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ANTECEDENTES

La enfermedad renal poliquistica (ERP) esta considerada como una
patologia renal de indole genética o adquirida en la que se presenta
una distensién progresiva de multiples segmentos tubulares,
acumulacién de Iiquido, crecimiento de células epiteliales no
neoplasicas y, remodelacidon de la matriz extracelular, siendo todo

esto causa de insuficiencia renal. (1,2,3)

Se presenta con mas frecuencia en la raza blanca, con una incidencia
de 1:400 - 1:1000; la distribucién por sexo es 1:1.; presentandose

entre la tercera y cuarta década de la vida. (4)

No se conoce con certeza la patogenia de la enfermedad. La forma de
transmisioén en el 30% de los pacientes es autosémico dominante; el
25% de los casos no presentan antecedentes familiares, por io que se
ha sugerido que puedan existir mutaciones genéticas o bien, la
influencia de factores ambientales o epidemioldgicos relacionados al
gen PKD (polycystic kidney disease). Se ha encontrado que en el 85%
de los pacientes el defecto genético principal esta relacionado con el

complejo alfa de la hemoglobina, localizado en el brazo corto del

e aanvig




cromosoma 16 ‘(PK'D‘l). describiendose tambjén la alteraciéh de una
proteina l!amada ‘policistina. 'Se' ha dete(minadq un segundo defecto
genético entre él 10 y’kel 15% de Ios cané, a hivel del cromosoma 4
(P’K’D2). él cual tafnbién parece intéraétura con la policistina.Un tercer
gen hasxdo déscritb; pero no ha sido posible aun, identificar su

localizacién cromosdémica. (2.5,6)

Se - han encontrado multiples quistes de tamafo variable,’
generalmente de forma esférica que, se presentan con :'una

dnstnbuclon homogenea tanto en la médula como en Ia corteza' las

papllas v plramxdes son dificiles de ldentlflcar, los cahces y pelv:cullas :

esta, tiene como consecuencia el deterioro en'la’‘maduracion.i(s,7)

Dentro de las manifestaciones clinicas féxt arrenales, se e cuentran

el: 50°/o de los

los quistes hepaticos, los cuales se presentan e

pacientes, también pueden presentarse qurstes de ovarlo, testuculos

bazo, pancreas, pulmones, epididimo, tlrondes, utero llgamento ancho

y vejiga: aumenta la frecuencia de. hernias mgumales y de




diverticulosis colénica; otras manifestaciones menos comunes son los
aneurismas cerebrales, aneurisma de aorta toracica y abdominal, asi

como anormalidades de valvulas cardiacas. (5.8,9)

Se ha informado que los sujetos con ERP pueden :presentar
alteraciones cardiovasculares de tipo congénito o adquirido, sin
embargo la prevalencia varia respecto a las diferentes series, siendo

en promedio del 18 al 27%. (10,11,12,13)

Dentro de las anormalidades de tipo congénito, se ha descrito
regurgitacién aodrtica, coartacion, estenosis y aorta tipo bivalva. Dentro
de las de tipo adquirido prolapso de valvula mitral (PVM),
dégeneracién mixomatosa con pérdida y disrupcion de la colagena de

valvas y cuerdas tendinosas, lo cual tiene como consecuencia

insuficiencia valvular. (10,12)

Comparando a pacientes con ERP con familiares que no presentan la
forma clinica de la enfermedad, se ha descrito un aumento de dos
veces en la incidencia de soplos cardiacos, anormalidades valvulares,

hipertrofia ventricular izquierda e hipertrofia dei . septum
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interventricular. Electrocardiograficamehte no '~ se encontraron

diferencias en los grupos encontrando como alteracuon prmcnpal»

cambios inespecificos del segmento ST (1 4 14, 15)

La presencia de dlsfunélon valvular tlene' gran lmportanma chmca

debido al mcremento de mfeccnones urmarlas quev puedenkorlgmar;

endocarditis. (1 6) o

Cerca del 66% de los pac:entes con anormallda es card acas pueden

ser detectados despues de un examen o]
en el resto es necesano de una evaluacion
precisar el grado de sevendad. Nosotrosf

frecuencia de anormalidades ecocard

de este estudio en pacientes con‘eﬁtfe medad re

PROBLEMA

i Existirdn diferentes alterac:ones ecocardlograflcas en pacxentes con

enfermedad renatl pollqu:stlca comparados ‘con' aquellos con

insuficiencia renal crénica de otra etlologna"

|
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HIPOTESIS
Los pacientes con enfermedad renal poliquistica presentan mayor
incidencia de alteraciones ecocardiograficas, comparados con

pacientes con insuficiencia renal crénica de otra etiologia.

OBJETIVO
Comparar las alteraciones ecocardiograficas que se presentan en
pacientes con enfermedad renal poliquistica con pacientes que tienen

insuficiencia renal cronica de otra etiologia.

MATERIAL Y METODOS
D_iseﬁo del estudio:

Casos y controles.

Universo de trabajo:
Pacientes con diagndstico de enfermedad renal poliquistica que
acudan al servicio de nefrologia del Hospital de Especialidades de

Centro Médico Nacional SigloXXI| a partir del 1o. de abril de 1997.



Descripcion de variables:
Independiente: © Enfermedad renal poliquistica.
Insuficiencia renal crénica de otra etiologia.

Dependiente: Alteraciones ecocardiograficas.

Descripcién operativa:

Enfermedad renal poliguistica: Ultrasonido renal con presencla de

qunstes renales en forma bilateral.

Insuficiencia renal crénica: stmmucuon progres:va e |rreverSIble de la -

funcién renal, secundario a dlferentes patologlas" qu ‘se caractenza

por aumento progresivo de los nlveles de azoados y: dlsmmucxon en la

depuracidn de creatinina.

Ecocardiograma: Ecocafdi‘c;)g af
transductores de. 2.5y  3.75
codificado en cotor. Estudlo transtoracnco en. modo M BID Doppler

continuo y pulsado, Doppler COdIflCadO en color metodo de Telcholz

para fraccién de expulsnokn.
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Medicidn _de raiz adrtica: Del borde externo de su pared anterior al

borde interno de la pared posterior, durante la telediastole, al inicio de

la primera deflexién rapida del complejo QRS.

Auricula izquierda: Su medicidn se realiza en el mismo sentido que la

raiz adnrtica e inciuye el grosor posterior de la raiz aértica.

Hipertrofia de ventriculo izquierdo (VI1): Pared: de 11 mm o mas de

ancho. De acuerdo al grado de regurg;taénori valvular por método

Doppler se clasmca en leve, moderado y severo..‘ E

Hipertrofia del septum interventricular: - Pared méyor de 1.5 cm.

Hipertrofia de pared posterior de VI: Distancia medida del endccardio

al epicardio al fina! de la didstole ventricular. Valor normal esde 0.7 a

1.1 cm.

Diametro diastélico _del VI: Medido del lado izquierdo de! septum
interventricular a la superficie endocardica de la pared posterior de VI,

al momento del pico maximo de la onda R del ECG. Valor normal de

i2



38 a 5.3 cm, y 2.1 a 3.1 cm/m2 cuando se hace correccion con el

area de superficie corporal.

Diametro_sistdlico del VI: Distancia del lado izquierdo del septum
interventricular a la superficie endocardica de la pared posterior del VI,
en el momento en que el septum y la pared posterior se aproximan al

maximo. Rango normal de 2.6 a 3.4 cm.

Prolapso valvular mitral: Con técnica modo M se pueden identificar

dos tlpOS de prolapSO' el prlmero conS|ste en desplazamlento S|stohco

postenor de '_n ) varlas valvas durante la telesnstole ,el segundo, el

mov:mlento posterlor es holosnstollco. Con tecnlca bldlmens:onal

observa el desplazamlento s:stohco de las alvas mltrales hacia la

auricula izquierda, rebasando el plano del anlllo valvular.

Insuficiencia__mitral: En modo M se obs rva movimiento | anterior

diastolico de la valva mural y/o exagerada amphtud y velocndad en el

movimiento de la valva septal El grado se‘ estlma de acuerdo a la

cantidad de regurgxtacuon ststohca haCIa aurlcula lzqu:erda medlda por
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técnica . Doppler. Se pueden cuantificar los flujos transvalvulares

clasificandose en leve, moderada o severa.

Insuficiencia adrtica: Con técnica modo M se observa el temblor fino

de la valva anterior mitral y en ‘ocasiones del tabidue interventricular.

Otro signo inespecifico es‘lakdﬁplié:idéd',"b,l:mul'tipli‘cyida"d'dé’ los ecos

valvulares en diastole. Con el registro’ bidimensional, se evaldan. las

caracteristicas .dél V1

M se obtlenen s nos mespecnflcos .

interventricular’:y  amplia mbvilidad' tncuspldea
bidimensionales :en .imagen apical de’ las cuatro cavudades o -en

imagen paraesternal del -eje largo del VD se observa un movimiento

w—h
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ciclico de las microburbujas a través de la valvula tricuspidea,
secundario a regurgitacion valvular. Con ecocardiografia Doppler. se

muestra el flujo sistdlico retrégrado en auricula derecha.

SELECCION DE LA MUESTRA

Tamarfio de la muestra:

Con una relacién 1:2 en casos: controles. Se hizo el célculo con alfa
de 0.05, beta del 90% y delta del 8%, obteniendo un numero de 64

para los casos y de 128 para los controles.

Criterios de seleccion:

Inclusién: Pacientes mayores de 16 afos, de cualquierisexo, que
aéepten participar en el estudio de forma directa, que acudan a la
consulta externa del servicio de nefrologia del Hospital de
Especialidades de Centro Médico Nacional Siglo XXi, con diagnédstico
de enfermedad renal poliquistica, corroborado por ultrasonido renal, o

diagndstico de insuficiencia renal terminal de cualquier otra etiologia.

No inclusién: Pacientes con anormalidades valvulares previas, con

antecedente de fiebre reumatica o infarto agudd del miocardio.




PROCEDIMIENTOS
Pacientes con enfermedad renal pohqmsﬂca (dlagnéstlco prevno por

ultrasonido renal) o insuficiencia renal crénica de otra etxologla, que

acudan al servicio de nefrologia del Hospltal d Especnahdades de

Centro Médico Nacional ‘Slglo XXI, ‘que a‘epten pa

estudio y den su consentimiento por escrito

nombre, cédula, |

Se llenara una hoja de recoleccién’ dafos ‘que . incluye:

edad, "sexo, estatura,’ snyn artenal

_hematocrito, .- hemoglobina

ntinuo .y pulsado doppler

codmcado en‘ c lor /' m todo de Telcholz para fracclén de _expulsion,

Ilevando a cabo Ias sxgulentes medncnones ecocardlograflcaS' raiz

adrtica, dlametro de auncula izquierda, diametros diastdlico vy sistélico



de ventriculo izquierdo, diametro diastdlico de ventriculo derecho,
septum en didstole, pared posterior de ventriculo izquierdo en didstole,
presencia de prolapso o insdficiencia de valvulas mitral, adrtica y

tricaspide.

Se tomara un grupo control de pacientes con insuficiencia renal
crénica de otra eticlogia, con .las mismas caracteristicas
demograficas, a los cuales se les realizaran las determinaciones

descritas prvefviame'n‘teﬂ =
ANALISIS ESTADISTICO

El andlisis éorﬁparativo se realizara por medio de Chi—éuédrada y

prueba exacta de Fisher cuando fue necesario.

CONSIDERACIONES ETICAS

Este estudio no pone en riesgo la vida o el curso clinico de la

enfermedad.



RECURSOS

Humanos: Dos médicos cardidlogos y un médico Vihte»'r‘hisfta.

Materiales: Ecocardiografo, computéddré; vpa_pel paré computadora,
lapices, hojas de recoleccion: para‘dablt'os!déi“‘papientes y el régistro
ecocardiografico. : bt B k

Financieros: Ninguno.
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RESULTADOS

Se estudiaron un total de 70 pacientes: 25 de!l grupo con enfermedad
renal poliquistica (ERP) y 45 del grupb control con insuficiencia renal

crénica secundaria a otra etiologia.

Del grupo con ERP fueron 13 hombres y 12 mujeres, edad promedib
de 52 afos (25 a 84 afios). Un paciente en tratamiento sustitutivo cqh

hemodialisis y uno en didlisis peritoneal continua ambulatoria.

Del grupo control fueron 25 hombres y 20 mujeres, con edad promedlo o

de 34 anos (18 a72 anos) Clnco pacientes en hemodlallsxs \'Z 1'6 en:

diatisis pentonea!. !

AIteracuones” valvulares se. presentaron en 10 pacnentes (40%)

(p=0.94).



Del grupo control se encontré hipertrofia ventricular y del septu'm en
26 pacientes (58%) (p=0.31) y en 17 (38%) -hubieron altéracionés

valvulares (p=0.72).

Del total de pacientes, 31 (69%) préSeriiabéri h éhehsiéﬁ avrterial‘r

sistémica, lo cual se relacxono dlrectamente con hlpertrofla ventrlcular

(p=0.002). De estos pacnentes tres se encontra en ‘hemodlaHSls

siendo el analisis comparatlvo no s:gnlflcatlvo entre estas dos'

alteraciones. (P:O.,GS).‘

En 17 pacnentes de am os grupos (38%), se encontraro alteraclones

valvulares no relac C nandose c

snstemuca H(p_O 72) !gyalmente c

tratamiento sustltutlvo con lhem'odia isis," n hablendo correlacnén entre’

dichas variables.

Las alteraciones valvulares se dlstnbuyeron en el grupo con ERP de la
siguiente manera: 5 pacnentes con msuflmencna mltral 7 con
insuficiencia adrtica y 1: con msuflc:enc:a tricuspidea. Del grupo control

fueron 12 pacientes con insuficiencia mitral, 2 con insuficiencia adrtica

24




y 5 con insuficiencia tricuspidea. No hubo diferencia estadisticamente

significativa. En ninglin paciente se detecté prolapso de valvula mitral.
DISCUSION

Los resultados del estudlo no. se relac:onan con lo mformado en la

literatura mundlal ya que como se ha reportado en dlferentes senes,

hlpertens:on artenal s:stemlca.
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Considerando que también se encontréd una alta incidencia de
hipertrofia ventricular y del septum (48% del grupo con ERP v 52% del
grupo control), se considerd la presencia de hipertension arterial
sistémica encontrando una relacion significativa entre estas dos
variables, hecho totalmente demostrado con anterioridad. La dilatacidn
de las cavidades cardiacas puede tener como consecuencia a su vez,

la presencia de insuficiencia valvular.

Hay que considerar que la muestra es pequefia, ya que el calculo
inicial de la misma era de 64 pacientes, sin embargo, el total de
pacientes con esta patologia registrados‘ dentro ‘del hospital es
alrededor de 40, excluyendo a aquellos que no_ contaron con los

cntenos de selecc:on para el estudlo. o

Cabe hacer mencuon que Ia dlstrlbucmn po edad vano entre los dos

grupos yav ue en el grupo con ERP Ia edad promedxo fue de 52 anos

y en el grupo control de 34 anos sm embargo, al ‘hacer el andlisis
estadistico no fue una varlable que mfluyera en los resuitados

presentados.



Se consideré como variable de confusion el tratamiento sustitutivo con
hemodialisisis, ya que se ha encontrado asociacién con altéraciones
valvulares del tipo de insuficiencia mitral y adrtica secundario a la
oscilacion en el voliumen intravascular que se lleva a cabo durante
estos tratamientos. Fueron un total de 6 pacientes en hemodialisis, y

ninguno presentd relacion con las presencia de alteraciones

valvulares.

CONCLUSIONES

Tomando en cuenta Ilo presentado anterlormente conS|deramos

: umcamente en

conveniente la reallzaclén de ecocardlograma,

aquellos pacnentes con enfermedad renal

caracterlstlcas clmlcas de alteracnén cardlaca, ° comphcac:ones tales,

como hlpertenslon artenal slstémlca., st e e e
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CUADROS

CUADRO NO.1

CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS

Enfermedad Renal Grupo control
poliquistica (Nefrépatas)
Total(No.) -~ = . 25 as

Edad afios (promedio) 25-84 (52) . 18-72 (34)

13 hombresy 12 25 hombres y 20

Sexo g
mujeres’ - - -mujeres

Hipertensidn arterial s 15(60%) SRR T 30 (67%)
(No.) P . :
Hemodidlisis (No.)  ~ 1 (4%) 5 (11%)



CUADRO NO.2

CORRELACION CON HIPERTROFIA VENTRICULAR Y DEL
SEPTUM

HIPERTROFIA

St (%) NO (%) VALOR DE P
ERP 12/25 (48) 13/25 (52) . 0.43
Gpo. Control 26/45 (48) 19/45 (42) 0.031
Hipertension 31/45 (69). - 14/45 (81) .. 0.0023
arterial : 0 L SR e
Hemodialisis 3/6 (50) 3/6 (50) 0.66




CUADRO NO.3

CORRELACION CON ALTERACIONES VALVULARES

ERP
Gpo. control

Hipertension
arterial

Hemodialisis

ALTERACIONES VALVULARES

Sl (%)

10/25 (40)
17/45 (38)
17/45 (38)

3/6 (50)

NO (%)

15/25 (60)
28/45 (62)
28/45 (62)

3/6 (50) -

VALOR DE P
0.94

0.72

0.72

< 1.0
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