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EVALUACION ANATOMICA Y FUNCIONAL DEL VENTRICULO IZQUIERDO POR 

ECOCARDIOGRAFIA EN. PACIENTES UREMICOS MANTENIDOS EN DIALISIS 

PERITONEAL CONTINUA AMDU LATO RIA 

INTRODUCCION 

La insuficiencia cardiaca es com6n en pacientes con 

insuficiencia renal cr6nica pero su nwcanismo <le producci6n 

es incicrto, 1' 8 

Se ha propuesto la existencia tlc un;1 cardiomiopat(a -

urémica cspt•cífica, sin embargo en el paciente con insuficic.!! 

cia renal crónica hay muchos f:1ctores que prc<lisponcn \l la en 

Icrmc<lad mioc6rdica como la pcricanliti.s y congcsti6n pulmo--

nar (llcrow, 1954, SelJin y col. 1971), llipertcns Lón, hipc1·ro-

lcmia, anemia, alteraciones cJcctroliti.1.:as lDcro\~' 19S·l, Sel--

din 1971, Crosbic 1972), enfermedad coronaria (Dcrow 1954, L~ 

win y Tr:Lutman 1971, Lintlcr y col LY7~), ;1r1·itmia~ (Ocrow - -

1954, Bailcy 1967, Sel<lin 197l). toxiJw:-; urémicas circulantes 

(Rabb 1944, Bcrnanl, J.ec, Scgle, Pchrson y J.ias) el efecto · 

sugcri<lo <le la deficiencia Je la vit O sobrv el retículos sar 

coplasm6tico y el tr1111sportc del calcio 011 cclulas n1iocartli-

cus (Curry col 1974).t, 3,lO lle tal ma1\er¡1 t¡ue la prcscnci:1 

de una miocar<liopatia ur6mica, es poco probable. 



Para determinar la magnitud de la afectaci6n del ven

trículo izquierdo en pacientes urémicos, se ha utilizado la -

ecocardiogrnf.ía que es un m6todo reproducible, no invasivo CEc 

paz de determinar el grosor y contractilidad del músculo car

diaco y cstiniar el tamafto de las cavidades cardiacas ~sí como 

la integridad valvular. Los <latos obtenidos a través <le éste 

m6to<lo correlacionan aJccua con las determinaciones realiza--

das por cateterismo car<liaco. 3' 7 ,lO Por otro laJo, el pro e~ 

dimicnto de <lifilisis pcritoneal conti11ua ambulatoria permite 

mantener al pilcicntc con insuficiencia renal cr6nica severa, 

con niveles c11 sangre Je susta11cias nitrogcnn<l;1s accpt~tblcs -

por varios afias. 

En el presente trabajo se rcaliz6 una cvaluaci6n an:1-

t6mica y funcional del ventrículo izqt1icr<lo en 1>acientcs ur6-

micos en DPCA por m6s <le un año en cornparaci6n a sujetos nor

males. 
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

Se han propucs to varias causas y sus posibles meen ni~ 

mos de ncci6n en la insuficiencia cardiaca del paciente uréml 
s co. 

l. HIPEHYOLEMIA 

llipcrtcnsi6n 

Anemia 

Incremento de la permeabilidad capilar pulmonar 

Que pueden afectar ln funci6n cardiaca por incrcm1•nto 

de la carga de trabajo ventricular (De Fazio 1959, Anthoniscn 

y Jlolst 1968, Gibson 1%ó, Agrcst y Finkrclman 196i, l'ippsg -

1967, Crosbic y Pnrsons l9í4, Barlcy 1%7), 

Z. ARTEH!OESCLEHOSIS 

CaJcificaci6n coronaria por hlpcrparatiroJismo 

Pcricarditi::l 

llipcrlipidcmio (Tipo lV) 

Originm1<lo u11a 11o~ce oxigc113ci6n mioc6rJica y altera-

cioncs en el llenado ventricular (BagdaJc 1968, Lcwin y Traut 

man 1911). 



3. fil POCALCENIA 

llipcrcalemia 

llip ermagncs emía 

Acidosis 

Afectando el inotropismo del m6sculo cardiaco (Ricck 

y col 1971) 

4. TOXINAS UREN!CAS 

Incremento en la concentraci6n de catccolaminas 

Ocflcicncía de la vitamina D 

Con altcraci6n en las Jos primeras, del metabolismo -

del m6sculo cardiaco (Rabb 1944, Knowlnn 1960, Schcvcr y Stc

zoski 1973) y de la ATP asa y retículo sorcoplasmStico pnra -

la 6ltima (l'akkarimcn y lisalo 19b5, Del Greco 1969). 

Pacientes 11ré1nicos tratados con di~lisis corrlgcn al

gunas de estas altcracionc-.s con mejoría de la. funci6n ventri

cular, sin embargo algunos autores han reportado ésta mcjori.1 

sin cambios en el baJ;mcv híJrico, anemia a hlpcrtcnsi6n arte 

rial sist~mica, por lo c111u se ha propuesto que un factor car

tliopresor debe haber si<lo removido Jurante .el procedimiento -

dialítico. De ahí la proposici6n de la existencia de toxinas 

miocr1rJicas. 



TOXINAS MIOCARDICAS 

Rabb en 1944, sugirió que toxinas mioc5rdicas pueden 

estar presentes en pacientes con insuficiencia rcn~l cr6nica 

(lRC), jugando un papel etio16gico en la enfermedad cardiaca 

del urémico. Proponiendo como toxinas a .sustancias con un -

núcleo catccol (A<lrcnal ina, simpatinn 1 <l ihidroxifcnila lanina, 

lcucoadrenocromo, entre otras). El acúmulo ele éstas sust;rn--

cias en el m6sculo cardiaco se ha encontrado en animales <le · 

cxperimcntaci6n, fnvorccicn<lo la insuficiencia cardiaca y la 

mucrtc. 2 Tambi6n se encontró en pacic11tcs ur6micos que 

habian muerto por insufi~icncia cardiaca, (¡uc la concentra· 

ci6n <le éstas sustancias cu el miocardio cst;1ban iior arriba 
-¡ 

<le los límites normales.· 

Para tratar <le mostra1· su cnr<liotoxiciLlaJ 1¡abb rcali 

z6 mo<lclos experimentales con compuestos Je catccol como aJrc 

nalina, a<lrcnalona, dihi<lroxifenilnl.:mLna en cultivos de cara 

z6n de ranas y con controles clcctrocarJiogrfificos c11 co11cjo~, 

con lo 4uc se obtuvo c:1mbios elcctrocnrdiogr6ficos ¡>or anoxit1 

(flutcr, invcrsi6n de las on<las T, <lcprcs L6n del scmgncto ST) 

y alteraciones U.el ritmo y contractilhl:lll, desJc taquicar<li.a 

l1asta bra<licnr<lla severa y 11n i11crcmcnto o ~is1ninuci6n Je 1:1 

contractiliJa<l, alteraciones comunmcntc observadas en el pa· -

ciente urémico. Con lo que se concluy6: • Que en la sangn.' }' 

m6sculo cardiaco de los pacientes ur6micos hny una excesiva 
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cantidad de compuestos de catecol de probable origen adreno--

simp6tico. 

•Estos hallazgos fueron para.lelos a la presencia de -

cambios electroca.rdiográ.ficos por anoxia y signos Je insufi- -

ciencia cardiaca. 

•El suero de pacientes ur6micos tuvo un efecto t6xico 

en cultivos de ranas y conejos. 

Bernard y col estudiaron el efecto cardiot6xico de mo 

léculas de peso medio en corazones de embriones de pollo. Ob 

scrvúndose alteraciones sobre el cronotropismo cardiaco, no · 

habicndosc calorndo su efecto sobre el inotropismo. 1 

Lec y Dowing evaluaron el efecto de fcnolcs sobre la 

contractilidad cnrdiaca en cultivos Je 1n6sculo cardiaco <le 

gatos y cerdos encontrSn<losc un efecto inotr6pico negativo d6 

sis-dcpem.liente, lo que se antcnu6 por el incremento <le Ca ex: 

tracclular o por cpincfrina. 1 ' 5 

Pehrson y col determinaron diversos elementos en pa-

cicntcs ur6micos, cncontr6i1dosc un incremento en 10 <le ellos: 

Ca, As, Br. Ce, La, Sb, Se, Fe, K y P en rclaci6n a un grupo 

control y aunque algunos <le ellos como As, Co, Fe, P1 son co

nocidos por su efecto t6xico sobre el músculo cardiaco, solo 



el cobalto se encontr6 significativamente alto. Siendo sus 

niveles similares a los reportados en la cartliomiopatia par 

cobalto del alcoh6lico, por lo que ello sugiere un papel cti~ 

16gico dol cobalto en la afectaci6n cardiaca del paciente con 

insuficiencia rcnnl cr6nica, especialmente c11 esos con pobre 

aporte proteico, que JlOtenciali:;1 la toxicidad del cobalto. 

El mecanismo de ~fcctaci6n cardiaca del cobalto no es 

th bien establecido, pero se ha propuesto se deba a una intcr 

fcrcncia en las enzimas respiratorias <le ln c6lula mioc6r<lica 

con inl1ibici6n <le ca-enzimas mioc6rJicas necesarias ¡1nra la -

dcscarl1oxilaci6n <le piruv¡1to a Acctil Ca A y de alf;1-cctoglu

tarato a succionato en el ciclo del úci<lo cítrico. AJcmás de 

que el cobalto puede ~1fcctar ln función mioc!irdica por ant;ig~ 

nismo competitivo con el calcio con alteraciones t!lectromccfi.

nicas.4 Otros elementos tn1nbi6n causan ~1ltcracioncs en la --

funci6n miocár<lica, sin embargo su import3ncia en la cnr<lioto 

xicidn<l ur6mica pcrmn11ccc incicrt;1, Así, el antimonio y el -

ars6nico que producen <laño mic[1rd ico con cambios no (..'Spccíf i-

cos <lel segmento St y prolong.:ición del intcrv.:ilo QT se han en 

contrado en altas concc11tracioncs en ~lgunos p¡1cic11tcs ur61ni-

cos. Al igual que el re, que puede ori¿:::i1wr hemocrom;itosi" -

que involucra al coraz6n originando arritmias, bloqueo :iuri--

culo-ventricular (AV) e insuficiencia cnnliaca, habicn1.losc º!!. 

contra<lo en pacientes con insuficiencia rc1wl cr6nicn en ni.ve 

les <le 1.1 a 1.8 veces m6s en rcl:1ci6n a un grupo control. 



Por otro lado, el P puede causar Jeprcsi6n bh•cntricul.:ir, e -

bipotcnsi6n por vasodilataci6n pcrifEricn, y se hn cncontrndo 

en urémicos en 1.7 a 3.5 veces más de los rangos normales. 

Seyle, Lehr, Lai, Fascctt, Drocke y col, han sugerido 

que la hormona paratir6i<lca juega un papel importante en la -

enfermedad cardiaca de la insuficiencia rcnaI. 112 ' 8 Scylc y 

Lehr encontraron que la afectación cardiaca ocurría <lcspués -

de ncfrcctomía bilateral, obscrv::i.n<lo que las lesiones cara:ct~ 

risticas eran las Je Jcp6sito de calcio en el miocardio y ar-

terias coronarias lo que se previno con la rcali:aci611 <le pa-

ratiraidcctomia. 1 Así mismo, B¡1c:ynski col observaron c¡uc 

la atlniinistrnci6n de J1ormonn par~tiroiJca por 4 <lías consecu

tivos incrementa el conteni,lo <le calcio en el miocarJio. 1 

Lai, Fassctt y ~lathc\~ó al c.:stu<liar el efecto a largo pla:o de 

cimctiJinn en la función del ventrículo i:,¡ui~rdo encontraron 

un incremento significativo Je la fracci6n de expulsión y la 

vcloci<lad <le acortamiento clrcunfcrcncial <le la fibrn Jcspu6s 

de D meses Je trntnmicnto, y la mejoría de la funci6n cardia

ca fué asoc.i.a<la también con una mejoría de los cambios histo

logicos del hueso, del calcio sérico y pn:si6n arterial mcJia. 

Efectos que fueron rel;1ciona<los a la suprcsi6n <lcl hipcrpara-

tiroi<lismo secundario por 1a cimctillinn sugiricn<losc así, que 

la hormona paratiroidca puc<lc tener un p;:1pcl importante en la 

afcct:1ci611 miocárJica <lcl ur6mico. 6 
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lil mecanismo de acci6n de la hormona paratiroidea so

bre el músculo cardiaco se ha considerado secundária a la -

inhibici6n de la rcspiraci6n mitocondrial, de la fosforiln

ci6n oxi<lativa y úisrninuci6n <le la actividad tanto de la fos

foquinasa mitoconJrial y miofibrilar. Efectos que fueron aso 

ciaJos con un incremento en el aporte Je calcio a nivel celu

lar. As 1, la hormona paratiroiJ.ca impide la producci6n de 

energía al incrementar la Jisponibili<la<l de calcio a nivel ce 

lular. 

El &cido guanldin-succínico también se ha considerado 

una toxina miocárdica, ya que se ha obscr\•at.lo q1w en prcsen-

cia de urca modifica el consumo Je oxígeno y l¡t contractili-

Jatl del miocardio. También la pérJi<la de la vitamina B, si 

es severa puc<lc origin~1r insuficiencia cardiaca. 

DIVERSOS MECANJ SMOS QUE EXPLJC/c~ LA AFECTACION DE LA FUNCION 

MIOCAllD 1 CA. 

Patrick y Joncs (1974), Crosbie (1972) y Parsons -

(1972) encontraron en los globulos blancos, pulmón r hueso 

que el transporte dc1 sodio es ¿1fcctatlo c11 el Jlncicntc t1r6mi

co permitiendo ac6mulo <le altas concc11tr;1cit>ncs <le sodio in-

tracclular por u11a prol1ablc i11activaci6n Je 1~1 bomba Je sodio. 

Hfccto tambi6n visto a 11ivcl miocárllico. 
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Curry y col (1974) han propuesto que la vitamina D es 

necesaria para la conservaci6n de las propiedades estructura

les y funcionales del retículo sarcopl5smico, posiblemente -

asociado con la síntesis de protcinas transportadoras <le cal

cio, habiendo una deficiencia de ésta vitamina en el urémico 

por lo que éste mecanismo se ha involucrado en la al te raci6n 

de la funci6n mioc6rdica observada en 6stc tipo <le pacientes. 

La anemia al originar un estado hipenlinámico, as'Í. e~ 

mo la hipcrtcnsi6n sccumlarin a un incremento <lcl volumen y -

de 1 as res istcncias periféricas con un awncn to <le l í nJi e~ car 

diaco, son factores que con<licio11an insuficiencia cardiaca en 

el paciente con insuficiencia renal cr6nica por incremento 

del trabajo impuesto al coraz6n 

EFECTOS DE LAS FISTULAS ARTERIO-V'ENOSAS 

Se han reportado algunos c3sos Je insuficiencia car-

diaca rclacionaJa :1 la presencia de fístulas arteria-venosas 

en pacientes ur61nicos mantenidos en hcmodialisis. En muchos 

de esos casos, la funci6n cardiaca fue controlada por la rc-

ducci6n del flt1jo de la flstul;l, 5in c1nbnrgo es dificil cons~ 

dorar que la insuficiencia car<liacn sen dcllido sola1ncntc al -

flujo de la fístula ya que ello no ocurre en sujetos con fis

tulas congénitas o traumáticas. lle tul manera que el incre-

mcnto de la carga por la fístula arteria-venosa pucclc ser un 



factor de descompensaci6n pero en un miocardio previamente 

afectado. 

11 

Es importante tambi6n considerar el tamaño úe la fis

tula aunque se ha reportado casos d~insuficicncia cardiaca en 

pacientes con fistulas pequeñas. 

Por lo que la magnitud de su papel en la lnsuficicn·· 

cia cardíaca del urémico varía de un individuo a otro y de la 

coexistencia de otros factores que afecten el rnioc;ir<lio. 

EFECTOS DE LA TERJ\P!A DIALIT!CA 

El efecto de la diálisis sobre la funci6n mioc5r<licn 

se puede evaluar por varius técnicas obtcnic11<losc rcs11lta<los 

diverguntes y ello es debido n In hcterogenicida<l úc la pohl2 

ci6n en <lialisis, con respecto :l líl fu11ci6n mioc5rJica prcllii 

lisis, el cstut11s de la volcniln as[ como t;1nihién a m61tiplcs 

vari~hlcs en el paúccimü:nto (Nivclc.s de calcio, uso de aceta 

to, i1ivclcs Je hormona r1;1rntlroiJca, etc). Así, los efectos 

<le la terapia dialítica son <lc¡>~n<licntcs Je lu funci611 miocá! 

<licn biJSal (al inicio Jcl tr:ttamicnto tli:tlitico) }'el tipo tic 

tratamiento utiliza<lo (dinlisis pcritoncal, hcmoJialisis~ lll· 

trafilcraci6n, hcmofiltroci6n). 
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•PATOLOGIA MIOCARDICA 

No hay una lesión característica. La hipertrofia car 

diaca, miocitolisis, calcificación y dcpóstios de oxalato son 

frecuentes. Y mientras se pueden encontrar en otras enferme

dades, su cocxis te nci a es única en uremia. 

Hay miocitolisis, desintegración Je la fibra miocárJi 

-ca, siendo la isquemia celular el común denominador. J.a Jc-

sintegraci6n celular es seguida de p6rdi<la muscular, y fibro

sis intersticial. Cama generalmente son lesiones pequeñas, -

parcheadas y al azar, raramente son reconocidas como un even

to isqu6mico. Sin embargo cuan<lo son lesiones severas, In ma 

nifcstaci611 clínica es la insuficiencia cardiaca. 

Las calcificaciones miocárdicas so11 frccucntcmcntc ob 

servadas en las autopsias. En algunas ocasiones pueden ser 

detectadas Jurante la viJa tlel paciente usanllo 1RarcaJorcs -

aseos radioisot6picos. En lesiones leves y modcra.Jas, gránu

los Je calcio son observados Jcntro <le la fibra mlocárdica y 

la Cibrosis intcrstici:1l no es frcc11cntc. Puede cncontr;1rse 

también calcificacl6n de la media arterial. En lesiones más 

uvanza<lus huy una coalcscncia Je Jos gránulos Je calcio intri! 

citoplu.smf1ticos, Jegcncr;1ci611 Je la fibra miocánlica y Jcp6sJ: 

tos Je calcio en el intersticio acontpafiado ~e una Jcnsa fil1r~ 

sis. Las calcificaciones Jcl nodo sinoauricular y auriculo- -· 
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ventricular, así como del Haz de His tnmbi6n se puede encon· -

trar. 1 

La oxalosis secundaria en la insuficiencia renal pcr-

mitc el <lep6sito de cristoles dentro de la fibra mlocSrdica, 

intersticio y en el sisten1¡l de conducci6n. Y las manifcsta--

cioncs clínicas son por alteraciones en la con<lucción 1 habicn 

dese tambi6n <locumcnta<lo insuficiencia cardiac¡t. 

La siderosis cardiaca, es com6n al urémico sin cmbar· 

go J>robablcmc11tc no cause cl;ifio cclular. 1 

LA ECOCARDIOGRAFIA EN l.A EVALU,\Clül~ ANATOMlC,\ Y FUNCIONAL DEL 

VENTRICULO lZQUlEnDO EN PACIENTES URfül!COS 

El estudio acocarJiogrSfico proporciona tina cvalua- -

ci6n <lirccta <le anormaliJaúcs anat6micas r funcionales del C_?. 

raz6n, lo que pcrmiti6 detectar complicaciones cnr<liaca!> t(•m

pranas en pacientes hipcrtcnsos. 15 Como el incremento de J¡1 

masa ventricular, cuando por clcctrocnrJi.ograí'Í.:i solo es dc-

tcctablc anormalirlaJcs <le la aurícuJa i:qulerJ~1.1(1 

De tal manera que este cstudlo no invash'o se ha cm- -

plca<lo para dctcrrr.in~r la n;Jgnitud dt• Jas alteraciones del 

ventrículo izquierdo cr1 pacientes ur6mlcoslll' al cv:1luar el 

grosor y contractili<lu<l del musculo canlü1co usí como el tnma 
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ño de las cavidades '(la integridad de las válvulas cardia-

cas3,6,ll,9 Se han reportado diversas alteraciones: 

Miack y col encontraron un crecimiento <le las cavida

des izquierdas, al encontrarse aumento del di6mctro diast6li-

co final, engrosamiento <le la pared del ventrículo izquierdo 

y reducción en la contractilidad miocár<lica (Disminuci6n de -

la fracci6n Je acortainicnto) sin encontrarse que la 11ipcrtcn

si6n arterial o la cnfcrmc<la<l isqu6mlca fueran factores impo! 

tantcs en el desarrollo Je éstos cambios. Sin embargo se oh

serv6 una rclaci6n entre los niveles de catccolaminus pJasmú

ticas y la rcJucci6n en la contr~1ctiliJ;1d miocárJica. 3 

Rodgcr en 1976 documcnt6 un incremento de 1 tamaño del 

ventriculo izquierdo y del gasto cardiaco con fracci6n Je cx

pulsi6n normal sugiricnclo que 6stos efectos pueden ser debí-

dos a sobrecarga de vol11men del ventrículo izquierdo m5s que 

una alteración <le la contractili<la<l 1nioc6rJica. 3 

Nlal, Whltcrfor<l y col c11contraron c11 pacient~s urén~ 

cos mantenidos en 1ll'mo<li!11isls, crecimiento del ventrículo i~ 

quicrJo, disminuci6n de la contracti1idn<l mioc3r<lica y engro

samiento Je la pared posterior del ventrículo izquierdo co-

rrclaciona<lo con una ~1lta inciJc11ci:1 de hipcrparatiroi,Iismo 

secundario, sugiricndosc una car<liomiopatín urcmica espccífi

cn (congestiva)¡ jugando un papel importante en su patogénc--

sis el 11ipcrparatiroi<lismo. 
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Lcwis, Milar y col. encontraron que la funci6n del -

vcntr~culo izquierdo era normal en el p:icicntc urémlco, aún 

In presencia de hipertcnsi6n artcri<tl sist6mica, sobrecarga 

hidrica y anemia, por lo que se concluy6 que la uremia por < ( 

sola no está asociada a una Uisfunci6n miocár<lica. 7 

Cohcn, Din y Schcncr evaluaron la función canliaca -

de pacientes ur6micos j6vcncs (edad promedio de 24 años) man-

tenidos en hcmo<linlü;is sin detectarse alteraciones en Ja fun 

cionalidad. lO 

London, Fabia11i y col encontraron en pncicJ1tcs ur6mi

ccs con trat.:1micnto sustitutivo de la funci6n renal a trnvés 

de hcmodialisis, hipcrtz·ofia del ventrículo i:.:quicr<lo asu..:.ia

do con la progrcsi6n del hipcrparatiroidismo sccundorio, sin 

embargo los indices de funci611 ventricular permanecieron en 

rangos norntalcs. 12 

Por lo 1¡uc si l;J inst1ficicnci:1 cardiaca <lcl ur6mico, 

que tiene un origen multifnctorL:il, puede ser cla.sifii:uJa co

mo una canJ iomiopatía es aún cuestionable. Siendo necesnrio 

eliminar en la etiología <le la .i.nsufi.cicncia carJiaca U.el pn· 

ciente urémico factores como toxinas urérnicas, la ;mcmia, 

hipcrtcnsi6n> cah:ificaciones, cte. 5 
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LA DIALISIS PERITONEAL CONTINUA AMBULATORIA COMO TRi\TJ\MIENTO 

SUSTITUTIVO DE LA FUNCION RENAL 

La <lillisis peritoneal mnbulatoria se ha considerado 

como un método <le sustituci6n de la funci6n renal que propor

ciona un buen nivel bioquímico, un a<lccua<lo control de la pr~ 

si6n arterial, mejoría de la anemia y control del edema, a<lc

más <le un~ accptaci6n adecuada del paciente, para 6stc proce

dimiento. 

Se ha visto tambi6n una mejoria Jcl hiperparatiroidi_:;_ 

mo secundario cncontrúntlosc en algunos pacientes bajos nivc-

les de 25-hi<lroxicalciferol y en otros incluso dentro de Jimi 

tes normales. A través <le la <lifillsis peritoneal se logra -

adcm6s, remoci6n Je la hormona paratiroidca y se ha visto que 

adecuadas concentraciones de culcio en la diálisis pucJc pre

venir el Jcsnrrollo de osteomalacia. 
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MATERIAL Y METODO 

Se estudiaron 11uevc pacientes adultos con insuficien

cia renal cronicas e hipcrtcncncia arterial secundaria, tres 

hombres y seis mujeres con edad promedio Je 35.7!].8 ~lños, -

en tratamiento con di5Jisis peritoncal continua umbulatori:l -

por más de un año. Los controles fueron nueve sujetos aJ.ul- · 

tos sanos, hombres, con e<l:1J promedio de 28.4+2.3 afias. 

CRITEIUOS DE INCLUSION. 

Pacientes con cualquier causa de insuficiencia renal. 

El criterio diagn6stico de hipertcnsi6n arterial sis

t&mica fufi con valores Je prcsi6n arterial diast6lica supe- -

rior a 90 mm !Ig sin o con mcJicaci6n antihipcrtcnsiva, o aqu~ 

llos que requirieron mc<licaci6n nntihipertcnsiva para mnnte- -

ner presi6n <.liast6lica Je 90 mm llg o menos. 

El tiempo en Ji61isis pcritoncal co11tinua nmbt1latori~ 

fu6 de m~s <.le un aüo. 
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CRITERIOS DE EXCLUSION 

Pacientes con edema o insuficiencia cardiaca actual. 

Pacientes con datos cllnlcos y/o clcctrocardiogrfifi-

cos de car<liopatía isquémicn. 

Pacientes con transtornos del ri.tmo c~nliaca_ 

Pacientes con canliopatía reumática, congénita o sc-

cundaria a cnfcrm(.•<lad sistémica. 

PROCEDIMIENTO DE OIAL!SlS 

Todos los pacientes se encontraban cvn catctcr pc1·ma

nentc abdominal, tipo Tcnckhof f. 

Las soluciones <le <li;1lisls u~ilizaJas fueron hotsas 

de 2000 ml con concentraciones de gl11cosa al 1.St y ~.25~. 

Utilizaban cuatro bolsas en 2·1 hor·as, tres tlur.:rnll' el 

día con cinco horas de permanencia en e<l\'Í.dnd abdominal y un:1 

bolsa en ln noche con nueve horas Je estancia en c:i.vidild. 

Este procedimiento se llcv6 a cabo con 1111 rntn i.1110 Jr · 

12 meses y un máximo de 73 meses con promcJio ~le 52. 7 mcsl's. 

HVALUACION CLINICA 

Se obtuvieron los siguientes datos: Eda,I, sexo, <'11- · 
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forme<lad causante de la insuficiencia renal, tiempo <le evolu· 

ci6n <le la insuficiencia renal, tiempo en tratamiento con diá 

lisis, antece<lentcs de edema, insuficiencia cardiaca y de car 

diopatía isqu6mica. Se realiz6 exploraci6n clinica completa 

con toma <le prcsi6n arterial con csfignoman6mctro de mercurio 

en posíci6n de decúbito. 

EVALUACION B IOQUIMlCA. 

A todos los pacientes se les dctcrmin6: 

Niveles en sangre de: Urca 1 crcatininn, calcio, f6s

foro, potnsio, hemoglobina y hcmntocrito. 

Rx torax, elcctrocanliograma, prueba <le esfuerzo Je 

.Naughton ccocar<liograma. Dctc rminnndosc con éste (11 timo: 

Diametro <liast6lico final <lel vcntr[culo izquierdo, di4metro 

sist6lico final del ventrículo izquierdo, grosor <le pared ••! 
tricular, grosor de tabique, vcloci<lat.l de acort:1micnto circu_!! 

ferencial de la fibra, índice cardiaco y fracci6n <le expul· · 

si6n. 

ESTUD JO ECOCARD IOGRAFI CO 

Se rcaliz6 en un ecocardi6grafo Modo M y bidimcnsio- -

nal, Toshiba SSJl-lOA con transductor de tipo el6ctrico de 2 .4 
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y 3. 5 mcgahcrtz con inscripción a papel fotosensible. 

Las posiciones ccocardiográficas tomadas fueron: 

En paracsternal: Eje longitudinal y transversal 

En apical: Vista de 4 c~maras. 

Se utiliz6 la f6rmula <lcl cilindro hemielipse para --

calcular: 

El volúmen diastólico final: 0.833XIT' (Dd)
2 

XLd 
"7 

El volúmen sist6lico final: U .833Xrr' (lls) 2 XLs 
2 

Calculando la fracci6n de expulsi6n con: Vol. diast6 

lico final - Vol sistólico final sobre vol. diastólico final: 

VDF·VSF 
-vnr-

Y la velocidad de acortamiento circunferencial de la 

fibra por: Diámetro diast61ico-Diáinctro sist~lico sobre diá-

metro diast61ico X lOU: Dd-Ds 
l5iJ" lOü 

Pnra la masa ventricular se utiliz6 la f6rmula 

LVM (g):l.04 [ (LVID<l+PwT<l+LVSTd) 3 - (l.V1Dd) 3 -13. 6 g (19) 

La función ventricular quE valorada a trav6s de la de 
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terminaci6n de: Indice cardiaco, fracci6n de expulsión, y ve 

loci<lad <le acortamiento circunferencial de la fibra. 

Se tomaron como valores normales: 

Indice cardíaco: 2. 51/min/m2 

Fracci6n de expulsi6n: 50' 

Velocidad <le acortamiento circunferencial <le la fibra: 

1.10 circunferencias/seg. 

Diimctro <liast6lico final del ventriculo izquierdo: 

4. 4 cm. 

Di&mctro sist6lico final del ventriculo izquierdo: 

2.8 cm 

Los valores ccocar<llogr5ficos fueron ajustados al · -

parea de superficie corpora 1 de 1. 8 m
2 

METODO ESTADISTICO. 

Los resultados fueron cxprcsndos a través <le la mcdin 

estadística + la <lcsviaci6n estan<lor<l. 

Se utiliz6 la t <le Stu<lcnt y t pareada. Una p menor 

<le U.OS fu6 consl<lcra<la csta<l[sticamentc significativa. 
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RESULTADOS 

Las causas de insuficiencia renal fueron: Glomerulo-

nefritis en 7 pacientes, Riñones poliquisticos en 1 y Sindro

me de Alp ort en l. 

Clínicamente en los pacientes en diSlisis, los valo-

rcs de prcsi6n arterial fueron altos con 145 + 19.8 mm llg pa

ra lu sist6lica y 90,6 - 12.6 mm llg para la diastólica. (Ta

bla 1) 

De los 9 pacientes, 2 se mantenían con buen control -

de la presi6n arterial sin requerir de antihipertensivos. De 

los restantes, 2 ncccsitabar1 de un solo tipo de antihipertcn

s ivo (prazosín) y 5 de 2 diferentes ffirmacos para mantener c.i:_ 

fras de presión arterial aceptables, generalmente un vaso di

latador (Prarnsin o nifcdipina) y un beta bloqueador (propra

nolol). 

E11 sangre los valores en el paciente ur6mico fueron: 

Urea de 136 ! 27.6, la creatinina de 12,5 ! Z.26 y el hematr2 

crito de 27. 9 + 4. 52. El Ca, potasio y fósforo se cncontra-

ban en limites aceptables (tabla 11) 

Eco ca rd iográf icamen te las .:i norma 1 iUZI<lcs cstadí s ti ca--. 

mente significativas en los pacientes ur6micos fueron: 



CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES UREMICOS Y DE LOS NORMALES 

NORMALES UREMI COS 

NO, DE SUJETOS 9 9 

SEXO M : F 9 : o 3 : 6 

EDAD (AÑOS) 28.Li .! 2.3 35,7 .! 7.8 

PRESION SANGUINEA 
S 1 STOLI CA 114 .! 5.3 }1¡5 .! 19,8 

PRESION SANGUINEA 
DIASTOLICA 76 .! 6.5 91 !:. 12 '6 

TABLA l 



VALORES EN SANGRE DE PACIENTES UREMICOS DURANTE 
DIAL!SlS PERITONEAL CONTINUA AMBULATORIA, 

UREA mg % 135,8 !. 27.5 
CREATllllllA mg X 12.5 !. 2.3 
CALCIO mg :l 9' 9 !. 1.0 
FOSFORO mg X 4.0 !. l. 5 
POTASIO mEq/L. ll,9 !. 0.8 

HE~~A TOCR 1 TO 11 % 25.9 !. 4.5 
'' 

TABJ.A IJ 
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Incremento en el diámetro diast6~1ico de la aurícula -

izquierda. 

Incremento en el <liámctro diast61ico final del ventr! 

culo izquierdo, que indica la presencia de dilatación del ven 

triculo izquierdo. 

Incremento en el grosor septal diast6lico del ventrí

culo izquierdo y de la pare<l posterior de ventrículo izquicr-

do, incrementos en fortna proporcional por hipertrofia concén-

tri ca del ventriculo izquier<lo. 

Incremento Ucl í.nt.licc canliaco, con promc<l io <le 3. 6 ~ 

l. Z l/min/m2 sugiriendo un esta<lo hipur<linámico explicado por 

la anemia cr6nica Ucl ur6mico, tcnicn<lo un hcmatocrito promc-

dio de 27.9 - 4.52 ut. 

Sin embargo la funci6n ventricular no se vi6 afcctac.la. 

ya que la fracci6n <le cxcrcci6n y la vclociJatl <le acortamicn-

to circu1\ferc11cinl <le la fibra no fueron Jifcrcntcs ~ los nor 

males [figuras l a ·1 y tabla ll l). 

En 1n imagen l. se muestra las posiciones elcctrocar~ 

<llográficas, eje longit.uJinal y transversal, en una toma par~ 

cstcrnal, co11 un incremento del grosor scptal y de ln ¡1arcJ -

posterior del vc11triculo iz4uicrdo, con valores <le 19 mm pnrn 

cada uno de ellos. 
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TABl,A III. COMPARACION DE LAS DIMENSIONES Y DE LA FUNCION -

DEL VENTRICULO IZQUIERDO Y DE LAS DIMENSIONES DE 

LA AURICULA IZQUIERDA POR ECOCARDIOGRAFIA EN SUJE 

TOS NORMALES Y PACIENTES UREMICOS. 

Normales Urcmicos p 

Diámetro sist. auric. izq. 30 .3~3. 2 41.6+5.6 0.01 

Grosor scptal <liast. v. l. 10 • .\~0. 7 16. 4~1. 9 0.001 

· Grosor scptal sis t. y .J. 17.l~l.6 ZU.4~2.8 0.01225 

Grosor <lias t. pared post V. l. 10.3+0.6 16.5+1.7 0.001 

Di6metro <lias t. final V. l. 47.7+3.8 53 .. ,.._·l. 4 0.0125 

Diámetro sis t. final y. T. 2 8. 9+ l. 7 35.6~3.8 0.01 

Diámetro longitudinal V. l. 74.4~4. 7 91.5~8.4 0.001 

Fracci6n <le expulsión 67.l+b.7 b9.9+14.9 NS 

Gasto carel iaco 4. 8~0 .3 6 .8::_2. 4 0.01 

Ycloci<la<l <le acort. circ. F. 1.2::_0.l l. 5~0.s NS 

Indice cardiaco Z.6+0.2 3.6>1.2 o .01 
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DISCUSION 

El presente estudio se realiz6 para evaluar las alte

raciones annt6micas y funcionales del vcntr:í.culo izquierdo en 

pacientes ur6micos mantenidos en Diálisis pcritoncal continua 

am1'ulatoria, (DPCA) 

La funci6n mioc!ir<lica es infrccucntcmcntc estudiada -

en el paciente urémico aún las complicaciones cardiova.scula-

rcs bien reconocidas en la insuficiencia renal. llabiéndosc · 

propuesto la existencia úu una canliomiopatía urémi.ca cspec'Í.· 

fica (Druekc y col. 1977, Schccr y col. 197S, Capclli y col. 

1977). 

Sin embargo la dctcrminaci6n de la funci6n UcJ vcntrl 

culo izquierdo por ccocar<liografia ha Jn<lo resultados contro

vcrsialcs, así Fernando y col. (1979) Ocmonraron altcrncio-

nes e.in la funcionalidad ventricular i:4uicrJa en pacientes -

urémicos mantenidos en hcmo<liálisis. Miach y col (198l) re -

portaron un incrC'mcnto significativo del \'entrículo izquierdo, 

engrosamiento <le la paretl <lcl ventrículo i:qui.cnfo y un.1 di.s

minuci6n Je la contr~1ctii.iJad nlioc(irJica en un grupo úc ¡rn- -

cientes estables, mantcniUos en dUílisi~ cn)nicn. l.t'li y col 

(1984) encontraron en un 6l'~ lle sus pacientes cstuliin1..los una 

funci6n ventricular anormal con crecimiento úcl ventriculo iz. 
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quicrdo y engorsamiento de la pared posterior del mismo. Re

sultados similares han sido reportados por otros autores como 

D'Cruz (1978), Capclli y Kasparin (1977) entre otros. Y por 

el contrario, otros autores hiln encontrado alteraciones anat§_ 

micas pero no funcionales del ventrículo izquierdo. Lonson y 

col (1986) en una evaluaci6n en pacientes en hemo<li5lisis en

contraron un incremento del <liamctro vcntrículnr izquierdo. -

Con índices <le funci6n ventricular normales. Lewis y col. 

(1976) al evaluar la funci6n del ventriculo izquierdo en P."; 

cientes con insuficiencia renal cr6nica concluy6 que la con-

tractili<la<l mioc5rdica era normal. Al igual que Ro<lger y col 

(1976) que documentaron un incremento del tamaño <lel vcntrícu 

lo izquierdo, pero con frnc~i611 <le cxpulsi6n normal. 

El posible efecto <le la uremia sobre la funci6n y es

tructura mioc5<lrica ha sido sujeto a numerosas i11vcstigacio-

nes. Desde que Luschcr (1921) rcport6 una micarditis hemorr~ 

gica intersticial en un paciente uró1nico 1 un gran n6mero de 

pat6logos han estudiado detalladamente el miocardio Je 6ste -

tipo <le pacientes (Richter 1936, Goulcg 1940, Saloman 1942, 

Langen<lorf )' Pirani 1977, Antoci )' Piazza 1956). No cncon· 

tr~mdo al te raciones his tol6gicas cnrcatcr.ísticas, .atr iburén

dosc todos los cambios a la nncmia, hipcrtcnsi6n arterial sis 

t6mica y altcracio11cs clcctrolític;1s. 

Así por cje1nplo, en la Jcscripci6n inicial de la car· 
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diomiopatia urémica'por Bailey se refer1a cardiomegalia glo-

bal, arritmias, cambios electrocardiogrlificos por isquemia y 

un aumento de la sensibilidad a digidlicos. Sin embargo 4 -

de los 5 pacientes en que se renliz6 el estudio tcnía11 hiper· 

tensi6n arterial sistémica, anemia o alteraciones <lcl produc

to calcio/f6sforo, alteraciones t¡uc pueden originar por s{ -

mismas insuficiencia cnrJiaca. Adem6s de que la hipertensión 

arterial causa alteraciones <l.cl ritmo y c;:irdiornL'g3lin. Y en 

cuanto a la sensibilidad a los digitálicos~ que es una carcn

terística de la cardiomiopatía, puede ser explicada en éste -

tipo de pacientes por alteraciones en la cantidnJ Je potasio 

intracelular. 

En el presente estuJio, reali:at.lo en pacientes ur6mi

cos, hipcrtcnsos, m~1ntcniJos en <liSlisi~ pcritoncal continua 

ambulatoria se evnlu6 la anatomía y funcionalidad del ventrí

culo izquierdo por ccocnrdiografía encontr6nJosc: 

Anat6micamcntc: Aumento de los Uiámctros <le aurícul~1 

y ventriculo izquierdo por crecimiento auricul:ir i::quicrdo y 

Uilataci6n tanto como hipertrofia conccntrica del ventrículo 

izquierdo, atle1nfis <l~ incremento Je la masa <le la parcl\ <l~l -

ventrículo i:t¡uier<lo. 

Alteraciones ya descritas tanto en i1acie11tcs llipcrtc~ 

sos sin insuficiencia rennl, Savagc, Laragh y col (1979). - • 
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Punn y col(1971) y otros autores, como en ur6micos, Lal(l984), 

Cohen{l979), London(1986), cte. 

Funcionalmente: Se cvalu6 a través del índice canli~ 

co 1 la fracci6n de expulsión y la vcloci<lml de acortamiento 

circunícrcncial de la fibra, no encontrándose alteraciones, n 

exepci6n del prin1cro, sugiric11Jo un estado J1ipcrdin5mico sc-

cundario a la anemia cr6níca con la que cursa el paciente ur~ 

mico. Resultados similares tw.n sido rcportatlos por otros nu

torcs, Lon<lon (1986), Lcwus (1977) y Ro<lgcr (1976) aunque al

gunos otros han cncontrnJo sin c1nbargo 1 alteraciones en la 

funcionalidad miocSrdicn, Lai (1984), Nioch (1981), O'Cruz 

(19 78 J. 

Con lo que se puc<lc cons iJcrar que éstos pacientes ~

tienen alteraciones anat6rnlcns Jc.L ventrículo izquierdo sccun 

darias a la hipcrtcn.si6n nrtcrial sistémica con funci6n vcn-

triculur normal, apoyando hallazgos similares encontrados por 

Lcwís (1976) en pacientes anémicos, hipcrtcnsos, con sobrccar 

ga hí<lrica y urémicos con insuficiencia cardiaca secundaria -

como son: Car<liomcgalin pero con frncci6n Je cxpulsi6n y ve

locidad de acortamiento circunferencial de la [íbrn normales 

con aumento del gasto cardiaco como resultado <le los mecanis

mos de Starling compcnsntorios. Por lo que es importante con 

sidcrar n las alteraciones inherentes a la uremia como la 

hipcrtcnsi6n arterial sistémica, sobrecarga hi<lrica y anemia 
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alteraciones car<liovascula 

res del pa.ciente con insuficiencia renal cr6nica. 

Por otro lado es importante mencionar que en pacicn- -

tes ur6micos transplantados, se observa una rnpida disminu

ci6n de la masa del ventrículo izquierdo correlacionada con 

la mejoría de la anemia y la correcci6n de la sobrecarga hÍ-

drica con <lisminuci6n o rcsoluci6n <le la hlpcrtensi6n arte

rial sist6mica, sin observarse efectos adversos en aquellos 

pacientes que persistieron con fístula arteria-venosa (J L --

Tcrvcl 1987), hechos que muestran nuevamente la importnnci.1 -

<le la nncmin, sobrecarga hí<lrica e hipcrtcnsi6n arterial sis

t~mica sobre el vcntríct1lo i:quicr<lo. De nh{ que sea tlificil 

considerar un factor n1ioc6r<lico en la pntog6ncsis de la insu· 

ficicncia cardiaca <lcl paciente con insuficiencia re11al cr6ni 

ca, a menos que una cnfcrmc<lnd adicional (coronari,1 ¡1or ejem-

ple) estG presente. 

Los hallazgos encontrados en éste cstttJio )'que Jifi~ 

rende algunos otros, en que se reporta tanto alteraciones nn 

t6micas como funcionales del vcntrícul.::i izquicnlo bien pucUc 

ser en rclaci6n a la selccci6n L1cl tipo de pacientes, ya quC' 

hasta ahora éste tipo <le cvaluaci6n l1abía si<lo rcali:nLla hh~i 

camcntc en pacientes en hcmoüialisi~, en que hay fnctorc~ qul.' 

pueden favorecer por si mismos l:i insuficiencia canlinca cuma 

es la fístula arteria-venosa como acceso para el procctlimicn· 
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to diall.tico, la menor dializancia de sustancias urémicas de 

peso intermedio (hormona paratiroidea, ácido guanidinsuccín), 

el uso de acetato como amortiguador en las soluciones de diá

lisis que origina dcpresi6n mioc~rdica y vasodilntaci6n, cam

bios hcmodinámicos durante el procedimiento poco compensados 

dado la existencia en muchos ur6micos de neuropatía auton6mi-

ca, cte. 

Asi mismo, el procedimiento <le diálisis peritoncal -

continua ambulatoria pcnnitc itmntencr al paciente con insufi- -

ciencia renal cr6nica niveles s6ricos de sustanciils nitrogcn~ 

das aceptables, Por lo que en base a los resultados obtcni-

tlos se puede concluir que los pacientes urémi.cos, hipertcnsos, 

mantenidos en di51isis peritonenl continua ambulatoria se lo

gra mantener un estado bioqui1nico aJccuaJo, sin cmba1·go, com

plicaciones <le la insuficiencia renal cr6nica, como la hiper~ 

tensi6n arterinl sist~mica y la anemia originan repercusiones 

sistémicas, como alteraciones cardiovascularcs, manifestadas 

por un estado hipcrdin6mico y cambios anat6micos del vcntrícu 

lo izquierdo. No siendo posible apoyar con 6stc estudio una 

cardiomiopatía ur6mica específica. 
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