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EVALUACTON ANATOMICA Y FUNCIONAL DEL VENTRICULO IZQUIERDO" POR
"ECOCARDIOGRAFIA EN PACIENTES UREMICOS MANTENIDOS EN DIALISIS
‘ PERITONEAL CONTINUA AMBULATORIA

INTRODUCCION

La insuficicncia cardiaca es comlin en pacientes con -
insuficiencia renal crénica pero su mecanismo de produccibn -
es ‘mcicrto.l’8

Se ha propuesto la existencia de una cardiomiopatfa -
urémica especifica, sin embargo en el paciente con insuficien
cia renal crébnica hay muchos factores que predisponen a la en
fermedad miocﬁrdica como la pericarditis y congestidn pulmo--
nar (Derow, 1954, Scldin y col. 1971), Hipertensién, hipervo-
lemia, anemia, alteraciones eclectroliticas (Derow 1953, Sel--
din 1971, Crosbie 1972}, enfermedad coronaria (Derow 1954, Le
win y Trautman 1971, Linder y col 1974), arrvitmias (Derow - -
1954, Bailey 1967, Scldin 1971), toxinas urémicas circulantes
(Rabb 1944, Bernard, Lee, Segle, Pechrson y Lins) el efecto
sugerido de la defliciencia de la vit D sobre el retfculos sap
coplasmitico y ¢l transporte del calcio en celulas miocardi--
1,3,10

cas (Curr y col 1974). De tal manera que la presencla

de una miocardiopatia urémica, es poco probable,



Para determinar la magnitud de la afectacién del ven-
triculo izquierdo en pacientes urémicos, se ha utilizado la -
ecocardiograffa que es un método reproducible, no ‘invasivo ca
paz de determinar el grosor y contractilidad del mbsculo car-
diaco y estimar el tamafo de las cavidades cardiacas asi como
la integridad valvular. Los datos obtenidos a través de éste
método correlacionan adecua con las determinaciones rcaliza--
das por catcterismo cardiaco, 327410 Por otro lade, el proce
dimiento de difilisis peritoneal continua ambulatoria permite
mantencr al paciente con insuficiencia renal croénica severa,
con niveles en sangre de sustancias nitrogenadas aceptables -

por varios aifios.

En el presente trabajo se rcalizé una cvaluacién ana-
témica y funcional del ventriculo izquierdo en pacientes uré-
micos en DPCA por més de un afo en comparacién a sujetos nor-

males.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS

Se han propuesto varias causas:y:sus posibles mecanis -
mos de accidén en la insuficiencia cardiaca del paciente, urbmi

5
co.

L. HIPERVOLEMIA

Hipertensibn
Anemia

Incremento de la permeabilidad capilar pulmonar

Que pucden afectar Ia funcién curdiaca por incremento
de 1a carga de trabajo ventricular (De TFazio 1559, Anthonisen
y Holst 1968, Gibson 1966, Agrest y Filakrelmaw 1967, Pippsg -

1967, Croshic y Parsons 1974, Barley 1967).

2. ARTERIOESCLEROSIS

Calcificacidn coronaria por hiperparatiredismo
Pericarditis

Hiperlipidemia (Tipo 1V)

Originondo una pobre oxigenacién miocfirdica y altera-
ciones en el llenado ventricular (Bagdade 1968, Lewin y Traut

man 1971},



3, HIPOCALCENIA

Hipercdlemia
Hipermagnesemia

Acidosis

Afectando el inotropismo del mbsculo cardiaco {(Ricck

'y c01.1871)

4. . TOXINAS UREMICAS

Incremento en la concentracién de catecolaminas

Deficiencia de la vitamina D

Con alteracién en las dos primeras, del metabolismo -
del mbsculo cardiaco (Rabb 18944, Knowlan 1860, Schever y Ste-
zoski 1973) y de la ATP asa y retfculo sarcoplasmitico para -

la Gltima (Pakkarimen y lisalo 1965, Del Greco 1969).

Pacientes urémicos tratados con diflisis corrigen al-
gunas de cstas alteraciones con wejorfa de Ia funcibp ventri-
cular, sin embargo algunos autores han reportade &sta mejorfa
sin cambios en el balance hidrico, anemia o hipertensién arte
rial sistémica, por lo que sc ha propuesto que un factor car-
diopresor debe haber sido removido durante el procedimiento -
dialftico. be ahf la propesicién de la existenciu de toxinas

miochrdicas.



TOXINAS MIOCARDICAS

Rabb en 1944, sugirié que toxinas miocfirdicas pueden
estar prescntes en pacientes con insuficiencia renal crénica
(IRC), jugundo un papel ctioldgico en la enfermedad cardiaca
del urémico. Proponicndo como toxinas a sustancias con un -
nicleco catecol (Adrenalina, simpatina, dihidroxifenilalonina,
leucoadrenocromy, entre otras). Bl aclimulo de éstas sustan--
cias en el mlsculo cardiaco se ha encontrado en animales de -
experimentacidn, faverccicndo la insuficiencia cardiaca y ia
mucrte.2 También se encontrd en pacientes urémicos que - -
hubian muerto por insuficiencia cardiaca, que la concentra- -
cibn de éstas sustancias en el miocardio estaban por arriba

v
de los 1imites normales.”

Para tratar de mostrar su cardiotoxicidad Rabb reali
z6 modelos experimentales con compucstos de catecol como adre
nalina, adrenalona, dihidroxifenilalanina en cultivos de cora
zén de ranas y con controlcs clectrocardiogrificos en concjos
con 1o yue se obtuve cambios electrocardiogrfficos por anoxia
(fluter, inversibn de las ondas T, depresidn del semgneto ST)
y alteraciones del ritmo y contractilidad, desde taquicardia
hasta bradicardia severa y un incremento o disminucién de la
contractilidad, alteraciones comunmente observadas en el pa. -
ciente urémico. Con lo que se concluyé: . Que en la sangre y

msculo cardiaco de los pacientes urémicos hay una excesiva



cintidad dec compuestos de catecol de probable origen adreno--

simpético.

«Estos hallazgos fueron paralelos a la presencia de --
cambios electrocardiogrificos por anoxia y signos de insufi--

ciencia cardiaca,

+El suero de pacientes urémicos tuvo un efecto téxico

en cultivos de ranas y conejos.

Bernard y col estudiaron el efecto cardiotbéxico de mo
léculas de peso medio en corazones de embriones de pollo. Ob
servhndose alteraciones sobre ¢l cronotropismo cardiaco, no -

; : : 1
habiendose calorado su efecto sobre el inotropismo.

Lec y Dowing cvaluaron el efecto de fenoles sobre la
contractilidad cardiaca en cultives de mfsculo cardiaco de --
gatos y cerdos encontrindosc un efecto ilnotrbpico negativo db
sis-dependiente, lo que se antenud por el incremento de Ca ex

tracelular o por cpincfrina.l’s

Pehrson y col determinaron diversos clementos cn pa--
cientes urémicos, encontrindesc un incremento en 10 de ellos;
Co, As, Br. Ce, lLa, S$b, Sc, Fe, K y P en relacibn a un grupo
control y aunque algunos de cllos como As, Co, Fe, P, son co-

nocidos por su efecto tdxico sobre el msculo cardiaco, solo



el cobalto se encontrbd significativamente alto, Siendo sus -
niveles similares a los reportados en la cardiomiopatia por -
cobalto del alcohblico, por lo que ello sugiere un papel etio
16gico del cobalto en la afectacién cardiaca del paciente con
insuficiencia renal crénica, especialmente en esos con pobre

aporte proteico, que potencializa la toxicidad del cobalto.

El mecanismo de afectacibn cardiaca del cobalto no es
th bien establecido, pero sc ha propuesto se deba a una inter
ferencia en las enzimas respiratorias de la célula miocirdica
con inhibicibn de co-cnzimas miocérdicas nccesarias para la -
descarboxilacibén de piruvato o Acetil Co A y de alfa-cetoglu-
tarato a succlonato en cl ciclo del fcido citrico. Ademids de
que el cobalto puede afectar la funcidén miocérdica por antago

2

nismo competitivo con ¢l culcio con alteraciones vlectromecd-
nicas.4 Otros clementos también causan alteraciones en la --
funcibn miocdrdica, sin embargo su importancia en la cardioto
xicidad urémica permanece incierta, Asf, el aptimonio y el -
arsénico que producen dafic micirdico con cambios no cspecifi-
cos del segmento St y proleongacibn del intervalo QT se hun en
contrado en altas concentraciones cn algunos pacientes urémi-
cos. Al igual que el Fe, que pucde originar hemocromatosis -
que involucra al corazbn originando arritmias, bloqueo auri--
culo-ventricular (AV) ¢ insuficiencia cardiaca, habiendose en
contrado en pacientes con insuficiencia renal crénica en nive

les de 1.1 a 1.8 veces mis en relacibn a un grupo control. -



Por otro lado, ¢l P puede causar depresién biventricular, e -
hipotensibn por vasodilataci6n periférica, y se ha encontrado

en urfmicos en 1.7 a 3.5 veces mis de los rangos mormalces.

Seyle, Lehr, Lai, Fascett, Drocke y col, han sugerido
que la hormona paratiridea juega un papel importante en la -

enfermedad cardiaca de Ia insuficiencia rcnal.l’z’8

Seyle y

Lehr encontraron que la afectaciédn cardiaca ocurria después -
de nefrectomia bilateral, observando que las lesiones caracte
risticas eran las de depbsito de calcio en el miocardio y ar-
terias coronarias lo que se previne con la realizacidn de pa-
ratiroidectonfa.l As{ mismo, Baczyaski y col observaron que

l1a adwministraci6én de hormona paratiroidea por 4 dias consecu-
tivos inmcrementa cl contenido de calcio en ¢l miocardio.l .-
Lai, Fassett y Mathew® al estudiar el cfecto a large plaze de
cimetidina en la funcién del ventrfculo izquicrdo cncontraron
un incremento significativo de la fraccidén de expulsidén y 1la

velecidad de¢ acortamiento circunferencial de la fibra después
de 6 meses de tratamiento, y la mejorfa de 1a funcién cardia-
ca fuf asociada también con una mejorfa de los cambios histo-
logicos del hueso, del calcio sérico y presién arterial media.
Efectos que fucron relacionados a la supresibén del hiperpara-
tiroidismo secundavio por la cimetidina sugiriendose asf, que
1a hormona paratirvoidea puede tener un papel importante c¢n la

afectacién miogirdica del urémico.®



El mecanismo de accibn de la hormoha paratiroidea so-
bre el mésculo cardiaco se ha cons iderado secundaria a ld - -
inhibicibn de la respiracién mitocondrial, de la fosforila- -
cibn oxidativa y disminucién de la actividad tanto de la fos-
foquinasa mitocondrial y miofibrilar. Efectos que fueron asg
ciados con un incremento en el aporte de calcio a nivel celu-
lar. Asi, la hormona paratiroidea impide la produccién de --
energio al incrementar la disponibilidad de calcio a nivel ce

Jular.

El Acido guanldin-succinico también se ha considerado
una toxinma mioclrdica, ya que se¢ ha observado quu cn presen--
cia de urca modifica el consumo de oxfgeno y la contractili--
dad del miocardio. También la pérdida de la vitamina B, si

c¢s severa puede originar insuficiencia cardiaca.

DIVERSOS MECANISMOS QUE EXPLICAN LA AFECTACLION DE LA FUNCION
MIOCARDICA.

Patrick y Jones (1974), Crosbie (1972} y Parsons - -
(1972) encontraron en los globulos blancos, pulmén y hueso --
que el transporte del sodie es afcectado en el paciente urémi-
co permitiendo aclmulo de altas concentraciones de sodio in--
tracclular por una probable inactivaci6n de la bomba de sodio.

Efecto también visto a nivel mioclrdico.
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Curry y-col (1974)7han propuesto que la vitamina D es
necesaria para la conservacibn derlas propiedades estructura-
les 'y fﬁﬁcidnales'del>reticulo sarcoplismico, posiblemente --
asociado con la sfntesis de proteinas transportadoras de cal-
Eio, habiéndo una deficiencia de ésta vitamina en el urémico
por 'lo que-éste mecanismo se ha involucrado en la alteracibn

de la funci6n miocfrdica abservada en 6ste tipo de pacientes,

La anemia al originar un estado hiperdinimico, as{ co
mo la hipertensién secundaria a un incremento del volumen y -
de las resistencias periféricas con un aumento del {ndice car
diaco, son factores que condicionan insuficiencia cardiaca en
el paciente con insuficiencia renal crénica por incremento --

del trabajo impuesto al corazbn

EFECTOS BE LAS FISTULAS ARTERIO-VENOSAS

S¢ han reportado algunos casos de insuficiencia car--
diaca relacionada a la prescncia de fstulas arterio-venosas
en pacientes urémicos mantenidos en hemodialisis. En muchos
de esos casos, la funcién cardiaca fue controlada por la re--
duccibn del flujo de la fistulu, sin cmbargo es dificil consi
derar que la insuficicncia cardiaca sea debido solamente al -
flujo de lu ffstula ya que c¢llo no ocurre en sujctos con fis-
tulas congénitas o traumfticas. De tal manera que el incre--

mento de la carga por la fistula arterio-venosa puede ser un
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factor de descompensacibn pero.en un miocardio préviamcntc --

afectado,

Es importante también considerar.el tamafic d¢ la fis-
tula aunque se ha reportade casos deinsuficiencia cardiaca en

pacientes con fistulas pequefias.

Por lo que la magnitud de su papel en la insuficien--
cia cardiaca del urémico varia de un individuo a otro y de 1la

coexistencia de otros factores que afecten el miocardio,

EFECTOS DE LA TERAPIA DIALITICA

El efecto de la difilisis sobre la funcién miocArdica
se puede evaluar por varias téenicas obteniendose resultados
divergentes y ello s debido a la heterogenicidad de la pobla
cién en dialisis, con respecto a la funcién miochrdica predid
lisis, el estatus de la volemia asi como también a miltiples
variables en el padecimicnto {Niveles de calcio, uso «de acetpn
to, niveles de hormona paratirvoidea, etc). As{, los cfectos
de la terapin dialftica son dependientes de tu funcibn miocdr
dica basal (al inicio del tratamiento dialitice) y el tipoe de
tratamicnto utilizado (dialisis peritoncal, hemodialisis, ul-

trafiltvacidn, hemofiltracidn).
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'PATOLOGIA MIOCARDICA™

‘No hay una lesién caracteristica. La hipertrofia car
‘diaca, miocitolisis, calcificacién y depbstios de oxalato son
frecuentes, .Y mientras se¢ pueden encontrar en otras enferme-

dades, su coexistencia es Gnica en uremia.

Hay miocitolisis, desintegracién de la fibra miochrdi
‘ca, siendo la isquemia celular ¢l comfin denominador, Ila de--
sintegracifn celular es seguida de pérdida muscular, y fibro-
sis intersticial. Como generalmente son lesiones pequeftas, -
parcheadas y ual azar, raramente son reconocidas como un even-
to isquémico. Sin cmbargo cuando son lesiones scveras, la ma

nifestacibén clinica es la insuficiencia cardiaca.

Las calcificaciones miocfrdicas son frecuentemente ob
scervadas en las autopsias. En algunas ocasiones pueden ser -
detectadas durante la vida del paciente usando marcadores - -
0s5e0s radioisot&picos. En lesiones leves y moderadas, grénu-
los de calcio son observados dentro de la fibra miocfirdica y
la fibrosis intersticial no e¢s frecuente. Puede cncontrarse
también calcificacién de la media arterial. En lesiones més
avanzadas hay una coalesencia de los grinulos de calcio intra
citoplusmiiticos, degencraci6n de la fibra miocirdica y depési
tos de calcio en el intersticio acompaiado de una densa fibro

sis. Las calcificaciones del nodo sinoauriculur y auriculo--
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ventricular; as{ como del Haz de¢ His también se puede encon--

trar. L

La oxalosis secundaria en la insuficiencia renul per-
mite el depbsito de cristales dentro de la fibra miocérdica,
intersticio y en el sistema de conduccibn., Y las manifesta--
ciones clinicas son por alteraciones en la conduccibdn, habien

dose también documentado insuficiencla cardiaca,

La siderosis cardiaca, es comfin al urémico sin embar-

go probablemente no cause daifo celular.’

LA ECOCARDIOGRAFIA EN LA EVALUACION ANATOMICA Y FUNCIONAL DEL
VENTRICULO IZQUIERDO EN PACIENTES UREMICOS

El estudio acocardiogrifice proporciona una evalua- -
cién directa dc anormalidades anatémicas y funcionales del co
razén, lo que permitié detectar complicaciones cardiacas tem-
pranas en pacicntes hipcrtensos.15 Como el incremento de la
masa ventricular, cuando por electrocardiografia solo es de--

tectable anormalidades de la aurfcula i:quicrdn.lﬂ

De tal manera que este estudio no invasivo se ha em--
pleado para determinar la magnitud de las ulteraciones del

. . . N Lo
ventriculo izquierdo cn pacientes urémicos™ | al evaluur el

grosor y contractilidad del musculo cardiaco asf como el tama
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fo de las cavidades (quintegridad de las v@ivuiésrcnrdia- -
.ca5§’6'11'97? Se han reportado: diversas ulfctaciones§

Miaék y col encontraron un crecimiento de las cavida-
des izquierdas, al encontrarse aumento del difmetroe diastéli-
co final, engrosamiento de la pared del ventrfculo izquierdo
y reduccibn en la contractilidad miocfirdica (Disminucién de -
la fraccibn de acortamiento) sin encontrarse que la hiperten-
sién arterial o la enfermedad isquémica fueran factores impor
tantes en cl desarrollo de €stos cambios, Sin embarge se oh-
servﬁ una relacibn entre los niveles de catecolaminas plasmi-

. . PR . . 3
ticas y la reduccibn cn la contractilidad miocirdica.

Rodger en 1976 documentdé un incremento del tamafio del
ventriculo izquierdo y del gasto cardiaco con fraccidn de ex-
pulsién normal sugiriendo que éstos efectos pueden ser debi--
dos a sobrecarga de volumen del ventriculo izquierde mas que

- A . . 3
una alteracién de la contractilidad miocérdica.

Nlai, Whiterford y col encontraron en pacientes urémi
cos mantenidos en hemodifilisis, crecimiento del veatriculo iz
quicrdo, disminucién de la contractilidad miocérdica y engro-
samiento de la pared posterior del ventrfculo izquierdo co- -
rrelacionado con una alta incidencia de hiperparatiroidismo -
secundario, sugiriendose una cardiomiopatfa uremica cspccifii
ca (congestiva); jugando un papel importante cn su patogéne--

sis ¢l hiperparatiroidismo.



Léwis? Milarry col. encontraron que la funcibn del --
vcntriculo'izquierdo era normal en el paciente urémico, adn -
1a presencia de hipertensifn arterial sistémica, sobrecarga -
hidrica y anemia, por lo que se concluyé que la uremia por st

sola no esth asociada a una disfuncifn miocardica.’

Cohen, Dfaz y Schener evaluaron la funcién cardiaca -
de pacientes urémicos j6venes (edad promedio de 24 afios) muan-
tenidos en hemodialisis sin detectarse alteraciones en la fun

cionnlidad.lu

London, Fabiani y col encontraron em pacientes urémi-
cos con tratamiento sustitutive de la funcibn renatl a través
de hemodialisis, hipertrofia del ventrfculo izquierde asocia-
do con la progresi6én del hiperparatiroidisme secundario, sin
embarge los iIndices de funcibdn ventricular permanccicron en

rangos normulcs.'12

Por lo que si la insuficiencia cardiaca del urémico,
que tiene un origen multifactorial, puede ser clasificada co-
mo una cardiomiopatia es alin cuestionable. Siendo necesario
eliminar en la etiologia de lu insuficiencia cardiaca del pa-
ciente urémico factores como toxinas urémicas, la anemia, -

hipertensibn, calcificaciones, ete.d
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LA DIALISIS PERITONEAL CONTINUA AMBULATORIA- COMO TRATAMIENTO
SYUSTITUTIVO DE LA FUNCION RENAL

La diflisis peritoneal ambulatoria se ha considerado
como un método de sustitucién de la funcifn renal que propor-
ciona un buen nivel bioquimico, un adecuado control de la pre
sibn arterial, mejorfa de la anemia y control del edema, ade-
més de una aceptacién adecuada del paciente, para €ste proce-

dimiento.

Se ha viste también una mejoria del hiperparatiroidis
mo secundario encontrindose en algunos pacientes bajos nive--
les de 25-hidroxicalciferol y en otros incluso dentro de 1imi
tes normales. A travéds de la diflisis peritoneal se logra --
ademis, remoci6n de la hormona paratiroidea y se ha visto que
adecuadas concentraciones de calcio en la diflisis puede pre-

venir el desarrollo de osteomalacia.
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MATERIAL Y METODO

Se estudiaron nueve pacicentes adultos con insuficien-
cia renal cronicas e hipertenencia arterial secundaria, tres
hombres y seis mujeres con cdad promedio de 35.7+7.8 afios, -
en tratamiento con diflisis peritoncal continua ambulatoria -
por mis de un afia. Los controles fueron nueve sujetos adul--

tos sanos, hombres, con edad promedio de 28.4+2.3 afos.

CRITERIOS DE INCLUSION.

Pacientes con cualquier causa de insuficiencia renal.

El criterio diagnéstice de hipertensibn arterial sis-
témica fué con valores de presi6bn arterial diastblica supe- -
rior a 90 mm lig sin o con medicacién antihipertensiva, o aque
1los que requirieron medicacidn antihipertensiva para mante--

ner presién djast6lica de 90 mm Hg o menos.

EI tiempo en Jifilisis peritoncal continua ambulatoria

fué de mis de un afo.
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CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes con edema o insuficiencia cardiaca actual.
Pacientes con datos clinicos y/o clectrocardiografi--
cos de cardiopatia isquémica.

Pacientes con transtornos del ritmo coardiace.
Pacientes con cardiopatia reumitica, congénita o se--

cundaria a enfermedad sistémica.

PROCEDIMIENTO DE DIALISIS

Todes los pacientes sc encontraban con cateter perma-

nente abdominal, tipo Tenckhoff.

Las solucienes de dinlisis utilizadas fueron bolsas -

de 2000 ml con concentraciones de glucosa al 1.5% y 4.25%.

Utilizaban cuatro bolsas en 24 horas, tres duvante cf
dia con cinco horas de permanencia en cavidad abdominal y una

bolsa en la noche con nueve horas de estancia en cavidad,

Este procedimiento se 1lev6é a cabo con un wninimo de -

12 meses y un mbximo de 73 meses con promedio de 52.7 meses,

EVALUACION CLINICA

Se obtuvieron los siguientes datos: Edad, sexo, con--
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formedad causante de la insuficiencia renal, tiempo de evolu-
cibn de la insuficiencia renal, tiempo en tratamiento con dif
lisis, antecedentes de edema, insuficiencia cardiaca y de car
diopatia isquémica. Se realizé exploracién clinica completa
con toma de presibn arterial con esfignomanbmetro de mercurio

en posicibn de decfbito.

EVALUACION BIOQUIMICA.

A todos los pacientes se les determiné:

Niveles en sangre de: Urea, creatinina, calcio, f£6s~

foro, potasio, hemoglobina y hematocrito.

Rx torax, electrocardiograma, prucba de esfuerzo de -
Naughton y ccocardiograma. Determinandose con éste (iltimo: -
Diametro diastélico final del ventricule izquierdo, didmetro
sistélico final del ventriculo izquicrdo, gresor de pared ven
tricular, grosor dec tabique, velocidad de acortamiento circun
ferencial de la fibra, Indice cardiaco y fraccibn de expul- -

sibn,

ESTUDI0 ECOCARDIOGRAFICO

Se realizé en un ecocardidgrafo Modo M y bidimensio--

nal, Toshiba SSH-10A con transductor de tipo eléctrico de 2.4
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y 3.5 megahertz ‘con inscripcién a papel fotosensiblc.
Las pos iciones ecocardiogrfificas tomadas fueron:

En paraesternal: Eje longitudinal y transversal

En apical: Vista de 4 cémaras.

Se utilizé la férmula del cilindro hemielipse para --
calcular:

El volfimen diast6lico final: 0,833XIT (Dd)2 X1d
) Z

El volGmen sist6lico final: 0.833XTY (&s_)z XLs
3

Calculando 1a fraccién de expulsién con: Vol. diasté
lico final - Vol sistélico final sobre vol, diastélico final:

VDE-VSF
TVIF T

Y 1a velocidad de acortamiento circunferencial de¢ la

fibra por: Difmetro diastélico-Difimetro sistolico sobre di-

metro diastblico X 100: Dd-Ds .
BT ¥ 100

Para la masa ventricular se utilizé la f6rmula
LVM (g)=1.04 [(LVlDd+Pxﬂ‘dﬂ.\lSTd)3 - (IAV!Dd):’_’ -13.6 g (19)

La funcién ventricular qué valorada a través dc la de
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terminaci6n de: Indice cardiaco, fraccién de expulsién, y ve

locidad de acortamiento circunferencial de la fibra,
Se - tomaron come valores normales:

Indice cardiaco: 2.51/min/mZ

Fraccién de expulsibn: 50%

Velocidad de acortamiento circunferencial de la fibra:

1.10 c¢ircunferencias/seg.

Difmetro diastblico final del ventriculo izquicrde:
4.4 cm.
Difimetro sistélico final del ventriculo izquierdo:

2.8 cm

Los valores ecocardiogrificos fueron ajustados al - -

[P 2
parea de superficie corporal de 1.8 m

METODO ESTADISTICO.

los resultados fueron expresados a través de la media

estadistica + la desviacién estandard.

Se utilizé 1a t de Student y t paresda. Una p menor

de 0,05 fué considerada estadi{sticamente significativa.
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RESULTADOS

Las causas de insuficiencia renal fueron: Glomerulo-
nefritis en 7 pacientes, Rifiones poliquisticos en 1 y Sindro-

me de Alport en 1.

Clinicamente en los pacientes en didlisis, los valo--
res de presién arterial fueron altos con 145 +19.8 mm Hg pa-
ra la sist6lica y 90,6 - 12.6 mm llg para la diastélica. (Ta-

bla 1)

De los 9 pacientes, 2 se mantenfan con buen control -
de la presibn arterial sin requerir de antihipertensivos, De
los restantes, 2 necesitaban de un solo tipo de antihiperten-
sivo (prazosfn) y 5 de 2 difcrentes firmacos para mantener ci
fras de presibn arterial aceptables, generalmente un vaso di-
latador (Pra:osin o nifedipina) y un beta bloqueador {propra-

nolol).

En sangre los valores en el paciente urémico fueron:
Urea de 136 + 27.6, la crcatinina de 12.5 + 2,26 y cl hematro
crito de 27.9 + 4,52, E1 Ca, potasio y {ésforo se encontra--

ban en limites aceptables (tabla II)

LeocardiogrAficamente las anormalidades estadfstica--

mente significativas en los pacicentes urémicos fueron:




CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES UREMICOS Y DE LOS NORMALES

NO. DE SUJETOS
SEXO M | F
EDAD (ARNOS)

PRESION SANGUINEA
SISTOLICA

PRESION SANGUINEA
DIASTOLICA

NORMALES

g:0
28,4+ 2.3

1+ 5,3

76 + 6,5

UREMICOS

357+ 7.8

j+

145 + 19,8

1+

91 + 12.6

TABLA 1



VALORES EN SANGRE DE PACIENTES UREMICOS DURANTE
DIALISIS PERITONEAL CONTINUA AMBULATORIA,

UREA ng % 136,8

+ 27.6
CREAT IHIHA ng % 12,5+ 2,3
CALCIO ng % 9.9+ 1,0
FOSFORO ng % 4,0+ 1.5
POTASIO nEq/L. 4,9+ 0.8
HERMATOCRITO vz 26,9 + 4.5

TABLA 11
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Incremento en el dismetro diast6lice de la. aurfcula -

izquierda,

. Incremento en el difimetro diastélico final del ventri
culo izquierdo, que indica la presencia de dilatacién del ven

triculo izquierdo,

Incremento en el grosor septal diastdlico del ventrf{-
culo izquierdo y de la pared posterior de ventriculo izgquier-
do, incrementos en forma proporcional por hipertrofia concén-

trica del ventriculo izquierdo.

Incremento del {ndice cardiaco, con promedio de 3.6 +
1.2 l/min/m“ sugiriendo un estado hiperdinimico explicado por
la anemla crbnica del urémico, teniendo un hematoctito prome-

dio de 27.9 - 4.52 ul.

Sin embargo la funcién ventricular no se vié afectada,
ya que la fraccién de excrecibn y la velocidad de acortamien-
to circunferencial de la {ibra no fueron difercntes a los mor

males (figuras 1 a 4 y tabla 101).

Ln la imagen 1, 'se¢ muestra las posiciones electrocar-
diogrificas, eje tonpitudinal y transversal, en una toma para
esternal, con un incremento del grosor scptal y de la pared -
posterior del ventriculo izquierdo, con valores de 19 mm para

cada uno de cllos,
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TABLA III. COMPARACION DE LAS DIMENSIONES Y DE LA FUNCION --
DEL VENTRICULO IZQUIERDO Y DE-LAS DIMENSIONES DE
LA AURICULA IZQULERDA POR ECOCARDIOGRAFIA EN SUJE
TOS NORMALES Y PACIENTES UREMICOS.

Difmetro sist. auric. izq.
Grosor septal diast., V.I.

~Grosor septal sist. V.I.

Crosor diast. pared post V.1.

Difimetro diast. final V.I.
Didmetro sist. final V.1,
Difmetro longitudinai V.I.
Fraccién de expulsibn

Gasto cardiaco

Velocidad de acort. circ. F.

Indice cardiaco

Normales Uremicos

30.3+3.2  41.645.6
10.440,7  16.431,9
17.1#41.6  20.4+2,8
10.3+0.6  16.5+1.7
47.7+3.8  53.734.4
28.9+1.7  35.6+3.8
744447 91.5+8.4
67.1%6.7  69.9+14.9
4.8+0.3 6.8+2.4
1.240.1 1.5+0.5

2.6%0.2 3.6+1.2

0.01
0.001
0.01225
0.001

0.0125
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DPISCUSION

El presente estudio sc realizé para evaluar las alte-
raciones anatémicas y funcionales del ventriculo izquierdo.en
pacientes urémicos mantenidos en Dillisis peritoncal continua

ambulatoria, (DPCA)

La funcibn miochrdica es infrecuentemente cstudiadas -
en ¢l paciente urémico afin las complicaciones cardiovascula--
res bien reconocidas en la insuficiencia renal, llabiéndose -
propuesto la existencia de una cardiomiopatfa urémica espect-
fica (Drueke y col. 1877, Scheer y col. 1975, Capelii y col.
1977).

Sin cmbargo la determinacibn de la funcibén del ventrf
culo izquierdo por ecocardiografia ha dado resultados contro-
versiales, asi{ Fernando y col.(1979) Demostraron altcracio--
nes en la funcionalidad ventvicular izguicerda cen pacicentes --
urémicos mantenidos cn hemodiflisis. Miach y col (1981) 1¢ -
portaron un incremento significativo del ventriculo izquierdo
engrosamiento de la pared del ventriculo izquierdo y una dis-
minucifn de o contractilidad miocdrdica cn un grupo de pa- -
cientes estables, mantenidos en didlisis c¢rdénica. Lai y col
(1984) encontraron en un 61% de sus pacicntes estudiados una

funcién ventricular anormal con crecimiento del ventricule iz
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quicrdo y engorsamiento derla'parcd posterior del mismo. Re-
sultados similares han sido reportados por otros autores como
D'Crui (1978), Capelli y Kasparin (1977) entre otros. 'Y por
el contrario, otros autores han encontrado alteraciones anat§
micas pero no funcionales del ventrfculo izquierdo. Lonson y
col (1986} en una cvaluacién cn pacientes en hemodidlisis en-
contraron un incremento del diametro ventrfcular izquierdo. -
Con indices de funcién ventricular normales. Lewis y col., --
(1976) al evaluar la funcién del ventricule izquierdo en pa
“cientes con insuficiencia renal c¢rénica concluyé que la con--
tractilidad miocirdica era normal. Al igual que Rodger y col
(1976) quc documentaron un incremento del tamafio del ventricu

lo izquierdo, pero con fraccibn de expulsién normal.

El posible efecto de la uremia sobre la funcibn y es-
tructura miocédrica ha sido sujeto a numerosas investigacio--
nes. Desde que Luscher (1921) reportdé una micarditis hemorrh
gica intersticial en un paciente urémico, un gran nlmero de -
patélogos han estudiado detalladamente cl miocardio de éste -
tipo de pucientes (Richter 1836, Gouleg 1940, Salomon 1942, -
Langendorf y Pirani 1977, Antoci y Piazza 1956). No cncon- -
trando al teraciones histolégicas carcaterfsticas, atribuyén-
dosc todos los cambios a la ancmia, hipertensifn arterial sis

témica y alteraciones electroliticas.

As{ por cjemplo, c¢n la descripcibn inicial de la car-
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¢iomiopatia urémi;a'pof Bailey se referfa cardiomegalia glo--
bal, arriimias, cﬁmbibs electrocardiogrificos por isquemia 'y
un aumento de 1a sensibilidad a digitilicos. Sin embargo 4 -
de los 5 pacicentes en que se realizbd el estudio tenfan hiper-
tensién arterial sistémica, anemia o alteraciones del produc-
to calcio/fdsforo, alteracioncs que pueden originar por sf --
mismas insuficiencia cardiaca. Ademfs de que 1la hipertensidn
arterial causa alteraciones del ritmo y cardiomegalia. Y en
cuanto a la sensibilidad a los digitdlicos, que es una carca-
teri{stica dc la cardiomiopatfa, puede ser explicada en éste -
tipo de pacicentes por alteraciones en la cantidad de potasio
intracelular,

En el presente estudio, realizado en pacientes urémi-
cos, hipertensos, mantenidos enm diflisis peritoneal continua
ambulatoria se cvalué la anatonia y funcionalidad del ventri-

culo izquierdo por ecocardiografia encontrindosc:

Anatbmicamente: Aumento de los didmetros de aurfcula
y ventriculo izquicrdo por crecimiento suricular i:quiectwdo y
dilatacifn tanto como hipertrofia concentrica del ventricule
izquierdo, ademfs de incremento de la masa de 1a pared del --

ventriculo izquierdo.

Alteraciones ya descritas tanto en pacientes hiperten

sos sin insuficiencia renal, Savage, Laragh y col (19793}, - -
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Dunn y. col{1971) y otros autores, como en urémicos, Lai (1984)

Cohen(1979), London{1986), etc,

Funcionalmente: Se evalubé a través del indice cardia
‘co, la fraccibn de expulsién y la velocidad de acortamicnto -
circunferencial de la fibra, no encontréndose alteraciones, a
exepcibén del primero, sugiriendo un e¢stado hiperdinfimico se-~-
cundario a la anemia crénicn con la que cursa el paciente urd
mico. Resultados similares han sido reportades por otros au-
tores, loadon (1986), Lewus (1977) y Rodger (1976) aunque al-
gunos otros han encontrado sin embargo, alteraciones en la --
funcionalidad miocArdica, tai (1984), Miach (1981), D'Cruz --

(1978).

Con lo que se pucde considerar que éstos pacientes --
tienen alteraciones anatémicas del ventrfculo izquierde secun
darias a la hipertensién arterial sistémica con funcién ven--
tricular normal, apoyando hallazgos similares encontrados por
Lewis (1976} en pacientes anfmicos, hipertensos, con sobrecar
ga hfdrica y urémicos con insuficiencia cardiaca secundaria -
como son; Cardiomegalla pero con fraccidn de expulsién y ve-
locidad de acortamicnto circunferencial de la fibra normales
con aumento del gasto cardiaco como resultado de los mecanis-
mos de Starling compensatorios. Por lo que es importante con
siderar a las alteraciones inherentes a la uremia como la - -

hipertensibn arterial sistémica, sobrecarga hfdrica y ancmia
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como factorea prec1p1 dntes de 1as alteraciones cardiovascula
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res del pac1ente con 1nsu£1c1chLa renal crénica.

Por étro lado es importante meﬁcionnr que en pacien--
tes urémicos transplantédos, se observa unarrﬁpida disminu- -
cién de la masa del ventriculo izquierdo correlacionada con -
la mejoria de la anemia y la correecién de la sobrecarga hi--
drica con disminucidén o resolucién de la hipertensién arte- -
rial sistfmica, sin obscrvarse efectos adversos en aquellos -
pacientes que persistieron con ffstula arterio-venosa (J 1L --
Tervel 1987), hechos que muestran nuevamente la importancia -
de la anemia, sobrecarga hfdrica e hipertensién arterial sis-
témica sobre ¢l ventriculo izquierdo. De ahi que sca dificil
considerar un factor miocirdico en la patogénesis de la insu-
ficiencia cardiaca del paciente con insuficicncia reral créni
ca, a menos que una enfermedad adicional (coronaria por cjem-

plo) esté presente.

Los hallazgos encontrados en éste estudio y que difie
ren de algunos otros, en que se reporta tanto alteraciones ap
témicas como funcionales del ventrfcule izquierdo bien puecde
ser en relacidn a la scleccién del tipo de pacientes, ya que
hasta ahora éste tipo de evaluucibn habfa sido realizada bhsi
camente en pacientes en hemodialisis, en que hay factores que

pueden favorecer por si miswmos la insuficiencia cardiaca como

es la f{stula arterio-venosa como acceso para ¢l procedimien-
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to dialftico, la menor djalizancia de sustancias urémicas de
peso intermedio (hormona paratiroidea, ficido guanidinsuccin),
el uso de acctato como amortiguador en las soluciones de difi-
lisis que origina depresién miochrdica y vasodilatacibn, cam-
bios hcmodinémicos durante el procedimiento poco compensados
dado la existencia en muchos urémicos de neuropatfa autonbmi-

ca, etc.

Asi mismo, ¢l procedimiento de diAlisis peritoneal --
continua ambulatoria permite wantener al paciente con insufi--
ciencia renal crénica niveles séricos de sustancias nitrogena
das aceptables., Por le que en base a los resultados obteni--
dos se puede con¢luir que los pacientes urémicos, hipertensos,
mantenidos en diAlisis peritoneal continua ambulatoria se lo-
gra mantener un estado bioquimico adecuado, sin embargo, com-
plicaciones de la insuficiencia renal crénica, como la hiper-
tensidn arterial sistémica y la anemia originan repercusiones
sistfmicas, como alteraciones cardiovasculares, manifestadas
por un estado hiperdinfimico y cambios anatbmicos del ventricg
lo izquierdo. No siendo posible apoyar con éste cstudio una

cardiomiopatfa urémica especifica,
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