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FALLA DI ORIGP
RESUMEN HISTÓRICO DE LA ECOCARDIOGRAFIA:

Aún cuando la ecocardiograffa tal y como ahora la conocemos tuvo su -

mayor desarrollo en los últimos 1U años, los primeros ensayos del princi-

pio ffsico del sonido datan desde inicios del siglo XIX. Durante la Prime-

ra Guerra Mundial, Langevin, en Francia, logré transmitir ondas ultrasóni-

cas a través del agua utilizando un cristal de cuarzo; sin embargo, sólo -

hasta la Segunda Guerra Munidal, dicho método fue aplicado y desarrollado-

ampli amenté (1).

En 1945, Firestone, Describió el uso del reflejo ultrasónico en la de_

tección de metales. En 1950. Kai del publicó: "Acerca de un método para el-

registro de cambios de volumen del corazón en el humano". Su técnica con—

sistfa en transmitir ondas ultrasónicas a través del corazón registrándo-

las al otro lado del tórax. En 1953, el Dr. Hertz, en Suecia, basado en-el

principio ultrasónico de Firestone, diseñó un uitrasonoscopio y en colabo-

ración con el Dr. Edler, Iniciaron la verdadera ecocardíograffa. Sus regis_

tros iniciales correspondieron probablemente a la pared posterior del ven-

trículo izquierdo y mSs tarde reconocieron la valva anterior de la mitra!.

Su principal aportación clínica fue la detección de estenosis nitral

(2,3). En 1960, Edler y col,, presentaron sus trabajos en el Tercer Congre

so Europeo de Cardiología, en Roma, y al año siguiente publicaron lo que -

fue la más completa revisión del tema durante los siguientes 10 años (4}.

En 1963, Joyner y Reíd, en los Estados Unidos, publicaron los prime-

ros trabajos americanos (5,6). Dos años más tarde, Felgenbaum, describid -

la utilidad del método en el diagnóstico del derrame pericardico (7). Ello

despertó gran interés, y poco tiempo después, se describió lo que en la ac



FALLA DE ORIGEN
tualidad es uno de los tenas de mayor aplicación en clínica; la evaluación-

de la funcí fin ventricular Izquierda a través de la medición de su dimensión

Interna s i s tóüca y diastfilica y con ello calcular fracción de acortamien-

to, fracción de eyección y gasto cardíaco (8-11). La medición del grosor de

la pared posterior y la dimensión del ventrículo Izquierdo, permitió el cáT

culo de la masa ven tr i cu lar (26). Con el lo se tuvo mayor exactitud en el -

diagnóstico y cuantificación de la hipertrofia ventricular izquierda (12- -

15).

Investigaciones ulteriores mostraron que la utilidad del método en e l -

estudio de la válvula nitral no solo se restringía a la detección de la es-

tenosis, sino que además» evaluaba su funcionalidad post-comisurotonrfa (16).

MSs tarde, la extensión en el estudio de las válvulas, permitió el diagnós-

tico de entidades poco reconocidas en aquel entonces como eran la estenosis

subaórtica hipertrófica idiopStica (17) y el prolapso de la valva mitra! -

(18)» ya que su demostración estaba restringida a técnicas angiográficas in_

vas1vas. De no menor importancia fue la demostración de vegetaciones valvu-

lares, con lo cual se dio un gran paso en el diagnóstico y tratamiento de -

la endocarditis infecciosa (19). En 1974, Horowitz, describe un método para

la cuantificadón del derrame pericardico. (20)

A partir de entonces, los avances tecnológicos de la ecocardiograffa -

han sido de tanta magnitud, que un sinnúmero de publicaciones han aparecido

en diversas partes del mundo, involucrando al método con prácticamente t o -

das las enfermedades cardíacas, por lo que resultaría imposible hacer su -

descripción histórica. Finalmente, cabe señalar lo que el Dr. Feigenbaum es_

cribe en el prefacio de la Qltima edición de su libro Ecocardiografía:



" ésta técnica diagnóstica es ahora una parte Integral de la cardiología

clínica" 121).
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La importancia que la ecocardiografía tiene en el estudio que las en-

fermedades cardíacas deriva no únicamente de que es un método no invasivo,

sino que además, provee de abundante información acerca de la anatomía y -

fisiología de las diferentes estructuras cardíacas, así como de datos hemp_

dinámicos en un misao tiempo, misma que en conjunto, es difícil de obtener

por otro nétodo. La validez de ésta información ha sido confirmada repeti-

damente al ampararse con Ta obtenida por estudios invasivos y anatomopato

lógicos. En vista de su sencillo manejo y de su relativa facilidad en su -

interpretación, el estudio puede repetirse cuantas veces sea necesario, -

ello pemite comparar y analizar en forma más juiciosa y objetiva, los re-

sultados obtenidos en el seguimiento de los enfermos ante un determinado -

procedimiento terapéutico.

Por otro lado, los pacientes con insuficiencia renal crónica en fase-

terminal (IRCT), cursan habituaimente con complicaciones cardiovasculares-

diversas. Factores tales como sobrecarga de volumen, hipertensión arterial,

anemia, trastornos electrolíticos, enfermedad cardíaca isquémica y proba-

blemente acumulación de substancias tóxicas (22-25), han sido involucrados

en la génesis de tales complicaciones. En la clínica, éstas manifestacio-

nes pueden variar desde el enfermo que se encuentra prácticamente asíntomá

tico, hasta aquel que se nos presenta con edema agudo de pulmón o con tapo

namiento cardíaco. De las alternativas terapéuticas, el trasplante renal -

(TR) es considerado hoy en día como la mejor, ya que ofrece al enfermo una

mejor calidad de vida que lo acerca a la "normalidad" durante un período -



razonable. Este procedimiento se realiza en el Instituto Nacional de la Ny_

trición desde hace varios años.

Es un hecho de observación común que éstos enfermos muestren regre —

sión prácticamente completa de sus anormalidades clínicas y bioquímicamen-

te detectables, incluyendo las cardíacas, cuando son sometidos a TR de evo_

lución exitosa. La recurrencia parcial o completa de dichas manifestacio-

nes es la regla cuando por algún factor el Injerto fracasa. Aun cuando la-

raejoría clínicamente detectada en la esfera cardíaca es obvia» prácticamen_

te no contamos en la actualidad con datos, que de una manera más objetiva-

y precisa, nos reflejen las modificaciones observadas en la clínica. Tampp_

co conocemos de que manera y en que magnitud, tales anormalidades son roodi_

ficadas después de un procedimiento definitivo como es el TR.

En vista de las facilidades técnicas y humanas de que se disponen en-

ei Instituto Nacional de la Nutrición, evaluamos prospectivamente la f u n -

ción cardíaca a un grupo de pacientes con 1RCT a través de ecocardiografía.

Los resultados fueron comparados con los obtenidos en el período post-TR,-

Cón el lo pretendimos contestar las Interrogantes arriba señaladas, a la -

vez de tener, a través de una valoración na*s "crónica", una visión pronos-

t ica.



M A T E R I A L Y M É T O D O :

Se incluyeron en el protocolo de estudio a 16 pacientes consecutivos-

con IRCT candidatos a TR. Sus edades variaron de 17 a 3? aítos (medía de -

29.3 años). Nueve del sexo masculino y 7 del femenino. Todos los enfermos-

se encontraban en henodíalisis crónica (2 a 3 veces por semana) cono trat§_

miento substitutivo a través de una fístula arteriovenosa interna (tipo Ci_

mino-Brezia en la mayoría de e l los) . Previo a la cirugía todos los sujetos

excepto uno, tenían hipertensión ar ter ia l : ¿ casos no requerían medica —

ción, 3 casos recibían una droga y el resto recibía medicación combinada.-

El tiempo de evolución de la insuficiencia renal fue de 3 a 1'zO meses (me-

dia de 34 - 28 meses), de la hipertensión arterial fue de 2 a 72 meses (ii£

dia de 19 - 12 «eses), y de la colocación de la fístula interna fue de 1 a

249 días (media de 86 - 77 días). Sus cifras de hemoglobina oscilaron e n -

tre 5.7 y 10.4 gr. (media de 7.7 - 1.6 g r . ) . En todos ellos la depuración-

de creatínína fue menor de 10 nl/min. Ninguno estaoa clínicamente en insu-

ficiencia cardíaca. Tampoco existfa historia de cardiopatía previa (excepto

la de hipertensión) o de diabetes mellitus.

Se realizó TR de donador vivo relacionado en todos los 16 pacientes.

Durante el período de observación y hasta el momento de practicar el regis_

tro ecocardiogrSfico de control, la función renal había sido excelente en-

todps los casos a juzgar por las cifras de azoados.

Se ut i l izó un ecocardifigrafo roodo-M (rodeTo VR 12, Electronics for Me

dicine), con sistema de fibra óptica acoplado a papel fotográfico de 18 -



an. de ancho, a velocidad de 50 wn/segundo y con trazo electrocardiográfi-

co simultáneo (DII). El transductor de 2.25 * z , enfocado a 5 era., fue co-

locado a nivel del 3o 6 4° espado Intercostal izquierdo. Usual mente ios-

registros fueron logrados con el paciente en decúbito lateral izquierdo. -

Se obtuvieron trazos satisfactorios en todos los 16 casos. Los estudios -

ecocardiogrSficos, tanto sotes como después del TK, se realizaron teniendo

los pacientes la fístula arteriovenosa interna permeable.

Los datos ecocardiogrSficos estudiados fueron; dimensión de la aurícu-

la izquierda (Ai), de aorta (Ao) y relación Ai/fio; dimensión diastólica -

(Dd) y dimensión sistfi l ica (üs) del ventrículo izquierdo (VI); dimensión -

diastólica del ventrículo derecho (DdVD), relación del ventrículo derecho/

ventrículo izquierdo (VD/VI); grosor del septum interventricular [SJ y

anormalidades en su movimiento, grosor de la pared posterior del ventrícu-

lo Izquierdo (gppVI), relación S/gppVI y dimensión y anormalidades válvula,

res (especialmente aórtica y mitra!) , todo ello de acuerdo a técnicas pre-

viamente establecidas (21).

El derrame pericSrdico (DPJ se documentó de acuerdo a técnica publica

da (20) y cuando existía, su volumen se calculó por el método de Horovritz:

3

DP = Dimensión entre pericardio parietal - Dimensión entre per icar-

dio vicerai = ce.

La nasa ventricular izquierda (KVl) fue calculada por la fórmula de -

Bennetts y Evans (26):

HVI = (2 gppVI + DdVl)3 - VDVI x 1.05 = gr/m2.

El Srea transimiral (ATM) se calculó por la fórmula de Troy modifica—
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da (14):

ATH= 1Í (jDdVI/2) + gppVl) 2-1T(DdVI/2)2

La fracción de eyección (FE) por la fórmula:

FE = Dd3 - Os3 / Dd3 x 100

La fracción de acortamiento (FA) por la fórmula:

FA = Dd - Ds / Dd x 100

El gasto cardíaco (GC) por la fórmula:

3 3GC = Dd - Ds x frecuencia cardíaca ~ Hs/minuto.

El grosor relativo de la pared del ventrículo izquierdo (GRP VI) por-

la fórmula:

GRPVI = Dd / 2 gppVI.

El stress sistólico de la pared ventricular izquierda (SSPVI) por la-

fórmula:

o
SSPVI - Presifin sistólica x DsVI / gpp VI = dinas/seg/cm .

La frecuencia cardíaca (FC)., la tensión arterial media (TAM) y un —

electrocardiograma (ECG) (revisado específicamente en búsqueda de datos de

hipertrofia ventricular izquierda y/o de sobrecarga sistólica de ventrícu-

lo izquierdo), fueron obtenidos el mismo día del registro ecocardiogrSfico.

Los resultados fueron expresados en media y desviación estándar. La -

significancia estadística (p<0.05) fue obtenida con la "t pareada".



R E S U L T A D S:

En la tibia 1, se muestra la «edia y sus desviaciones estándar de las

dimensiones ecocardfograficas antes y después del trasplante. En la ulti™

e l » ™ Se observa que DdVI, DsVI. VD/«. gPpYI, H»I, ATO. GRFVI y SSPVI

fueron estadisttc-ente significativos. En la tabla 2, se señalan la media

y sus desviaciones estándar del resto de los parámetros evaluados; en ella

se anotan que las diferencias obtenidas en el GC y en la TAM lograron ser-

significativos. En el resto de los datos analizados de ambas tablas, o no

sufrieron modificación o sol. se observe tendencia a 1» normalización, pe-

ro sin obtener significancia estadística.

En la tabla 3, se anotan los 16 casos y se analizan en foma indivi-

dual la TAH, los datos electrocardiógrafos (de hipertrofia ventricular -

izquierda (HVI) y/o de sobrecarga sistólica del ventrículo izquierdo -

(SSVI), cuando existían), los medicamentos antihipertenstvos que recibían

y el número de días en que fue practicado el ecocardiograna. Todos estos

parámetros son clarados en ambos períodos del TR. Antes de la cirugia,-

10 casos tenían datos electrocardiografía* de HVI + SSVI. De ellos, sólo

1 permaneció igual (caso 10), en 5 desapareció la sobrecarga sistólica y -

en el resto de los casos el ECS fue interpretado dentro de límites nomales -

después del injerto renal. De los 3 casos que presentaban sólo datos de -

HVI previo al TR, en uno continuó igual y en 2 se normalizó posterior al -

TR. Finalmente, en 3 casos el EC6 era non»al previo el TR, 2 continua-

ron igual y sólo uno desarrollio datos de HVI después de la cirugía (caso
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9). Este último paciente presentó crisis Mpertensiva 3 meses después dé la

intervención quirúrgica y continuo con hipertensión arterial Importante.

En 4 de los casos se encontró movimiento paradójico del septum previo-

ai TR. En todos ellos el rooviniento paradójico del septum retornó a lo nor-

mal en el control post-TR.

En 9 enfermos se dociraentO derrame pericárdico antes del procedimiento

quirúrgico. £1 voTunen calculado fue de 30,30,50,50,90,100,240,315 y 325 ce

respectivamente. No se apreciaron "espacio l ibre de ecos" entre las hojas -

pericáYdicas en ambas fases del ciclo cardíaco después del TR de ninguno de

ellos.

Finalmente, no se encontraron anormalidades importantes en las válvu-

las aórtica y mitra! antes ni después de la intervención quirúrgica.

EáLLií DE ORIGEN 1



T A B L A 1 .

Ai (mi)

Ao (can)

Ai/Ao

DdVI 0 » )

OsVI (ara)

DdVO (ora)

VO/VI

gpp/VI (mn)

S grosor (nmj

S/gppVI

WI (g)

ATM tan2)

6RPVI

SSPVI

Pendiente EF
Mitral (mn/seg)

PRE-TRASPLANTE

35.0

26.4

1.2

50.9

36.3

16.0

32.0

11.5

11.2

1.02

289.6

22.6

2.2

268.0

58.0

í 6.9

í 6.5

- 0.3

t 6.4

í 7.7

í 4.9

Í11.9

í 1.6

í 2.9

í í 0.28

1-67.8

í 3.7

- 0.4

í 68.0

* 24.2

POST-TRASPLANTE

31.6

26 .1

1.2

44.8

33.5

18.8

42.2

9.5

11.5

1.15

184.6

16.8

2.4

229.2

59.3

- 7.7

Í 4.5

- 0.3

í 4.9

í 6.9

í 5.0

í 15.0

í 1.4

+ - „

í 0.2

í 57.4

í 3.4

í 0,4

-Í65.8

í 27.7

P

NS

NS

NS

<0.0025

<0.05

NS

< 0.0005

4 0.0025

NS

NS

< 0.0005

< 0.0025

< O.0U25

«0.005

NS
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T A B L A 2 .

FA (X)

FE (%)

GC (I ts /min)

FC (por min)

TAM (m Hg)

Peso corporal

(KQJ

PRE-TRASPLANTE POST-TRASPLANTE P

26.9 t 9 > 1 25.4 * 11.2 NS

64.2 í 9.4

7.1 - 2.1

83.6 í 29.6

55.9 - 18.0 NS

4 . 0 - 1.9 < 0 . 0 O 0 5

79.5 - 18.5 NS

130.9 ~ 17.8 100.7 - 18.8 <0.0005

54.1 - 9.5 55.5 í 9.g NS

FALU DE ODEM
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D I S C U S I Ó N

Aun cuando existen algunas publicaciones acerca de 7a utilidad de la

ecocardiografía en el paciente uránico, éstas sólo señalan algunas anorma-

lidades antes (28) y/o después (29-32) de hemodialisis (HD) o de dislisis

peritoneal (33). En la literatura, no encontramos una evaluación completa

de] paciente con IRCT que analice en fonna comparativa las alteraciones —

ecocardiográficas antes y después del TR. Por ello, muchas de las conside-

raciones siguientes derivarán de los resultados de este estudio, basados

lógicamente en los principios fisiológicos de la cardiología. Asimismo, --

las referencias oportunas de trabajos similares, pero no en igualdad de -

circunstancias, implicarán una comparación relativa.

En nuestro estudio, observamos una mejoría importante de las dimensio_

nes ecocardiográficas cuando se comparan arcbas fases del TR. Consideramos

que tanto la disminución en la sobrecarga de volumen como en la TAM, fue -

ron los responsables de tales efectos. Se han reportado alteraciones hemo-

dináuticas a través de ecocardiografía antes y después de la oclusión de la

fístula arteriovenosa en pacientes con IRCT, sin embargo, en nuestros e n -

fermos, la fístula permaneció permeable en ambas etapas de la comparación»

por lo cual elta variable, seguramente no intervino en los resultados.

El razonamiento de que el VI podría ser considerado como una "elipse

elongada", cuyos diámetros internos estuvieron dados por 2 ejes cortos de

igual tamaño y un'eje largo de longitud igual al doble de los ejes cortos
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por un lado, y de que las dimensiones ecocardiográficas del VI (Dd y Ds),—

se aproximaran a los ejes cortos y las paredes del mismo ventrículo se con-

trajeran uniformemente por el otro lado, dio lugar a que se intentara calcu_

lar volúmenes derivados del VI (a través de elevar al cubo sus-dimensiones-

en ambas fases del ciclo cardíaco), tales como volumen latido, FE y líC.

Hasta el momento, se han publicado numerosos trabajos utilizando diversas -

fórmulas intentando calcular tales volúmenes (34-42). Sin embargo, tal y -

como sucede en mucnos otros aspectos de la medicina, algunos artículos ha -

blan en favor y otros en contra de su credibilidad. En la actualidad se es-

tán intentando nuevas técnicas, pretendiendo lograr el mayor índice de con-

cordancia posible con los resultados obtenidos a través de métodos angiográ^

fieos invasivos. En nuestro estudio utilizamos las fórmulas más ampliamente

aceptadas.

Se ha reportado elevación del GC en el paciente uránico (43, 44); su -

explicación muy seguramente incluye la nipervoienría y la presencia de la -

fístula arteriovenosa entre otros. En el presente estudio, el GC disminuyó-

de una media de 7.1 a 4.0 lts/min., lo cual fue estadísticamente significa-

tivo. La FC disminuyó en forma no muy Importante (de una media de 83.6 a -

79.5} por lo cual considéranos, que la reducción en el GC fue predominante

mente a expensas de la reducción en la DdVI. No observamos una diferencia -

significativa en cuanto a la FE (de una media de 64.2 a 55.92).

Existen otros datos ecocardiográficos que son de utilidad reconocida -

en la evaluación de la fundón ventricular Izquierda y que pueden ser deri-

vados de las dimensiones del VI sin necesidad de tener que convertirlos a -

volúmenes» entre ellos están la tasa de' acortamiento circunferencial (VcF)-
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y la fracción de acortamiento (FA). En vista de que arabos asumen dimensio-

nes y no volúmenes en un plano unidimensional (cono es el caso del ecocar-

diograma nodo-M), su grado de concordancia es bastante satisfactorio. Debj_

do a que la fracción de acortamiento calcula el porcentaje de acortamiento

de la disensión ventricular izquierda y no asume circunferencias (45), fue

preferida en la evaluación de nuestro estudio. La principal limitante de -

la FA (y de la VcF) es cuando existen anormalidades en el movimiento regip_

nal de las paredes, ya que ante un ventrículo discinético, la medición dé-

la porción del VI examinado, no necesariamente es representativo del resto

del ventrfculo. En éste trabajo, la FA se mantuvo sin camDios en reíacifin-

co n ambos periodos del TR. Puesto que el TR redujo significativamente el -

volumen diastólico y la presión aórtica media, inferimos que tanto la pre-

carga como la post-carga fueron reducidas también. La presencia de una con_

tractiHdad miocSrdica inalterada, a juzgar por la FA, indica que el müscû

lo cardíaco es capaz de responder en forma satisfactoria al stress Impues-

to tanto por la pre-carga como por la post-carga. Estos resultados están -

de acuerdo con los reportados por otros autores (29, 46),

Inicialmente, diversos trabajos mostraron una relación entre el pa —

trÓn de movimiento de la válvula mitra! (esDecíficamente la pendiente E-FJ

y la función ventricular izquierda. Normalmente la válvula mitra! comienza

a cerrarse con la relajación auricular y completa su cierre con la contrae,

ción ventricular, éste cierre es continuo e ininterrumpido. Se cree que la

pendiente E-F se relaciona con la manera de como la sangre circula por e l -

ventrfculo durante la di3stole. Una idea aceptada es que en ventrículos pp_

bremente distensibles, el llenado es relativamente lento y así la vSlvula-

mitral no se cierra tan rápidamente como durante la diástole temprana. De-
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manera tal que una disminución en la pendiente E-F de la Valva anterior-

de la mitra! ha sido usada como signo de disminución de la distensibilidad

ventricular. Sin embargo, muy seguramente otros factores, además de la dis_

tensibilidad ventricular, influyen en la morfología de la válvula mitral,-

y con ello en las dimensiones de la pendiente E-F. Asf cambios en el volu-

men circulante» probablemente también contaron en que la pendiente E-F en-

nuestro estudio, no sufriera alteración significativa en ambas etapas del-

TR.

En vista de que se han publicado anomalías valvulares tales como cal-

cificación en el anillo de la mitral y vegetaciones en las valvas de ésta-

misroa válvula en enfermos con IRCT (28), se puso especial cuidado en la ob̂

servación de ambas válvulas, aórtica y mitra!. En el presente estudio, no-

encontramos imágenes ecocardiográficas compatibles con éstas lesiones. Por

tanto, serS conveniente evaluar ecocardiográficamente a un número mayor de

pacientes con IRCT, para determinar la verdadera frecuencia de éstas obser^

vaciones.

Un problema común en pacientes con IRCT y silueta cardfaca aumentada-

de tamaño es diferenciar entre crecimiento y/o dilatación cardfaca verdade^

ra y derrame pericSrdico.

La frecuencia real de DP en pacientes con nefropatfa terminal manten^

dos en HD crónica no se conoce con certeza. Ello se debe en parte, a que -

algunos trabajos reportan la frecuencia de DP concomítántemente con la de-

pericarditis. Por otro lado, pacientes con IRCT pueden tener Dp de pequeño

a moderado tamaño por ecocardiograffa y encontrarse asintoraSticos, este ti,

po de enfermos no son habituaimente estudiados ecocardiográficamente en -
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forma rutinaria y periódica. De cualquier manera, se estima que el DP está

presente en el 25$ de los pacientes asintomátícos y en el 75% de los que -

presentan datos clínicos de pericarditis (47). Estas mismas cifras parecen

ser mayores en los primeros 4 meses a la iniciación de la HD que en etapas

posteriores (32,33,48,49). Incluso se ha sugerido que el DP es una compli-

cación temprana de la HD, ya que un número significativo de pacientes pue-

den tener una "inflamación pericárdica subclfnica" (48).

El desarrollo de DP en el paciente en HD crónica habitualmente no es-

un problema clínico (30), ya que por lo general son pequeños y se resuel -

ven espontáneamente. Sin embargo, cuando se asocia a pericarditis, con fre

cuencia no responde al tratamiento médico y no rara vez requiere drenaje -

quirúrgico (30,31,47).

La ecocardiograffa es reconocida como el método más confiable para la

detección de DP (21,50). El límite inferior de sensibilidad para su detec-

ción por éste método se ha estimado en 20 mi (20). Sin embargo, es impor-

tante tener en cuenta, que a pesar de las ventajas que éste método tiene -

en el estudio del 0P, sólo es posible, en el mejor de los casos, sugerir -

su patogenia.

En la etiología del DP del paciente mantenido en HD crónica, se han -

invocado varios factores, a saber, diál isis inadecuada, hiperparatiroidis-

mo, duración de la heroodialisis, infección, procedimientos quirúrgicos, he

parína, hiperuricemia e hipertensión.

En nuestra serie, 9/16 pacientes presentaban DP de pequeño a moderado

tamaño. Ninguno presentó datos clínicos de pericarditis o de taponairíento-

cardfaco. En el control post-TR, no se encontró DP en ninguno de los pacien_
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tes. Seguramente tanto la reducción en la pre-carga como en la post-carga,-

contaron para su desaparición. El papel de otros factores tales como diáli-

sis inadecuada, la no utilización de heparina y de la HD misma» la normali-

zación de las cifras de azoados y de otras anormalidades bioquímicas tal es-

como hemoglobina, Acido Úrico, Calcio y Fósforo, aun cuando inegables, son-

menos sólidos. Una infección agregada puede ser razonablemente descartada -

por las Óptimas condiciones clínicas y laboratoriales que requirieron los -

enfermos previo a la intervención quirúrgica. En nuestros enfermos, no e n -

contramos loculacíón del DP (pseudoquiste pericSrdico), observación reporta,

da en pacientes con nefropatfa terminal mantenidos en HD 151).

La hipertensión arterial es una complicación casi universal del estado

urémico. Frecuentemente es asintomStica» excepto por la evidencia de afec-

ción en los órganos blanco. La aplicación en amplia escala de la HD, ha per

mi ti do la posibilidad de estudiar la patogénesis de la hipertensión en e n -

fermos con IRCT en forma longitudinal. La mayoría de los pacientes pueden -

ser controlados a través de uitrafiltración, restricción de agua y sal y en

ocasiones con la ayuda de medicamentos antihipertensivos. De ésta atañera, -

sólo una minoría no logra controlarse a pesar de tales medidas y la nefrec-

tonfa bilateral ha resultado en una dramática mejoría de la hipertensión en

algunos de ellos; en general, tales pacientes han tenido niveles muy eleva-

dos de reniña, los cuales, presumiblemente juegan un papel causal en la hi-

pertensión (52).

En base a numerosos estudios que demuestran Incremento del volumen cir_

culante y del Sodio intercambiable en pacientes con IRCT e hipertensión

(53), un régimen estricto dirigido a alcanzar el "peso seco" (peso del p a -

ciente libre de edemas y si se continúa reduciendo el peso conduce a hipo—
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tensión), ha desastrado ser efectivo en el control de la hipertensión arte

r fa l 154J.

Habituairaente» el TR conduce al control de la hipertensión o al menos

a un mejor «anejo de la nisaa. sin enfcargo. la recurrencia o el desarrollo

de la misma ha sido reportada en enfermos post-trasplantados (55-56). Su -

causa no esta totalmente aclarada, pero seguramente Intervienen diversos -

factores tales carao esteroides, rechazo, ol iguria. isquemia renal, fac to -

res técnicos, etc. , los cuales por lo general, involucran de una manera u-

otra al sistema renina-angiotensina-aldosterona.

En nuestra serie 15/16 enfermos eran hipertensos antes del TR y 13/15

requerían de una o más drogas para su control. El TR fue capaz de reducir-

significativamente la TAM y más de la mitad de los enfermos que requerfan-

medicación dejaron de recibirla (7/13J. Sdlo uno de los enfermos permane-

ció hipertenso y requirió de medicación comDinada a pesar del TR. Conside-

ramos que la reducción en el volumen circulante asf como el mejor manejo -

de líquidos y de Sodio por un riñon capaz de realizarlo, fueron los prin-

cipales factores de éstos resultados, Ignoramos en que medida el sistema -

renina-angiotensina-aldosterona intervino en la reducción de 1a TAM. Es in_

teresante comentar que el único paciente que se encontraba con tensión ar-

ter ial noraal antes de la cirugía, desarrolló hipertensión arterial [ i n i -

ciándola con crisis hipertensiva) 3 meses después de la intervención q u i -

rúrgica.

En vista de que los criterios electrocardiogrSficos y radiológicos de

la hipertrofia ventricular izquierda no son específicos, y de que a través

del ecocardiograma es posible medfr el grosor del S y de la ppVI, la uti l i_
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zacióh de éste método ha sido ampliamente difundido en el diagnóstico de -

tal situación. La medición de ambas estructuras y su relación S/gppVI tnor_

mal de 1.2 - 0.1J ha permitido distinguir en forma no invasiva, la h iper-

trof ia ventricuJar izquierda simétrica de la asimétrica. La hipertensión -

arterial sistémica y la estenosis aórtica compensada, conducen a hipertro-

f ia simétrica (relación S/gppVI inalterada) mientras que la cardiomiopatfa

hipertrófica con o sin obtrucción conduce a hipertrofia asimétrica ( r e l a -

ción S/gppVIel.6) (15).

El estudio complementario de la hipertrofia ventricular izquierda des_

de el punto de vista ecocardiográfico comprende el cSlculo de la Mvl y del

ATM. Esta última tiene la ventaja de que para su cSlculo no asume formas -

geométricas, de manera de que en casos de hipertrofias de vi en que la for_

ma elíptica normal sufriera alguna modificación, su resultado continúa te-

niendo la misma validez.

En el presente estudio antes y después del TR, la relación S/gppVI no

sufrió modificaciones, es decir, el engrasamiento del septum y de la pared

posterior del VI en ambas etapas del TR fue simétrico.

El grosor relativo de la pared ventricular Izquierda, expresada como-

la relación: OdVI/2 gppVI, tiene una relación constante con la presión s1s_

tólica del VI y varios estudios han demostrado que tiene Importancia diag-

nóstica y pronostica en una amplia variedad de enfermedades cardíacas. Es-

ta relación normalmente es de 3,U - 0.7 (con 2 desviaciones estándar).

En niños y adultos con corazón normal, en sujetos con formas f is io ló-

gicas de hipertrofia cardíaca (atletas y mujeres embarazadas y en pacien—

tet con sobrecarga de volumen ventricular Izquierda crónica compensada (1£
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suficiencia aórtica crónica), ésta relación se mantiene Inalterada. V a l o —

res muy altos sugieren hipertrofia inadecuada, indicando un mal pronóstico,

(cardiomiopatia congestiva}. Valores por debajo de ésta relación son encon-

trados en enfermos con cardiomiopatfa hipertrófica (hipertrofia inapropia—

da) (57).

La base de la relación DdVI/2 gppVI, descansa en Ta relación de Lapla-

ce que Indica que el stress (S) de la pared ventricular Izquierda es direc-

tamente proporcional a la presión intracavitaria (P) y al radío de la cáma-

ra (R) y es inversamente proporcional a su grosor (6); S = P x R / G. Esta-

fórmula, al utilizar las medidas ecocardiográficas resultaría: S = Presión-

sistólica x DsVI / gppVI.

En nuestro estudio, los índices del grosor relativo de la pared ventri^

cular izquierda antes y después del TR fueron de 2.'¿ - 0,4 y de 2.4 - 0.4 -

respectivamente. Los resultados del stress sistólico de la pared ventricu—

lar izquierda pre y post-TR fueron de 2b8 ~ 68 y de 229 - 65.8 dinas/seg/ -
2

cm respectivamente. Las diferencias de ambos parámetros al compararse en -

las 2 etapas del TR fueron estadísticamente significativas. Lo que todo és-

to ultimo nos indica es que, primero, la hipertrofia ventricular izquierda-

antes y después del TR fue apropiada (lo cual concuerda en forma indirecta-

con las reducciones también significativas de la HVI y del ATM) y segundo,-

que la reducción en el stress sistólico del VI (determinante mayor del con-

sumo de oxígeno miocárdico) fue el resultado de la reducción tanto de la -

presión sistólica como de la DsVI que juntas contaron mSs que el grosor so-

lo.

Se ha señalado que la uremia tiene un efecto deletéreo sobre el cora--
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zSn y de que ésta "cardioraiopatía uránica"» forma parte del síndrome urémi-

co (23). La presencia de toxinas circulantes, el efecto sugerido de la defí_

ciencia de vitamina D sobre el retículo sarcoplásmico y e1 transporte de -

Caldo (58) y otras aberraciones metabóíicas mal definidas, podrían resul-

tar en daño miocárdico. La corrección de tales alteraciones, a través de al,

gún procedimiento substitutivo, resultaría en el retomo de una función car,

dfaca adecuada. En 1967, Bailey y Col (49J y más tarde, en 1975, Ianhez y -

col. (24), reportaron la presencia de alteraciones cardíacas diversas (ta-

quicardia persistente, galope ventricular, frote pericSrdico, cardiomegalia,

arritmias y anormalidades eléctricas inespecíficas} asociadas a fiebre de -

causa no definida en un grupo de pacientes con uremia. Dichas anormalidades

desaparecieron después de hemodialisis y con ello, los autores apoyaron la-

existencia de una afección miocárdica específica de la uremia. Sin embargo,

la presencia de hipertensión arterial, hipervolemia, anemia, trastornos

electrolíticos y enfermedad cardíaca isquémica en el paciente con nefropa—

tía terminal, pueden contar para la presencia de tales complicaciones (30).

Además, la ausencia de lesiones patológicas consistentes de la arquitectura

miocaYdica (citas referidas en la 29), hacen que la probabilidad de un d e —

fecto estructural del miocardio sea dudoso.

En nuestro estudio, ninguno de los pacientes presentó los datos clíni-

cos ni electrocardiogrSftcos compatibles con el diagnóstico de "cardiooiopa,

tía uránica", tampoco encontramos un estado de dilatación cardíaca asociada

a bajo gasto y daño de la función ventricular. Todo ello nos Indica, que -

una enfermedad cardíaca orgánica* evaluada por ecocardtografía, no parece -

ser una escuela obligada de la IRCT, al menos en éste grupo de pacientes jó_

venes y con evolución exitosa del TR. Es posible que la ecocardiografia no-
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sea lo suficientemente sensible para detectar anormalidades sutiles de la-

tuneion cardíaca y en éste estudio no excluímos la posibilidad de una l e -

sión cardíaca urenrica específica, pero tal afección, en caso de existir, -

no pudo ser funcionaloente definida. De cualquier manera, el concepto de -

"cardiomiopatía uremica"» en la actualidad continua en controversia y s e -

rán necesarios estudios (idealmente prospectivos} que incluyen valoración-

clínica, de gabinete y cuando sea posible, anatomopatológicos para diluci-

dar ésta posibilidad.

Finalmente, un aspecto de gran interés, es que en ocasiones un enfer-

mo con insuficiencia renal crónica en fase terminal y con franca insufi —

ciencia cardíaca no muestra las imágenes ecocardiogrSficas que uno espera-

ría dado su estado clínico. Por ello resulta dé la mayor importancia recor_

dar que la ecocardiografía, a pesar de ser un método no invasivo de gran -

ayuda en el estudio.de múltiples padecimientos cardiológicos, tiene sus li_
JL- JO

mitaciones , y lo que es más importante, no deja de serven sopor te más a la

piedra angular del enfermo: LA EVALUACIÓN CLÍNICA CUIDADOSAMENTE REALIZA-

DA.

M I S COM
FALLA m
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