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INTRODUCCION

Las complicaciones cardiovasculares son la causa
mas comun de muerte en la enfermedad renal
terminal. La asociacion entre la insuficiencia renal
cronica y las anormalidades cardiovasculares fue
descrita por Bright en 1836 (i2). En un estudio de
enfermos que fallecieron con insuficiencia renal,
reportd una asociacion entre las alteraciones renales e
hipertrofia ventricular izquierda y consider6 que
algunas sustancias desconocidas en la sangre
ocasionaban un estimulo en el corazbn o que se
generaba una gran fuerza necesaria para propulsar la
sangre a través de los capilares y que esto ocasionaba
la hipertension arterial. Esta observaciéon fue hecha
antes de que se desarrollara un método para medir la
presion sanguinea. La medicibn de la presion
sanguinea para valorar las funciones del sistema
vascular fue introducida por el aleman K. F. W. Ludwig,
en el ano de 1860.



Las anormalidades cardiovasculares observadas en
individuos con insuficiencia renal se pueden agrupar
en varias categorias: hipertension, ateroesclerosis
cardiomiopatia, insuficiencia cardiaca, y pericarditis.

1) La hipertension arterial es comun en individuos
con enfermedad renal. Varios estudios realizados en
animales de experimentacion y en humanos sugieren
que el rindn es el érgano responsable de la regulacion
de la presion arterial. o).

Su prevalencia varia dependiendo de la causa de la
enfermedad renal subyacente (s). Las nefropatias son
la causa mas comun de hipertension arterial
secundaria. El desarrollo de hipertensién puede
preceder a la aparicion de insuficiencia renal en la
enfermedad renal poliquistica autosomica dominante
(s), diabetes mellitus, y otras enfermedades renales.

Aunque el rindbn es el “culpable” de la presion
sanguinea elevada, es también una ‘“victima® del
incremento de la presion, y promueve de manera
adicional el deterioro renal. El control de la presion
arterial puede atenuar la progresion a la insuficiencia
renal (s)



La hipertension induce sobrecarga en el ventriculo
izquierdo, esto incrementa la demanda de oxigeno.

La presencia de hipertension sistélica sostenida
predispone al desarrollo de hipertrofia ventricular
izquierda y al deterioro de la funcion diastélica, que
ocasiona incremento en las demandas metabdlicas
que llevan a la isquemia relativa del miocardio, vy
potencialmente al desarrollo de arritmias e
insuficiencia cardiaca.

2) La ateroesclerosis es un hallazgo comun en la
insuficiencia renal crénica. Los factores de riesgo
incluyen dislipidemia e hipertensién. Ambas entidades
son comunes en pacientes con insuficiencia renal
cronica. La ateroesclerosis en las arterias coronarias
también puede ocasionar angina de pecho o infarto
del miocardio, ademas, las lesiones ateroesclerodticas
en otras arterias puede originar intartos cerebrales,
ataques de isquemia cerebral transitoria, isquemia
intestinal, 0 claudicacion intermitente, e
iImportantemente a nivel del rindn nefroesclerosis y/o
insuficiencia renal. El control de la presién arterial y de
las anormalidades de los lipidos puede atenuar la
ateroesclerosis.



3) Cardiomiopatia: se ha documentado como una
alteracion que acompana a la pericarditis, pero no se
sabe cual es su prevalencia y si se debe a otros
factores adicionales ademas de la isquemia e
hipertension arterial.

4) Insuficiencia cardiaca: la sobrecarga de volumen
ocasiona incremento de la precarga y de las
demandas metabdlicas del miocardio. Estas
alteraciones son causa comun de insuficiencia
cardiaca (s)

5) Pericarditis: Richard Bright fue el primero en
describir la pericarditis urémica hace 160 anos. Desde
su descripcién clasica, esta complicacion se ha
considerado como un evento ominoso que anuncia el
estadio terminal de la enfermedad renal vy
posteriormente se demostr6 que el tratamiento
temprano modifica la evolucion de manera favorable.
(7)

La pericarditis urémica se puede presentar en
pacientes que no han sido dializados, es
probablemente el resultado de  alteraciones
bioquimicas que se presentan en la insuficiencia renal
cronica.



La presencia de signos y sintomas de pericarditis
pueden incluir: dolor toracico, tos, disnea, frote, fiebre,
arritmia, e inclusive taponamiento cardiaco, el EKG
con bajo voltaje, con cambios inespecificos en la onda
T y segmento ST. En la radiografia de torax se
observa incremento de la silueta cardiaca, “imagen en
garrafa”. Potencialmente un derrame pericardico solo
puede demostrarse por ecocardiografia.



EPIDEMIOLOGIA

La pericarditis esta asociada con una elevada
morbilidad que oscila del 6 al 10% en la asociada a
uremia, y del 13% en la secundaria a dialisis, y con
una mortalidad del 5 % en ambas. La incidencia de
esta alteracién tuvo un decremento del 51% en 1954
(s) @a menos del 10% (1) actualmente, probablemente
relacionada al inicio temprano de la dialisis.

La pericarditis causa la muerte en pacientes en dialisis
aproximadamente en 1.1 por 1000 pacientes por afo y
usualmente es el resultado de la terapia inadecuada, la
pericarditis por uremia se reporta en un tercio o la
mitad de los pacientes en dialisis cada ano y
usualmente responde 2 dialisis intensiva.



Gran parte de la confusion que rodea a la prevalencia
de esta enfermedad puede eliminarse si los datos se
evaluan teniendo en cuenta cuatro puntos:

1) ¢La pericarditis se produjo antes o después de
iniciar la dialisis? La pericarditis que se desarrolla en
los enfermos que han iniciado didlisis parece ser una
enfermedad diferente a la pencardltls de enfermos
urémicos sin dialisis.

2) ¢Como se hizo el diagnéstico: clinicamente, por
ecocardiografia o en la autopsia?

3) ¢Cuales fueron las caracteristicas de la poblacion
estudiada? Esta pregunta es particularmente
importante cuando el diagnostico se realiza por
ecocardiograma. ¢ Se hizo la prueba en una poblacién
no seleccionada, o se estudio un grupo sospechoso?

4) ;La duracion de la dialisis antes de la enfermedad
pericardica fue breve o prolongada?



En 1954 Wacker y Merrill observaron enfermedad
pericardica en el 50% de los urémicos vistos en la
autopsia (11). Es interesante comprobar que el mismo
porcentaje se ha encontrado en pacientes que
recibieron los beneficios de la dialisis inicial y se
estudiaron por ecocardiografia, pero solo de un 6 a un
17% de los pacientes tienen manifestaciones clinicas
de la enfermedad pericardica (12).

Otros investigadores (Ali y Fayemi) encuentran una
prevalencia de pericarditis con ultrasonido similar a la
encontrada en la autopsia. Estos autores reportan
pericarditis en el 26% de las muestras de necropsia
obtenidas en 209 pacientes que fueron dializados (13).
De 3 a 5% de los casos de pericarditis evolucionan a
taponamiento cardiaco y con una mortalidad elevada.
En 1997 en un estudio retrospectivo realizado en el
INCICH encontraron una frecuencia de 13.2% 66
casos de pericarditis en 500 enfermos en
hemodialisis. (31)



PATOGENIA

Bright atribuyd la pericarditis urémica a un
compromiso generalizado de las membranas serosas
secundario a la uremia. El tratamiento con dialisis
mejora comunmente este trastorno (14).

Esto sugiere una base bioquimica de la pericarditis,
parece razonable pensar que la causa es la retencion
de compuestos nitrogenados a consecuencia de
uremia o infradialisis. La pericarditis urémica se cree
que es el resultado de una inflamacién de las capas
parietal y visceral del pericardio por toxinas
metabdlicas que se acumulan en el cuerpo por
insuficiencia renal, como la wurea, creatinina,
metilguanidina, guanidinoacetato, hormona
paratiroidea, beta-2-microglobulina, acido urico y otros

(15).



Los cambios patogénicos precisos que inducen estas
toxinas que ocasionan pericarditis aun no se ha
dilucidado, ademas de que probablemente hay una
relacion entre el grado y la duracién de la uremia
existente. Pero todavia no se ha explicado por qué las
lesiones no se resuelven en algunos pacientes
después de una dialisis adecuada, ni por qué a veces
se presenta pericarditis en pacientes urémicos que
parecen estar tratados satisfactoriamente con dialisis.
Una hipédtesis es que la pericarditis sea secundaria a
procesos inmunologicos como ocurre en enfermos con
lupus eritematoso.

La edad y el género del paciente, asi como la
nefropatia subyacente, no parecen tener relacion con
la susceptibilidad a la pericarditis.

La pericarditis asociada a dialisis esta precedida a
menudo por un periodo de dialisis inadecuada, como
puede ocurrir después de la pérdida del acceso
vascular, o de la cavidad peritoneal.
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Muchos pacientes con pericarditis y/o derrame no
responden a la dialisis intensiva. Young vy
colaboradores observaron que soélo un 33% de los
pacientes mejoraban del derrame pericardico con
dialisis adecuada (). Mas recientemente Peraino
describid nueve pacientes con derrame, de los que
solo dos respondieron a la dialisis diaria; los otros siete
necesitaron pericardiectomia (17).

La etiologia de esta alteracidbn se oscurece mas aun
por la semejanza de los indices generalmente
utilizados para medir la funcion renal y de la
insuficiencia de dialisis entre los pacientes con
enfermedad pericardica.

Clarkson supuso que el acido urico saturado podria
precipitar en el pericardio y causar inflamacion. Marini
y Hull, en cambio no encontraron cristales de acido
urico en muestras del liquido pericardico, Druke y col.
no comprobaron la asociacion entre pericarditis e
hiperuricemia (1s).



Existe evidencia de que la sobrecarga de liquido tiene
un papel importante en la génesis de este trastorno,
especiaimente en pacientes con sobrecarga masiva

(19).

El papel de la infeccidbn sistémica como causa de
pericarditis asociada a dialisis es dificil de explicar.
Algunas Infecciones han precedido al inicio de la
pericarditis en un buen numero de pacientes (20). No
se sabe si esta asociacién es causal, tiene relacion
con el hipercatabolismo de la uremia, o es el resultado
de un inmunomecanismo semejante a la pericarditis
aséptica de la infeccibn meningocdccica.

La infeccibn es una causa de posibles brotes de
pericarditis en didlisis. En algunos estudios la
contaminacion bacteriana por pericardiocentesis no
pudo excluirse (22).

Maisch y Kochsiek encontraron anticuerpos de IgM e
lgG antisarcolémicos fijadores de complemento en
pacientes con pericarditis urémica (21). En los
pacientes con pericarditis por diadlisis se han
encontrado anticuerpos antimiolémicos fijadores de
complemento. Los sueros de estos pacientes indujeron
citolisis de cardiomiocitos 1



Se ha supuesto asimismo que el hiperparatiroidismo
secundario grave y los altos niveles de moléculas
medianas tienen un papel causal en este trastorno,
pero pueden ser simplemente marcadores de dialisis
inadecuada, y no fendmenos iniciadores (23).

Aunque no es precisamente una causa de enfermedad
pericardica, la heparina que se utiliza en hemodialisis
puede empeorar el cuadro causando hemorragia de un
pericardio inflamado.

i3



PATOLOGIA

Las caracteristicas morfolégicas de la pericarditis
urémica y asociada a dialisis son semejantes. El
derrame es comun 'y puede ser Seroso,
serosanguinolento o hemorragico; frecuentemente
loculado. El derrame hemorragico en parte se debe a
disfuncion plaquetaria inducida por la uremia. Cuando
hay derrame asociado a hemodialisis, lo mas probable
es que sea hemorragico por la anticoagulacién.

La lesion inicial muestra tipicamente inflamacion
aséptica con depédsito de fibrina. La respuesta
inflamatoria puede ser mas grave con engrosamiento
del pericardio parietal y visceral, areas de hemorragia
y adherencias fibrosas entre ambas capas.
Microscopicamente se ve tejido granular muy vascular.

La pericarditis constrictiva cronica es una complicacion
rara de la uremia. Ambas capas del pericardio estan
engrosadas por fibrosis y se adhieren entre si y al
epicardio subyacente. No se ha observado
calcificacion en esta entidad. A grandes rasgos puede
haber pericarditis activa con formacion de fibrina,
hemorragia, vascularizacion del pericardio y marcada
fibrosis.

14



De 56 pacientes en didlisis con enfermedad
pericardica revelada por la autopsia, Ali y Fayemi
observaron pericarditis en 41. De tipo fibrinoso en 3,
fibrinopurulenta en 3, fibrosa no constrictiva en 27 y
fibrosa constrictiva en 8. De los 15 restantes 12 tenian
un derrame seroso y 3 un derrame serosanguinolento

(27).

También se puede encontrar miocarditis, lo que
aumenta la frecuencia de complicaciones agudas y
cronicas (24,2s.2s).



DIAGNOSTICO

Se realiza en base al cuadro clinico en donde el
sintoma principal es el dolor toracico, que puede
acompanarse de tos, disnea, palpitaciones y fiebre. En
la exploracién fisica el signo caracteristico es el frote
pericardico, asociado a taquicardia, hipotensién
arterial, signos de taponamiento como ingurgitacion
yugular a la inspiracion y pulso paradgjico.

Se deben realizar estudios de l|aboratorio como
citometria hematica completa, quimica sanguinea
electrolitos séricos, enzimas cardiacas como CPK,
troponina con isoenzimas y DHL para excluir infarto
agudo del miocardio. Ademas de determinar tiempos
de sangrado, TP y TPT. Recientemente se ha
evaluado la utilidad de la adenosin deaminasa («o).

De los estudios de gabinete, la radiografia de térax, en
busca de imagenes sugestivas de derrame pericardico
como la “imagen en garrafa’. El electrocardiograma
(EKG) en donde se encuentran datos como elevacion
del segmento ST y onda T, complejos pequeios vy
alternancia eléectrica o unicamente taquicardia sinusal.

Hasta el momento el estudio de gabinete que nos
aporta mas datos es el ecocardiograma transtoracico
ya que determina el sitio, cantidad del derrame
evolucion del mismo y evalua la funcion miocardica.

16



COMPLICACIONES

Dos complicaciones principales ponen en peligro la
vida de un paciente urémico con pericarditis:
taponamiento (tamponade) y pericarditis constrictiva
subaguda.

En el paciente urémico el diagndstico de taponamiento
es a menudo dificil. La congestién circulatoria puede
deberse a insuficiencia cardiaca o sobrecarga de
liquido; el pulso paraddjico es un signo tardio y falta
con frecuencia; la hipotension arterial durante la
dialisis es un signo frecuente y muy sugestivo, cuando
no se debe a exceso de ultrafiltracion.

La aparicion del taponamiento puede ser repentina,
especialmente durante la hemodidlisis, y puede
requerir la intervencion quirurgica. El taponamiento
agudo es casi siempre consecuencia de
hemopericardio (27).

La pericarditis constrictiva subaguda fue descrita por
primera vez en pacientes urémicos por Traeger y col.
en 1964. La evolucibn de esta entidad parece
originarse en el manejo prolongado e incompleto de un
derrame pericardico. La constriccidén clinica verdadera
es rara (zs).



TRATAMIENTO

El unico tratamiento exitoso de la pericarditis urémica
es la dialisis, ya sea peritoneal y/o hemodialisis.

Otras medidas adicionales tales como |Ia
pericardiectomia se pueden usar si la didlisis no
resuelve el problema o si el paciente esta
hemodinamicamente inestable.

Ademas, la dialisis temprana y un adecuado
tratamiento de la insuficiencia renal crénica reduce
dramaticamente la incidencia de la pericarditis urémica

(s,38)

Existen indicaciones gquirargicas como son: 1)
taponamiento cardiaco, 2) derrame persistente, y 3)
pericarditis constrictiva. Ultimamente existen reportes
sobre la utiidad de la pericardiectomia por
toracoscopia en derrame pericardico masivo
(29,30,32,33,34,35,36.41).

18



JUSTIFICACION

No se han identificado todos los factores que
participan en la pericarditis urémica y mucho menos
las sustancias que estan involucradas, aunque se han
postulado varias teorias.

Ademas algunos autores distinguen 2 tipos de
pericarditis en pacientes con insuficiencia renal. La
mayoria de los estudios realizados hasta el momento
tratan sobre el diagnostico y tratamiento necesario
para la pericarditis urémica, pero pocos estudios han
evaluado los factores precipitantes.

Todos los estudios se han realizado en pacientes con
hemodialisis, y solo existe un reporte en pacientes con
dialisis peritoneal. s

La prevalencia e incidencia no se ha determinado en
nuestro medio.

19



OBJETIVOS GENERALES

Evaluar los factores que se asocian en el desarrollo de
pericarditis y/o derrame pericardico en los pacientes
urémicos con insuficiencia renal crénica del Hospital
General “Dr. Miguel Silva”.

Conocer la proporcion de enfermos urémicos no
dializados que se presentan con derrame pericardico o
pericarditis.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

|dentificar la correlacion entre las principales
manifestaciones de insuficiencia renal crénica y el
desarrollo de derrame pericardico.

HIPOTESIS.

El grado de nutricion, la duracion del sindrome urémico
y los niveles de la urea, creatinina, calcio,
hemoglobina, proteina C reactiva favorecen el
desarrollo de pericarditis.



MATERIAL Y METODOS

TIPO DE ESTUDIO: Prospectivo, comparativo,
transversal y observacional.

Se realizé un estudio prospectivo, en pacientes con
IRCT de diversas etiologias, en el Hospital General
“Dr. Miguel Silva” de la Ciudad de Morelia Michoacan,
que ingresaron al Servicio de Medicina Interna en el
periodo comprendido del 1 de Enero del 2002 al 31 de
Marzo del 2003.

Criterios de inclusion:

Insuficiencia renal crénica.
Edad 15 a 80 arnios

Ambos sexos.

Que no hubieran iniciado DPCA

Criterios de exclusion:
Insuficiencia renal aguda
Pacientes anticoagulados

Pacientes lupicos con actividad
Enfermos con DPCA

21



Se documentaron los siguientes datos demograficos,
causa de la IRCT, tiempo de evolucion de los sintomas
urémicos. Se registraron datos clinicos como disnea,
dolor toracico, tos, fiebre, arritmias, frote pericardico,
tensién arterial, y la frecuencia cardiaca.

Se analizaron estudios de laboratorio como
hemoglobina, hematocrito, plaquetas, leucocitos
totales y linfocitos, urea, creatinina, acido urico
proteina C reactiva, colesterol, albumina, calcio,
potasio, sodio, ferritina, y examen general de orina.

Se realizé electrocardiograma de reposo, asi como
radiografia de térax y ecocardiograma transtoracico.
Este fue realizado por la misma persona, al momento
de su ingreso al Servicio, se evalud principalmente la
presencia o no de derrame pericardico, su localizacion,
cantidad de derrame, y la fraccion de eyeccion.

[
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Definiciones:

La insuficiencia renal crénica terminal se definié por
una creatinina sérica > a 4 mg/dl y/o depuracion de
creatinina < a 20mi/min.

La presencia de derrame pericardico se establecio
mediante el ecocardiograma y/o puncioén pericardica.

Se consideré que habia pericarditis urémica con dos
de los siguientes datos: frote pericardico, derrame,
engrosamiento  pericardico, analisis de liquido
pericardico tipo exudado.



RESULTADOS

En el periodo de estudio ingresaron a nuestro Servicio
407 pacientes con nefropatia, Del total de ingresos de
pacientes nefropatas se incluyeron 30 enfermos (7.3%)
que cumplieron con los criterios de inclusién, 17 fueron
hombres (56.6%), 13 mujeres (43.4%) (figura 1)

El promedio de edad fue de 47.5 anos, con un rango
de 15 a 80 anos( grafica1).

Las causas de IRCT fueron: 8 con glomerulonefritis, 7
con nefropatia diabética, 5 congénitas, 3 neffritis
tubulointersticial , 2 lupus eritematoso inactivo,1
ERPAD, 1 hipertension arterial, 1 nefropatia gotosa, 1
obstructiva, 1 hiperparatiroidismo, ( grafica2).

En 15 pacientes (60%) se encontré frote pericardico,
17 pacientes (56%) con hipertension arterial
secundaria, 18 (60%) presentaron disnea, 7 (23.3%)
tos, 6 (20%) dolor toracico, 2 (6.6%) fiebre, 2(6.6%)
hipotension arterial, ( gafca 3). En 13 pacientes con una
TAM <60mmHQg(grafica 15).

Se presentd anemia: grado | en nueve (30%), grado Il

en once (36.6%), grado lll en cinco (16.6%) y grado 1V,
en cinco (16.6%) pacientes respectivamente (graficas).
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Se encontr6 proteina C reactiva elevada en 14
enfermos (46%) ( quica 5), y ferritina elevada en 17
pacientes (56%) ( graficas).

En 17 enfermos (56%) tenia urea mayor a 200 mg/d|
(grsfica 7 ),todos los pacientes tenian creatinina mayor de
4 mg/dl (ssica 8), colesterol total elevado en 9 (30%)
(grafica 9), hipoalbuminemia menor a 3.5mg/dl en 24
(73.3%) (gréﬁca 10), CON proteinuria en 23 (80%)) (grafica 11).
Hipocalcemia en 28 (93.3%)(gafca 13), 8 (26.6%)
leucocitosis, 16 (63.2%) hiperkalemia,

En la radiografia de tdérax se encontrdé: 15 (50%)
pacientes con cardiomegalia, 2 (6.6%) con derrame
pleural bilateral. En ninguno se demostré imagen en
garrafa. En el electrocardiograma: 14 (46.6%)
pacientes con datos de hipertrofia ventricular izquierda,
3 (10%) con datos de hiperkalemia, 1(3.3%) con
cardiopatia isquémica, en 11(36.6%) pacientes el
electrocardiograma fue normal (grafica 15).

Se formaron dos grupos: 1) enfermos con derrame
pericardico y 2) sin derrame pericardico.

El grupo con derrame pericardico fue de 18 enfermos,
12 hombres y 6 mujeres. Clinicamente se encontro
frote pericardico en 15.

b
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El grupo IlI, sin derrame pericardico, fueron 12
enfermos, 7 mujeres, 5 hombres, 3 con frote
pericardico.

Se hizo el analisis estadistico comparativo entre las
variables de estudio y se obtuvo diferencia significativa
en las siguientes:

1) Hemoglobinaenelgrupol 7.6+ 0.5,
Il 9.6 % 0.3. p= 0.002 (grafica

12).

2) Calcioenelgrupol 7.2+0.3
Il 7.9 + 0.1, p=0.04 (grafica 13).

3) La fraccibn de eyeccion medida en el
ecocardiograma resulté en:

Grupo| 60.3+ 3

Grupo |1 69.7 + 1.9 con una p = 0.01 (grafica 14).

4) La tensién arterial media fue de:
Grupo 1 de110.9 + 3.5
Grupo 11 de101.8 + 5.6 (p = 0.16) (grafica 15).

5) El acido urico fue de
Grupol1de 8.18 +1.4
Grupo llde 9.2 + 0.4 (p =0.01) (rafica 16).



Se hizo estudio de correlacidon con las siguientes
variables, acido urico, creatinina, hemoglobina,
proteina C reactiva, tension arterial media y fraccion
de eyeccion.

Las correlaciones que tuvieron un coeficiente r> 0.3y
p significativa en el grupo | fueron:

1) Acido urico con hemoglobina r=.33, p 0.0042

2) Acido urico con tension arterial media r -0.44, p

0.02.
Nivel de corte con acido urico y hemoglobina en 9.

3) Hemoglobina con PCR r 0.38, p 0.0002.
Nivel de corte enHb 9.5y PCR 0

4) Hemoglobina con fraccion de eyeccion r — 0.54 |, p

0.0005.
Nivel de corte Hb en 6y FE en 65.
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En el grupo dos las correlaciones significativas fueron:

1) Acido urico con creatinina r 0.33, p 0.01.
El nivel de corte fue con acido urico de 9 vy
creatinina de 10.

2) Acido urico con proteina C reactiva r — 0.6, p
0.0001.
Nivel de corte acido uricoen 9y PCR en 15
3) Hemoglobina con PCR -0.41, p 0.0006.
En este aspecto la relacion fue inversa a la obtenida
en el grupo 1.
Nivel de corte Hben 9.5y PCRen 0

4) Creatinina con PCR r 0.59, p 0.01.
Nivel de corte creatininaen 11yPCRen0

Se hizo un nivel de corte en la fraccidn de eyeccion en
70%. De los enfermos con derrame 14 la tuvieron
menor de 70 y 4 mayor de 70. En el grupo control
fueron 5 por debajo y 7 por arriba del nivel
mencionado(grafica 14).

Solo 21 enfermos se dializaron, 11 del grupo de
derrame, y 10 del grupo Il.



DISCUSION

En el Hospital “Dr. Miguel Silva” se atienden pacientes
de nivel socioeconomico y cultural bajo, que
generalmente tardan en acudir a centros hospitalarios
para su atencion. Eso explica al menos en parte que
se reciban pacientes con insuficiencia renal cronica en
etapas avanzadas y con multiples complicaciones.

De nuestra serie de 30 pacientes con IRCT de primer
ingreso, sin dialisis previa, 18 presentaron derrame
pericardico y/o pericarditis, mas de la mitad tenian Hb
< de 10, 17 llegaron con urea > 200, 24 con
hipoalbuminemia y 28 con hipocalcemia.

El diagnéstico de pericarditis se establece con la
reunion de datos clinicos, de laboratorio, radiolégicos,
electro y ecocardiograficos. Estos ultimos y el frote se
consideran los principales.

En esta serie se encontraron 18 casos de derrame, de
los cuales 15 tenian también frote, solo 2 tenian
derrame pleural.

En el grupo sin derrame solo 3 tenian frote pericardico.
El estandar ideal para diagnosticar pericarditis es el
estudio del liquido, con lo que se demuestra el proceso
inflamatorio, sin embargo por ser un estudio invasivo y
con poca influencia en la decisibn de manejo, esta
limitado a casos de confusibn con problemas
infecciosos o bien cuando el taponamiento cardiaco
exige realizar pericardiocentesis. Por lo que en este
estudio se acepto el ecocardiograma como el estudio
diagnostico mas preciso.
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La pericarditis urémica es una de las principales
complicaciones en los pacientes con IRCT, con una
prevalencia e incidencia importante, que varia de
acuerdo a varios factores: grupo de estudio, tipo de
dialisis, etc.

Se han determinado varios factores precipitantes o
participantes, aunque no se conoce con exactitud de
que manera contribuyen. En los estudios realizados
hasta el momento no se sefialan las causas que
determinaron la pericarditis. Ademas, casi todos los
estudios se han realizado en pacientes con
hemodialisis y muy pocos en enfermos con dialisis
peritoneal. s

La desnutriciébn, valorada por hipoalbuminemia, e
hipocolesterolemia, ademas la anemia, la
hipocalcemia, ferritina, la proteinuria, el nivel de urea y
creatinina se han asociado a la pericarditis y en este
estudio no encontramos ninguna correlacion
significativa con estas alteraciones que se
presentaron algunas de ellas hasta en el 80% de los
pacientes estudiados.

Por otro lado, el estudio de la proteina C reactiva si
mostré una correlacion estadisticamente limitrofe
(p<0.063).
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La proteinuria no tuvo diferencia significativa, pero se
observa que en 4 pacientes sin proteinuria tuvieron
pericarditis y hubo 10 pacientes en el grupo control con
proteinuria, y 2 pacientes sin proteinuria ni pericarditis
(0061) (gréﬁca11).

Los valores de ferritina carecen de significado puesto
que 2 casos con valores de cero desarrollaron
pericarditis y un caso con un valor de 700 mg/dl
también desarrolld6 esta complicacion (p < 0.331) (grafica
6).

El nivel de urea fue sumamente variable y no fue
significativo, ya que 4 casos con urea con mas de 300
mg/dl no tuvieron pericarditis y 4 casos con urea
menor de 200 mg/dl y dos menores de 100 mg/dl que
si desarrollaron pericarditis (p < 0.170) (grafica7).

Las cifras de creatinina estuvieron muy dispersas pero
fue notable que 2 pacientes con creatinina mayor de
20 mg/dl no tenian pericarditis y que 1 paciente con
creatinina mayor de 5 mg/dl y otro de 6 mg/dl si
presentaron pericarditis ( p < 0.094) (grficas).

Todos los casos con pericarditis y el grupo control,
excepto uno, tuvieron colesterol normal o bajo (p <
0490) (gréﬁca 9).

Los valores de la albumina sérica fueron variables y no
tuvieron valor estadistico, ya que 4 casos con
albumina mayor de 4 mg/dl desarrollaron pericarditis y
solo 1 caso con albumina menor de 2 mg/dl que no
presento pericarditis (p < 0.130) (grafica 10).



La proteina C reactiva tuvo una p < de 0.0063, solo
llamo la atencion 1 caso con niveles de 120 mg/dl que
no desarrollé pericarditis y 5 casos con una PCR
normal o negativa que desarrollaron esta complicacion
(gréﬁcas).

La hemoglobina fue menor en el grupo de derrame vy
puede explicarse por el ambiente inflamatorio que se
une a la deficiencia de eritropoyetina para producir
anemia 42

El calcio bajo tuvo una diferencia estadisticamente
significativa ( p < 0.04 ) , pero llama la atencion que
solo un caso con un calcio de mas de 10mg/dl
desarrolld derrame (grafica 13).

Un valor significativo en este estudio fue la fraccidon
de eyeccion ( p < 0.01) aunque cabe senalar que 5
casos con pericarditis tuvieron una fraccibn mayor o
igual a 70%; de los casos controles solo 1 con una FE
menor de 60% (gmafica 14). La explicacion se daria como
parte del efecto compresivo que ejerce ei derrame
sobre el miocardio.

La tensidn arterial media se esperaba encontrar
disminuida en el grupo de derrame, sin embargo no
hubo diferencia con el grupo |l.

Esto al menos en parte puede atribuirse a que
siguieron predominando los factores pro hipertensivos
sobre la disminucion en la FE y el gasto cardiaco.
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El acido urico mostrd diferencia significativa con valor
de p < 0.01 (grafica 16).

En cuanto a los estudios de correlacidon se obtuvieron
resultados que concuerdan con una mayor gravedad
de la IRCT. Sin embargo, llama la atencion |la
diferencia en algunas comparaciones entre los grupos:

En el grupo | se aprecido correlacion positiva entre
niveles de acido urico y hemoglobina, niveles de
hemoglobina y PCR, en cambio fue negativa entre
acido urico y TAM, y hemoglobina con FE. Ninguna
permite una explicacion satisfactoria, ya que por
ejemplo se esperaria que a mayor grado de anemia
disminuyera la capacidad miocardica, o que a mayor
nivel de acido urico disminuyera la hemoglobina, o el
mayor grado de inflamacién influyera en una menor
hemoglobina.

En el grupo Il hubo correlaciones positivas entre acido
urico y creatinina, y entre creatinina y PCR, ambas son
congruentes con un mayor grado de IRCT. Hubo
correlacion negativa entre Hb y PCR y acido urico y
PCR que resulta acorde a lo sefalado en el parrafo
anterior, lo que apoya que estas variables no influyen
en el desarrollo de pericarditis.
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¢ Incluye a todos los pacientes.

m Femenino
m Masculino

Figura 1

GRUPO DE EDAD

m15-30=12

030-45=7

15-30 30-45  45-60 > 60

m45-60=6

o>60=5

Grafica 1

e Incluye a todos los pacientes.
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Grafica 2
¢ Incluye a todos los pacientes.
CUADRO CLINICO
3 : TaE =
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Grafica 3

¢ Incluye a todos los pacientes.
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CONCLUSIONES

1.- En esta serie se resalta la importancia del
ecococardiograma como estudio de eleccion para el
diagnostico de pericarditis.

2.- Los resultados de este estudio indican que existe
una correlacion importante entre la proteina C reactiva
y el desarrollo de pericarditis.

3.- Asimismo, la presion arterial media se encuentra
significativamente baja en los enfermos que
desarrollaron esta complicacion.

4.- La proteinuria como indice probable de disfuncidn
endotelial en los casos revisados se encontro elevada.

5.- De los datos que obtuvimos el que tiene mayor
significancia estadistica fue la hemoglobina.

6.- En la literatura se mencionan toxinas como la urea
y creatinina, l|la desnutricibn valorada como
hipoalbuminemia, la anemia, el colesterol, y la
ferritina que en este estudio no mostraron alguna
correlacion de interés.
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