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Titulo: EVALUACION  DE  LAS  LESIONES  ATEROSCLEROSAS  CAROTIDEAS Y CARDIACAS  
ASINTOMATICAS EN PACIENTES EN HEMODIALISIS CRONICA Tesis para obtener el grado de maestría en 
ciencias, Dra  Bertha Elia Martínez Hernández, UNAM, IMSS, Hospital Especialidades CMN Siglo XXI DF México, 
tutores: Dra. Ma del Carmen Martínez García, UNAM;Dr. John F Moorhead,Dr. Zacariah Varghese Unidad Renal, 
Royal Free Hospital Reino Unido.Introducción: La enfermedad renal se encuentra asociada a una 
morbimortalidad  elevada por complicaciones cardiovasculares, inclusive se ha definido como factor de riesgo 
para la presencia de aterosclerosis. Los pacientes con enfermedad renal crónica y en terapia sustitutivaestán 
expuestos a factores de riesgo tradicionales y no tradicionales para el desarrollo de aterosclerosis. Se investigó la 
presencia de lesiones aterosclerosas carotideas  e isquemia miocárdica como manifestación de aterosclerosis, y 
su asociación con varios factoresen pacientes en hemodiálisis crónica. Material y métodos: en un estudio 
transversal analítico se estudiaron 33 pacientes (ptes), con 3 sesiones de hemodialisis por semana, no diabéticos, 
sin compromiso cardiovascular documentado. Se realizó ultrasonido carotídeo y talio 201 para detectar 
engrosamiento   de   la   íntima−media   y/o   placa aterosclerosa; talio 201/dipiridamol para detectar isquemia 
miocárdica.Se realizó albúmina, hemoglobina, PTHintacta, producto CaxP, tiempo en diálisis previa y en 
hemodiálisis,como variables del estado inflamatorio: proteína C reactiva(PCR), fibrinógeno, lipoprotéina(a), como 
evaluación del estado inflamatorio: capacidad total antioxidante. anticuerpos para LDL oxidada.  Fracción de 
expulsión(FE) por ecocardiograma transtorásico. Se buscó asociación de las lesiones encontradas con las 
variables mencionadas.Resultados: 17 ptes fueron mujeres (52%), 16(48%) hombres; edad: 36±10 años (21-55 
años),el 52% de los ptes presentaron   engrosamiento   de   la   íntima−media y/o placa aterosclerosa, el 48% 
presentaron imágenes compatibles con isquemia miocárdica, 19 ptes presentaron isquemia miocárdica, 19 ptes 
engrosamiento y/o placa aterosclerosa sin ser los mismos, 9 ptes presentaron ambas lesiones, 4 ptes no 
presentaron lesiones.La albúmina se encontró normal, la hemoglobina mostró anemia leve,las concetraciones de 
fibrinógeno fueron normales pero con tendencia a mantenerse en límites superiores, Lp(a) concentraciones arriba 
de lo normal. Lasconcentraciones de anticuerpos para LDLoxidada resultaron también elevadas. FE: media: 
62.73±9.13%.Solo se encontró asociación significativa con PCR y pacientes con ambos tipos de lesiones: 
isquemia miocárdica y lesiones aterosclerosas, y no con ninguna de las otras variables estudiadas.Conclusiones: 
se observó un porcentaje muy elevado de lesiones aterosclerosas carotideas y de isquemia miocárdica en 
pacientes jóvenes no diabéticos asintomaticos, en un porcentaje similar a la morbimortalidad reportada en otros 
estudios. Se corroboró la asociacion de la  proteína C reactiva como reportado en la literatura.No se observaron 
en este trabajo otras asociaciones. El compromiso cardiovascular de los ptes en hemodiálisis es grave. El 
ultrasonido de cuello y el estudio de talio 201/dipiridamol  y la PCR son muy útiles para evaluar  y estadificar el 
compromiso cardiovascular en ptes en hemodiálisis crònica. 
 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Introducción 
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La aterosclerosis es una enfermedad multifactorial en la cual factores celulares y humorales están involucrados. 
Actualmente se considera que el proceso de aterosclerosis es la expresión de un proceso inflamatorio (1,2) de lo 
cual existe evidencia  patológica (3 -5). La LDL oxidada  (oxLDL) es más aterogénica, siendo ésta la forma más 
frecuente en pacientes en hemodiálisis, en comparación a LDL no oxidada, se ha propuesto a oxLDL como un 
factor adicional para la aterosclerosis acelerada (6,7, 8). 
 
Se ha encontrado que la hipercolesterolemia, en modelos animales, incrementa la producción endotelial de 
superóxido (9). Los niveles anormales de apoproteína B, fibrinógeno, HDL y apoproteínas (a) han sido postulados 
como predictivos de la enfermedad coronaria en pacientes en hemodiálisis (10). Por otra parte se considera que 
los cambios ateroscleróticos presentes en la carótida son el reflejo de la aterosclerosis  generalizada(11).  
Los pacientes renales tienden a presentar concentraciones elevadas de lipoproteína(a) {Lp(a)}(12,13). Esta 
lipoproteína se ha considerado en estudios epidemiológicos ser un factor de riesgo independiente para el 
desarrollo de la aterosclerosis (14,15) y un factor de riesgo independiente para la enfermedad cardiovascular en 
pacientes en hemodiálisis(21,22). Lp(a) tiene características de proteína de reacción aguda, durante el infarto al 
miocardio, Lp(a) presenta una elevación importante por lo que se considera que podría tener  implicaciones en la 
fase de daño tisular(16). 
 
El deterioro progresivo de la función renal está frecuentemente asociado a proteinuria o síndrome nefrótico, los 
cuales son acompañados en la mayoría de los casos por hipercolesterolemia. En el síndrome nefrótico, la 
elevación del colesterol sérico, puede ser considerable(17,18). Este estado hiperlipidémico puede persistir por 
varios años  antes que los pacientes desarrollen insuficiencia renal terminal. Por lo tanto, pueden desarrollar 
enfermedad aterosclerótica muy importante aún antes de iniciar diálisis(19,20). 
 
El estrés oxidativo incrementa mientras que la función renal se deteriora (21,22). El daño oxidativo  debido a un 
aumento en la  producción de radicales libres es un posible factor contribuyente en la patogénesis de la  
aterosclerosis (23,25).  
Los pacientes renales en diálisis presentan un desbalance entre pro-oxidantes y antioxidantes (26-29). 
El estrés oxidativo y el daño vascular, han sido implicados en la patogénesis de la aterosclerosis. El estrés 
oxidativo no es enteramente un epifenómeno de la aterosclerosis avanzada sino mas bien contribuye 
significativamente al proceso de iniciación(30,31).  El estado urémico es el ambiente perfecto para el desarrollo de 
aterosclerosis(32) y sus complicaciones secundarias. 
 
El estado nutricional de los pacientes en hemodiálisis se asocia con la presencia de un estado inflamatorio(33). En 
padecimientos crónicos algunas vías  mediadas por citoquinas promueven la síntesis de proteínas de la fase 
aguda, entre ellas la proteína C-reactiva un potente marcador  de la respuesta aguda inflamatoria,  la que también 
se encuentra asociada a la morbimortalidad de los pacientes en hemodiálisis(34,35). Otras proteínas de reacción 
aguda inflamatoria que se encuentran en los pacientes en hemodiálisis asociadas  a  factores implicados en 
aterosclerosis  son la Lp(a), y el fibrinógeno(36). 
 
En estos pacientes el tratamiento substitutivo de la función renal se combina con factores  que se asocian en las 
complicaciones cardiovasculares y que incrementan la morbimortalidad (37) considerando que es la causa del 
50% de la mortalidad (38,39). Entre los factores más documentados en estos pacientes están: un perfil lipídico 
aterogénico(40), diabetes mellitus(41-43) hipertrofia ventricular izquierda (44),  hipoalbuminemia (45), elevación de 
las concentraciones de proteínas C-reactiva(46−48), hiperhomocistenemia(49,50), tendencia a la 
hipercoagulabilidad con elevadas concentraciones de fibrinógeno (51-53), uso repetido de heparina (54-56), 
desbalance entre pro-oxidantes y antioxidantes ( 57,58).  
En pacientes no renales con enfermedad coronaria la prevalencia de estenosis  carotídeas es de 16% (59) y de 
84% en pacientes con factores de riesgo para aterosclerosis (60). El  paciente renal no diabético tiene una mayor 
incidencia de lesiones carotídeas que los sujetos control, correlacionando positivamente con edad, triglicéridos y 
fibrinógeno(61). 
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En estudios prospectivos en pacientes no renales, la historia natural de la enfermedad carotídea asintomática, se 
encontró que posterior a 7 años de seguimiento hubo una correlación significativa con edad, hiperlipidemia, 
tabaquismo,  hipertensión y diabetes; durante el seguimiento hubo una mayor mortalidad acumulativa, la cual 
correspondió a muerte de origen cardiáco, cuatro veces más alta que la causada por accidente vascular cerebral 
(62). 
Por otra parte, los pacientes  no renales con soplo carotídeo asintomático  tienen  un mayor riesgo de presentar 
un evento isquémico cardiáco que un accidente vascular cerebral(63). El grosor de la íntima y el grado de 
estenosis secundaria a placas aterosclerosas  en la carótida han sido evaluado  por ultrasonográfia de alta 
resolución modo-B a color (64,65). El grosor de la íntima de la carótida ha sido utilizado como indicador de 
aterosclerosis coronaria, este  método ha sido  también utilizado en pacientes en hemodiálisis crónica 
encontrándose una mayor afectación que en pacientes controles (66). 
 
Si bien éste es un estudio costoso, su utilización está justificada en una población de alto riesgo para una 
estenosis severa que sería aquella que presente por lo menos dos de los siguientes factores: soplo carotídeo, 
factores de riesgo cardiovascular o presencia de una o varias complicaciones aterosclerosas. 
 
En pacientes renales se ha reportado que 25% de los pacientes con  alteraciones carotídeas asintomáticas y 
sintomáticas sin historia de cardiopatía isquémica previa presentaron una prueba de esfuerzo  positiva (67). 
Pazcacio mostró que el 73% de sus pacientes en hemodiálisis crónica presentó placas ateromatosas en la 
carótida externa comparada con controles sanos(68) 
 
 
Existe una forma de demostrar la presencia de aterosclerosis a nivel miocárdico tanto en infarto, como en 
isquemia. Esto se realiza con estudios de medicina nuclear para demostrar la viabilidad miocárdica, utilizando 
talio-201 que es un marcador radioactivo  capaz  de delimitar la  distribución del flujo regional que permite  
distinguir  áreas normales, áreas de flujo sanguíneo reducido y áreas de miocardio no viable. Es una prueba con 
una sensibilidad del 94% y una especificidad del 98%(69). 
Los estudios con talio-201 pueden realizarse durante una prueba de esfuerzo  o produciendo estrés  
farmacológico, utilizando alguna de los siguientes fármacos: adenosina, dobutamina, dipiridamol.(70) 
 
En el caso de pacientes  como los que requieren hemodiálisis, el uso de la prueba de esfuerzo con talio-201 
(71)está justificada  debido a ser un grupo de pacientes en quienes se combinan varios factores de riesgo  para 
complicaciones cardiácas. Sin embargo esta prueba no se realiza en forma rutinaria, sino que es reservada para 
pacientes con manifestaciones clínicas de enfermedad coronaria, próximos a trasplante renal, especialmente 
aquellos con diagnóstico  de Diabetes tipo I y II(70). 
 
Justificación 
Las complicaciones cardiovasculares son responsables de mas del 50% de las muertes en pacientes en terapia 
substitutiva de la función renal, el procedimiento de hemodiálisis es una de estas modalidades. Los pacientes 
renal en sus diferentes estadios están expuestos a factores de riesgo tradicionales y no tradicionales, 
colocandolos en una situación de alto riesgo para el desarrollo de aterosclerosis.  
Factores comoun estado crónico inflamatorio,estrés oxidativo elevado, están  estrechamente relacionados al 
desarrollo de lesiones aterosclerosas en el paciente en hemodiálisis crónica. Es facible realizar evaluaciones no 
invasivas  de las lesiones aterosclerosas utilizando ultrasonido carotideo y talio 201, proporcionandonos 
información para estadificar y evaluar el desarrollo y progresión de tales lesiones. 
Cuando el paciente muestra sintomatología cardiovascular es evidente la presencia de lesiones aterosclerosas, 
sin embargo es conveniente y quiza necesario evaluar las posibles lesiones en pacientes asintomáticos expuestos 
a un ambiente aterogenico. 
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Planteamiento del problema 
¿Cual es la frecuencia de las lesiones aterosclerosas carótideas e isquemia coronaria asintomaticas en pacientes 
libres de sintomatología cardiovascularen hemodiálisis crónicay si existe asociación con un estado inflamatorio y 
estrés oxidativo? 
 
Hipótesis 
 
La lesiones aterosclerosas carotideas e isquemia miocardica asintomaticas se presentan hasta en un 30% de los 
pacientes en hemodiálisis crónicas sin sintomatología cardiovascular y están asociadas con un estado inflamatorio 
y unestrés oxidativo elevado. 
 
Objetivos 
Evaluar la presencia de las lesiones aterosclerosas en la arteria carotida e isquemia coronaria asintomáticas en 
pacientes en hemodialisis  con la realización de 

a) ultrasonido carotideo para determinar el engrosamiento de la íntima/media y/o placa aterosclerosa 
b) talio 201  dipiridamol, respectivamente. 

 
Y evaluar su asociación  con fibrinogeno, proteína C reactiva, lipoproteína (a) para determinar su estado 
inflamatorio, así como evaluación su asocación con anticuerpos para LDLoxidada y capacidad total antioxidante 
para evaluar el estrés oxidativo. 
 
 
PACIENTES  Y  MÉTODOS 
El estudio se realizó, en la unidad de Hemodiálisis del Departamento de Nefrología  del Hospital Especialidades 
del Centro Médico Nacional Siglo XXI, en colaboración  con los  Departamentos de Cardiología y Radiología  
(Ultrasonido carotideo) del mismo hospital, los estudios de  Medicina Nuclear (Talio-201) se realizaron en el 
Servicio de Cardiologia Nuclear del Hospital de Cardiología  “Luis  Méndez” 
 
Las determinaciones de laboratorio se realizaron en el Departamento de Laboratorio Clínico Central del hospital; 
la determinación de anticuerpos para LDL oxidada(oxLDL) y concentración total de antioxidante se tomaron y 
almacenaron  para ser transportados al Laboratorio de Investigación Renal del Royal Free Hospital.   
 
Diseño del estudio: transversal analitico 
 
Población de estudio:  se estudiaron pacientes en hemodiálisis cronica, que se acudian a 3 sesiones de 
hemodiálisis por semana de 3 horas cada una. 
 
Criterios de Selección: 
Criterios de Inclusión: Pacientes   
1.-De uno y otro sexo   
2.-Con edad de 20 a 60 años  
3.-Que se encuentren en el programa de hemodiálisis crónica con tres sesiones de hemodialisis por semana de 3 
hrs cada una. 
4.-Con estancia en el programa  de hemodiálisis  de por lo menos 6 meses 
 
Criterios de Exclusión: Pacientes: 
1. Con presencia de cardiopatía isquémica conocida 
2. Con presencia de enfermedad carotidea sintomática 
3. Diabéticos   
4. Con diagnóstico de enfermedades autoinmunes 
5. Que no deseen participar en el estudio 
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7.   Que no hayan completado el 75% de las determinaciones sanguíneas  
6. Que no hayan completado el 100% de las evaluaciones de medicina nuclear y ultrasonido,  
 
VARIABLES DEPENDIENTES 
Isquemia miocárdica: disminución del flujo  sanguíneo coronario  sin manifestación clínica. 
Definición Operacional: datos de isquemia coronaria manifestada por la presencia de defectos de perfusión 
expresados por área(s) de localización en una prueba  de estrés con talio-201(ver anexo l) y sin manifestaciones 
clínicas. Se clasificaría en caso de encontrar grados de severidad(leve moderada y severa) 
Tipo de variable: cualitativa   
Escala: nominal 
Categorías presente o ausente 
 
Aterosclerosis carotidea: lesiones aterosclerosas situadas en la pared de las carótidas externa sin 
manifestaciones clínicas. 
Definición operacional: presencia  del aumento del grosor de la íntima−media ( mayor de 0.08 mm) y/o  placas 
ateromatosas, determinado por ultrasonido carotideo ver anexo ll. 
Variable: cualitativa. 
Escala: nominal: 
Categoría: presente o ausente. 
se considerará presente cuando se encuentre engrosamiento de una o ambas carótidas, acompañado de placa 
aterosclerosa o no, determinada en la carótida común proximal a distal. 
 
VARIABLES INDEPENDIENTES  
 Estrés oxidativo:estado en el queexiste una excesiva producción de radicales libres o bajos niveles de 

antioxidantes. 
Definición operacional: elevación de la concentración de, anticuerpos para oxLDL y disminución de la capacidad 
total de antioxidante, se medirán independientemente, ver anexo III. 
Tipo de variable: cualitativa 
Escala de medición: nominal 
Se considerará elevado al encontrarse uno o dos determinaciones elevadas  
 
Para medir el estrés oxidativo se determinaron: 
Anticuerpos para oxLDL: anticuerpos  contra  oxLDL  
Definición operacional: ver anexo lll  técnicas de laboratorio  
Tipo de variable: cuantitativa 
Escala de medición: razón 
Unidades de medición: mu/ml 
Se considerará anormal cuando se encontró una concentración mayor  250mu/ml 
 
Capacidadtotal antioxidante: estado en el cual se encuentran las concentraciones de pro-oxidantes y 
antioxidantes. 
Definición operacional: ver anexo lll de técnicas de laboratorio 
Tipo de variable: cuantitativa 
Escala de medición: razón 
Unidades de medición: mol/Ltroxol Eq  
Se consideró anormal cuando se encontró una concentración menor de 50 mol/Ltroxol Eq 
 
 Estado Inflamatorio: La inflamación en la respuesta tisular a la lesión, que tiene la función de atraer 

moléculas y células del sistema inmune al sitio de daño. 
Definición operacional: elevación  en la concentración sérica de fibrinógeno y proteína C-reactiva 
Tipo de variable: cualitativa 
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Escala de medición: nominal  
Se consideró elevado al encontráse por lo menos una determinación (fibrinógeno, proteína C reactiva, lipoprotéina 
(a) resultaseelevado. 
 
Para medir un estado inflamatorio se determinaron: 
Fibrinógeno: proteína de 340 mil, proteína de repuesta aguda y participa en la coagulación compuesta de tres 
diferentes cadenas de polipéptidos. 
Definición operacional: se determinará con métodos coagulométrico, en el aparato Stago modelo STA utilizando 
50microlitros de suero  
Tipo de variable: cualitativa 
Escala de medición: nominal  
Se consideró anormal cuando se encontraron concentraciones arriba de lo normal(200 a 400 mg/dl) 
 
Proteína C-reactiva:   proteína marcadora de inflamación sistémica 
Definición operacional: se determinará  por medio de nefelometría, en el aparato Array 360, Bechman 
Tipo de variable: cualitativa 
Escala de medición: nominal  
Se consideró anormal cuando se encuentren concentraciones arriba de lo normal (0 a 0.8 mg/dl) 
 
Lipoproteína (a) {Lp(a)}: es una proteína rica en colesterol, con similitudes estructurales a LDL, pero contiene 
una glicoproteína polimórfica y de gran  tamaño, que tiene una  secuencia homóloga al plasminógeno, llamada 
apolipoproteína (a) {apo(a)} 
Definición operacional: será medida por  inmunodifusión 
Tipo de variable: cualitativa 
Escala de medición nominal  
Se consideró anormal cuando se encontrarse concentraciones arriba de lo normal (0.03g/L) 
 
OTRAS VARIABLES: 
 
Edad: Lapso de tiempo que lleva existiendo una persona  o ser vivo desde su nacimiento 
Definición operacional:  tiempo de vida de una persona expresado en años 
Tipo de variable: cuantitativa 
Escala de medición: razón 
Unidades de medición: años 
 
Sexo: Condición orgánica, masculina o femenina, de los animales y las plantas 
Definición operacional perteneciente a sexo masculino o femenino 
Tipo de variable cualitativa 
Escala de medición masculino o femenino 
 
VARIABLES DE  CONFUSION: 
 
Hipertensión arterial: es definida como presión sistólica de 140mmHg o mayor, presión diastólica de 90 mm de 
mercurio o mayor, o tomar antihipertensivos (91) 
Definición operacional: se determinará con esfignomanómetro, con el paciente en reposo, en posición de sentado. 
Tipo de variable: cualitativa  
Escala de medición: nominal (dicotómica) 
Se considerará presente o ausente 
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Tiempo en Diálisis: Espacio de tiempo que el paciente lleva en tratamiento substitutivo de la función renal ya sea 
en diálisis (peritoneal y/o hemodiálisis) 
Definición operacional: tiempo que el paciente lleva en diálisis peritoneal y/o hemodiálisis. 
Tipo de variable: cuantitativa 
Escala de medición: razón 
Unidades de medición: meses 
 
Hiperparatiroidismo Secundario: alteración endócrina multifactorial de la insuficiencia renal crónica, con 
repercusiones sistémicas principalmente a nivel óseo. 
Definición operacional: elevación de la hormona paratiroidea intacta (PTHin) detectada por análisis 
inmunoradiométrico   
Tipo de variable: cualitativa  
Escala de medición: nominal  
Se consideró presente al encontrarse concentraciones mayores de 300pg/mL 
 
Tabaquismo: necesidad compulsiva de consumir tabaco y la dificultad de abandonarlo 
Definición operacional: consumo de tabaco 
Tipo de variable: cualitativa  
Escala de medición: nominal 
Unidades de medición: presente o ausente 
 
Albúmina sérica: proteína plasmática más abundante (60%) responsable de gran parte de la presión osmótica 
coloidal del plasma y que sirve como transporte 
Definición operacional: proteína sérica 
Tipo de variable: cualitativa  
Escala de Medición: nominal  
Se considerará  normal o hipoalbuminemia  cuando el resultado se encontró dentro o por debajo de las cifras 
normales respectivamente (  3.5 a 4.6 g/dL) 
 
Amenorrea: ausenciade sangrado menstrualproducto del ciclo menstrual en una mujer, ausente en procesos 
patológicos como la insuficiencia renal crónica 
Tipo de variable: cualitativa 
Escala de medición: nominal 
Unidades de medición: presente o ausente. Presente cuando el sangrado menstrual no se haya presentado por 
mas de 6 meses. Ausente cuando el sangrado no se hubiese presentado dentro de los 6 meses previo al estudio.  
 
 
TAMAÑO DE MUESTRA:  
 
Para la hipótesis en donde se esperaba encontrar un porcentaje de 30% de pacientes con alteraciones 
cardiovasculares y calculándose con los siguientes datos: con una proporción esperada de 0.30 y un nivel de 
confianza del 90%con =1.96, el tamaño de muestra fue de 26 pacientes. 
Se incluyeron 33 pacientes finalmente, podemos concluir que en este los resultados en los que encontramos el 
50% de pacientes presentaban alteraciones, los resultados son correctos. 
Para encontrar asociación se calculó el tamaño de muestra con la fórmula: N=  (  +2) ÷  c1 c2  ÷ 3, con 
un  0.05  y una   0.20, resultando una N de 49 pacientes. 
Es factible que no se hayan encontrado asociaciones significativas con demás variables por no contar con el 
número requerido. 
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ANALISIS:  
Análisis descriptivo 
Se describió la frecuencia de las lesiones en todo el grupo y sus características. 
se encontraron por lo menos 4 grupos 

a) Con isquemia miocárdica 
b) Con aterosclerosis carotidea 
c) con ambas lesiones 
d) sin alguna lesión 

se compararon los grupos a) y b), describiendo sus características. 
Se compararon los dos grupos con ambas lesiones y aquello sin alguna lesión. 
El grupo a) y b) se buscó asociación con las variables independientes y de confusión. 
 
Se realizó chi cuadrada, análisis bivariado para cada variable independiente y para cada grupo de variables. 
Multivariado con las variables que muestran asociación significativa. Regresión logística. 
 
DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO Y CRONOGRAMA 
 
Los pacientes que reúnan los criterios de inclusión serán entrevistados.Posterior a la aceptación y firma del 
consentimiento informado se procederá a una entrevista para recolectar los datos iniciales en la hoja 
correspondiente. Se programará la toma de muestras y evaluaciones por ultrasonido y medicina nuclear. Se 
realizará un ecocardiograma transtorácico. 
El estudio consta de por lo menos 3 etapas: 
 
- Primera: revisión de expedientes, selección y entrevista de pacientes, obtención de consentimiento informado  
- Segunda:  toma de muestras sanguíneas, programación de ultrasonido carotideo y talio-201 
- Tercera: recopilación, análisis estadístico, discusión de resultados realización del documento. 
 
Las determinaciones de anticuerpos para oxLDL, concentración total de antioxidante, se realizaron en el 
laboratorio de investigación del Royal Free y fueronconservadas en congelación (-70°C) y enviadas de acuerdo a 
las instrucciones proporcionadas. 
Los médicos de Cardiología, Cardiología Nuclear y Radiología de ultrasonido desconocían  los datos clínicos, de 
laboratorio y otros paraclínicos  de  los pacientes durante el tiempo de duración  del estudio. 
 
FINANCIAMIENTO 
El costo del estudio, se consideró aproximadamente de 130  mil pesos 
El costo de las pruebas a realizadas en el extranjero, fueron absorbidas por el mismo hospital 
 
RECURSOS HUMANOS 
 
1 Médicos nefrólogos. 
 
1 asesor metodológico  
 
2 Dr. en Bioquímica, encargado de la evaluación de las los estudios enviados al extranjero 
 
1 Medico cardiólogo, con amplia experiencia en pacientes renales, que realizó los ecocardiogramas  
 
I Médico Cardiologo especialista en Cardiología Nuclear, quien evaluó  los resultados de la prueba de esfuerzo 
con talio201 dipiridamol 
 
1 Médico Radiólogo, quien realizó los ultrasonidos carotídeos de los pacientes  
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CONSIDERACIONES  ETICAS 
Se solicitó  carta de consentimiento informado a los pacientes que llenen los requisitos, se les explicó de una 
manera amplia y ajustada a su nivel cultural el objeto del estudio, la dinámica, la secuencia de estos. 
Se explicaron también las posibles complicaciones desde la toma de sangre hasta la realización del talio 201 
dipiridamol. 
Tambien se les mencionó que podian solicitar información de los estudios así como al final de este se les 
informaría de los hallazgos. 
No se omitió que podían dejar el estudio en cualesquier momento, sin ninguna repercución en su atención. 
Los pacientes a los cuales se les detectase cardiopatia isquémica se valoraron en conjunto con el médico 
cardiólogo para iniciar el tratamiento médico más apropiado. 
Aquellos pacientes con aterosclerosis carotideas importante serian enviados a valoración. 
Carta de consentimiento  informado y hoja de recolección de datos ver anexo IV 
 
 
ANEXOS: 
l)Talio-20.La medicina nuclear  cardiovascular o cardiología nuclear, permite la evaluación no invasiva de la 
distribución del flujo sanguíneo miocárdico con ventajas sensibles sobre otros métodos  de imagen. Ello se logra a 
través de la administración  de diversos radionúclidos, entre los  que destacan el talio-201, que se aplica al 
paciente vía endovenosa para obtener imágenes cardiacas tempranas  y tardía y así establecer la presencia o 
ausencia de enfermedad arterial coronaria.  La experiencia en el diagnóstico de aterosclerosis coronaria con talio-
201 es abundante, extensa y se remonta a 1975. Actualmente, con el uso de sistemas  centelleográficos  de 
reconstrucción temográfica, basados en la técnica SPECT ( Single Photon Emission Computed Tomography), la 
precisión  diagnóstica  alcanza un 95% en sensibilidad y un 90% en especificidad, en comparación con la 
angiografía coronaria de contraste, estudio invasivo considerado estándar de oro para el diagnóstico de 
aterosclerosis coronaria. 
De tal forma, en la práctica cardiológica contemporánea, la centelleografía miocárdica de perfusión, SPECT-TI-
201, con estrés farmacológico, ejercicio ó en dos fases de reposo, es frecuentemente utilizada para determinar de 
manera no invasiva, la presencia ó ausencia de lesiones  arteriales coronarias.  
Metodología:El paciente fue citado en ayuno, al departamento de Cardiología Nuclear del Hospital de Cardiología 
del Centro Médico Siglo XXI. En caso de enfermedad general depauperante ó sospecha que el paciente no podrá 
efectuar esfuerzo máximo en la banda sin fin o cicloergómetro, se seleccionó la realización de un estudio de 
estrés  farmacológico con dipiridamol. El mecanismo de la realización es colocar una venoclisis al paciente, se 
monitorea en pantalla para obtener trazo ECG continuo  de 12 derivaciones y con detección automatizada de 
cambios en el segmento ST y arritmias. Se registra la frecuencia cardiaca basal y la tensión arterial, y se indica 
infusión con dipiridamol a dosis a 0.56 miligramos por kilogramo  de peso por minuto durante cuatro minutos. El 
vasodilatador se diluye en solución fisiológica para evitar cambios en el metabolismo de la glucosa.   Se  
administra el talio-201  a dosis de 3 mCi (milicuries)en el pico máximo de la vasodilatación, esperando al minuto 7 
de iniciada la infusión de dipiridamole. De existir efectos adversos, se aborta el estrés farmacológico mediante la 
aplicación de aminofilina, a dosis de 125 mgrs por vía IV en bolo lento, teniendo cuidado que haya transcurrido por 
lo menos un minuto después de la administración del talio-201. 
Antes de 10 minutos, el paciente es colocado en la camilla de un sistema tomográfico de detección gama, Elscint 
Cardial Apex de doble detector. Con el paciente en decúbito prono, se efectúa tomografía iniciando el arco de 
rotación en oblicua derecha  anterior, -35° en órbita circular de 90°, para finalizar en oblicua izquierda posterior a  
+135°, de tal forma que cada detector aporta 90°  a la rotación total. Las imágenes son adquiridas en técnica paso 
a paso,  30 segundos por paso,  3° por paso, utilizando colimación multipropósito. Cuatro horas después se repite 
el procedimiento en reposo. 
Las imágenes se almacenan en memora byte, matriz 64x64, 30 imágenes por detector, 60 en total. A través  de 
un sistema de computación de uso médico, las imágenes se filtran y se procesan mediante el sistema descrito por 
el Centro Médico Sinaí  de la  UCLA, cuantitativo y aceptado a nivel mundial. 
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Dicho sistema y su cuantificación permite establecer  la presencia de isquemia  segmentaria ó global y graduarla 
en leve, moderada ó severa. 
La cuantificación y graduación de la isquemia se efectúa a través  de los mapas polares. Ellos  representan una 
reconstrucción geométrica de  los tomogramas en el eje transversal o corto, que permite evaluar cada una de las 
paredes del miocárdio:  
Septum interventricular, pared inferior, ápex, En el mapa polar, dichas regiones se asignan a territorios vasculares 
de  perfusión: la región septal y anterior; la región lateral por la otra arteria del sistema izquierdo, coronaria 
circunfleja, y finalmente, la pared inferior se considera irrigada por la arteria coronaria derecha. 
En cada uno de los territorios vasculares la normalidad está representada por la inexistencia de defectos en la 
perfusión que numéricamente  se expresan en porcentajes de cero (0% igual a cero defectos) parece un defecto 
de perfusión cuyo porcentaje sea superior al 12% en cualquier territorio vascular, se identifica la presencia de un 
trastorno perfusorio. La reversibilidad de los defectos observados inicialmente indica el grado de isquemia. 
Para fines del estudio la evaluación se realizó en forma global, estimando un grado predominante de isquemia en 
todo el miocardio  
ll) Ultrasonido Carotideo. La pared de la arteria carótida consta de la íntima, la mas interna, la central o media o 
capa muscular  da la rigidez, elasticidad y resistencia. La mas externa esla adventicia formada de tejido conjuntivo 
laxo. Las tres aparecen en las imágenes ecográficas, el reflejo inicial  debe ser recto, fino y paralelo a la capa 
adventicia. La ondulación y el engrosamientosignificativos de la íntima indican depósito de placa. El bulbo 
carotídeo es la porción mas ancha de la parte distal de la arteria carótida común y proximal de la carótida interna. 
Se realizó con  equipo HDI 5000 ATI ahora Philips. 
Se realizó´ con el paciente en decúbito supino y el explorador sentado junto a la cabeza del paciente exponiendo 
el cuello al máximo  dejando el hombro ipsilateral del paciente que cayera todo lo posible, utilizando la posición 
posterolateral y posterolateral extrema para mostrar la bifurcación carotidea  y la arteria  carótida interna y en 
ocasiones un abordaje anterior o lateral buscando una mejora visión. 
La placa aterosclerosa se manifiesta por un aumento del grosor combinado de las capas íntima y media y 
después por un material ecógeno que invade la luz de la arteria. Se registraron las imágenes en placas 
radiográficas de ambas carótidas en todos los pacientes. El estudio se realizó en el equipo HDI 5000, ATL 
Ill)Técnicas de laboratorio: 
Anticuerpos para oxLDL: si la oxidación de LDL es un evento crucial es por lo tanto lógico considerar que los 
pacientes pueden tener autoanticuerpos para oxLDL. Esto es medido por ELISA con un filtro de 450nm, con suero 
estandarizado y controles  es un equipo O Lab-ELISA (BIOMEDIA Grupper Austria)(95) 
 
Actividad total de antioxidante: la capacidad total de antioxidante del suero es medida utilizando el método de 
quimioluminiscencia. Este método  utiliza la emisión de luz cuando el substrato quimioluminiscente luminol es 
oxidado en una reacción utilizada por la peroxidasa por la presencia de-iodophenol. El estado estable de emisión 
de luz es absolutamente dependiente de una producción constante de radicales intermedios derivados del 
paraiodofenol, luminol y oxígeno. La emisión de luz es por lo tanto sensible a la interfase por antioxidantes de 
cadena corta tales como troxol. Pero restaurado cuando todos los oxidantes hayan sido consumidos en una 
reacción en cadena. Si la generación de radicales intermedios es constante, el periodo de tiempo de supresión de 
la luz será directamente relacionado a la concentración de antioxidante presente en los estándares o en las 
muestras séricas. La emisión de luz es medida por luminógeno BioOrbit 1250 (96) La toma de estos estudios fue 
inmediatamente antes de iniciar el procedimiento de diálisis. 
 
IV) 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO  
 
A QUIEN CORRESPONDA 
 
Yo_________________________________________________________ declaro libre y voluntariamente que 
acepto   participar   en   el   estudio   “EVALUACION      DE   LAS   LESIONES   ATEROSCLEROSAS      CAROTIDEAS   Y  
CARDIACAS   ASINTOMATICAS   EN   PACIENTES   EN   HEMODIALISIS”   que   se   realizará en la unidad  de 
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Hemodiálisis en el hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI, en donde me encuentro en 
tratamiento. 
Los objetivos se me han explicado y consisten en valorar repercusiones y complicaciones secundarias a mi 
insuficiencia renal. 
Estoy consciente de que los procedimientos, pruebas para lograr los objetivos arriba mencionados consistirán en  
toma de muestras de sangre, realización de ultrasonido arterias en mi cuello, y un estudio de medicina nuclear y 
otro de ecocardiograma  de mi corazón. 
Entiendo que de este estudio se obtendrán los siguientes beneficios: conocer complicaciones de la atersoclerosis 
en mis arterias del cuello y corazón que son el reflejo de todo mi cuerpo, y así poder planear algún tratamiento de 
ser necesario. 
 
Es de conocimiento que seré libre de retirarme del presente estudio en el momento que yo así lo desee. También 
puedo solicitar información adicional acerca de los riesgos beneficios de mi participación en este estudio. En caso 
de que decidiera retirarme, la atención que como paciente recibo en esta institución no se verá afectada. 
 
Nombre__________________________________________Firma___________________________ 
Dirección________________________________________________________________________ 
Fecha___________________________________________________________________________ 
Testigo__________________________________Dirección________________________________ 
Testigo__________________________________Dirección_______________________________ 
 

Hoja   de Recolección de datos 
 
Nombre: _________________________________________________________               Sexo:    M    F 
 
No de filiación.__________________________ Teléfonos para  localizar___________________________ 
 
Fecha de Nacimiento: ________________ 
 
Edad:  _______________               BMI: _______________ 
 
 Fecha de Inicio de diálisis:  __________________   Duración de diálisis(meses):____________________ 
 
Fecha de Inicio de hemodiálisis:  _________________ Tiempo en hemodiálisis(meses):_______________ 
 
Etiología de IRC:______________________________ 
 
Programa de hemodiálisis:                     2 x semana                                        3 x semana 
 
Acceso  Vascular:                  Catéter                                  Fístula:   Auto /  Heteróloga 
Tabaquismo:      (sí)         (no) 
Hipertensión arterial:   (sí)       (no) 
Fecha  y  resultado de  nuevo Ecocardiograma:______________________________________________ 
 
Fecha programada para  la  toma de  Laboratorios:___________________________________________ 
 
Fecha programada del Ultrasonido:___________________ resultado: ___________________________ 
 
Fecha programada  del talio-201:_____________________ resultado:___________________________ 
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RESULTADOS 

Se incluyeron 33 pacientes de ambos sexos,  sus características generales y  bioquímicas se muestran en la tabla 
1 y tabla 2. 
 
Tabla 1 Características generales  
 No de ptes y %  
Sexo  femenino  17 (52%)  
Sexo masculino 16 (48%)  
Edad (años) 36.3 (±10.3) Intervalo 21 a 55 años 
Etiología desconocida 81.8%  
Riñones poliquísticos 12.2 %  
Nefritis tubulointesticial 3 %  
Uropatia obstructiva 3 %  
Hipertensión arterial 94 %  
 
Tabla 2 Características bioquímicas 
  Promedio     Rango      Valor de referencia  
Hemoglobina 10.38±1.67      7.1 −14.5 13.0  −18 g/dl 
Hematocrito 31.06±4.90      22   −  43 42.0  −53.6 % 
Albúmina 4.14±0.49        3  −   5.1         3.4  −4.8 g/dl 
Calcio 9.31±0.73        8   − 11.0         8.4   −10.2 mg/dl 
Fósforo 5.16±1.34      2.2   −  7.7         2.7   −4.5 mg/dl 
PTH intacta 393.74±335.0         5   −  1393 hasta−  300 pg/mL 
Colesterol 161.78±31.84     110   −   231         50    −   200 mg/dl 
Triglicéridos 142.85±44.49       60  −   249.3         50   −    200 mg/dl 
 
 
VARIABLES DEPENDIENTES 
ISQUEMIA MIOCARDICA 
El talio 201 dipiridamol mostró alteraciones de la perfusión catalogadas como isquemia miocárdica. en el 57.5% 
de los pacientes catalogadas como isquemia miocárdica. La severidad de la isquemia se muestra en la Gráfica 1.  
 
Grafica 1. Severidad de la isquemia miocárdica (%) 

 
 
 
 
 
 
 
 
La tabla 3 muestra la localización de 
las áreas de isquemia  encontradas 
en los pacientes que mostraron los 
pacientes con isquemia miocárdica, 
la isquemia se presentaba en una o 
dos áreas únicamente. 
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Tabla 3 LOCALIZACION DEL AREA DE ISQUEMIA  
Área de localización No de pacientes 
Inferior  10 
Anterior    1 
Anteroinferior    1 
Inferoseptal    2 
Anteroseptal    1 
Anteroapical    2 
Apical    2 
 
Como hallazgo se reportó por medio de talio 201 dilatación cardiaca, la Tabla 4 los resultados. 
 
Tabla 4.Pacientes con dilatación cardiáca N 33 
LEVE  MODERADA  SEVERA 
15.2 %  27 %  0 % 
 
ATEROSCLEROSIS CAROTIDEA 
ULTRASONIDO CAROTIDEO 
El 57.3%  presentaron engrosamiento de la íntima media de un lado o ambos lados, y/o presencia de placa 
aterosclerosa. 
 
En la Tabla 5 se muestran comparativamente las presencia de engrosamiento de la íntima/media(≤  0.08m)  o  placa   
en ambos lados 
 
Tabla 5CARACTERISTICAS DEL US CAROTIDEO POR No. de paciente 
Carótida  Engrosamiento Placa 
Derecha 12 12 
Izquierda 11 15 
Ambos lados  9 12 
 
 
Tabla 6 GROSOR DE LAS ARTERIAL CAROTIDAS(mm) 
 Promedio SD Rango 
Carótida izquierda          0.0763±0.023          0.04 − 0.15 
Carótida derecha          0.0737±0.020          0.05 − 0.13 
 
Las tabla 7 muestra otros hallazgos en el US carotídeo ,relacionados a la presencia de aterosclerosis. 
 
Tabla 7. OTRAS LESIONES ENCONTRADAS 
Lesiones  Derecha   Izquierda    Ambas 
Estenosis              4              4        2 
Ulcera superficial            2             0        0 
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ISQUEMIA MIOCARDICA Y LESIONES CAROTIDEAS 
La combinación de isquemia miocárdica por talio 201 dipiridamol y alteraciones en el ultrasonido carotideo se 
muestran en la tabla 8, conjuntando los hallazgos de ambos estudios. 
 
Tabla 8. ALTERACIONES EN TALIO 201 Y ULTRASONIDO CAROTIDEO  
 No  pacientes 
ISQUEMIA MIOCARDICA                19  

LESIONES  CAROTIDEAS ATEROSCLEROSAS                          19 
ISQUEMIA MIOCARDICA PRESENTE / LESIONES 
ATEROSCLEROSASNEGATIVO 

   11 

ISQUEMIA MIOCARDICA AUSENTE /  LESIONES 
ATEROSCLEROSAS   POSITIVO                

10 

NINGUN HALLAZGO          4 
 
 
VARIABLES INDEPENDIENTES 
 
ESTADO INFLAMATORIO 
Para evaluar el estado inflamatorio se realizaron 3 determinaciones, sus resultados de fibrinógeno, proteína C 
reactiva, y lipoproteína (a) se muestran en la Tabla 9, la Tabla 10 muestra tendencia a las concentraciones de 
fibrinógeno y proteína C reactiva. 
 
TABLA 9.CONCENTRACIONES DE FIBRINÓGENO, PROTEÍNA C REACTIVA Y LIPOPROTEINA (a) 
            Media SD        Rango 
Fibrinógeno                mg/dl        320.03±130.36        71 −  571 
Proteína C reactiva     mg/dl            0.79±1.71        0.07 −9.89 
Lipoproteína (a)            g/L          0.272±0.231      0.07 −  0.92 
 
 
TABLA 10. TENDENCIAS  FIBRINOGENO Y PROTEINA C REACTIVA 
Mas de  400 mg/dl Mas de 300 mg/dl PCR mas de 0.8 PCR mas de 0.5 
7 pacientes 21 pacientes       5 pacientes     4 pacientes 
 
ESTRÉS OXIDATIVO 
La tabla 11 muestra los resultados  de capacidad total antioxidante y anticuerpos para LDL oxidada 
(oxLDLanticuerpos) 
 
Tabla  11.ESTRÉS OXIDATIVO 
 Media  SD Rango 
Capacidad total antioxidante μmolTrolox 
equivalets/L   

340.96±92.17 182 a 581 

oxLDL anticuerpos mu/ml 397.52±264.632 91 a 929 
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ASOCIACION ENTRE LESIONES CAROTIDEAS E ISQUEMIA MIOCARDICA (ISQ MIO) CON ESTADO 
INFLAMATORIO 
La tablas 12 y 13 muestran la asociación en las lesiones aterosclerosas e isquemia miocárdica con el estado 
inflamatorio ( fibrinógeno, proteína C reactiva y lipoproteína (a) respectivamente, otras variables estudiadas 
relacionadas con el tiempo en diálisis como tiempo en diálisis peritoneal y en hemodiálisis. 
 
Tabla 12ASOCIACION DE LESIONS CAROTIDEAS E ISQUEMIA MIOCARDICA POR SEPARADO 
Isquemia miocárdica /estado inflamatorio Fibrinógeno NS 
Isquemia miocárdica /estado inflamatorio Proteína C reactiva NS 
Isquemia miocárdica /estado inflamatorio Lp (a) NS 
Aterosclerosis carotidea/estado inflamatorio Fibrinógeno NS 
Aterosclerosis carotidea/estado inflamatorio Proteína C reactiva NS 
Aterosclerosis carotidea/estado inflamatorio Lp (a) NS 
 
 
Tabla 13 ASOCIACION DE LESIONES CAROTIDEAS (LES CAR) E ISQUEMIA MIOCARDICA (ISA MIO) CON 
ESTADO INFLAMATORIO  Y OTRAS VARIABLES 
LES CAR + ISQ MIO /estado inflamatorio Fibrinógeno no asociación 
LEC CAR+ ISQ MIO /estado inflamatorio Proteína C reactiva X2

0.05/2
1gl=6.00 y valor de p=0.014 

LES CARO+ ISQ MIO /estado inflamatorio Lp (a) no asociación 
   
LES CARO  + ISQUEMIA MIOCARDICA HTA no asociación 
LES CAROT  + ISQUEMIA MIOCARDICA Tiempo Diálisis 

Peritoneal 
(M 77 meses) 

no asociación 

LES CAROTIDEAS + ISQUEMIA MIOCARDICA Tiempo Hemodiálisis  
(38 meses) 

no asociación 

 
 
Se determinó correlación entre los pacientes que presentaban alteraciones carotideas e isquemia miocárdica que 
se muestra en la tabla 14. 
 
TABLE 14 ASOCIACION DE LESIONES CAROT+ ISQ MIOC Y ESTRÉS OXIDATIVO 
LESIONES CAR + ISQ MIOC Capacidad total 

antioxidante 
rho=0.419 valor de p=0.021 

LESIONES CAR + ISQ MIO C oxLDL anticuerpos rho=-0.140 valor de p=0.462 
 
 
VARIABLESDE CONFUSION 
 
El 27% había sido tratado con diálisis peritoneal antes de iniciar hemodiálisis, el tiempo de tratamiento en diálisis 
peritoneal varió desde 12 hasta 189 meses, con una media de 77 meses. 
La duración del tratamiento en hemodiálisis fue de 10 a 116 meses con media de 38 meses.  
Por ecocardiograma se determinó fracción de expulsión cardiaca, esta fluctuó desde 39% hasta 77% con una 
media de 62.73±9.13 por ciento.  
 
En cuanto a amenorrea secundaria solo 2 pacientes presentaban amenorrea de mas de 6 meses 
En relación a tabaquismo, 10 pacientes nunca había fumado 6 pacientes lo había durante la fecha del estudio y el 
resto alguna vez 
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DISCUSION 

 
Este grupo de pacientes en hemodiálisis crónica estudiados han mostrado la presencia temprana de lesiones 
aterosclerosas y su asociación con alguno de los factores tradicionales y  no tradicionales presentes en la 
insuficiencia renal que se incluyeron(72-75). 
No existe un consenso uniforme de cuando evaluar tempranamente el compromiso cardiovascular, sin embargo 
se ha descrito que desde etapas tempranas se encuentran lesiones aterosclerosasen pacientes renales 
asintomáticos (76), que culminan provocando complicaciones cardiovasculares que son la causa de muerte. 
 
El costo económico es una limitante para realizar estos y otros estudios mas sofisticados como para incluirlos 
como parte de la evaluación rutinaria, sin embargo la prevalencia elevada de complicaciones y el costo beneficio 
puede redundaren el conocimiento de la patogenia y en un mejor abordaje al manejo a largo plazo en los 
pacientes. 
 
La evaluación cardiovascular  en pacientes candidatos a trasplante renal es realizaday bien definidas por la guías 
KDOQI,  no obstante para el resto de los pacientes los estudios antes mencionados no han sido del todo 
contemplados. 
 
El grupo resulto ser homogéneo con similar  proporción de mujeres y hombres y en edadcaracterística 
sobresaliente y que en otros estudios se muestran pacientes con edades mayores. 
La presencia de hipertensión en este estudio fue muy elevada (94%), no fue posible definir la etiología en base a 
biopsia renal en la gran mayoría de los pacientes (80%), hecho muy frecuente, ya que en la mayoría de las veces 
los pacientes se presentan con requerimientos dialíticos de urgencia o inmediatos. 
 
En cuanto a las características bioquímicas se encontró  un discreto grado de anemia, Hb 10 g/dl, y algunos con 
anemia considerable (7.1 g/dl) no obstante se encontraban con 3 sesiones por semana,situación que favorecería 
una mejor concentración de hemoglobina, el  promedio de la concentración de albúmina resultó normal, esto 
indicaríaindirectamente que los pacientes presentaban un estado nutricional adecuado,las concentraciones de los 
iones no mostraron grandes alteraciones, el producto calcioxfósforo se encontró discretamente elevado. Como  es 
esperado se encontró elevación de la concentración de PTHin promedio, mayor que la aceptada para estos 
pacientes, algunos pocos pacientes presentaron una considerable elevación de PTHin (1393 picogr/ml) 
 
A diferencia de otras estructuras de salud en diferentes países, en México y específicamente en el IMSS el 
paciente inicia con terapia sustitutiva tipo diálisis peritoneal motivo por el cual el 27 % de los pacientes había 
recibido esta modalidad antes de iniciar con hemodiálisis, en algunos pacientes hasta 189 meses, se considero 
que este variable podría tener relevancia en el desarrollo de lesiones aterosclerosas, ya que estarían expuestos a 
un mayor tiempo a factores que favorecen el desarrollo de aterosclerosis. Se tomó en cuenta el tiempo de 
permanencia en hemodiálisis el cual resultó en una media de 39 meses, con hasta 116 meses, inclusive un tiempo 
menor en hemodiálisis que la estancia de algunos pacientes en diálisis peritoneal previamente. 
La posible influencia de ambos,el tiempo en diálisis peritoneal y en hemodiálisis no demostró,en este estudio 
asociarse a la presencia de las alteraciones encontradas, la falta de asociación de estos resultados llama la 
atención y parecerían contradictorios ya que a un mayor tiempo de exposición,  mayor lesión, es lo que 
esperaríamos. 
La función cardiáca evaluada por la FE que muestra un aspecto de la función cardiáca no mostró deterioro 
cardiáco. Solo 2 pacientes mujeres mostraron FE menor de 45%, ambas presentaban isquemia leve, clínicamente 
no mostraban datos de falla cardiáca. 
 
Debido a que las condiciones hormonales de la menopausia que incrementan el riesgo cardiovascular se tomó en 
cuenta estavariable, solo dos mujeres presentaban amorrea secundaria, descartándose alguna influencia en los 
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resultados En relación al tabaquismo, 10 pacientes nunca había fumado y 6 lo continuaban haciendo hasta la 
fecha del estudio. Tampoco este antecedente presentó asociación con las lesiones. 
 
La isquemia miocárdica, así definidapor talio 201-dipiridamol, se encontró en poco mas de la mitad de los 
pacientes presentando isquemia leve y moderada. Se esperaba que quizá encontraríamos isquemia leve, no se 
esperaba que el 18% del 57% de los pacientes con alteracionespresentara isquemia moderada, esto demuestra 
que el compromiso es muy elevado. 
De Vriese y cols (77) encuentra  una frecuencia de hasta 83% de estenosis en angiografía coronaria en pacientes 
con DMII y 53% en pacientes no diabéticos, agrega que la gran mayoría de estudios de gamagrafía predicen 
eventos cardiácos en un análisis bivariado. 
No existe duda que la evaluación  cardiaca es estrictamente necesaria y proporciona información valiosa sobre el 
compromiso coronario (78,79). 
 
El ultrasonido carotídeo también mostro hallazgos importantes, mas de la mitad de pacientes presentó lesiones 
(57.5%). Este instrumento es el que se utiliza con mayor frecuencia para evaluar directamente la presencia de 
aterosclerosis en sus diferentes etapas y complicaciones el otros pacientes.  Es de llamar la atención que en este 
estudio doce pacientes mostraron placa aterosclerosas condiscretopredominio en lado izquierdo, 12 pacientes 
presentaron lesiones en ambos lados, dos pacientes presentaron ulcera superficial en la placa. Cuatro pacientes 
presentaban estenosis sin ser esta significativa (no mayor de 60%), niprovocar compromiso hemodinámico. De 
aquellos pacientes que presentaron placa, cinco no presentaban engrosamiento de la íntima/media, no obstante 
NIshizawa y cols (80)catalogan el engrosamiento de la íntima media como factor independiente de la mortalidad 
cardiovascular en pacientes en hemodiálisis crónica. 
Shoji T y cols (81) reporta que las lesiones carotideas están presentes antes del tratamiento dialítico. En pacientes 
japoneses se encontró que la presencia aterosclerosis carotidea es mas frecuente aún en pacientes sanos y 
jóvenes(82). 
No fue muy frecuente la presencia de placa aterosclerosa, solo en algunos pacientes la presentaron, como en 
otros grupos(83, 84). 
 
Estos hallazgos muestran gran compromiso vascular en estos  pacientesaún considerados como jóvenes, 
hallazgos similares (85) muestran una población similar en edad, sin DM II y sin evidencia clínica enfermedad 
cardiovascular pero en seguimiento a un año en los que se encontró que la proteína C reactiva como factor de 
riesgo independiente para aterosclerosis carotídea, en pacientes en hemodiálisis, similar a nuestros resultados. 
La frecuencia en pacientes asintomáticos es avasallante, esto resultados son contundentes, el compromiso 
cardiovascular es avasallante. 
 
Se superó con mucho la frecuencia esperada en la hipótesis planteada, la mitad de los pacientes presentaron 
lesiones, porcentaje similar a la mortalidad de estos pacientes , es muy relevante que estos pacientes jóvenes, 
asintomáticos ya presenten alteraciones que por los menos podríamos considerar moderadas tanto en el 
ultrasonido como lesiones calificadas como isquemia miocárdicas. Nueve pacientes  presentaron ambos tipos de  
lesiones, podemos considerar  que estos pacientes presentar con compromiso cardiovascular severo. La 
inflamación  y los eventos cardiovasculares han sido asociados tanto en pacientes con y sin insuficiencia renal 
(86). 
 
Pudiera considerarse que la mayoría de los pacientes que presentaron una lesión presentarían ambas lesiones y 
que el proceso es sistémico e involucraría a todo el sistema cardiovascular por igual; probablemente el 
mecanismo de lesión es diferente y se exprese de diversa manera los pacientes dependiendo de factores que no 
podemos mencionar en estos momentos . Es también sorprendente que solo 4 pacientes presentaran ausencia de 
lesiones. 
A la luz de los resultados y el análisis realizado no es posible definir los factores que predisponen una, otra lesión 
o ambas y que características y circunstancias propician la ausencia de éstas. 
 



 20 
 

El análisis de las variables con las que se evaluó el estado inflamatorio, y enfocándonos al fibrinógeno, 7 
pacientes presentaron concentraciones por arriba de 400 mg/dl, sin embargo revisando los resultados y 
considerando que el estado urémico es un estado inflamatorio, y la frecuencia elevada de complicaciones 
podríamos pensar que no es quizá necesario presentar elevaciones por arriba de lo normal, por lo que se 
consideró que quizá una concentración no por arriba de lo normal sería necesaria para considerar estado 
inflamatorio, curiosamente encontramos que 21 (63%) pacientes presentaban una concentración por arriba del 
300 mg/dl. No es posible hacer mayores consideraciones con este resultado pero es de llamar la atención. 
 
En cuanto a la proteína C reactiva, esta nuevamente asociada las lesiones como ya esté bien documentado, a la 
aterosclerosis. 
La proteína C reactiva como expresión de inflamación también ha sido asociada con aterosclerosis carotidea 
(87)como un factor independiente para la presencia de aterosclerosis en paciente en diálisis, inclusive Paul J (88) 
y cols et al considera que la hemodiálisis es un factor de riesgo para la presencia de aterosclerosis.  
 
Las concentraciones de Lp(a) se encontraron arriba de lo normal en casi todos los pacientes, mas sin embargo no 
se encontró asociación con alguna de las variables. Otros estudios reportan a  Lp(a) como factor de riesgo 
independiente para enfermedad cardiovascular aterosclerosa(89, 90, 91 ) 
Aggarwal HK (92) reporta una asociación significativa entre Lp(a) y pacientes en hemodiálisis, inclusive mas 
significativa si los compara con pacientes en estadios tempranos de la insuficiencia renal. 
 
Las concentraciones de albúmina sérica, las cuales resultaron prácticamente normales, lo que sugiere 
indirectamente que su estado nutricional era adecuado.Podemos mencionar que el fibrinógeno en general se 
encontró  normal, sin embargo presentó una tendencia a mantenerse en concentraciones normales superiores. 
Este proteína es considerada de reacción inflamatoria, esperábamos encontrar concentraciones elevadas, pero 
solo encontramos un tendencia, hecho que también llama la atención, y que sugiere que probablemente existe 
una tendencia a un estado inflamatorio el cual inclusive la uremia es considerada un estado inflamatorio. 
 
Como era esperado, el estado oxidativo de los pacientes era considerablemente elevado como en muchos otros 
estudios (93). 
 
No obstanteen los resultados  no se encontró asociación entre las lesiones o variables, en comparación de los 
resultados de Riccioni y cols(94) que mostraron una importante asociación. 
 
En el análisis bivariadominucioso de las variables en este estudio no fue posible encontrar asociación 
estadísticamente significativa entre las variables a excepción de la proteína C reactiva en donde se encontró una 
asociación significativa entre los pacientes con isquemia cardíaca  y alteraciones carotideas (p= 0.01) (tabla 12) 
 
 
 

CONCLUSIONES 
Este grupo de pacientes en hemodiálisis crónica expuesto a  factores de riesgo tradicionales y no tradicionales 
presenta resultados tanto a nivel cardíaco como  vascular un compromiso cardiovascular que no esperábamos, y 
que podríamos calificar como severo y que  en ambas evaluaciones las alteraciones se presentan en mas del 50% 
de los pacientes y solo un mínimo se pacientes se encontró con ausencia de compromiso. 
Llama la atención la edad de los pacientes y el daño sea considerable, y que también llama la atención que no 
obstante en la frecuencia de las lesiones no encontramos asociaciones significativas entre las variables que se 
analizaron. Probablemente obedezca al número de pacientes.  
 
También es sorprendente que no obstante que las concentraciones elevadas de Lp(a) no se encontró asociación 
con las demandas  
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 la presencia de dichas lesiones las concentraciones elevadas de Lp(a). La única asociación significativa fue la 
esperada, proteína C y la presencia de lesiones tanto miocárdicas y carotídeas. El fibrinógeno resulto casi normal, 
pero con tendencia a concentraciones elevadas superiores a 300 mg/dl. 
Las alteraciones miocárdicas son de gran importancia y sugieren que deberíamos realizar mas frecuentemente el 
estudio de talio 201 en nuestros pacientes, sin importar si son candidatos a trasplante renal o diabéticos. Estos 
pacientes con falla renal crónica no presentaban alguna otra morbilidad asociada, siendo la insuficiencia renal el 
único factor de riesgo para complicaciones cardiovasculares, sustentándose como en algunos reportes se 
menciona a la insuficiencia renal como factor de riesgo independiente. 
En aquellos pacientes con arritmias, alteraciones de movilidad y cuadro de insuficiencia cardíaca, paso de 
hipertensión moderada o severa a hipotensión o hipotensión transhemodiálisis (95,96)debemos considerar la 
posibilidad que subyacentemente existe el riesgo de isquemia miocárdica. 
 
En el momento actual debido a las presiones económicas sobre los sistemas de salud y la sobre saturación a 
veces no es posible realizar estos estudios ya que están seleccionados para pacientes que serán sometidos a 
trasplante renal sin embargo debemos pensar que podemos mejorar su calidad de vida y pronostico si detectamos 
lesiones tempranamente. 
 
Que únicamente el 16% de los pacientes se encuentre libres de alteraciones nos parece un porcentaje muy 
reducido, considerando que son pacientes no muestran manifestaciones clínicas y que se encuentran en 3 
sesiones por semana por largo tiempo y muchos  de ellos ya han estado con diálisis peritoneal previamente  
parece que no influyó en este grupo de pacientes. 
Que solo un escaso número de pacientes  presenten compromiso en ambos evaluaciones nos parecer de llamar 
la atención. 
 
El estrés oxidativo medido en este estudio en estos pacientes mantienen un estrés inflamatorio muy elevado. 
 
Es muy factible que por ser un grupo reducido de pacientes no hayamos encontrado asociación alguna 
significativa con las otras variables consideradas, por lo que es posible que con un grupo mayor de pacientes 
encontremos asociaciones estadísticamente significativas. 
 
No es factible en escenarios cotidianos  realizar talio 201-dipiridamol sin embargo es una herramienta que puede 
proporcionar una evaluación mas completa en estos pacientes y estadificar a pacientes con muy alto riesgo de 
isquemia silente (75,76,77). 
Podemos concluir que el paciente  en hemodiálisis crónica el compromiso cardiovascular asintomático es muy 
elevado y significativo,manifestado por un estado inflamatorio o estrés oxidativo elevado;y es una manifestación 
bioquímica por lo menos de los pacientes en hemodiálisis crónica, y solo es cuestión de tiempo y de la 
comorbilidad asociada presenten manifestaciones clínicas que pongan en riesgo su vida y contribuyan a la 
morbimortalidad cardiovascular ya bien conocidas 
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