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ANTECEDENTES 

La enfermedad renal poliquística (ERP) está considerada como una 

patología renal de índole genética o adquirida en la que se presenta 

una distensión progresiva de múltiples segmentos tubulares, 

acumulación de líquido, crecimiento de células epiteliales no 

neoplásicas y, remodelación de la rnatríz extracelular, siendo todo 

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

Se presenta con más frecuencia en la raza blanca, con una incidencia 

de 1:400 - 1:1000; la distribución por sexo es 1:1.; presentándose 

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

No se conoce con certeza la patogenia de la enfermedad. La forma de 

transmisión en el 30°/o de los pacientes es autosómico dominante; el 

25o/o de los casos no presentan antecedentes familiares, por lo que se 

ha sugerido que puedan existir mutaciones genéticas o bien, la 

influencia de factores ambientales o epidemiológicos relacionados al 

gen PKD (polycystic kidney disease). Se ha encontrado que en el 85º/o 

de los pacientes el defecto genético principal está relacionado con el 

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

G 



cromosoma 16 (PKD1 ), describiendose también fa alteración de una 

proteína llamada policistina Se ha determinado un segundo defecto 

genético entre el 1 O y el 15% de los casos, a nivel del cromosoma 4 

(PKD2), el cual también parece interactura con fa policistina.Un tercer 

gen ha sido descrito, pero no ha sido posible aún, identificar su 

localización cromosómica. (2,5,6) 

Se han encontrado múltiples quistes de tamaño variable, 

generalmente de forma esférica que, se presentan con una 

distribución homogénea tanto en fa médula como en la corteza; las 
- . -·-

papilas y pirámides son difíciles de identificar; los cálices y pefvicilfas 

se encuentran distorsionados. La poficistina parece . terier,'_un papel 

importante en fa diferenciación de células epiteliafes, 1'.1n_ defecto en 

esta, tiene como consecuencia el deterioro en 1él maduraciÓn-~::(5,7) 

Dentro de las manifestaciones clínicas ex1:rar;~n-~fes~ :~~-~ncuentran 
los quistes hepáticos, los cuales se pres;h~élh ~n ~f SO~/o de los 

,_ -_, '· ·:,> .·· 

pacientes, también pueden presentarse quistes· de_ ovario, . testículos, 

bazo, páncreas, pulmones, epidídimo, tiroides, útero, ligamen_to ancho 

y vejiga; aumenta la frecuencia de hernias inguinales y de 

7 



diverticulosis colónica; otras manifestaciones menos comunes son los 

aneurismas cerebrales, aneurisma de aorta torácica y abdominal, así 

como anormalidades de válvulas 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 varía respecto a las diferentes series, siendo 

en promedio del 18 al 27°/o. (10,11,12,13) 

Dentro de las anormalidades de tipo congénito, se ha descrito 

regurgitación aórtica, coartación, estenosis y aorta tipo bivalva. Dentro 

de las de tipo adquirido prolapso de válvula mitral (PVM), 

degeneración mixomatosa con pérdida y disrupción de la colágena 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 clínica de Ja enfermedad,_ se ha descrito un aumento de dos 

veces en la incidencia de soplos cardiacos, anormalidades válvulares, 

hipertrofia ventricular izquierda e hipertrofia del septum 



interventricular. Electrocardiograficamente no se encontraron 

diferencias en los grupos, encontrando como alteración principal 

cambios inespecíficos del segmenta ST. (1,4,14,15) 

La presencia de disfunéión valvular tiene gran importa_ncia clínica, 

debido al incremento de inteC:ciones u~inariás q~e pueden~ originar 

endocarditis. (16) 

Cerca del 66°/o de los pacientes con anormalidades_ cardiacas pueden 
- • ••• -· •• : ~ .·.; o 

ser detectados después de un examen cínico minucioso; ·sin embargo, 
···' '." - .:·.-.'.: :;. ·:_'.:.::/-~:-.: -

en el resto es necesario de una evaluación ec<:iC:ardiográfica para 

precisar el grado de severidad. Nosotros pro~~ne;m~~-- investigar f~ 
frecuencia de anormalidades ecoéardiOgráfiéasj)ara-'evafuar fa utilidad 

,. . ·-~:_L ' _,- ..• , :. .. ,. , .. 

de este estudio en pacientes con enfermedad r~~af poliqufstica. (17) 

PROBLEMA 

¿Existirán diferentes alteraciones ecocardiográficas en pacientes con 

enfermedad renal pofiquística comparados con aquellos con 

insuficiencia renal crónica de otra etiología? 



HIPOTESIS 

Los pacientes con enfermedad renal poliquística presentan mayor 

incidencia de alteraciones ecocardiograficas, comparados con 

pacientes con insuficiencia renal crónica de otra etiología. 

OBJETIVO 

Comparar las alteraciones ecocardiográficas que se presentan en 

pacientes con enfermedad renal poliquística con pacientes que tienen 

insuficiencia renal crónica de otra etiología. 

MATERIAL Y METODOS 

Diseño del estudio: 

Casos y controles. 

Universo de trabajo: 

Pacientes con diagnóstico de enfermedad renal poliquística que 

acudan al servicio de nefrología del Hospital de Especialidades de 

Centro Médico Nacional SigloXXI a partir del 1 o. de abril de 1 997. 



Descripción de variables: 

Independiente: Enfermedad renal poliquística. 

Insuficiencia renal crónica de otra etiología. 

Dependiente: Alteraciones ecocardiográficas. 

Descripción operativa: 

Enfermedad renal poliguística: Ultrasonido renal con presencia de 

quistes renales, en forma bilateral. 

Insuficiencia renal crónica: Disminución progresiva e irreversible de la 

función renal, secundario a diferentes patologías; que se caracteriza 
. ·,'-: · .. •' : .. 

por aumento progresivo de los niveles de azo.ados y disminuc::ión en la 

depuración de creatinina. 

:_._:_,·.. """- .-- -, . 

Ecocardiograma: Ecocardiógrafo , inarca To~hib;;t rrio~~lo SS270-A, 

transductores de 2.5 y 3.75 MHZ. DoppleÍr 'é::ontiru}o; pulsado y 

codificado en color. Estudio transtorácico,' en modo M. BID. Doppler 

continuo y pulsado, Doppler codificado en color, método de· Teicholz 

para fracción de expulsión. 
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Medición de raíz aórtica: Del borde externo de su pared anterior al 

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

la primera deflexión rápida del complejo ORS. 

Aurícula izquierda: Su medición se realiza en el mismo sentido que la 

raíz aórtica e incluye el grosor posterior de la raíz aórtica. 

Hipertrofia de ventrículo izquierdo (Vil: Pared de 11 mm o más de 

ancho.. De acuerdo al grado de regurgitación valvular por método 

Doppler se clasifica en leve, moderado y severo. 

Hipertrofia del septum interventricular: Pared mayor de 1.5 cm. 

Hipertrofia de pared posterior de VI: Distancia medida del endocardio 

al epicardio al final de la diástole ventricular. Valor normal esde 0.7 a 

1.1 cm. 

Diámetro diastólico del VI: Medido del lado izquierdo del septum 

interventricular a la superficie endocárdica de la pared posterior de VI, 

al momento del pico máximo de la onda R del ECG. Valor normal de 
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3.8 a 5.3 cm, y 2.1 a 3.1 cm/m2 cuando se hace corrección con el 

área de superficie corporal. 

Diámetro sistólico del VI: Distancia del lado izquierdo del septum 

interventricular a la superficie endocárdica de la pared posterior del VI, 

en el momento en que el septum y la pared posterior se aproximan al 

máximo. Rango normal de 2.6 a 3.4 cm. 

Prolapso valvular mitral: Con técnica modo M se pueden identificar 

dos tipos de prolapso: el primero consiste en desplazamiento sistólico 
: - ' . '~ - -

posterior de: una o.varias.valvas durante la telesístóle; el segundo, el 
, __ ,,_ .. · .. :··.·- ·.·, : ·,:_ -··' 

movimiento. posterior es holosistólico .. Con . técnica. bidimensional, se 

observa el desplazamiento sistólico. de las ·valvas mitrales hacia la 

aurícula izquierda, rebasando el plano del anillo valvular. 

Insuficiencia mitral: En modo M ·se Obs.efrva . movimiento anterior 

diastólico de la valva mural y/o exagerad.a'amplitud y velocidad en. el 

movimiento de la valva septal. El g.rado se estima. de acuerdo a la 

cantidad de regurgitación sistólica hacia aurícula izquierda medida por 
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técnica Doppler. Se pueden cuantificar los flujos transvalvulares 

clasificándose en leve, moderada o severa. 

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

de la valva anterior mitral y en ocasiones del tabique interventricula·r. 

Otro signo inespecífico es la duplicidad o multiplicidad de los ecos 
.. ·.' '.· . ·, ·. 

valvulares en diástoie. Con el registro bidimensional, se evalúan las 
·~: : 

características . del VI y . la movilidad . de sus paredes. En 

regurgitaciones de · grado'·': mod~-;~do . a severo • se . registra un 

movimiento· diast¿"Íico -~n'~J~lli~-·in~erti~a de 1"1_·;;~1Wa~telit'.>r.mitral, el 

cual_ se obser\ta prefere~témente en .imágenes apical y paraestemal 

del eje largo. Co11 té~nica Dói:i¡)1E!r se deÍnuestra en imagen apical del 

·,·_: 
. ·~::·_:, ~.-'\.' _:-,···~ - -

- --- .-- ' -- -~ - - • -- ' - - - .. ' - - < • ' 

Insuficiencia tricÚspídea·:·gC>r.rnofioM_se obtienen signos inespecíficos 

que traducen sob~~ca~ga'sistólica del ventríc_ulo derecho(VD), que 

consisten en dilatacióri' ~el VD, movimiento par.;,_dójico de; tabique 

interventricular y amplia movilidad tricuspídea. Con estudios 

bidimensionales en imagen apical de las cuatro . cavidades o en 

imagen paraestemal del eje largo del VD se observa un movimiento 



cíclico de las microburbujas a través de la válvula tricuspídea, 

secundario a regurgitación valvular. Con ecocardiografía Doppler. se 

muestra el flujo sistólico retrógrado en aurícula derecha. 

SELECCION DE LA MUESTRA 

Tamaño de la muestra: 

Con una relación 1 :2 en casos: controies. Se hizo el cálculo con alfa 

de 0.05, beta del 90°/o y delta del 8%, obteniendo un número de 64 

para los casos y de 128 para los controles. 

Criterios de selección: 

Inclusión: Pacientes mayores de 16 años, de cualquier sexo, que 

acepten participar en el estudio de forma directa, que acudan a la 

consulta externa del servicio de nefrología del Hospital de 

Especialidades de Centro Médico Nacional Siglo XXI, con diagnóstico 

de enfermedad renal poliquística, corroborado por ultrasonido renal, o 

diagnóstico de insuficiencia renal terminal de cualquier otra etiología. 

No inclusión: Pacientes con anormalidades valvulares previas, con 

antecedente de fiebre reumática o infarto agudo del miocardio. 
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PROCEDIMIENTOS 

Pacientes con enfermedad renal poliquística (diagnóstico previo por 

ultrasonido renal) o insuficiencia renal crónica de otra etiología, que 

acudan al servicio de nefrología del Hospital de Especialidades de 

Centro Médico Nacional Siglo XXI, que acepten p8.i-ti~ipéfr en el 

estudio y den su consentimiento por escrito: 

Se llenará una hoja de recolección datos ~IJe iri6r~y~(ri~rribre, cédula, 
~.· , . -~·-· ,})- ':"·'·" 

edad, sexo, estatura, peso, superficie corporal:" tensión arterial, 
-~-- :.·~~-.;-:;~,';-'-' '~e- ~-----'-'--

frecuencia cardiaca, presencia de sOplos, (mitral,' aórtico, tricúspide), 
. -_,_<: __ :.:;~ . - .; , - . ~ ._ -

hematocrito, hemoglobina, creatinina, urea, .:.~eÍectr~6ardiograma, 
: ._.,,-, 

patologías concomitantes, y eri,.casO cie:énconfrélrse en tratamiento 

·?_;.:_;t'.'_., ; -~. ~ 

un· médico ca~diólogo;bi~á~~al ·~s~Jcfi~. ;~ali:Z~;~. ecocardiograma en 

modo M, bi~li~ensi~ni;.1, dopple/ continuo y pulsado, doppler 

codificado en color~ métodod~Teic~Ól~para fr~C?i.ón. de expulsión, 

llevando .a cabo las siguientes· mediciones ecocardiográficas: raíz 

aórtica, diámetro de auricula izquierda, diámetros diastólico y sistólico 
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de ventrículo izquierdo, diámetro diastólico de ventrículo derecho, 

septum en diástole, pared posterior de ventrículo izquierdo en diástole, 

presencia de prolapso o insuficiencia de válvulas mitral, aórtica y 

tricúspide. 

Se tomará un grupo control de pacientes con insuficiencia renal 

crónica de otra etiología, con fas mismas características 

demográficas, a tos cuales se fes realizarán fas determinaciones 

descritas previamente. 

- ,: _'.< e_, -.~ 

ANALISIS ESTADISTICO 

El análisis comparativo se realizará por medio de Chi-cuadrada y 

prueba exacta de Fisher cuando fue necesario. 

CONSIDERACIONES ETICAS 

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

enfermedad. 
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RECURSOS 

Humanos: Dos médicos cardiólogos y un médico internista. 

Materiales: Ecocardiógrafo, computadora, papel para computadora, 

lapices, hojas de recolección: para datos _del pacientes y el registro 

ecocardiográfico. 

Financieros: Ninguno. 
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RESULTADOS 

Se estudiaron un total de 70 pacientes: 25 del grupo con enfermedad 

renal poliquística (ERP) y 45 del grupo control con insuficiencia renal 

crónica secundaria a otra etiología. 

Del grupo con ERP fueron 13 hombres y 12 mujeres, edad promedio 

de 52 años (25 a 84 años). Un paciente en tratamiento sustitutivo con 

hemodiálisis y uno en diálisis peritoneal continua ambulatoria. 

Del grupo control fueron 25 hombres y 20 mujeres, con edad promedio 'o:.,'., 
de 34 años (18 a 72 años). Cinco pacientes en hemodiálisis y 16 en 

diálisis peritoneal. 

Del gru¡:>O ca~ ERP ~e emc;c:mtró t1ipe,rtrofia. del. yentríc;ulo izquierdo y 

del septu~- en ~2 p~cie~te~ corr~s~pondi~nte al ~ ,;.8% (p=0.43). 

Alteraciones valvulares se presentaron en 10 pacientes (40o/o) 

(p=0.94). 
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Del grupo control se· encontró hipertrofia ventricular y del septum en 

26 pacientes (58°/o) {p=0.31) y en 17 (38%) hubieron alteraciones 

valvulares (p=0.72). 

Del total de pacientes, 31 {69%) presentaban hipertensión arterial 

sistémica, Jo cual se relacionó direct~m~~t~··co~hi~e~~ofia'V:ntricular 
- ·.- .. _'·. ' 

(p=0.002). De estos· pacientes tres' se encontrél.b!;ln en hemodiálisis, 

siendo el análisis comparativo ' no ;;,ignificat:Ívo entre esta~ dos 

alteraciones. (P=0.66). 

En 17 paciente~ de arTibos'-grupos' (SS%), se encontraron _alteraciones 

valvulares, no' relacionándose con la ~;ese~C:i~ de hipert~nsión arterial 

en 

tratamie~to sustitutiv~ c~~ ~~rnodiáJisis,~~ ha~ie~~o c~;re;a~ión entre· 

dichas variables. 

Las alteraciones valvulares se distribuyeron en el grupo con ERP de Ja 

siguiente manera: 5 pacientes con insuficiencia mitral, 7 con 

insuficiencia aórtica y 1 con insuficiencia tricuspídea. Del grupo control 

fueron 12 pacientes con insuficiencia mitral, 2 con insuficiencia aórtica 



y 5 con insuficiencia tr:_icuspídea. No hubo diferencia estadísticamente 

significativa. En ningún paciente se detectó prolapso de válvula mitral. 

DISCUSION 

Los resultados del estudio no se relacionan con lo informado en la 

literatura mundial, ya. que, como. se ha. rep?rtado en .diferentes series, 

la prevalencia de alteraciones cardiovasculares se encuentra 

alrededor de{ 113%, sien~~' principa111lente 1a:~ alteracio...;~s valvulares 

del tipo de la insuficiencia mitr~I (11 % en ·diferentes estudios) y el 

prolapso de vá.i~l.l'í.i ~it;~I (10%). · ''. 

Encontramos Üíla alta irl~;d~ricia c:fe a1tE!racio_;,E!;'v8.ív~larE3s (en el 40% . 

de los pacientes), siíl e~b~rgo; no h~b() ~lf~;~~~;:al ~olllparario con 

el grupo control CO~ rl~f:~patí~ de O:t~a; etio!9gía, _IC:i. cu a) f10S llev~ a 

pensar qUe 'prob~bl,ern~...;t:E!. I~ - a'.1i~ i~cide~cia ~~té en relación a ta 

insuficiencia renal.crónica y·a las complicaciones de la misma, como 

hipertensión arterial sistémica. 
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Considerando que también se encontró una alta incidencia de 

hipertrofia ventricular y del septum (48'!ó del grupo con ERP y 52~;º del 

grupo control), se consideró la presencia de hipertensión arterial 

sistémica encontrando una relación significativa entre estas dos 

variables, hecho totalmente demostrado con anterioridad. La dilatación 

de las cavidades cardiacas puede tener como consecuencia a su vez, 

Ja presencia de insuficiencia valvular. 

Hay que considerar que la muestra es pequeña, ya que el cálculo 

inicial de la misma era de 64 pacientes, sin embargo, el total de 

pacientes con esta patología registrados dentro del hospital es 

alrededor de 40, excluyendo a aquellos. que no contaron con los 

criterios de selección para el estudio. 

Cabe hacer mención que la distribución por e/dad varió entre los dos 

grupos ya que, en el grupo con ERP la edad prÓmedlo fue de 52 años 

y en el grupo control de 34 años, sin embargo, al .hacer el análisis 

estadístico no fue una variable que influyera en los resultados 

presentados. 
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Se consideró como variable de confusión el tratamiento sustitutivo con 

hemodiálisisis, ya que se ha encontrado asociación con alteraciones 

valvulares del tipo de insuficiencia mitral y aórtica secundario a la 

oscilación en el volúmen intravascular que se lleva a cabo durante 

estos tratamientos. Fueron un total de 6 pacientes en hemodiálisis, y 

ninguno presentó relación con las presencia de alteraciones 

valvulares. 

CONCLUSIONES 

Tomando en cuenta lo presentado anteriormente consideramos 

conveniente la realización de ecocardiograma; unicamente en 
" ·-· ... - -.. - ' -

aquellos pacientes· con enfermedad renal :poliquística que· presenten 

características clínicas de alteración cardiaca; o complicaciones tales 

como hipertensión arterial sistémica. 
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CUADROS 

CUADRO N0.1 

CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS 

Enfermedad Renal Grupo control 
pofiquística (Nefrópatas) 

Total (No.) 25 45 

Edad años (promedio) 25-84 (52) 18-72 (34) 

Sexo 13 hombres y 12 25 hombres y 20 
mujeres mujeres 

Hipertensión arterial 15(60%) 30 (67%) 
(No.) 

Hemodiáfisis (No.) 1 (4%) 5 (11%) 

27 



CUADRO N0.2 

CORRELACION CON HIPERTROFIA VENTRICULAR Y DEL 
SEPTUM 

HIPERTROFIA 

SI(%) NO (º/o) VALOR DE P 

ERP 12/25 (48) 13/25 (52) 0.43 

Gpo. Control 26/45 (48) 19/45 (42) 0.031 

Hipertensión 31/45 (69) 14/45 (31) 0.0023 
arterial 

Hemodiálisis 3/6 (50) 3/6 (50) 0.66 

1 



CUADRO N0.3 

CORRELACION CON ALTERACIONES VALVULARES 

ALTERACIONES VALVULARES 

SI(%) NO(%) VALOR DE P 

ERP 10/25 (40) 15/25 (60) 0.94 

Gpo. control 17/45 (38) 28/45 (62) 0.72 

Hipertensión 17/45 (38) 28/45 (62) 0.72 
arterial 

Hemodiálisis 3/6 (50) 3/6 (50) 1.0 
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