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Antecedentes.

Impacto de la enfermedad cardiovascular en la enfermedad renal crénica

La enfermedad renal crénica (ERC) es considerada un problema de salud publica a nivel mundial,
afectando del 8 al16% del total de la poblacién (1), con altos indices de morbi-mortalidad. De
acuerdo con el estudio Global Burden of Disease de 2015, el nimero de muertes con ERC como
causa subyacente aumentd en un 82% entre 1990 y 2010 (1). La ERC se asocia con un mayor riesgo
de mortalidad causada por enfermedades cardiovasculares (ECV); ademads de que la insuficiencia
cardiaca se asocia con hospitalizaciones frecuentes, la enfermedad cardiovascular también es la

principal causa de muerte en la poblacion con ERC (2).

La incidencia de ECV en pacientes con ERC se demuestra mejor en el estudio de Foley y cols., en
donde se compararon prospectivamente las tasas de enfermedad vascular aterosclerdtica,
insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) y muerte en pacientes con y sin ERC y diabetes mellitus (DM)
(3), a dos afios de seguimiento, los pacientes con ERC tuvieron una tasa de eventos incidentes (100
pacientes/afio) de 30.7 para ICC, 3.9 para infarto agudo de miocardio, 16.6 para EVC y 35.7 para
enfermedad vascular aterosclerdtica (3). Dentro de las pacientes con ERC terminal (ERCT), se
encontré una prevalencia del 40% de cardiopatia isquémica y una prevalencia del 40% de
insuficiencia cardiaca congestiva, la angina y el infarto agudo de miocardio representaron el 43% de

todas las hospitalizaciones cardiacas (4).

Ademds de los eventos coronarios isquémicos, las anomalias funcionales y estructurales en la
ecocardiografia aumentan de manera desproporcionada en pacientes con ERC, entre ellos la
disfuncion sistodlica, hipertrofia ventricular izquierda y dilatacion del ventriculo izquierdo (5). La ICC
es una causa importante de morbilidad y mortalidad en pacientes con ERC, con una prevalencia
entre los pacientes en didlisis de 12 a 36 veces mads que la de la poblacién general (6), ademas de
que es diagnosticada en 25% de los pacientes en hemodidlisis y el 18% de los pacientes en dialisis
peritoneal cada afio. La fuerte correlacién entre la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
(FEVI) reducida y la mortalidad fue demostrada por el estudio de Mattos et al., en una poblacién
seleccionada para la lista de espera de trasplante renal (TR), en donde cada aumento en la FEVI se

asocio con una disminucion del 2,5% en el riesgo de mortalidad ajustado (7).



Los pacientes con ERC tienen factores de riesgo tradicionales y no tradicionales para el desarrollo y
aceleracién de la ECV (6). Los factores de riesgo tradicionales como la diabetes, la hipertension
arterial y el tabaquismo parecen desempeiiar un papel mas importante en la mortalidad
cardiovascular(8), mientras que los estudios epidemioldgicos han asociado la proteinuria y la
reduccién en la tasa de filtrado glomerular con mayor riesgo cardiovascular. El ensayo Heart
Outcomes Prevention Evaluation (4), un estudio de cohorte de 9,000 pacientes con una mediana de
seguimiento de 4.5 afios, demostré que la microalbuminuria aumenté el riesgo relativo (RR) de
eventos cardiovasculares (RR 1.83), mortalidad por todas las causas (RR 2.09), y la hospitalizacidn
por ICC (RR 3.23).En una cohorte de pacientes con infarto agudo de miocardio e insuficiencia
cardiaca, el riesgo de muerte o el criterio de valoracion compuesto de muerte por causas
cardiovasculares, reinfarto, ICC, EVC aumenté con la disminucion de las TFGe. Cada reducciéon de 10
ml/min/m2, se asocié con un HR para muerte y resultados cardiovasculares no fatales de 1.10 (IC

95 %, 1.08-112) (11)
Enfermedad cardiovascular en trasplante renal

El trasplante renal es considerado el tratamiento de eleccion para los pacientes con ERC, pues se
asocia con mejores resultados en materia de calidad de vida y reduccién en la mortalidad (12); sin
embargo, los pacientes trasplantados siguen teniendo un mayor riesgo de morbilidad y mortalidad
relacionadas con ECV en comparacion con la poblacion general (2), siendo la principal causa de
muerte en los pacientes con un aloinjerto funcional (17-40%) (13,14) En un estudio prospectivo, la
incidencia de eventos cardiacos adversos después del trasplante de rifidn se cuantifico en un 7 %
durante un periodo de 4 afios (15). Se estimo que la prevalencia de la enfermedad arterial coronaria
en receptores de trasplante renal es de aproximadamente 15%, y de entre 50-70% la hipertrofia

ventricular izquierda (HVI) (16).

Los receptores de TR tienen una alta prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares tradicionales
preexistentes y de novo, como hipertensién (40-90%) (17), diabetes (24-42%) (18), dislipidemia
(50%) (19) y tabaquismo (25%) (20). Los factores de riesgo no tradicionales incluyen los efectos
metabdlicos adversos de la inmunosupresién, anemia crénica, hiperhomocisteinemia, inflamacién
crénica, proteinuria, episodios de rechazo agudo y nefropatia crénica del injerto (21). Dando como
resultado mayor incidencia de enfermedad arterial coronaria, insuficiencia cardiaca, valvulopatias,

enfermedad cerebrovascular, hipertension pulmonar y arritmias cardiacas.



En la cohorte del estudio FAVORIT por Weinrauch et al., se identificd que la supervivencia a largo
plazo de los receptores de TR era significativamente afectada por las complicaciones infecciosas y
malignas, asi como, por las complicaciones cardiovasculares. Sin embargo, las diferencias fueron
pequenas y la ECV, siguid siendo un factor importante que contribuyé a la muerte con un aloinjerto

funcional (22).

Con base en lo anterior, se reconoce que en los pacientes con ERC se tiene una elevada prevalencia
e incidencia de factores de riesgo para morbimortalidad cardiovascular, sin embargo, en los
pacientes postrasplantes aunque se ha identificado una mejoria en algunos parametros
cardiovasculares postrasplante, persisten algunos factores de riesgo no modificables, que en mayor

o menor medida favorecen la mortalidad cardiovascular (23).

Entre las evaluaciones cardiovasculares postrasplante Kocyigit et al., examiné la prevalencia de la
calcificacién de la valvula adrtica y mitral en los receptores de TR (24), identificando que de 89
receptores de TR examinados, sélo 14 no tenian evidencia de calcificacion valvular. Por otro lado, la
falla cardiaca y la IC posterior al TR ha mostrado ser factor persistente en hospitalizaciones
relacionadas con ECV después del TR con un 16% (25). La literatura ha reportado que en TR hay un
incremento en la FEVI, relacionado con la mejoria en la mecanica y funcién del miocardio secundario

a la restauracion de la tasa de filtrado glomerular y la reversion del medio urémico.

Wali et al., describieron una cohorte de 103 pacientes con FEVI <40% (FE media 31,6 + 6,7%), en
quienes la FE pre-trasplante media aumento del 32 % al 52 % al afio del trasplante (P 1/4 0,002). Un
afio después del TR, 72/103 (70%) pacientes tenian una FE >50% y 16 pacientes mejoraron su FE
hasta el 40-50% (26). Sin embargo, existen estudios que muestran la aparicion de novo o

persistencia de ICC durante los primeros tres afios del TR (27).

Para los casos de arritmias postrasplante, un analisis de la base de datos del USRDS en 2006
demostré que la incidencia de fibrilacion auricular (FA) de nueva aparicién, posterior al TR a los 12
y 36 meses era del 3,6% y el 7,3%, respectivamente (28). Se ha reportado que la FA que requiere
hospitalizacidon incrementa en un 34% la mortalidad por todas las causas en esta poblacién, aunado
al riesgo de muerte y pérdida del injerto. En este sentido, se ha identificado que el riesgo de muerte
subita en pacientes con TR se estima en 15% (29), muchas de estas muertes estan relacionadas con

arritmias ventriculares. Una experiencia de un solo centro con monitorizacién electrofisiolégica en



el periodo temprano posterior al TR demostré que se produjeron arritmias ventriculares hasta en el
30% de los pacientes(30), el sexo masculino, el tiempo en didlisis y los puntajes altos de calcificacion

coronaria preexistente fueron predictores de arritmias ventriculares post-TR.
Papel de los inmunosupresores en el riesgo cardiovascular

El ensayo clinico ELEVATE aleatorizd a los receptores de TR a las 10-14 semanas después del
trasplante para pasar de los ICN a everolimus o continuar con el tratamiento estandar con ICN (31),
el cambio medio en el indice de masa del ventriculo izquierdo a partir de la aleatorizacién fue similar
en ambos grupos, al mes 24, la hipertrofia ventricular izquierda estaba presente en el 42 % frente
al 38 % de los pacientes con everolimus e ICN, respectivamente. Se produjeron eventos cardiacos
adversos importantes en el 1,1 % y el 4,2 % de los pacientes tratados con everolimus e ICN a los 12
meses (p=0,018) yen el 2,3 % y el 4,5 % a los 24 meses (p=0,145), respectivamente. Por lo tanto, el
cambio de un régimen basado en ICN a uno basado en mTOR no redujo los parametros
cardiovasculares en este analisis. Sin embargo, es reconocido el papel de los esteroides que aceleran
la calcificacidn vascular de tal forma que, en pacientes con calcificaciones coronarias significativas,
el uso de metilprednisolona y luego prednisona ha mostrado acelerar los eventos cardiovasculares.
Opelz y D6hler mostraron una asociacion directamente proporcional de la dosis de esteroides con
los eventos cardiovasculares. A mayor dosis de esteroides mayores riesgos de desenlaces adversos
cardiacos, mientras que el retiro de los esteroides en los esquemas de mantenimiento

inmunosupresor redujo significativamente el riesgo de muerte cardiovascular (32).

Evaluacién de riesgo cardiovascular

El riesgo de ECV se evalua utilizando calculadoras de riesgo y tablas de prediccion para determinar
la incidencia y la gravedad de varios factores de riesgo, los cuatro estimadores de riesgo mas
utilizados son la puntuacion de riesgo de Framingham (FRS), el Q-RISK, la puntuacién de Reynolds y
la calculadora de riesgo de enfermedad cardiovascular aterosclerética (ASCVD). Estas calculadoras
consideran algunos de los pardmetros responsables de las ECV, como la presién arterial, el

colesterol, el colesterol de lipoproteinas de alta densidad (HDL) y la relacion colesterol total/HD.



Framingham score

Esta escala se derivd del Framingham Heart Study Cohort y predice la mortalidad especifica por
sexo, riesgo de desarrollar ECV aterosclerdticos (infarto agudo de miocardio fatal y no fatal, angina
o insuficiencia coronaria, evento cerebrovascular isquémico/hemorragico fatal y no fatal, accidente
isquémico transitorio, claudicacidon intermitente) y no ateroscleréticos (insuficiencia cardiaca);
asignando una ponderacion a la edad, el sexo, el tabaquismo, el colesterol total, el colesterol HDL,
la relacidn colesterol total/HDL, la presion arterial sistdlica, la presencia de diabetes y el tabagquismo

de cada individuo (33). (anexo 2)
ASCVD Score

Predice el riesgo de futuros ataques cardiacos, accidentes cerebrovasculares u otros eventos

cardiacos significativos en los proximos 10 afos (33). (anexo 3)
Cuestionario de Kansas

El cuestionario de Kansas City (KCCQ) es un instrumento especifico que mide un amplio rango de
dominios del estado de salud en pacientes con cardiopatia, incluyendo sintomas reportados por el
paciente, limitaciones fisicas y sociales, y calidad de vida. Ademas, es una herramienta valida que
recoge informacién directamente de los pacientes, y ofrece un medio para su evaluacidn que es

independiente del observador (34). (anexo 3)

El diagndstico precoz de ECV podria reducir la mortalidad y aumentar la esperanza de vida de los

pacientes.
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Planteamiento del problema.

Las enfermedades cardiovasculares representan la principal causa de muerte en los pacientes con
ERC, las cuales presentan mayor prevalencia conforme disminuye la tasa de filtracién glomerular. A
pesar de que el trasplante renal representa el tratamiento de eleccién en pacientes con ERC, debido
a la mejoria en la calidad de vida y disminucién en la morbi-mortalidad, las enfermedades
cardiovasculares siguen impactando posterior al trasplante, siendo la principal causa de muerte en

pacientes con aloinjerto funcional.

En la actualidad, la atencidn posterior al TR se centra preferentemente en la prevencion del rechazo
y las complicaciones relacionadas con la inmunosupresién, sin embargo, se desconoce cudl es el
estado cardiovascular posterior al trasplante en nuestra poblacion, la cual presenta elevados

factores de riesgo tradicionales y no tradicionales para eventos cardiovasculares.

11



Justificacion.

El conocer el estado cardiovascular en los pacientes en el primer afio postrasplante renal, los
factores y estratificacion de riesgo para eventos cardiovasculares, permitird un seguimiento mas
estrecho desde el periodo previo al trasplante. Hasta ahora, el estudio de los pacientes
trasplantados se ha centrado en la identificacidon y prevencién de eventos de rechazo, sin haberse
explorado a profundidad el seguimiento y modificacién de factores de riesgo cardiovasculares, a
pesar de seguir representando la principal causa de muerte en dicho grupo. Es por ello que con la
sospecha de una alta prevalencia e impacto de la enfermedad cardiovascular entre esta poblacidn,

es necesario el estudio y cribado de la funcién cardiovascular posterior al trasplante.

Una estimacion precisa del riesgo de enfermedad cardiovascular en un paciente con TR permitira
identificar a aquellos con alto riesgo de sufrir un evento cardiovascular e intervenir proactivamente

antes de que desarrollen la enfermedad.

12



Hipotesis.

Si, los eventos cardiovasculares tienen una alta incidencia y prevalencia en receptores de trasplante
renal, entonces, los pacientes mexicanos posterior al trasplante renal presentaran una incidencia y

prevalencia mayor de 7% de eventos cardiovasculares durante el primer afio postrasplante.
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Obijetivos.

Objetivo general:
Estimar la incidencia y prevalencia de eventos cardiovasculares en receptores de trasplante renal

dentro de los primeros 12 meses postrasplante.

Objetivos especificos:

a.

Describir las caracteristicas clinicas, bioquimicas y sociodemograficas de la poblacidon
estudio.

Identificar los factores de riesgo cardiovasculares previo al trasplante.

Identificar la incidencia de eventos cardiovasculares mayores en pacientes postrasplantados
(infarto agudo de miocardio, falla cardiaca, EVC) dentro de los primeros 12 meses
postrasplante.

Determinar la prevalencia de eventos cardiovasculares en el primer afio postrasplante.
Calcular el riesgo cardiovascular pre y postrasplante mediante escalas de riesgo
(Fragminham, score de Kansas, AHA/ACC).

Conocer el estado funcional cardiovascular pre y postrasplante mediante el score de Kansas.
Conocer parametros ecocardiograficos postrasplante: fraccién de expulsién del ventriculo
izquierdo (FEVI), presion sistélica de la arteria pulmonar (PSAP), grosor del septo
interventricular, indice de masa del ventriculo izquierdo, exclusion sistélica del plano del
anillo tricuspideo (TAPSE).

Comparar parametros ecocardiograficos previos al trasplante con los obtenidos posterior a
3-12 meses postrasplante: FEVI, PSAP, grosor del septo interventricular, indice de masa del
ventriculo izquierdo, TAPSE.

Correlacionar los hallazgos ecocardiograficos postrasplante con la actual funcién del injerto
renal por medio de la férmula CKD-EPI.

Correlacionar los hallazgos clinicos y ecocardiograficos con marcadores de funcidon cardiaca
(BNP, ca 125).

Correlacionar el nivel de proteinuria con los hallazgos cardiovasculares.
14



Metodologia.

1. Tipo de estudio.
Estudio de cohorte ambispectivo.

2. Disefio del estudio.
Analitico, observacional, longitudinal, ambispectivo y ambilectivo.

3. Poblacidn.
Pacientes mayores de 18 afios de edad, receptores de trasplante renal de donador
vivo o fallecido, que acuden a seguimiento a la consulta externa del Servicio de
Trasplantes, que se encuentren en el primer afio del periodo postrasplante (mayor de

3 meses).

4. Tamafo de la muestra
Se trata de un tamafio de muestra a conveniencia, en el que se incluiran todos los

pacientes que cumplan con los criterios de inclusion, con un total de 47 pacientes.

5. Criterios de seleccion.
a. Criterios de inclusion:

- Pacientes receptores de trasplante renal en el Hospital General de México que se
encuentren en el primer afo de del periodo de postrasplante (entre 3 a 12 meses)

- Edad mayor de 18 afios.

- Reporte de ecocardiograma pretrasplante renal.

- Expediente fisico y protocolo pretrasplante completo

- TFGe > 30 ml/min/m2 posterior al trasplante

- Pacientes que acepten ingreso al protocolo

- Consentimiento informado para colaborar con esta investigacion

b. Criterios de exclusién:
- Pacientes que hayan quedado dependientes de terapia de sustitucion de la funcién renal

posterior al trasplante.

15



Pacientes con antecedentes de cardiopatias o malformaciones congénitas.

Trasplante multiple.

Historia de recambios valvulares previo al trasplante.

Expediente fisico incompleto

Reporte de ecocardiograma pretrasplante incompleto

Pacientes embarazadas

Pacientes que no desean participar en esta investigacion

c. Criterios de eliminacion

Pacientes con evaluaciones incompletas de acuerdo con el protocolo.

Pérdida de mas del 20% de la informacion necesaria para este protocolo de investigacion.

6. Definicién operacional de variables.

INDEPENDIENTES

Variable Categoria Unidad Medicién Unidad de Analisis Definiciéon
Sexo Cualitativa Nominal Femenino/masculino Conjunto de peculiaridades que caracterizan los individuos de
una especie dividiéndolos en masculinos y femeninos.
Edad Cuantitativa Discreta afios Tiempo que ha vivido un paciente desde el nacimiento hasta el
momento del presente estudio.
Peso Cuantitativa Continua kg Medida de la masamediante una bascula. de las person
as,

Talla Cuantitativa Continua m Medida de la altura de las personas
IMC Cuantitativa Continua kg/m? Es la relacién entre la masa vy la talla delas personas

Tipo de Cualitativa Nominal donador vivo/ Variedad de trasplante segun el tipo de donador de rifién, que
trasplante donadorfallecido puede ser undonador vivo o fallecido.
Tiempo Meses transcurridos posterior al dia del trasplante renal hasta la
postrasplante fecha delecocardiograma postrasplante

Cuantitativa Discreta meses
Terapia de hemodialisis, Modalidad mediante la cual se brinda terapia sustitutiva renal
sustitucion didli | alos pacientes con enfermedad renal crénica estadio 5 KDIGO.
pretrasplante Cualitativa Nominal sisperitoneal o
ninguna

Uresis Cuantitativa Volumen de orina en 24 horas que
pretrasplante producen los pacientes con enfermedadrenal crénica
residual Discreta ml/24 horas estadio 5 KDIGO
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DEPENDIENTES

Variable Categoria Escala de Medicion | Unidad de Analisis| Definicion
Capacidad de eyeccion del ventriculoizquierdo expresada en fracciéon
FEVI Cuantitativa | Discreta % porcentual, calculada por ecocardiograma.
Presidon que ejerce en la fase sistdlica laarteria pulmonar, obtenida
por medio de
PSAP Cuantitativa | Discreta mmHg ecocardiograma.
Grosor del Medicion del grosor del septo interventricular obtenida por medio
sept | Cuantitativa | Continua Mm de un ecocardidgrafo.
ointerventricular
indice obtenido de la divisiéndel peso delVI sobre el dreade éste,
indice de masa del obtenidos por
Vi Cuantitativa | Continua g/m? evaluacion ecocardiografica.
Exclusién Medida de la distancia que recorre el anillo tricispide durante la
sistélica del Cuantitativa | Continua mm sistole a lo largo del plano longitudinal
plano del anillo
tricuspideo
(TAPSE).
Presidn constante que, con la misma resistencia periférica produciria
Presion arterial el mismo volumen minuto cardiaco que genera la presion
media Cuantitativa | Discreta mmHg arterial variable, medidaprevio al
pretrasplante trasplante.
Presidn constante que, con la misma resistencia periférica produciria el
mismo volumen minuto cardiaco que genera la presién arterial
Presion arterial variable, medida seis meses después del trasplante.
media
postrasplante Cuantitativa | Discreta mmHg
Tasa de Volumen de fluido filtrado por unidad de tiempo desde los capilares
filtracién glomerulares renales hacia el interior de la capsula de Bowman.
gl Cuantitativa | Continua ml/min
omerular
postrasplante
Albumina sérica Proteina presente en gran proporcion en el plasma sanguineo, se
Cuantitativa | Continua g/dl sintetiza en el higado y juega un papel fundamental en el
mantenimiento de la presién oncética.
No. de Numero de antihipertensivos usados por el paciente para el control de
antihiper 1,2,3 o més su presionarterial previo al trasplante renal.
tensivos Cuantitativa | Discreta de 3
pretraspl
ante
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No.de Numero de antihipertensivosusados por el paciente para el control
antihip de su presidnarterial seis meses después deltrasplante renal.
ertensi Cuantitativa Discreta 1,2,3 o mas
VoS de 3
postras
plante
Evento Cualitativa Nominal Infarto agudo de | Presencia de alguno de los siguientes: infartode miocardio, terapia
S miocardio; coronaria invasiva, eventos vasculares cerebrales (ictus y ataques
cardiov terapia isquémicos transitorios), angina de nueva aparicion, insuficiencia
ascular coronaria cardiaca congestiva, alteraciones del ritmo (taquicardiaventricular,
es invasiva, atrial fibrilacién y la necesidad de un marcapasos), y enfermedad

evento vascular vascular
cerebral, periférica
angina,

insuficencia

cardiaca

congestiva,

arritmias,

enfermedad
vascularperiférica

Creatinina Cuantitativa Continua mg/dl Producto de excrecion de la fosfocreatina utilizada para estimar la
tasa de filtrado glomerular.

Urea Cuantitativa Continua mg/dl Metabolito final del catabolismo del grupoamino de los aminoacidos,
marcador indirecto
de la funcién renal.

Cistatina C Cuantitativa Continuar mg/dl Proteina inhibidora de la cisteina proteasa, secretada por las células
nucleadas, utilizadacomo marcador endégeno para estimar latasa de
filtrado glomerular.

Péptido Cuantitativa Continua pg/ml Polipéptido de 32 aminodcidos secretado porlos  ventriculos,

en respuesta a un

natriurético alargamiento excesivo de las célulasdel musculo

cerebral (BNP) cardiaco

Cal25 Cuantitativa Continua Glucoproteina de elevado peso molecular quepuede ser

producida por diferentes
estructuras como los mesotelios(pleura,
peritoneo y pericardio),

indice Cuantitativa Continua G/G Cantidad de proteinas presentes en orina de24 horas corregidas
por la creatinina en orina

creatinuria- y el volumen urinario.

proteinuria

Escala de Cualitativa Ordinal Bajo, intermedio, Predice el riesgo de desarrollar cardiopatiacoronaria a 10 afios.
Framingham alto

Escala de riesgo | Cuantitativa Continua % Predice el riesgo de futuros ataques cardiacos, accidentes

ASCVD cerebrovasculares u otros eventos cardiacos significativos en los

proximos 10 afios

Cuestionario de | Cualitativa Ordinal Estado de salud: Estado de salud en pacientes con cardiopatia, incluyendo sintomas

Kansas

- Muy

deficiente

adeficiente

- Pobre aregular

- Regular a bueno

- Buenoa
excelente.

reportados por el paciente, limitaciones fisicas y sociales, y calidad de
vida
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Procedimiento (figura 1).

La poblacién a estudiar seran los pacientes con enfermedad renal crénica estadio 5 de
la clasificacion KDIGO, que hayan recibido un trasplante renal de donador vivo o
fallecido en el Servicio de Trasplantes del Hospital General de México, durante el
periodo de marzo a diciembre del 2022. Se invitara a los pacientes que cumplan con los
criterios de inclusion, se les dara un consentimiento informado, el cual deben leer,

aceptar y firmar.
Etapa retrospectiva

Se recolectardn los expedientes para identificar las variables de interés que se
presentaron previas al trasplante: factores de riesgo cardiovascular (edad, hipertension
arterial sistémica, obesidad, dislipidemia, diabetes, tabaquismo); tiempos de
diagnéstico de ERC, modalidad y tiempo de terapia sustitutiva, presencia de eventos
cardiovasculares mayores. Se calculard el riesgo cardiovascular mediante las escalas de
Framingham y ASCVD, asi como el estado funcional mediante el score de Kansas;
ademas de recopilar los parametros ecocardiograficos previos al trasplante: FEVI, PSAP,

grosor del septo interventricular, indice de masa del ventriculo izquierdo, TAPSE.
Etapa Prospectiva

Se invitard al paciente a acudir a valoracién al servicio de trasplantes, en donde se
evaluardn variables postrasplante: factores de riesgo cardiovascular actual, terapia de
inmunosupresiéon, eventos de rechazo y tratamiento empleado, comorbilidades,
eventos cardiovasculares mayores posterior al trasplante. Se aplicaran las escalas de
riesgo y funcionalidad cardiovascular (Framingham, score de Kansas y ASCVD); se
realizard medidas antropométricas (peso, talla, IMC), asi como toma de muestras de
sangre (10 ml) y muestra de orina (20 ml) y recoleccién de orina de 24 horas, para la
determinaciéon de marcadores bioquimicos de funcidn cardiaca (BNP, ca- 125) y renal
(creatinina, cistatina C, examen general de orina, proteinuria de 24 horas); ademads se

les realizara un ecocardiograma transtoracico para determinar las siguientes variables:
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FEVI, PSAP, grosor del septo interventricular, indice de masa del ventriculo izquierdo,

TAPSE.

Finalmente se compararan las variables pre y postrasplante, tanto riesgo cardiovascular,
como cambios en los pardmetros ecocardiograficos, asi como la prevalencia de
enfermedad cardiovascular y la incidencia de eventos cardiovasculares posterior al
trasplante, los cuales se definen como la presencia de infarto de miocardio, terapia
coronaria invasiva, eventos vasculares cerebrales (ictus y ataques isquémicos
transitorios), angina de nueva aparicion, insuficiencia cardiaca congestiva, alteraciones
del ritmo (taquicardia ventricular, atrial fibrilacidn y la necesidad de un marcapasos), y

enfermedad vascular periférica.

4 donador
vivo
Exclusidn
°L) (5 ) (46 )
! ! 42 donador
Marzo Enero .
2022 2023 fallecido
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Cronograma de actividades.

ACTIVIDAD

Febrero-
Abril 2023

Abril
Mayo
2023

Junio
2023

Julio
2023

Agosto
2023

Redaccion de la propuesta de
investigacion

Sometimiento
investigacion y comité de ética

al

comité de

Recoleccion de datos

finales

Analisis de resultados
preliminares.
Presentacion de resultados
preliminares.
Presentacion de resultados

Elaboracion de manuscrito

Andlisis estadistico.
Se realizara estadistica descriptiva con medidas de tendencia central y de dispersién de

acuerdo con la distribucién y tipo de variables. Se determinara la frecuencia de eventos

cardiovasculares. La comparacion de grupos se realizard con t de student o x2 de acuerdo

con el tipo de variables. Se estimara la fuerza de asociacidn de los diferentes factores de

riesgo con la presencia de eventos cardiovasculares mediante regresion logistica. Se

empleard un IC 95% y un poder de al menos 80%.
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Resultados

En el analisis de datos de este proyecto de investigacion, durante la étapa retrospectiva, se
obtuvo informacién de 46 expedientes de pacientes con diagndstico de enfermedad renal
crénica que recibieron un trasplante renal ya sea de donador vivo o fallecido en el Hospital
General de México durante el periodo de marzo a diciembre de 2022 y que continuaban
seguimiento en nuestro centro hospitalario. Dicha poblacién fue analizada durante la étapa

prospectiva para obtener las variables de interés posterior al trasplante.
Caracteristicas de la poblacion.

Un total de 46 pacientes fueron incluidos en el andlisis. La media de edad de la poblacién
de estudio fue de 39.8 afios (DE 12.4), encontrando la misma proporciéon de hombres y
mujeres, la mayoria (87%) del grupo sanguineo O positivo. Dentro de las etiologias de
enfermedad renal crénica, en 29 (63%) de los pacientes no se habia determinado la causa,
7 (15%) pacientes tenian nefropatia diabética, 2 (4%) nefropatia asociada a lupus
eritematoso sistémico, 5 (11%) secundario a otro tipo de glomerulopatias y en 3 (6%) fue
secundaria a otras causas como poliquistosis renal, enfermedad hipertensiva del embarazo,

entre otras (figura 1).

Como principal comorbilidad encontramos hipertension arterial sistémica en el 80% de la
poblacidn, diabetes mellitus tipo 2 en el 15%, lupus eritematoso sistémico en el 4%,
hiperparatirodismo secundario en el 11% e hipotiroidismo primario en el 6%. Del total de la

poblacién, el 17% tenian tabaquismo como importante factor de riesgo cardiovascular.

Respecto a la terapia de reemplazo renal (TRR) previa al trasplante, el 56% de los pacientes
se encontraba en hemodiilisis y el 20% en dialisis peritoneal, con un tiempo promedio de
duracion de la terapia de 2.9 + 2.4 afios; mientras que 11 pacientes (24%) no requirieron
alguna de estas terapias desde su diagndstico hasta el trasplante (figura 1). Del total de

pacientes, el 59% conservaba aun uresis residual (tabla 1).
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TABLA 1. FRECUENCIA ABSOLUTA Y RELATIVA DE LAS

CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS Y COMORBILIDADES DE
LOS SUJETOS ESTUDIADOS PRETRASPLANTE

VARIABLES

Edad

Sexo

Etiologia

Comorbilidades

Grupo sanguineo

Uresis pretrasplante

Terapia de reemplazo renal

Tiempo en terapia de reemplazo renal (afios)

n= nimero total de muestra (%)

Femenino
Masculino
No determinada

Diabetes mellitus
Nefritis lUpica

Glomerulopatias
Otras causas
Diabetes mellitus
Hipertensién
arterial sistémica
Hipotiroidismo
Hiperparatiroidis
mo

Lupus
eritematoso
sistémico
Tabaquismo
Otras

O positivo

A positivo
B positivo
B negativo

Predialisis
Hemodialisis

Didlisis peritoneal

n=46
(%)
39.8
+
12.4
23
(50)
23
(50)
29
(63)

7 (15)
2
(4.3)
5(11)
3 (6)
7 (15)
37
(80)
3(6)
5(11)

2 (4)

8(17)
12
(26)
40
(87)
2(4)
3(6)
1(2)
27
(59)
11
(24)
26
(56)
9 (20)

29+
2.4
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ETIOLOGIA

[ENo determinada

M Diabetes mellitus

M Lupus

@ otras glomerulopatias
[JOtras causas

Figura 1. Etiologia de enfermedad renal crdnica en pacientes con trasplante renal.

30

20

Frecuencia

10

MODALIDAD_TRR

PREDIALISIS HEMODIALISIS DIALISIS PERITONEAL
MODALIDAD_TRR

Figura 2. Modalidad de terapia de sustitucion previo al trasplante renal.
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Caracteriticas del trasplante

De nuestro poblacidn, el 91% de los pacientes recibieron un trasplante de donador fallecido
y s6lo el 9% de donador vivo, utilizando timoglobulina como princiapal terapia de induccién
(78%), y basiliximab en el 22% restante. Del total de pacientes, el 13% presenté funcién

retardada del injerto. La media de creatinina al egreso fue de 2.99 mg/dl (DE 2.8) (tabla 2).

TABLA 2. CARACTERISTICAS DEL TRASPLANTE

VARIABLES n=46 (%)
Donador Fallecido 42 (91)
Vivo 4(9)
FRI 6 (13)
Terapia de induccion  Timoglobulina 36 (78)
Basiliximab 10 (22)
Creatinina de egreso 299+2.38

n= niimero total de muestra (%), FRI= funcién retardada del injerto

Respecto a la terapia farmacolégica inmunosupresora posterior al trasplante, el 100% de
los pacientes se encuentra recibiendo tacrolimus y prednisona, el 98% micofenolato de
mofetilo y sélo el 13% inhibidor del mTOR. El total de los pacientes recibié profilaxis
infecciosa con trimetroprim/sulfametoxazol y vanganciclovir. Sélo el 24% tiene como
tratamiento antihipertensivo IECAs/ARAs, mietras que el 15% ha ameritado farmacos
hipoglucemiantes. El 6% se encuentra bajo tratamiento con iSGLT2, estatinas en el 15% vy

acido acetilsalicilico en el 6%.
Parametros antopométricos

Al realizar la evaluacion clinica, se encontrd que los pacientes tenian una media de presion
arterial diastodlica (PAD) previa al trasplante de 122 mmHg (DE 15.4) y después del trasplante
una media de 121 mmHg (DE 15.5) sin diferencias estadisticamente singnificativas (p=
0.518). Respecto al peso y el indice de masa corporal, tampoco se encontraron diferencias
con significado estadistico, pues la poblacién tuvo una media de peso de 63.8 (DE 12.4)
previa y 63.9 (DE 12.8) posterior (p=0.955), mismo fendmeno observado en el indice de

masa corporal, previo de 24.2 (DE 3.5) y posterior de 24.3 (DE 3.7) (p=0.927) (tabla 3).
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TABLA 3. COMPARACION DE LAS PARAMETROS ANTROPOMETRICOS PREVIO Y POSTERIOR AL
TRASPLANTE RENAL

VARIABLES PRETRASPLANTE POSTRASPLANTE P

PAS 122 (15.4) 121 (15.5) 0.518
PAD 76.7 (11.2) 75.6 (10.2) 0.314
Peso 63.8 (12.4) 63.9 (12.8) 0.955
IMC 24.2 (3.5) 24.3(3.7) 0.927

PAS= presion arterial sistolica, PAD= presién arterial diastélica, IMC= indice de masa corporal

Parametros bioquimicos (tabla 4)

Previo al trasplante, los pacientes tenian una tasa de filtrado glomerular promedio de 6.3
ml/min/m2 (DE 3.8) con proteinuria de 2.6 g/g (DE 2.1), misma que fue significativamente
menor durante la étapa postrasplante (0.2 g/g DE 0.4). De acuerdo a lo esperado, el
comportamiento de los niveles de creatinina y cistatina C posterior al trasplante fue en

descenso como se puede observar en la figura 3 y 4, respectivamente.
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TABLA 4. COMPARACION DE LAS PARAMETROS BIOQUIMICOS PREVIO Y POSTERIOR AL

TRASPLANTE RENAL

VARIABLES PRETRASPLANTE POSTRASPLANTE P

Glucosa 85.6 (13.8) 88.8 (14) 0.197
Urea 125.4 (47.4) 43.8 (11.5) 0.000
Creatinina 9.9 (4.5) 1.2 (0.3) 0.000
Cistatina C 10.3 (4.3) 1.5 (0.4) 0.000
Acido drico 6.1(1.6) 6.1(1.2) 0.852
Colesterol total 168.7 (36.3) 171.6 (35.7) 0.633
HDL 48.4 (11.2) 52.8 (12.2) 0.011
LDL 93.1(25.9) 97.9 (25.7) 0.249
Triglicéridos 128.3 (68.1) 153 (92.8) 0.024
Sodio 138.4 (2.6) 139.6 (2.5) 0.020
Potasio 5.1(0.86) 4.3 (0.5) 0.000
Calcio 8.6 (0.86) 11.3(12.9) 0.169
Fésforo 5.5(1.9) 3.5(0.6) 0.000
Magnesio 2.3 (0.5) 1.8(0.3) 0.000
Albumina 4.1(0.4) 4.3 (0.5) 0.111
Hemoglobina 11.3(1.9) 13.9 (2.4) 0.000
Leucocitos 5.6 (1.7) 6.2 (2.5) 0.135
Plaquetas 208 (68) 228 (62) 0.057
PTH 624 (433.7) 90.5 (42.4) 0.000
BNP 564.3 (890.6) 57.2 (58.6) 0.021
Ca-125 22.3(15.2) 16.2 (12.3) 0.197
HBA1C 5.4 (0.9) 5.8 (1.0) 0.014
TFG 6.3 (3.8) 70.2 (21.7) 0.000
Proteinuria 2.6(2.1) 0.2 (0.4) 0.000

HDL= lipoproteinas de alta densidad, LDL= lipoproteinas de baja densidad, TFG= tasa de filtrado glomerular, ()
desviacion estandar
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Figura 3. Evolucidn de niveles de proteinuria previo y posterior al trasplante-
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Figura 4. Evolucion de niveles de creatininia previo al trasplante, al egreso hospitalario y a los 6-12 meses.
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Figura 5. Evolucion de niveles de cistatina C previo al trasplante y a los 6-12 meses posteriores.

En la mayoria de los parametros bioquimicos observamos una mejoria posterior al
trasplante, llama la atencién que ocurre lo contario en el perfil de lipidos, glucosa en ayuno
y hemoglobina glucosilada (figura 6), lo que probablemente sea secundario al tratamiento
inmunosupresor con corticoesteroides, lo que altera el metabolismo de lipidos y
carbohidratos, incrementando el riesgo cardiovascular. Se observé un discreto incremento
en los niveles de triglicéridos (128 vs 153, p=0.024) (figura 7) y colesterol LDL, éste ultimo
sin alcanzar significacia estadistica (93.1 vs 97.9, p=0.249) (figura 8), sin embargo, también
se observd un incremento en los niveles de colesterol HDL, de 48.4 (DE 11.2) a 52.8 (DE

12.2) (p=0.011), lo que podria favorecer el perfil de riesgo cardiovascular de acuerdo a las

escalas de riesgo (figura 9).
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(pg/mL)

BNP

Dentro de los marcadores cardiovasculares, los valores de BNP previo al trasplante tuvieron
un promedio mayor que la medicién posterior al mismo con una diferencia
estadisticamente significativa, 564 pg/ml y 57.2 pg/ml, respectivamente (p=0.021) (figura
10). No se observé diferencia con significancia estadistica entre los valores de Ca-125 previo
y posterior al trasplante, 22.3 y 14.2 (p=0.197) (figura 11). Otro factor de riesgo
cardiovascular bien descrito en pacientes con enfermedad renal crénica es la presencia de
hiperparatirodismo secundario e hiperfosfatemia, lo que favorece la calcificacion vascular
y el estado proinflamatorio. Los niveles de hormona paratiroidea (PTH) tenian una media
de 624 (DE 433.7) previo al trasplante, con una disminucidn estadisticamente significativa
posterior al mismo, media de 90.5 (DE 42.4) (figura 12). Dentro de los electrolitos séricos,
se observo disminucion de los niveles de potasio, fésforo y magnesio, de 5.1 a 4.3 (p=001),
de 5.5 a 3.5 (p=001) y de 2.3 a 1.8 (p=001) (figura 13), respetivamente, disminuyendo el
riesgo de arrtimicas cardiacas asociadas a alteracidon hidroelectrolitica (tabla 3), sin

encontrarse una diferencia estadisticamente significativa en los niveles de calcio.
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Figura 10. Evolucién de niveles de BNP previo y posterior al trasplante.
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Figura 13. Niveles de fosforol previo y posterior al trasplante renal

Parametros ecocardiogrdficos

Uno de los estudios de gabinete que nos proporcina informacion sobre la funcién cardiaca
es el estudio ecocardiografico. Previo al trasplante, encontramos que el 93% de los
pacientes tenia FEVI normal, y solo el 7% FEVI disminuida, el promedio de PSAP se
encontraba en 35 (DE 12) y TAPSE de 22 (DE 3). Se observé que un porcentaje alto de
pacientes presentaban patologia valvular en grado leve, en todos los casos describiendose
como insuficiencia leve-moderada, siendo la vavula tricispide la mas frecuentemente
afectada en el 87% de los pacientes, 26 (56%) pacientes cursaban con insuficiencia
tricuspidea leve, 10 (21%) moderada y 4 (9%) severa. Respecto a valvula mitral, afectada en
el 67% de los pacientes, la patologia mas frecuente fue insuficiencia leve en el 52% de los
casos, moderada en el 13% y severa en el 2%. La valvula adrtica se encuentraba afectada en
10 (22%) de los pacientes y la valvula pulmonar en 8 (17%) pacientes, todos los casos fueron
leves. Dentro de otros hallazgos electrocardiograficos, en el 15% de los pacientes se
encontré derrame pericardico leve, hipertrofia ventricular izquierda en 21 pacientes (46%),

dilatacién de cavidades en el 33% y disfuncidn diastolica en el 56% (tabla 5).
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TABLA 5. COMPARACION DE LAS PARAMETROS ECOCARDIOGRAFICOS PREVIO Y POSTERIOR
AL TRASPLANTE RENAL

VARIABLES PRETRASPLANTE POSTRASPLANTE P
FEVI

Preservada 43 (93) 46 (100)

Disminuida 3(7) 0
PSAP 3716 25+6.9 0.025
TAPSE 22+2.4 19+2.6 0.012
IMVI 112 +43 76 £22.6 0.018
GPR 0.56 +0.32 0.3910.15 0.118

Valvulopatias

Adrtica 10 (21.7) 1(2.2)
Pulmonar 8(17.4) 3 (6.5)
Mitral 31(67.4) 4(8.7)
Tricuspidea 40 (87) 8(17.4)
Derrame 7 (15.2) 1(2.2)
pericardico
Disfuncion 26 (56.5) 5(10.9)
diastolica
Hipertrofia 21 (45.7) 4(8.7)
ventricular
izquierda
Dilatacion 15 (32.6) 7 (15.2)
auricular
Hipocenesia 2(4.3) 0(0)

FEVI= fraccion de eyeccion de ventriculo izquierdo, PSAP= presion sistélica arterial pulmonar, TAPSE=
desplazamiento del anillo tricuspideo, IMVI= indice de masa del ventriculo izquierdo, GPR= grosor parieal relativo,
(%)




En la étapa prospectiva, dentro de los hallazgos del ecocardiograma transtoracico realizado
a los 6 a 12 meses del trasplante, se observd una disminucién en pardmetros como
hipertrofia ventricular izquierda, dilataciéon auricular y trastornos de la movilidad. Las
alteraciones valvulares tricuspideas funcionales continuaron siendo mas prevalentes
posterior al trasplante, sin embargo, se presentaron en menor cantidad. Dentro de los
pardmetros cuantitativos, se encontré una mejoria de la funcion de cavidades derechas,
con una media de TAPSE de 19.3 mm (DE 2.6), comparada con 22.3 mm (DE 2.4) previa al
trasplante (p=0.012) (figura 14), asi como una media de PSAP de 24.8 mmHg (DE 6.9), previa
de 36.6 mmHg (DE 16.2) (p=0-025) (figura 15) y disminucién del indice de masa del
ventriculo izquierdo de 112 g/m2 (DE 43) a 76 g/m2 (DE 22.6) (p= 0.018) (figura 16). No se
observd el mismo patrdn con la fraccion de eyeccidn del ventriculo izquierdo de 59.3 % (DE
2.6) previay 62.2 % (DE 4.5) posterior, sin alcanzar significacia estadistica (p=0.229) (figura
18).
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Figura 14. Niveles de TAPSE previo y posterior al trasplante renal. (TAPSE= desplazamiento del anillo tricuspideo).
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Figura 15. Niveles de PSAP previo y posterior al trasplante renal. (PSAP= presion sistdlica arterial pulmonar).
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Figura 16. indice de masa del ventriculo izquierdo (IMVI) previo y posterior al trasplante renal.
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Figura 17. Grosor parietal relativo (GPR) previo y posterior al trasplante renal.
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Figura 18. Fraccion de eyeccidn del ventriculo izquierdo (FEVI) previo y posterior al trasplante renal.
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Eventos cardiovasculares

En la étapa retrospectiva, se presentaron 6 (13%) eventos cardiovaculares, 3 pacientes
tuvieron un episodio de isquemia miocardica, 2 un episodio de trombosis venosa profunda
y 1 paciente presentd enfermedad arterial periférica, sin reportarse complicaciones en
ninguno de los casos. Durante el periodo postrasplante, 2 (4.3%) pacientes presentaron
algun evento cardiovascular, un episodio de trombosis venosa profunda y una emergencia
hipertensiva con presencia de lesion mioardica aguda, nuevamente sin reportarse alguna

complicacién.

Riesgo cardiovascular y calidad de vida

Dentro de la valoracidn clinica, se evalud el riesgo cardiovascular mediante las escalas de
Framingham y ASCVD, en las cuales se observé una disminuciéon en la puntuacién posterior
al trasplante. Respecto a la escala de riesgo de Framingham, los pacientes tenina una media
de riesgo cardiovascular a los 10 afios de 13 % (DE 33), y 6 % (DE 7.8) posterior al mismo
(p=0.159) (figura 19). Mediante la escala de riesgo ASCVD, se observé una media de riesgo
de enfermedad cardiovascular ateroesclerética de 4.7% (DE 7.3) previo al trasplante,

disminuyendo a 2.6% (DE 4.5) posterior al mismo (p= 0.002) (figura 20).

Respecto a la escala de Kansas City, tanto en la puntuacién global, como en capacidad de
realizar actividad fisica, calidad de vida y recreacidn social, hubo una mejoria posterior al

trasplante, con diferencia estadisticamente significativa (figura 21).
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Figura 19. Riesgo cardiovascular a 10 afios calculado mediante la escala de Framingham antes y 6-12 meses posterior al

tasplante renal.
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Figura 20. Riesgo cardiovascular a 10 afios calculado mediante la escala ASCVD antes y 6-12 meses posterior al tasplante

renal.
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Figura 21. Comparacion de los pardmeteos evaluados en la escala de Kansas (puntuacion global, actividad fisica,

sintomatologia, calidad de vida y esfera social) pre y postrasplante.
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Discusion

En este estudio se realizd una evaluacion de la funcién cardiovascular, basdndose en
parametros clinicos, bioquimicos y ecocardiograficos en paciente con trasplante renal

previo y posterior al trasplante a los 12 meses.

Nosotros encontramos en nuestra poblacion, una baja prevalencia de eventos
cardiovasculares mayores en la étapa pretrasplante (13%), a diferencia de lo reportado en
la cohorte estadounidense de Foley y cols (3), en donde reportan una prevalencia del 40%
de cardiopatia isquémica y 40% de insuficiencia cardiaca congestiva en pacientes con
enfermeda renal crénica terminal. Esto puede ser secundario a los criterios de seleccion de

pacientes que son ingresados al protocolo de trasplante y que son receptores del mismo.

Durante los primeros 12 meses postrasplante, observamos también una baja incidencia de
eventos cardiovasculares (43%), mientras que en algunos estudios prospectivos se ha
reportado de hasta un 7% en un perido de seguimiento de 4 afos (15), con prevalencia de
la enfermedad arterial coronaria del 15%, y de entre 50-70% la hipertrofia ventricular

izquierda (16).

Dentro de los factores de riesgo cardiovascular que han mostrado un papel mas importante
en la mortalidad por causas cardiovasculares, el 15% de nuestra poblacion tenian diabetes
mellitus, 80% hipertension arterial sistémica y 17% tabaquismo, ademads que la presencia
de proteinuria y deterioro de la tasa de filtrado glomerular confiere mayor riesgo

cardiovascular.

En la evaluacién a los 6 a 12 meses posteriores al trasplante observamos disminucién del
riesgo cardiovascular mediante aplicacién de escalas de riesgo (Framingham, ASCVD)
secundario al mejor control de presion arterial, elevacion de colesterol HDL y suspensidn
del habito tabaquico. Aunado a una mejoria en la tasa de filtrado glomerular y disiminucion
de proteinuaria, aunque estas ultimas no se incluyen en las escalas de riesgo, se ha
demostrado que ambos pardmetros estan directamente relacionadas con la presencia de

eventos cardiovasculares.
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Observamos diferencias estadisticamente significativas en la mejoria de calidad de vida,
limitaciones fisicas y sociales mediante el score de Kansas city, en los pacientes posterior a
ser trasplantados, principalmente en la capacidad de hacer actividades de la vida diaria y

recreativas sin sintomatologia de insuficiencia cardiaca.

En los pacientes postrasplantados se han identificado mejoria en algunos pardmetros
cardiovasculares. Dentro de los hallazgos ecocardiogréficos, en la literatura se ha reportado
un incremento en la FEVI, relacionada con la mejoria de la mecénica y funcién del miocardio
secundario a la restauracion de la tasa de filtrado glomerular y la reversion del medio
urémico, dichos hallazgos se observaron en nuestra poblacién, pues la media de FEVI previo
al trasplante era de de 59.3 % (DE 2.6) y posterior al mismo de 62.2 % (DE 4.5), que aunque
no alcanzd significacia estadistica, los pacientes que teniasn FEVI reducida pretasplante
mejoraron considerablemente la funcién ventricular. Dichos hallazgos son consistentes con
el estudios de Wali et al (27), en donde se describido una cohorte de 103 pacientes, en
quienes la media de FEVI pretrasplante mejord del 32% al 52% al afio postrasplante
(p=0.002). Asi mismo, observamos en nuestra poblacion una mejoria en la funcién de

cavidades derechas, menor prevalencia de hipertrofia ventricular y disfuncidn diastdlica.

En nuestra cohorte no encontramos ningun episodio de arritmia posterior al trasplante, a
diferencia de los documentado en la base de datos de la USRDS, en donde documentaron
una incidencia de fibrilacién auricular de nueva aparicion posterior al trasplante renal a los

12 y 36 meses de 3.6% y 7.3%, respectivamente. (28)

Dentro de los hallazgos en pardmetros bioquimicos que impactan como factores de riesgo
de eventos cardiovasculares, de manera estadisticamente significativa se encontré un
aumento de los niveles de HDL posterior al trasplante, mejorando el perfil de riesgo en las
escalas utilizadas; sin embargo y de manera contradictoria para el riesgo cardiovascular,
también se observé un incremento en los niveles de triglicéridos y hemoglobina glucosilada,
secundario al tratamiento inmunosupresor que favorece la alteracién del metabolismo de

lipidos y carbohidratos.
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Respecto a los marcadores cardiovasculares, el BNP se considera el de mayor importancia
en la prediccidn, evaluacion, diagndstico y prondstico de la enfermedad cardiaca. En este
estudio observamos una diminucién del mismo posterior al trasplante con una diferencia
esdisticamente significativa. Es necesario tomar en cuenta que el uso de las
concentraciones de péptidos natriuréticos sugieren que existe una fuerte correlacion entre
la disfuncion renal y la edad, por lo que su valor de corte debe ser ajustado de acuerdo a la
tasa de filtrado glomerular, por lo que de manera esperada, pacientes con ERCT tendran
mayores niveles que aquellos pacientes con funcidn renal normal, aspecto a tomar en
cuenta al comparar dichos valores posterior al trasplente, en donde hubo mejoria de la
funcién renal. Un metaanalisis de nueve estudios realizado en 2015 encontré que el NT-
proBNP tenia caracteristicas diagndsticas similares en pacientes con disfuncién renal en
comparacion con personas sanas. Para el diagndstico de ICA, los pacientes con ERC en
estadios 3-5 (eGFR < 60 ml/min/1,73 m2) tienen un punto de corte que es
aproximadamente dos veces mayor que el de ERC en estadios 1-2 (eGFR > 60 ml/min/ 1,73
m2), que van desde 1200 a 6000 pg/ml, y todos son mas altos que el punto de corte
estandar. En general, la especificidad y sensibilidad de los pacientes con TFGe < 60
ml/min/1,73 m2 suelen ser menores. En la actualidad, no existen grandes ensayos clinicos

prospectivos especificamente para pacientes con ERC.

Finalmente, en diversos estudios se ha comprobado la utilidad del antigeno CA-125 como
potencial biomarcador de congestién en pacientes con insuficiencia cardica, siendo
asociado con parameteros clinicos de congestioén y utliizado en la estratificion de riesgo. En
nuestra poblacién también observamos una disminucién de este marcadores posterior al
trasplante, con un ascenso inicial en las primeras horas postrasplante, asociado a la
administracién de liquidos, con posterior descenso hasta su nomalizacién en los 6 a 12
meses posteriores, lo que correlaciona de manera directa con el estado clinico observado

en la evalucidon prospectiva.
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Conclusiones

A pesar de que el trasplante renal se considera el tratamiento de eleccidn para los pacientes
con ERC, asociado a mejores resultados en calidad de vida y reduccidn de la mortalidad, los
pacientes trasplantados siguen teniendo un mayor riesgo de morbi-mortalidad relacionado

a eventos cardiovasculares.

Nuestro estudio encontrd una prevalencia del 13% de eventos cardiovasculares previo al
trasplante, relacionado a los criterios de seleccidn dentro del protocolo de receptor, asi
como una incidencia del 4.3% de dichos eventos a los 6 a 12 meses postrasplante; sin
embargo, hubo una mejoria considerable en pardmetros como calidad de vida,
sintomatologia y desempefo recreativo y social relacionado con sintomatologia de
insuficiencia cardiaca, asi como mejoria de los pardmetros ecocardiograficos de manera
estaditicamente significativa, principalmente de funcion ventricular, funcién de cavidades
derechas, y mejoria de parametros morfoldgicos como hipertrofia ventricular y dilatacion

de cavidades.

A pesar de una mejoria en parametros clinicos, bioquimicos y de gabinete que fueron
utilizados como herramientas para evaluar la funcién cardiovascular, la poblacién
postrasplantada renal, continla teniendo factores de riesgo para eventos adversos
cardiovascuales modificables y no modificables, dentro de los que destacan disminucién de
la tasa de filtrado glomerular, diabetes mellitus, hipertensién arterial sistémica, asi como
uso de farmacos inmunosopresores que precipitan alteraciones metabdlicas y cambios
cardiacos per se, por lo que incluir la estrecha evaluacién de la funcidn cardiovascular en
pacientes postrasplantados previo y, sobre todo, posterior al trasplante, durante todo el
seguimiento, es de vital importancia para impactar en la morbi-mortalidad asociada a
patologia cardiovascular, la cual, continlda siendo, la principal causa de mortalidad en este

grupo de pacientes con injerto funcional.
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