 6gr/100ml en pacientes con anemia renal severa el gasto cardiaco tiende 

a disminuir probablemente por un efecto tnotrOpico negativo, dado por la htpo­

xia mtoc!rdica( 241. Otros efectos son dtsminuciOn de la postcarga secundaria -

al decremento de resistencias periféricas y éstas a su vez por htpoxta tisular 

y reducctOn de la vlscoctdad sangulne.C23 •261. Cardtomegalla y alteraciones en 

la functOn mtoc!rdtca son frécuentes( 24 lsiendo esta 6lttma presentada tempran! 

mente en pacientes con IRC(26l. La anemia, desequilibrio delflujo sangulneo y 
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electrolltos, hipertensión arterial, calcificaciones, toxinas urémlcas y fis­

tulas arterlovenosas en pacientes bajo hemodiAllsis, afectan la función mio -

cArdica<24>. 
La hipertrofia del ventriculo izquierdo y dilatación, son hallazgos fre­

cuentes en pacientes con lRC. Se han determinado por parAmetros ecocardlogrA­

flcos la función miocArdlca y sus modificaciones a la aplicaci.6n de (rHuEPO); 

en un estudio realizado por (Law 1 et al 1989) con 13 pacientes en hemodiAI 1-

"sis llevados a cifras de Ht adecuado, reportaron disminución del dUmetro al 

fina! de la slstole del ventriculo izquierdo (DFSVI), diAmetro al final de la 

diAstole de ventriculo izquierdo (DFDVl), volumen al final de la slstole de -

ventriculo izquierdo (VFSVI), volumen al final de la dUstole de ventriculo -

izquierdo (VFDVI) como marcadores de disminución del tamaño del corazón, dis­

minución del Gasto Cardiaco (GC) representando mejorla del estado hlperdinAm.!. 

co de estos pacientes a anemia secundarla; el grosor de la pared posterior -­

del ventriculo Izquierdo (GPPVI) y septum interventrlcular (SIV) permanecle -

ron constantes; 1 a contractl lldad miocArdlca valorada por Fracción de Eyec­

c !On (FE) y velocidad de acortamiento.de fibra circunferencia! (VAFC) mejora­

ron<24l. En otros estudios realizados por (Klyotaka S. et al 1990) con pacle,!! 

tes similares encontraron disminución de (DFSVI. DFDVI, VFSVI, VFDVI y GC), -

sin embargo (SIV y (GPPVI) Incrementaron, no habiendo cambios en la función -

contrActl 1 mlocArdlca< 27l. Un grupo de autores (Verbeelen O. et al 1989) en -

contraron inexpl lcablemente un incremento del Gasto Caedlaco en pacientes con 

OUllsls Perltoneal Continua Ambulatoria (DPCA) llevados a niveles de Ht slm.!., 

lares a los grupos anteriores as! como disminución de resistencias periféri -

cas!28). En un grupo de pacientes 7 de 10 tuvieron evidencia electrocardlogr! 

flca de Isquemia durante el ejercicio antes de la aplicación terapeOtlca de -

rHuEPO desapareciendo 12 meses después de continuar con la terapia< 29 l; (Wi -

serman et al 1989) reportaron este mismo efecto en 8 pacientes bajo hemodial.!. 



sis pero con terapia de solo 3 meses(JOl. 9 

Actualmente gracias a la lngenlerla genética con el reciente desarrollo-

de la rHuEPO, representa un avance terapefitlco en el tratamiento de la anemia 

asociada a IRC. En 1977 Mlyake y col. aislaron una gran cantidad de erltropo­

yetlna de la orina de'paclentes con anemia severa y purificado en una aparen­

te homogenldad( 14 l, si rvlendo ésto paru conocer su estructura; ahora sabemos­

que es una gl lcoprotelna con un peso molecular aproximado de 34,000 con 251 -

de carbohldratos siendo en la mayor!a Ac. Slál leo< 14 •31l; en anos recientes -

por medio de anticuerpos monoclonales y pollclonales y posteriormente RIA, ha 

sido posible fracr.lonar la erltropoyetlna para determinar la secuencia de am.!_ 

no!cldos; el gen se encuentra en el brazo largo del cromosoma 1< 14 •31 lorganl­

zado dentro de 5 exones y 4 lntrones, exlstléndo como una copla en el genoma­

humano(31 •32). El gen fué encontrado en 1983, la hormona recomblnante humana­

fué probada en ratones y perros por el AMGEn Corporatlon en 19S4-as< 14 ). El -

primer ensayo cllnlco se reallz6 en diciembre de 1985 en pacientes en hemodl! 

Jls1s< 33 >, posteriormente en una fase 111 de éste mismo, en noviembre de 1986 

confirmando la efectividad de rHuEPO-slendo en la mayorla adultos, principal­

mente en programa de hemodlAI ls!s y pocos en programa de DPCA, utll Izando do­

sis de 75-150U/Kg IV 3 veces a. la semana, demostrándose una elevac!On slgnlf.!. 

catlva de Hb,Ht y retlculocltos en un lapso de 3 a 4 semanas de tratamiento<· 

24,25,27,28,31,33,34,351. Se ha comparado en diversos estudios, las dlferen · 

tes vlas de admlnltraclOn como son: Intravenosa, perltoneal y subcut!nea del 

medlcamento< 35 •36•37l. 

Los efectos adversos encontrados en los estudios realizados son Htperte!l 

sl6n arterial IOS (lllnearls et al 1986), 13.31 (Jacquet et· al 1987) O 22.2 l 

(Eschbach et al t987)(ZS), trombosis de fistula arterlovenosa 9.3s< 38 •39>, -
convulsiones 1.6S, slntomas tipo gripal O escalosfrlos despu~s de la inyec -

ción 3.2t. deficiencia de hierro y elevaclOn de la cantidad de plaquetas. La 



lb 
expl lcaclOn que se ha encontrado para la hipertensión arterial es el cam-

bio en la concentración de Hb con producción de hemoconcentraclón. Los -

problemas tr0111bOtlcos son contribuidos a un Incremento en Ht con mayor -

riesgo sobre todo en los sitios previamente danados en casos de flstulas­

arterlovenosas, alteraclOn en la función plaquetarla y reduccl6n en los -

niveles de protelna e y s plasmatlcas. 

La lmpresl6n de los Investigadores es que la mayorla de estos efec -

tos secundarlos, se deben al rapldo Incremento en el Ht y se recomienda -

una doslflcacl6n gradual y adecuada de rHuEP0(35,37,38,40,41l, 
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P L A R T 1 A R I 1 R T O D 1 L P R O 1 L 1 R A 1 

En el servicio de Nefrologla Pedl4trlca del Hospital General Cen­

tro Médico " La Raza ", se tratan pacientes con Insuficiencia Renal -

Crónica y anemia secundarla, la que comunmente se maneja con transfu -

siones sangulneas con los riesgos que esto lleva. 

Al manejarse con rHuEPO se han contemplado mejor!a ecocardiogra -

fica aisladas de la función mioc4rdlca; se desconoce si esa mejorla se 

debe a una relac!On directa con niveles de Ht unlcamente ( es decir -

hay correlación ) • 

La utilización de rHuEPO en estos nlnos tendrla una finalidad mas 

en vista que la mejoria de la función mlocardlca puede mejorar la so -

lltevlda de estos pacientes. 

l EXISTE RELACION ENTRE LA FUNCION CARDIACA Y LOS NIVELES 

DE HEMOGLOBINA Y HEMATOCRITO BAJO LA APLICACION DE ERITROPOYE· 

TINA RECOMBINANTE HUMANA (rHuEPO) ? 
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IDEllTIFICACIOll O E VARIABLES 

VARIABLE lllDEPEllllEllTE: 

• Erltropoyetlna Recom!Unante Humana (rHuEPO) • 

• Hemoglobina. 

JARIAllLE DEPEllllEITE: 

• FuncMn Cardiaca: 

Volumen al Final de la Slstole de Ventriculo Izquierdo (VFSVI). 

Volumen al Final de la D14stole de Ventriculo Izquierdo (VFDVI). 

Gasto Cardiaco ( GC 1. 

FracclOn de EyecclOn (FE ) • 

FracclOn de Acortamiento ( FA ). 

Indice Cardiaco ( IC ) • 



HIPOTESIS GENERAL 

SI existe mejor función cardiaca valorada por parametros ecocardlo­

grAflcos con la aplicación de Erltropoyetlna RecomlUnante Humana (rHuE -

PO). 

HIPOTESIS ESTADISTICA 

HIPOTESIS NULA (H o ) : 

La función cardiaca permanece Igual con la apllcaclón de Erltropoy! 

Una Recomblnante Humana (rHuEPO) en pacientes pedlatrlcos con IRC en -

DCPA. 

No hay correlación entre los niveles de Ht y Hb y las variantes ec2 

cardlograficas después de la aplicación de Erltropoyetlna Recomttlnante -

Humana. ( rHuEPO). 

H!POTESIS ALTERNA ( H 1 ) : 

La función cardiaca mejora con la aplicación de Erltropoyetlna Re -

comblnante Humana (rHuEPO) en pacientes pedlatrlcos con IRC en DCPA. 

Hay correlación entre los niveles de Ht y Hb y las variantes ecocar. 

diograflcas des~ués de la apllcaclón de Erltropoyetlna Recomblnante Hum_!!. 

na (rHuEPO). 

13 
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MATERIALES Y METODOS 



UNIVERSO DE TRABAJO 

Se estudiaron los pacientes del Servicio de Nefrologla 

PedUtrlca del Hospital General Centro Médico " La Raza " , 

con IRC y anemia secundarla que reúnleran los.criterios de 

lncluslOn. 

Se trata de una poblaclOn cautiva en la que se capta -

ron 10 pacientes y se administro Erltropoyetlna Recombinan­

te Humana (rHuEPO). 

15 



16 

CRITERIOS DE lllCLUSION: 

1. Pacientes manejados en el servlclode Nefrologla Ped16trlca del Hos­

pital General Centro Médico "La Raza". 

2. Edad de 5 a 16 anos. 

3. Ambos sexos. 

4. Insufle lene la Renal Crónica en DPCA: 

Se 1 iama ln~uflclencla Renal Crónica cuando la depuración de crea­

tlnlna corregida en orina de 24 hrs sea menor de 10ml/mln. 

5. Anemia Severa por Insuficiencia Renal CrOnlca: 

Se conslo•ra anemia severa O grave cuando la cifra de Hb sea menor 

de 7gr/dl en funclOn de que la población tratante presente datos de hl­

poxla por debajo de esta cifra. 

6. Pacientes en Programa de Diálisis Perltoneal Continua Ambulatoria. 

7. Los pacientes deb.erán tener 2 semanas mlnlmJ de ~aber sido transfun­

didos con exámenes basales. 

B. Sin evidencia el !nlca de pérdidas sangulneas. 

9. Ausencia de enfermedad <lstémlca acompanante. 

10.Sln admlnltracl6n de medicamentos antlconvulslvantes. 

11.Paclentes en norma o H!perdlnamla al Inicio del estudio valorados -­

por Ecocardlograf!a por medio de Gasto Cardiaco. 

12.Paclentes con cifras tenslonales no mayor de 10DmmHg d!astOllca. 

CRITERIOS DE EXCLUSION: 

1. Sin adm!nlstraciOn de !nmunosupresores O andrógenos. 
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2. P1clentes que fllltzcan 1ntes de ttner la 11Uestr1 final pan la • 

conclusl6n del estudio. 

3. Plclentes que presenten dur1nte el estudio crisis hlpertenslva. 

4. Pacientes que presenten durante ti estudio crisis convulsivas. 

5. Pacientes que presenten lnsuflclencl1 Cardl1ca. 

6. Pacientes que presenten por ecocardlografla llOVl•Jlentos paradOJI· 

cos de septUlll lnterventrlcular y pared posterior de ventriculo Izqui­

erdo. 

CRITERIOS DE llO llUUSICll: 

l. Sin admlnlstraclOn de lnmunosupresores O andrógenos. 

2. Sin presencia de cardlopatla congtnlta ni manejo con dlgollna. 

3. Pacientes que hayan recibido transfusiones sangulneas 2 seaanas •• 

previas. 

4. Pacientes que presenten crisis convulsivas una s-na antes de la­

apllcaclOn de rHuEPO. 

5. Pacientes cuyos famll lares no autorizan su partlclpaclOn en el es­

tudio. 
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TIPO DE ESTWIO 

- PROSPECTIVO 

- LOHGITUDlllAL 

- ClM'ARATIVO 



ME TODO ESTAOISTICO 

Se contO con un grupo de 10 pacientes, los 

resultados se valoraron por T de Students y­

correlaclOn por r de Pffrson. 

19 



ME TODO DE ESTUDIO 

Una vez captada la poblacl6n, se t0ftl6 peso Inicial y • 

tensl6n arterial slsttmlca previo a cada adllllnlstracl6n de 

(rHuEPO). 

Posteriormente se tomaron 111Uestras sengulneas para de· 

tel'llllnaclOn de: Hb, Ht y rttlculocltos as! COllO Ecocardlo -

gra111a al Inicio, 4 y 8 se111anas respectlvaniente; se apllc6 • 

(rHuEPO) a dosis de SOU/Kg/dosls vla subcuUnea 2 veces por 

semana durante 8 semanas. 

20 
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llATERIAL TECMICA 

La Erltropoyetlna Recomblnante Humana (rHuEPO) se obtuvo del Servi­

cio de Nefrologla PedUtrlca del Hospital General Centre Mt!dlco • La Ra­

za". Para la apllcaclOn de rHuEPO se utlllzO jeringas de Insulina y agu­

jas del número 25; el sitio ~e la apllcaclOn fu6 preferentemente el bra­

zo, previa asepcla y antlsepcla de I• reglOn, admlnlstr!ndose en fonia -

directa. 

La dtennlr•-clOn de fOnnula roja (Hb, Ht y retlculocltos) se real lzO 

en el Laboratorio del Hospital General Centro Mt!dlco "La Raza• del IMSS; 

tomandose sangre venosa en cantidad de 2ml en una jeringa desechable pa­

s4ndose posteriormente a un tubo de ensayo con O.Z!iml de antlcoagulante­

(Versanato de Sodio) para procesarce de la siguiente manera: La Hb y el 

Ht se realizaron por medio de un equipo automatizado 110delo •s• 111arca -

coulter/counter, reporUndose la Hb en gramos/di y el Ht en porcentaje -

('l). La cifra de retlculocltos se obtuvo mediante frotls de sangre peri­

férica tiñiéndose con colorante de azul de metlleno y cuenta manual en -

microscopio· con objetivo de lnmerslOn ( 100X)reporUndose en porcentaje-

('l). 

Se realizo Ecocardlograma Modo H y Bldlmenclonal por el Dr. Juan -

Carlos Carplo cardlOlogo adscrito al Servicio de Cardlologla PedUtrlca­

del Hospital General Centro Mt!dlco "La Raza" del IMSS, mldl6ndose los S.!. 

gulentes parametros: 

1. Volumen al Final de la Slstole de Ventriculo Izquierdo (VFSVI), con -

la fOrmula del Cubo. ( s3). 

2. Volumen al final de la DUstole de Ventriculo Izquierdo (VFOVI), con-



la fOrmula del Culm. D 3 ). 

3. FracclOn de EyecclOn ( FE ) : VOi. Teled. - Vol. Teles. 

Norma 1 : 50 - 701 Vol. Teled. 

- Para Cavidades Dilatadas se utilizo llETOOO DE TEICHHOLZ: 

7 

2,4 + D 

4. FracclOn de Acortamiento ( FA ) : 

X IOD 

Dlaa. Dlast. Dlain. Slst. 

22 

----------- X IOD 

Normal: 26 - 421 

s. Gasto Cardiaco ( GC ) : 

6. Indice Cardiaco ( IC 1: 

Normal: 2.6 - 4.2lt/m1n. 

Dio. Dlast. 

Yolllll!ll Latido x Frecuencia 

Cardiaca. 

GASTO CARDIACO / • 25':. 

( FIGURAS 1 y 2 ) 

EcocardlOgrafo Modelo General Electrlc RT 3600. 
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ESTANDARIZACION DE LAS 
MEDIDAS EN LOS REGISTROS 
BIDIMENSIONALES 

A 

B 

FIGURA:l 
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CRONOGRAMA OE ACTIVIDADES 

B!BLIOGRAF!A: Recopilación de Información 

de llbros y revistas. 

ELABORACION DE PROTOCOLO: 

REV!SION DE PROTOCOLO: 

PRESENTACION AL COM!TE: 

RECOLECCION DE DATOS: 

ANALIS!S ESTADIST!COS: 

lMPRESION: 

Febrero - Junio 1991 

Jullo - Septiembre 1991 

Septiembre 1991 

Octubre 1991 

8 Semanas 1991 

Diciembre 1991 

Diciembre 1991 
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111'1.ICACIOIES ETICAS 

Consideramos de que se trata de un medicamento rel! 

tlvamente nuevo en su npllcaclOn terape()tlca y en virtud 

de los efectos secundarlos que produce su admlnlstraclOn 

se solicitara por escrito la autortzaclOn de los famlll! 

1'91 del paciente. 
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De los 13 pacientes Incluidos en nuestro estudio, se excluyeron 3 -

por no haber acudido a las semanas convencionales para la reallzaclOn -

del ecocardlograma. 

10 pacientes (4 masculinos y 6 femeninos) con X=12.83:!:3.1 anos de -

edad, de los cuales 4 de 10 se documento Glomerulopatla, 2 Uropatfa Obs­

tructiva y en el resto fué IRC de causa desconocida. 

La Hb al Inicio del estudio su rango fué de 6.1 a 10.1gr con x= 6.8 

±0.61, a las 4 semanas Incremento~ 7.5±1.03 gr y a las B semanas era de 

8.32±1.8 gr, siendo significativo (p=<0.05), del inicio a las 4 y 8 se­

manas, as! como d.e las 4 a las 8 semanas. (Gr6flca:1 ). 

El Gasto Cardiaco (GC) tuvo un rango de 3.5 a 6.0 lt/mln., con una­

x=5.4:!:t.9 lt/mln. al Inicio del estudio, a las 4 semanas disminuyo a x=-

4.8:!:t.8lt/mln. y al finalizar el estudio fué de 4.2±1.8 lt/mln.; el des­

censo del GC del Inicio a las 4 semanas; de las 4 a las 8 semanas; as! -

como del Inicio con respecto a las 8 semanas fué significativo (p=<0.05 

GrHlca: 2 ). 

La Fracción de Acortamiento ( FA ) tuvo una x=26.9:!:5.1Slncrementan­

do en forma significativa a 28.5:!:5.91a las 4 semanas; as! como a las 8 -

semanas a 30.06:!:7.7i( P•<0.05 ).( Gr6flca: 3 ). 

La Fracción de Eyeccl6n tuvo una x•58.6:!:12, 59:!:11.9 y 61:!:14i en In.!. 

clo, 4 y 8 semanas respectivamente, Incrementando en forma significativa 

( p=<0.05 ). ( Gr&flca: 4 

El Indice Cardiaco ( IC ) mostró descenso de 3.3 a 5.5 vol.mln/m2sc 

con x=S.0:!:1.7 vol mln/m2sc a las 4 semanas, ;¡.4,4:!:1.5 vol mln/m2sc y a -

las 8 semanas ;¡.3.0±1.1, siendo todos significativos ( P=<0.05 ¡.(G: 5 l 

La TAM ( PreslOn Art~rlal Media ) al Inicio del estudio fué de 104± 

12 mmHg en tanto que a las 4 semanas se obtuvo un Incremento slgnlflcat.!_ 
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vo a 100!14 y para las 8 semanas era de 111t17 mmHg también en for­

ma significativa. ( Graflca: 6 ) 

El Volllllll!n al Final de la D14stole de Ventriculo Izquierdo (Vf. 

DVI) descendl6 slgnlflcatl vamente ( po<0.05 ) del Inicio a las 4 -

semanas y a las 8 semanas, el VFDVI basal fué de 10a!45, a las 4 S! 

manas de 99!43 y al final de 89.4!44.3. (GrMlca:7 ) 

El Volumen al Final de la S~tole de Ventriculo Izquierdo (VFD-­

~I) basal fué de 47,73!31,5, a las 4 semanas de 42.82!30.6 y a las-8 

semanas era de 37 ,9t30,9, todos los decrementos fueron slgnlflcatl 

vos ( p•<0.05 ), (GrAflca: 8 ), 



'º 
CABO 1111110 llDAD• DrAG•DSTICO 

•••e 7 Dropatla obatructlwa. 

2 •••e 12 ne Cauaa •o Deter•l•ada. 

3 aaac 14 HC Cauaa •o Deteralaada. 

4 rea 15 ClomerulonaCritio •••branoprollteratlva. 

5 Fe• 8 HC Ca u a a •o D•teralnada 

8 ,.. 15 llC Cauaa •o Detera1nada. 

7 ,.. 11 P4rpura Vaecular Aauda. 

11 F•• 111 IRC Cauaa •o D•teralnada. 

9 •a•c 15 Uropetle Obatructlva. 

10 F•• 15 Uropatla Obatruotlva. 

• ldad on alloa. 

IBC· Inautlclencla Renal Cr6nlca. 

Ll..!.J:..! ! 
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Tanto le Incremento de Hb y TAM( PreslOn Arterial Media ) fueron -

significativos, sin mebargo al buscar una correlaclOn entre estas 2 va­

riables se obtuvo r= -0.62 lo que cuestionarla la hlpOtesls existente -

que la hlpertensl6n secundarla a la admlnlstraclOn de rHuEPO se de!Je a 

un aumentO de la vlscocldad sangulnea ( 14>. 
Al correlacionar Hb con FA, FE, IC, VFDVI y VFSVI no se obtuvo slll 

nlflcancla. London y col. en 1997!43 > encontraron que al mejorar la an! 

mla dlsmlnula la dllataclOn del ventriculo Izquierdo, sin ern!J8rgo la c~ 

rrelaclOn encontrada entre la Hb y VFDVI fué de r-0.22. 

Al estudiar GC con IC, se obtuvo una correlaclOn significativa de 

r-0.92, lo cual era esperado; ya que el Incremento del IC lo determina­

mos en funclOn del GC. El GC previo a la apllcaclOn de rHuEPO estuvo en 

cifras normales O aumentado, con x=S.4:!"1.9 lt/mln, descendiendo en for­

ma significativa a las 4 y 8 semanas, teniendo un GC final de 4.2:!"1.a -

lt/mln con ( p• o.os ) , dicho descenso se deblO al mejorar aporte de -

o2 dependiente de transporte de Hb.; sin embargo la correlaclOn entre -

GC y Hb sérlca a las 8 semanas de Iniciado con rHuEPO no fué significa­

tivo. 

La FA como la FE aumentaron en forma significativa, hablando de m! 

jorta en la capacidad contr~ctll cardiaca; esta mejorla en ambas frac -

clones no correlacionaron con el Incremento de TAM, descartando la pos.!, 

bllldad de que el aumento de TAH en pacientes sometidos a rHuEPO se de­

be a una mejor respuesta en la contractl lldad mloc6rdlca. 

Correlacionando GC e IC con VFSVI y VFDVI, los resultados fueron -

significativamente disminuidos de ambos vo!Qmenes, durante la admlnls -

traclOn de rHuEPO como los reportados en otros estudlos< 24 l. El YFOVI y 

VFSVl correlacionaron en forma significativa, lo que nos sugiere proba-

ESrn USiS ~m IJEfiE 
Sl\,Lln fl.,i: Lr.1 n u 1~ o. ;_;JfEG~ 
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blemente durante la dl4stole el m6sculo cardiaco se encontraba menos hlp.Q. 

tOnlco 6 dilatado, y durante la slstole la fuerza de contraccl6n de ven -

tr!culo Izquierdo era mAs en~rglca; probablemente rHUEPO actOa dlrectame.!l 

te sobre músculo é·ardlaco .manlfest6ndose por: Dlsmlnucl6n de VFSVI, Dlsml 

nuclón de VFDVI, Incremento de Fracción de Acortamiento e Incremento de -

Fracción de Eyecc!On. GC e IC disminuyeron en funclOn que pacientes enco.!l 

tr~ndose en hiperdlnamla pasaban a un estado dlnamlco normal 6 disminuyen. 

do; y esto como ya se habla mencionado esta en relac!On con un mayor apo!_ 

te de o2 a los tejidos. 

Al tratar de explicar el Incremento de TAM de estos pacientes, no -

quedamos satisfechos que dependa exclusivamente del Incremento de viscocl 

dad sangutnea, sugiriendo la hipótesis que rHuEPO tenga un efecto vaso -

constrictor en forma directa 6 Indirecta. 
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Se conclu7e que el •anejo terapu6t1co de rHuEPO, a do­

•ia de 50U/K vla aubcutlnea, 2 vecem por semana durante 8 -

semanas, meJor6 parleetroa ococardiogr6ficos. 

l. Existe el•~•c16n s1anit1cativa de Hb, Hto J reticulocitoa 

2. No exiati6 una correlaci6n significativa entre TAM 

y Hb, por lo que cuestionamos que la viacocidad sanguínea 

sea causa Gnica de h1pertens16n arterial secundaria, 

deber! continuar investiao:ndo11e sobre ln posibilidad 

de acci6n directa o indirecta vaaoconatrictora de rHuEPO. 

3. Ho existió correlaci·6n entre el aumento do Hb con 

incremento de FA y FE, que son parámetros valorables 

de contrae ti li~ad 11ioc&rdico; por lo que debemos intuir 

como probabilidad: acc16n de rHuEPO aobre mGeculo cardiaco. 

A. Pacientes al .inicio del 01tudio se encontraban con 

OC normal o aumentado, disminuyendo en forma sienificativa 

al término del estudio; pasando de un estado de hiperdln&aia 

a normovolemia. 

s. Por los resultados encontrados queda aGn mfis por investi­

gar sobre otros erectos de rHuEPO que podrlan ser erecto mO! 

culo cardiaco y a nivel de vaooa aangulneoa con acci6n 

vasoconstrictora. 
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