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RESUMEN

La cardiopatia isquémica es la principal causa de muerte en pacientes con enfermedad renal

terminal. La incidencia llega a ser hasta del 40% persistiendo una alta mortalidad a pesar del‘
transplante renal. En los pacientes que reciben algdn tipo de terapia de reemplazo renat el

riesgo relativo de muerte por isquemia del miccardio es cinco veces mayor que en la

poblacién normal. Existen diversos faciores que pueden contribuir al desarrolle de fa -
cardiopatia isquémica comg son: anemia, hipertension arterial, presencia de fistulas

arteriovenosas, dislipoproteinemias e hiperparatiroidismo. Es comin en los pacientes con

enfermedad renal terminal encontrar anormalidades ecocardiograficas como: hipertrofia,

dilatacion vy disfuncidn sistélica del ventriculo izquierdo complicaciones gue incrementan ia

mortalidad por enfermedades cardiovasculares. En un amplio estudio prospectivo Foley v

cols. encontraron gue el volumen de la cavidad y masa del ventriculo izquierdo prenostican la

rrﬁJerte por alteraciones cardiovasculares en pacientes con insuficiencia reral. -

En el preseijté trabajo se estudiaron 19 pacientes con determina-cién de PTH y

ecocardiograma buscando la relacién entre los niveles de ié hormona y funcidén ventricular

izquierda va diferencia.de otros reportes no encontramos una correlacion proporﬁional entre

estos dos valores, por lo que sugerimos la realizacién de estudios a largo plazo para buscar

dicha-correlacion.
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INTRODUCCION

La enfermedad cardiovascular es la principal causa de morbi-mortalidad en pacientes con
Insuficiencia Renal Cronica, con una incidencia cinco veces mayor en relacion a la poblacion
éin enfermedad renal. (1,2,3,6,13,20,21).

Los factores de riesgo especifico para aumentar la morbilidad en los pacientes son:
Hipertensién Arierial, Diabetes Mellitus,_ Hipetlipidemia, anormalidades électroliticas,
ateroesclerosis y desnutricién que favorecen la disfuncién miccardica por acumulacion de
sustancias toxicas presentes en la sangre de pacfentes con Insuficiencia Renal Crénica. Estos
factores tienen mayor importancia conforme avanza la edad del paciente por lo qUe el
reconocimiento de las anormaiidades cardiacas son una medida de prevencion iﬁperativa en
nifios con Insuficiencia Renal Crénica (3,4,6,19).

El incremento en el uso de Técnicas Diagndsticas no invasivas facilitan la de}teccién y la
evaluacién de las alteraciones cardiacas en pacientes_ j6venes. El Ecocardiograma y la
-Ultrasonografia, Doppler-éon las principales herramientas para tasar la funcion y e_strucfh_ra'
_cardiaca, ya que su alta resolucidn mejora las iméagenes con el uso de ecocardiografia
bidimensicnal (24, 25, 26). - |

Las alteraciones cardiacas se m;;niﬁéstan clinicamente por Insuficiencia Cardiaca Congestiva
la cual se gncuentra aproximadamente en el 40% de los pécientes con Insuﬁcienc_ia Renal
Crdnica, siendo mas frecuente en pacientes con hemodialisis, éegﬂn re;iorte de esturdios

realizados por K. Scharer (30).
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FACTORES QUE AFECTAN LA FUNCION Y ESTRUCTURA CARDIACA.

HIPERVOLEMIA.

La retencién de liquidos en la Insuficiencia Renal Crénica incrementa el retorno venoso a ias
cavidades derechas del corazén y por o tanto |a presion de lienado ventricular; dando como
resuftado inicial una hipertrofia del masculo cardiaco y posteriormente dilatacidn ventricular
izquierda. Invariablemente la hipervolemia no tratada lleva de una scbrecarga cronica a una
hipertensidn. sostenida (30).

HIPERTENSION.

La gravedad de la hipertensién en la Insuficiencia Renal Cronica depende principalmente del
grado de disfuncidn renal, la naturaleza de la enfermedad primaria v de la ingesta de scdio
(1,5, 7, 30).

" La presidn arterial tiende a incrementarse aun cen niveles bajos de creatining, por lo que es
necesario administrar tratamiento antihipertensive en el 60% de los pacientes por
persistencia de cifras tensionales por arriba de fa percentit 95 a pesar de haberse instaurado
el tratamiento dialitico (22, 30).

El mecar{i-smo por ‘el cual se presenéa el incremento de la presidn es por a_ctivaciénrt-jel
sistema rehina—_angiotensina, los vasoconstrictores derivados del endotelio, reduccidn en la
produccién de vasodilatadores y disminucién’ de la’ efasticidad vascular, factores que
incrementan las resistencias periféricas ademas de acelerarse por la presencia de lesiones -

vasculares llevando a una disfuncién sistélica y diastdlica en el ventricule izquierdo (4, 5, 7,

30).
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ANEMIA,

La anermia se asocia con la alteracién en la funcién y estructura det sistema cardiovascular,
gue aunado a la hipervolemia disminuye adn mas la capaciﬁad cardiaca y como consecuencia
se incrementa la frecuencia cardiaca, ademas de la reduccion en la viscosidad sanguinea por
la disminucion en el ndmero y deformabilidad de los eritrocitos (4, 5, 21, 22, 25, 31},
HIPERPARATIROIDISMO.

Las células cardiacas son también el drgano blanco para la parétohqrmona ya que tienen
receptores para la hormona. El exceso de los niveles sanguineos de PTH son responsableé.de
un incremento de calcio en los tejidos como piel, cémea, vasos sanguineos, cerebro, musculo
vy nervios periféricos (4,8,10).

El incremento de PTH en pacientes con insuficiencia renal crénica produce un aumento de los
niveles séricos de calcio, ocasionando en el sistema de control una retrozlimentacién negativa
para la regulacién det RNAm del receptor de PTH, la expresidn del receptor esta disminuida
en el miocardio, tal reduccién se asocia a una disminucién‘ en la sintesis def receptor y bor lo
tanto de la concentracion (2).

El efecto del AMPC en el rr'n’ovimiento- del célcio dentro de la célula es mediado a través de la
fosforilacion de la mémbran’a pzasmértica, el papel del AMPc en la contraccidn cardiaca es muy
. complejo y se extiende méas allé del aumento del flujo de calklo en la célula, esto demuestra
que el AMPc depende de proteincinasas fésforiladas de la membranz dei reticulo
endopiasmico, tal fosforilacion permite el aumento del calcio por el reticulo sarcdplasmLco y

una disminucion en el calcio disponible para las migfibrillas por debajo de la necesaria-para la

contraccién {8-11,18).
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El incremento de los niveles basales de calcio en el miocito cardiaco es mediado por una
secuencia de eventos, el primer paso es una elevacién de los niveles sanguinecs de PTH
estimulando a la proteina G con la siguiente actjvacion de los canales de calcic tipo L seguido
por un aumento de calcio en la célula inhibiendo la oxidacion mitocon_dﬁal y la produccién de
ATP, ocasiorando una alteracion en la ATPasa de Na y Ca y dismi'nucién_ del pH v como
cdnsecuencia una inhibicién en el intercambio Ca2Na+, la excrecién de Ca es reducida debido
aia alteracfén en las bombas por lo que el incremento én la entrada vy salida de calcio resulta '
en una acumulacion de ésfe ion (6,10,12,13). - |

La PTH ocasicna alteraciones en el metabolismo energético del miocardio ya que exi;ste una -’
reduccién de la concentracién del fésforo inorganico, adenilnucledtidos y creatininfosfatasa,
postericrmente con una disminucidn del oxigeno mitocondrial {12,14-17).

. Las complicaciones miacardicas son las que causan la mortalidad en los pacientas con didlisis.
La PTH puede comportarse como una potente toxina Ia‘ cual en condiciones experimentales
tiene efectos adversos en las células miocardicas. En los pacientes con didlisis el
hiperparatiroidismo ha sido implicado en la patogénesis de .las anormalidades del ventriculo
izquierdo (3,13,18,19).

Un reciente estudio prospectivo mostrd que el 31% (134) de 433 pacientes quienes iniciaron
un programa de didlisis tuvieron manifestaciones de falla cardiaca, el examen
ecocardiografico reveld que solo el 15% de los 134 tuvo ventriculo izquierdo normal, 74%
hipertrofia, 36% dilatacion y 15% disfuncion sistélica. Con ecocardiografia de control
practicada posteriormente no se demostrd mejoria en la estructura del ventriculo izquierdo a
pesar de una terapia dialitica adecuada, un tercio de los pacientes presenté falla cardiaca

durante el periodo de estudio, por lo que probablemente la incidencia de complicaciones
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cardiacas puede ser el resultado de las zlteraciones miocardicas que existian antes de la

insuficiencia renal crénica (4,13,19-25).
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PACIENTES Y METODOS

Se seleccionaron 19 pacientes ingresados al servicio de Nefrologia Pedidtrica,
especificamente pacientes con Insuficiencia Renal Crénica en Didlisis Peritoneai Continua
Ambuiatoria del hospital general “DR.GAUDENCIO GONZALEZ GARZA” del Centro Medico
Nacional "LA RAZA" en ios meses de Noviembre, Diciembre de 1999 y Enero del afio 2000, se
incluyeron aquellos expedientes de pacientes en Programa de Didlisis Peritoneal Continua
Ambulatoria, en los cuales se encontrard la determinacién de PTH y se haya efectuado
ecocardiograma; se excluyeron aguellos expedientes de pacientes en Programa de Didlisis
Peritoneal Continva Ambulatoria en guienes no se encontro la determinacion de PTH o
valoracion ecocardiograf;ca, no se requirié el consentimiente de los pacientes o familiares, ya
que la deterrﬁinacién de los parédmetros a 'mirestigar son parte del manejo integral del
paciente. _ | o P

De cada paciente se registro: Nombre, Edad, Sexo, Peso, Tall—a, Tension arterial, Tiempo de‘
Dislisis, Causa de _Enfermedéad Renal, se determind la PTH utilizando 13 técnica. de
Inmunoensayo cuyo intervalo normal fué de 30 a 90 pg/ml midiendo la hormona intacta y
bioldgicamente activa mediante la utilizaci_c'in de anticuerpos con- una sensibilidad -y
especificidad suficiente. o

En el servicio de Cardiopediatria del Hospital General "DR. GAUDENCIO GONZALEZ GARZA"

del centro médico “LA RAZA™ se programd a cada paciente pa'ra la rea_xlizacic'm de |
Ecocardiograma el cual fue obtenido con el paciente en decibito lateral izquierdb, el

trasductor localizado en &f 3er,4° espacio intercostal en el borde esternal izquierdo usando un
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ecocardiografo Toshiba realizando el examen en modo M, bidimensional, a color v Doppler,

cort un trasductor de 5 MHz, las mediciones fueron realizadas de acuerdo a la Sociedad

Americana de ecocardiografia obteniendo el Didmetro Adrtico, Auricular Izquierdo, Septum

del ventriculo izquierdo, Pared Posterior, asi como el volumen Sistdlico, Diastélico y Fraccién

de Byeccidn, se determiné el indice de masa de Ventriculo Izquierdo por método de cubos:
IMVI (gr/m? )= 1.04( IVSTD + LVIDD + LVPWTD )*~ ( LVIDD )* x 0.8+ 0.06

Los resultados obtenidos se anotaron en la hoja de recoleccién de datos.

Yy
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RESULTADOS

Se estudiaron 19 pacientes, de los cuales 4 fueron del sexo Femenine (20%) v 15 del sexo
Mascufino {80%) Tab. 1, con edades de 6 a 15 afios {media de 11.7 afics), con peso vy talla
promedio de 29.84 Kg y 135.26 cm respectivamente. Las cifras tenslonales con 133/90mmHg
de media (tabla No. 1), con lapso de inicio de Didiisis Peritoneal Continua Ambulatoria de 20
meses, la causa de enfermedad renal en un 73% de Etiologia no determina'das, 26% por
Hipoplasia Renal, 1% Por Uropatia Obstructiva.
A todos los pacientes se les determino Hormona Paratiroides encontrando limites de 20 hasta
1919 pg/dl con rango promedio de 519.42 pg/dl (+ 550.74), el Indice de masa de ventriculo
~izquierdo calculado mediante el método de cubos fue de 249.08 gr/m? (£ 127.12) Tab.2. Los
resultados promedio de las variables ecocardiograficas_ fueron Diametro Adrtico de 2.16mm (+
0.34}, de Auricular Izqu;erdo de 3.39 mm (% 0.60), Septum del ventra’culogquuierdo de
“0.92mm(+ 0.26), Pared Posterior de 0.93mm(¥ 0.12), Vok]rﬁen Sistdlico de 3.54m|(£1.19),
. Velimen bias@élico 4.96nt (% 1), Fraccidn de Eyecc?én de 61.94% (+ 18.38) Tab. 3,
Con los datos obtenidos se pudo determinar que el 73% de los pacientes presentd PTH
glevada y el 27% se repertd normal. E% 100% présenté hipertrofia de ventriculo izquierdo
determinado por el aumento de Ia masa ventncular izquierda. Ef 78% presento dilatacién

segun reporte de diametre diastdfico v 33% con dlsfuncmn S|sto£|ca Graﬂcas 1-3.
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TABLA 1.

CARACTERISTICAS DE LA POBLACION

PACIENTE - EDAD . EXO PESO TALLA

1 6 M 16 i00

2 5 F 40 144

3 i1 M 19 117

4 10 M 24 122

5 8 M 20 110

6 14 M 37 144

7 12 M 26 110

8 10 F 22 113

9 14 M 40 145

10 15 M 27 136

i1 13 M 34 128

12 10 M 30 134

13 13 M 31 137

14 9 F 25 125

15 11 M 31 129

16 14 F 48 159

i7 12 M 30 132

18 11 M 25 125

F19 15 M 42 138
MEDIA ST 11,73 - Ll 29,84 S 12884
DST 2.53 - 8.58": S 14T

FUENTE: HdJA DE.R.ECOLECCION DE DATOS.
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TABLA 2,

INDICE DE MASA DE VENTRICULO IZQUIERDO Y PTH

PACIENTES | IMVI(gr/m2) - PTH (pa/dl)- .

1 332.31 67
2 116.11 144
3 143.07 594
4 175.65 20
5 465.28 - 63
5 395.68 757
7 205.27 T
8 - 128.18 91
9 266.47 687
10 115.32 270
1 249.25 69
12 130.99 145
13 ] 354.52 586
14 164.26 1684
T 15 266.39 21
16 140.17 910
17 229,10 479
18 566.18 353

19 - . 278.46 1919 .

MEDIA . S e e - 249.08 - i 519,42

e 550,740 0

DsT . : e iR ) 127012

FUENTE: HOJA DE RECOLECCION DE DATOS.

- I TESIS €N
: TALLA DE ORIGEN




TABLA 3.

MEDIA

DST

DIMENSIONES ECOCARDIOGRAFICAS

 PACIENTES: SEPTUM rv PARED FRACCION . DIAMETRO
AT ‘mi Comnt O : mm
1 1.10 .91 51 4.57
2 0.96 - 1 60 4,57
3 £.50 0.87 72 3.99
4 .87 0.87 75 4,20
5 0.87 1.10 36 5.48
6 1.23 1 47 5.30
7 0.9 1 65 4.50
8- 0.8 0.70 74 3.70
9 1.2 1 83 5.50
10 0.72 1 7S 3.50
11 0.59 0.78 39 6.50
12 0.73 1 - 86 3.90
13 1.10 0.55 34 6.10
14 1.10 0.78 78 3.90
15 .60 0.69 27 6.80
16 0.54 1 74 4.47 ]
17 0.91 0.83 63 527 %
18 1.60 110 80 6.10
18 1 110 54 5.90
- .92 0.3 6194 | . 0 496
0,267 012 © 18,387 v .
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GRAFICA 1. Fuente: Hoja de recoleccidn de -datos.

TTESTS CON
FALLA DE ORIGEN




Fraccion de eyeccién (%)

Relacion de Fraccion de

Eyeccion y PTH

90

804
70+
aoﬂ
504 °©
40+

30+

=]

20 J ]
0 1000 ‘ 2000

PTH {pg/dl)

-GRAFICAR 2. Fuente: Hoja de recoleccidén de datos.
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GRAFICA 3. Fuente: Hoja de recoleccidn de datos
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CONCLUSIONES

En el presenie estudio la evaluacion ecocardiografica en los pacientes con insuficiencia renal
crénica con didlisis peritoneal continua ambulatoria muestra la presencia de hipertrofia del
ventricuto izquierdo expresada por el incremento del indice de masa del ventriculo izquierdo,
sin existir una asociacion con la evolucién y severidad del hiperparatoriodismo evaiuado por
los niveles séricos de PTH.

El aumento de la masa ventricular izquierda fue el ha'lfazgo gue se encontrd en este grupo
seguido de dilatacion vy disfuncion sistdlica, estos cambios dimensionales en el corazon
pueden estar relacionado por la presencia de anormalidades hemodindmicas ascciadas con la
uremia como anemia e hipertensién arterial. 5in embargo estudios recientes reportan una
correlacién significativa entre los niveles elevados de PTH y los cambios dimensionales en la
pared del ventriculo izquierdo, por lo que concluimos gue el presente estudio no apaya la
hipétesis de que la PTHrafecta al miocardio pero serd necesario la realizacion de mas estudios
prospectivos con mayor nimero de pacientes y conucontrol d‘e fas otras variables que

determinan la cardiomiopatia.
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DISCUSION

La enfermedad cardiovascular influye de manera importante en la morhi-mortalidad en los
pacientes con didlisis peritoneal, se ha demostrado que en los pacientes adultos la ocurrencia
de insuficiencia cardiaca y cardiopatia isquémica es muy alto como tasa de mortalidad v esto
se ha atribuido a muchos factores _qué alteran la estructura y funcién de corazdn, estos
factores se pueden clasificar en tres grandes grupos:

Alteraciones Hemodindrmicas que incruy:/en hl’ptﬂ;r.volemia, hipertension, anemia en pacientes
pedidtricos fundamentalmente vy en los adultos ateroesclercsis y en los pacientes con
hemodialisis fistulas arteriovenosas (3,4,6,19).

Alteraciones Metabdlicas como uremia, desnutricion, estrés oxidante {radicales libres), -y
-alteraciones en iones divalentes, recientemente se ha impulsado. la hipdtesis de que el
hiperparatiroidismo puede conducir & la muerte de la célula cardiaca por alteraciones del
metabolismo energético (8-11,18). |

También.se ha demosfrédo que el hiperpafatiraid:!smo es un factor de génesis para fibrosis
del riccardio y que esto puede contribuir al desarrollo de cardiomiopatia dilatada vy falla-
- cardiaca en los bacientes con insuficiencia renal crénica en didlisis peritoneal continua
'ambulatoria, también puede predispocner a una mayor susceptibilidad a eventos isquémicos.
El hiperparatiroidismo predi§;30ne_3 a que se eleye el producto calcio-fésforo con el depésito de
fosfato de calcio en los vasos coronarios.

En nuestro estudio encontramos que habla un gran ndmero de pacientes con

hiperparatiroidismo vy con grados variables de alteracion ventricular. izquierda, pero sin haber



una relacidn directa entre los niveles de PTH e hipertrofia ventricular izquierda medida a
través del Indice de Masa de Ventricuio Izquierdo, inclusive encontramos pacientes con PTH
normal y un incremento. importante en el Indice de Masa Ventricular Izquierda, por lo tanto
deben existir otros factores que influyan en la falla ventricular izquierda que nosotros
creemos Gue en los pacientes estudiados pudieran ser entre otros factores hipervolemia,
anemia y malnutricidn, y aungue la presion arterial promedio fue de 130/90 mmHg en el
momento del estudio no podemos excluirlo como factor ya que los pacientes se encontraban
con tratamiento an.ti-hipertensivo, desafortunadamente no pudimos encontrar niveles séricbs
de alblmina como indice bioquimico de desnutricién. Algunos pacientes se encontraban con
tratamiento con eritropoyetina humana y sus reportes de hemoglobina eran irregulares, pero
es bien sabido que la aﬁemia juega un papel preponderahte para la dilatacién del ventriculo
izquierdo (4,5,21,22,25,31).

Finalmente guisimos determinér si habia una relacidn directamente proporcional entre ios
niveles elevados .de PTH v falla ventricular izquierda fa cual no confirmamos en nuestrg
estudio por lo que habran de rezlizarse estudibs mas lérgos y—especfﬁcos controlando

aquellas variables que determinen la hipertrofia, dilatacién y disfuncién ventricular izquierda.
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