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La cardiopatfa 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 algún tipo de terapia de reemplazo renal el

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

población normal. Existen diversos factores que pueden contribuir al desarrollo de ía

cardiopatía isquémica como son: anemia, hipertensión arterial, presencia de fístulas

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

enfermedad renal terminal encontrar anormalidades ecocardiográficas como: hipertrofia,

dilatación y disfunción sistólica del ventrículo izquierdo complicaciones que incrementan ia

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

cois, encontraron que el volumen de la cavidad y masa del ventrículo izquierdo pronostican la

muerte por alteraciones cardiovasculares en pacientes con insuficiencia renal. -

En el presente trabajo se estudiaron 19 pacientes con determinación de PTH y

ecocardiograma buscando la relación entre los niveles de la hormona y función ventricular

izquierda y a diferencia de otros reportes no encontramos una correlación proporcional entre

estos dos valores, por !o que sugerimos la realización de estudios a largo plazo para buscar

dicha-correlación.
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad cardiovascular es la principal causa de morbi-mortalidad en pacientes con

Insuficiencia Renal Crónica, con una incidencia cinco veces mayor en relación a la población

sin enfermedad renal. (1,2,3,6,13/20,21).

Los factores de riesgo especifico para aumentar la morbilidad en los pacientes son:

Hipertensión Arteria!, Diabetes Mellitus, Hiperlipidemia, anormalidades electro!íticas,

ateroesclerosis y desnutrición que favorecen la disfunción miocardica por acumulación de

sustancias tóxicas presentes en la sangre de pacientes con insuficiencia Renal Crónica. Estos

factores tienen mayor importancia conforme avanza la edad del paciente por ¡o que el

reconocimiento de las anormalidades cardiacas son una medida de prevención imperativa en

niños con Insuficiencia Renal Crónica (3,4,6,19).

El incremento en el uso de Técnicas Diagnósticas no invasivas facilitan la detección y la

evaluación de las alteraciones cardiacas en pacientes jóvenes. El Ecocardiograma y la

Uítrasonografía. Doppler son ias principales herramientas para tasar la función y estructura"

cardiaca, ya que su alta resolución mejora las imágenes con el uso de ecocardiografia

bidimensional (24,25,26). . "

Las alteraciones cardiacas se manifiestan clínicamente por Insuficiencia Cardiaca Congestiva

la cuakse encuentra aproximadamente en el 40% de los pacientes con Insuficiencia Renal

Crónica, siendo mas frecuente en pacientes con hemodiáiisis, según reporte de estudios

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

HIPERVOLEMIA.

La retención de líquidos en la Insuficiencia Renal Crónica incrementa el retorno venoso a las

cavidades derechas del corazón y por io tanto la presión de llenado ventricular; dando como

resultado inicial una hipertrofia dei músculo cardiaco y posteriormente dilatación ventricular

izquierda. Invariablemente la hipervolemia no tratada lleva de una sobrecarga crónica a una

hipertensión-sostenida (30).

HIPERTENSIÓN.

La gravedad de la hipertensión en la Insuficiencia Renal Crónica depende principalmente del

grado de disfunción renal, la naturaleza de la enfermedad primaria y de la ingesta de sodio

(1, 5, 7, 30),

La presión arterial tiende a incrementarse aun con niveles bajos de creatinina, por lo que es

necesario administrar tratamiento antihipertensivo en el 60% de los pacientes por

persistencia de cifras tensionales por arriba de ¡a percentil 95 a pesar de haberse instaurado

el tratamiento dialítico (22, 30).

El mecanismo por el cual se presenta el incremento de la presión es por activación del

sistema renina-angiotensina, los vasoconstrictores derivados del endotelio, reducción en la

producción de vasodilatadores y disminución de la ' elasticidad vascular, factores que

incrementan las resistencias periféricas además de acelerarse por la presencia de lesiones

vasculares llevando a una disfunción sistólica y diastólica en el ventrículo izquierdo ( i , 5, 7,

30).



ANEMIA.

La anemia se asocia con la alteración en la función y estructura del sistema cardiovascular,

que aunado a la hipervolemia disminuye aún más la capacidad cardiaca y como consecuencia

se incrementa la frecuencia cardiaca, además de la reducción en la viscosidad sanguínea por

la disminución en el número y deformabilidad de los eritrocitos (4, 5, 21, 22, 25, 31).

HIPERPARATIROIDISMO.

Las células cardiacas son también el órgano blanco para la paratohormona ya que tienen

receptores para la hormona. El exceso de los niveles sanguíneos de PTH son responsables.de

un incremento de calcio en los tejidos como piel, córnea, vasos sanguíneos, cerebro, músculo

y nervios periféricos (4,8,10).

El incremento de PTH en pacientes con insuficiencia renal crónica produce un aumento de los

niveles séricos de calcio, ocasionando en el sistema de control una retroalimentación negativa

para la regulación del RNAm de! receptor de PTH, la expresión del receptor está disminuida

en el miocardio, tai reducción se asocia a una disminución en la síntesis dei receptor y por lo

tanto de la concentración (2).

El efecto del AMPc en el movimiento-del calcio dentro de !a célula es mediado a través de la

fosforilación de la membrana plasmática, el papel del AMPc en la contracción cardiaca es muy

complejo y se extiende más allá del aumento del flujo de caicio en la célula, esto demuestra

que el AMPc depende de proteincinasas fosforiladas de la membrana del retículo

endoplásmico, tal fosforilación permite el aumento del calcio por el retículo sarcopiasmico y

una disminución en el calcio disponible para las miofibrillas por debajo de la necesaria para la

contracción (8-11,18).



El incremento de los niveles básales de calcio en el miocíto cardiaco es mediado por una

secuencia de eventos, el primer paso es una elevación de los niveles sanguíneos de PTH

estimulando a la proteína G con la siguiente activación de ios canales de calcio tipo L seguido

por un aumento de calcio en la célula inhibiendo la oxidación mitocondrial y la producción de

ATP, ocasionando una alteración en la ATPasa de Na y Ca y disminución de! pH y como

consecuencia una inhibición en el intercambio Ca2Na+, la excreción de Ca es reducida debido

a la alteración en las bombas por lo que el incremento en la entrada y salida de calcio resulta

en una acumulación de éste ion (6,10,12,13).

La PTH ocasiona alteraciones en el metabolismo energético del miocardio ya qué existe una

reducción de la concentración del fósforo inorgánico, adenilnucleótidos y creatininfosfatasa,

posteriormente con una disminución del oxígeno mitocondrial (12,14-17).

Las complicaciones miocárdicas son las que causan la mortalidad en ¡os pacientes con diálisis.

La PTH puede comportarse como una potente toxina la cual en condiciones experimentales

tiene efectos adversos en las células miocárdicas. En los pacientes con diálisis el

hiperparatiroidismo ha sido implicado en la patogénesis de las anormalidades del ventrículo

izquierdo (3,13,18,19).

Un reciente estudio prospectivo mostró que el 3 1 % (134) de 433 pacientes quienes iniciaron

un programa de diálisis tuvieron manifestaciones de falla cardíaca, el examen

ecocardiografico reveló que solo el 15% de los 134 tuvo ventrículo izquierdo normal, 74%

hipertrofia, 36% dilatación y 15% disfunción sistólica. Con ecocardiografia de control

practicada posteriormente no se demostró mejoría en la estructura de! ventrículo izquierdo a

pesar de una terapia dialítica adecuada, un tercio de los pacientes presentó falla cardiaca

durante el período de estudio, por lo que probablemente la incidencia de complicaciones



cardiacas puede ser el resultado de las alteraciones miocárdicas que existían antes de la

insuficiencia renal crónica (4,13,19-25).



PACIENTES Y MÉTODOS

Se seleccionaron 19 pacientes ingresados al servicio de Nefrología Pediátrica,

específicamente pacientes con Insuficiencia Renal Crónica en Diálisis Peritoneal Continua

Ambulatoria del hospital general "DR.GAUDENCIO GONZÁLEZ GARZA" del Centro Medico

Nacional "LA RAZA" en los meses de Noviembre, Diciembre de 1999 y Enero del año 2000, se

incluyeron aquellos expedientes de pacientes en Programa de Diálisis Peritoneal Continua

Ambulatoria, en los cuales se encontrará la determinación de PTH y se haya efectuado

ecocardiograma; se excluyeron aquellos expedientes de pacientes en Programa de Diálisis

Peritoneal Continua Ambulatoria en quienes no se encontró la determinación de PTH o

valoración ecocardiografica, no se requirió el consentimiento de los pacientes o familiares, ya

que la determinación de los parámetros a investigar son parte del manejo integral del

paciente. . " j

De cada paciente se registro: Nombre, Edad, Sexo, Peso, Talla, Tensión arterial, Tiempo de

Diálisis, Xausa de .Enfermedad Renal, se determinó la PTH utilizando la técnica- de

Inmunoensayo cuyo intervalo normal fue de 30 "a 90 pg/ml midiendo la hormona intacta y

biológicamente activa mediante la utilización de anticuerpos con una sensibilidad y

especificidad suficiente.

En el servicio de Card i o pediatría del Hospital General "DR. GAUDENCIO GONZÁLEZ GARZA"

del centro médico "LA RAZA" se programó a cada paciente para ¡a realización de

Ecocardiograma el cual fue obtenido con el paciente en decúbito lateral izquierdo, el

trasductor localizado en el 3er,4° espacio intercostal en el borde esternal izquierdo usando un

13ATT & ?Vr¡ A%



ecocardiógrafo Toshiba realizando el examen en modo M, bidimensional, a color y Doppler,

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

Americana de ecocardiografia obteniendo el Diámetro Aórtico, Auricular Izquierdo, Septum

del ventrículo izquierdo, Pared Posterior, así como el voiumen Sistólico, Diastólico y Fracción

de Eyección, se determinó el índice de masa de Ventrículo Izquierdo por método de cubos:

IMVI (gr/m2 )= 1.04( IVSTD + LVIDD + LVPWTD )3 - ( LVIDD )3 x 0.8+ 0.06

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



RESULTADOS

Se estudiaron 19 pacientes, de los cuales 4 fueron del sexo Femenino (20%) y 15 del sexo

Masculino (80%) Tab. 1, con edades de 6 a 15 años (media de 11.7 años), con peso y talla

promedio de 29.84 Kg y 135.26 cm respectivamente. Las cifras tensionales con l33/90mmHg

de media (tabla No. 1), con lapso de inicio de Diálisis Peritoneal Continua Ambulatoria de 20

meses, la causa de enfermedad renal en un 73% de Etiología no determinadas, 26% por

Hipoplasia Renai, 1% Por Uropatía 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 índice de masa de ventrículo

izquierdo calculado mediante el método de cubos fue de 249.08 gr/m2 (± 127.12) Tab.2. Los

resultados promedio de las variables ecocardiograficas fueron Diámetro Aórtico de 2.1ómm (±

0.34), de Auricular Izquierdo de 3.39 mm (± 0.60), Septum del ventrículo jzquierdo de

0.92mm(± 0.26), Pared Posterior de 0.93mm(± 0.12), Volumen Sistólico de 3.54ml(+ 1.19),

Volumen Diastólico 4.96ml (± 1), Fracción de Eyección de 61.94% (± 18.38) Tab. 3:

Con los datos obtenidos se pudo determinar que el 73% de los pacientes presentó PTH

elevada y el 27% se reportó normal. B 100% presentó hipertrofia de ventrículo izquierdo

determinado por el aumento de la masa ventricular izquierda. Ei 78% presentó dilatación

según reporte de diámetro diastólico y 33% con disfunción sistólica Gráficas 1-3.
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TABLA i .

CARACTERÍSTICAS DE LA POBLACIÓN

MEDIA
DST

PACIENTE
1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14
15
16
17
18

^ 1 9

EDAD
6
15
11
10
8
14
12
10
14
15
13
10
13
9
11
14
12
11
15

•••, 1 1 : 7 3

• • • . 2 . 5 3 • • •

SEXO
M
F
M
M
M
M
M
F
M
M
M
M
M
F
M
F

• M

M
M

PESO
16
40
19
24
20
37
26
22
40
27
34
30
31
25
31
48
30
25
42

•-•' - 2 9 . 8 4 ' •'

- 8.58

TALLA
100
144
117
122
110
144
110
113
145
136
128
134
137
125
129
159
132
125
138

128.84
- 1 4 : 6 7 . • • •.

FUENTE: HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS.
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TABLA 2.

ÍNDICE DE MASA DE VENTRÍCULO IZQUIERDO Y PTH

MEDIA
DST

PACIENTES
1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14
15
16
17
18
19 "

IMVIfqr/m2)
332.31
116.11
143.07
175.65
465.28
395.68
205.27
128.18
266.47
115.32
249.25
130.99
354.52
164.26
266.39
140.17
229.10
566.18
278.46
2 4 9 . 0 8 • •

127.12

PTH foq/dl)
67
144
594
20
63
757

. 1001
91
687
270
69
145
586
1684
21

910
479
363
1919

519.42
•"•• 5 5 0 . 7 4 -

FUENTE: HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS.



TABLA 3.

DIMENSIONES ECOCARDIOGRAFICAS

MEDIA
DST -

PACIENTES

1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14
15

.16
17
18
19

SEPTUM IV
mm
1.10
0.96
0.50
0.87
0.87
1.23
0.9
0.8
1.2

0.72
0.59
0.73
1.10
1.10
0.60
0.94
0.91
1.60

1
• • . • "o:-92 : •.

• 0 . 2 6 - - •

PARED
mm
0.91

1
0.87
0.87
1.10

1
1

0.70
1
1

0.78
1

0.96
0.78
0.69

1
0.83
1.10
1.10
0.93
0.12

FRACCIÓN
• • ' % -

51
60
72
75
36
47
65
74
83
79
39

• 8 6

34
78
27
74
63
80
54

. ' 61.94 •
• 18.38 ' :

DIÁMETRO
mm
4.57
4.57
3.99
4.20
5.48
5.30
4.50
3.70
5.50
3.50
6.50
3.90
6.10
3.90
6.80
4.47
5.27 ^
6.10
5.90

• •-• 4 . 9 6 ' •• •:

. • " • • - • L O O " , : • : ,

FUENTE: HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS.
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Relación de masa de Venírícuio
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GRÁFICA 1. Fuente: Hoja de recolección de datos.



Relación de Fracción de

Eyección y PTH
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Relación de Diámetro

Diastóíico y PTH
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GRÁFICA 3. Fuente: Hoja de recolección de datos
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CONCLUSIONES

En el presente estudio la evaluación ecocardiográfica en los pacientes con insuficiencia renal

crónica con diálisis peritoneal continua ambulatoria muestra la presencia de hipertrofia del

ventrículo izquierdo expresada por el incremento del índice de masa del ventrículo izquierdo,

sin existir una asociación con la evolución y severidad del hiperparatoriodismo evaluado por

los niveles séricos de PTH.

El aumento de la masa ventricular izquierda fue el hallazgo que se encontró en este grupo

seguido de dilatación y disfunción sistólica, estos cambios dimensionales en el corazón

pueden estar relacionado por la presencia de anormalidades hemodinámicas asociadas con la

uremia como anemia e hipertensión arterial. Sin embargo estudios recientes reportan una

correlación significativa entre los niveles elevados de PTH y los cambios dimensionales en la

pared deí ventrículo izquierdo, por lo que concluimos que e! presente estudio no apoya la

hipótesis dé que la PTH afecta al miocardio pero será necesario la realización de más estudios

prospectivos con mayor número de pacientes y con control de las otras variables que

determinan la cardíomiopatía.



FALLA DE ORIGEN

La enfermedad cardiovascular influye de manera importante en la morbi-mortalidad en ¡os

pacientes con diálisis peritoneal, se ha demostrado que en los pacientes adultos la ocurrencia

de insuficiencia cardiaca y cardiopatía isquémica es muy alto como tasa de mortalidad y esto

se ha atribuido a muchos factores que alteran la estructura y función de corazón, estos

factores se pueden clasificar en tres grandes grupos:

Alteraciones Hemodinámicas que incluyen híperyolemia, hipertensión, anemia en pacientes

pediátricos fundamentalmente y en los adultos ateroesclerosis y en los pacientes con

hemodiálisis fístulas arteriovenosas (3,4,6,19).

Alteraciones Metabóiicas como uremia, desnutrición, estrés oxidante (radicales libres), y

alteraciones en iones divalentes, recientemente se ha impulsado- la hipótesis de que el

hiperparatiroidismo puede conducir a^la muerte de la célula cardíaca por alteraciones del

metabolismo energético (8-11,18).

También-se ha demostrado que el hiperparatiroidismo es un factor de génesis para fibrosis

del miocardio y que esto puede contribuir al desarrollo de cardiomiopatía dilatada y falla

cardiaca en los pacientes con insuficiencia renal crónica en diálisis peritoneal continua

ambulatoria, también puede predisponer a una mayor susceptibilidad a eventos isquémicos.

El hiperparatiroidismo predispone a que sé eleve el producto calcio-fósforo con el depósito de

fosfato de calcio en los vasos coronarios.

En nuestro estudio encontramos que había un gran número de pacientes con

hiperparatiroidismo y con grados variables de alteración ventricular izquierda, pero sin haber

17



una relación directa entre ios niveles de PTH e hipertrofia ventricular izquierda medida a

través del índice de Masa de Ventrículo Izquierdo, inclusive encontramos pacientes con PTH

normal y un incremento importante en el índice de Masa Ventricular Izquierda, por lo tanto

deben existir otros factores que influyan en la falla ventricular izquierda que nosotros

creemos que en los pacientes estudiados pudieran ser entre otros factores hipervolemia,

anemia y malnutrición, y aunque la presión 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 anti-hipertensivo, desafortunadamente no pudimos encontrar niveles séricos

de albúmina cómo índice bioquímico de desnutrición. Algunos pacientes se encontraban con

tratamiento con eritropoyetina humana y sus reportes de hemoglobina eran irregulares, pero

es bien sabido que la anemia juega un papel preponderante para la dilatación del ventrículo

izquierdo (4,5,21,22,25,31).

Finalmente quisimos determinar si había una relación directamente proporcional entre ios

niveles elevados de PTH y falla ventricular izquierda ia cual no confirmamos en nuestro/

estudio por lo que habrán de realizarse estudios más largos y específicos controlando

aquellas variables que determinen la hipertrofia, dilatación y disfunción ventricular izquierda.
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