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INTRODUCCION 

 

Las complicaciones cardiovasculares son frecuentes en los pacientes con 

insuficiencia renal crónicaen fase terminal. Muchos de estos pacientes serán 

intervenidos quirúrgicamente para cirugía de trasplante renal, por lo tanto 

deben ser evaluados y tratados de manera integral y con énfasis en los 

cuidados cardiovasculares. 

 

Asimismo, la insuficiencia renal crónica (IRC) se ha relacionado con un 

incremento de la morbimortalidad cardiovascular. Inclusive la insuficiencia renal 

ha sido incluida como un factor de riesgo cardiovascular intermedio para 

morbilidad-mortalidad perioperatoria por parte del Colegio Americano de 

Cardiólogos y la Sociedad Americana de Cardiología. También las 

consecuencias de las alteraciones de la función renal sobre el incremento del 

riesgo cardiovascular se han demostrado en estudios clínicos previos. Los 

pacientes con enfermedad renal crónica moderada a grave tienen un 

incremento exponencial de la mortalidad por enfermedad cardiovascular, 

incluso mucho antes de desarrollar la falla renal.  

 

Algunos estudios señalan un incremento de la prevalencia de enfermedad 

isquémica miocárdica, de hipertrofia del ventrículo izquierdo y de insuficiencia 

cardíaca congestiva en los pacientes con IRC en comparación con la 

observada en la población general. 
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En la presente, describimos las consecuencias hemodinámicas sistémicas en 

presencia de insuficiencia cardiaca debida a insuficiencia mitral grave, el 

manejo perioperatorio y la notable mejoría en la función cardiovascular 

después de trasplante renal de donador vivo relacionado. 
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MARCO TEORICO 

 

La enfermedad cardiovascular (ECV) es la causa principal de morbilidad y 

mortalidad en pacientes con IRC en todas sus etapas. La estimación del 

aumento del riesgo de enfermedad cardiovascular atribuible a IRC varía entre 

10 y 200 veces mayor, dependiendo de la etapa de la enfermedad, otros 

factores de riesgo y trastornos comorbidos. Entre 30 y 45% de los pacientes 

que desarrollan insuficiencia renal crónica terminal (IRCT) presentan 

complicaciones cardiovasculares avanzadas. Por este motivo, el tratamiento de 

ellos debe tomar en cuenta, siempre, la prevención dedichas complicaciones, 

así como tomar medidas encaminadas a frenar el avance y las complicaciones 

de la propia IRC. 

Distintas sociedades han incorporado a la insuficiencia renal (IR) en el análisis 

del riesgo cardiovascular perioperatorio. De este modo, la American Heart 

Association (AHA) incorpora a la IR en el listado de factores de riesgo para el 

desarrollo de complicaciones cardiacas perioperatorias. Adicionalmente varios 

trabajos señalan un incremento de la prevalencia de enfermedad isquémica 

miocárdica, de hipertrofia del ventrículo izquierdo y de insuficiencia cardíaca 

congestiva en los pacientes con IRC en comparación con la observada en la 

población general. 

La IRC en todas sus etapas constituye un factor de riesgo mayor para  

enfermedad cardiovascular isquémica, como los trastornos oclusivos coronario, 

vascular cerebral y vascular periférico.  
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El aumento de la prevalencia de cardiopatía coronaria en caso de IRC se debe 

a factores de riesgo tanto tradicionales ("clásicos") como relacionados con esta 

enfermedad ("no tradicionales"). Entre los primeros se encuentran hipertensión, 

hipervolemia, dislipidemia, hiperactividad simpática e hiperhomocistinemia. 

 

El trasplante de riñón humano sigue siendo el tratamiento más apropiado de la 

insuficiencia renal crónica terminal. Las tasas de mortalidad después del 

trasplante son más elevadas durante el primer año, y están relacionadas con la 

edad: 2% para las edades de 18 a 34 años, 3% para las de 35 a 49, y 6.8% 

para las de 50 a 60 años o más. Estas tasas se comparan favorablemente con 

las de la población cuya terapia de sustitución es la diálisis, incluso después de 

ajustar el riesgo para edad, diabetes y estado cardiovascular. 

 

En pacientes con IRCT es relativamente frecuente que se presente cardiopatía 

de origen valvular, principalmente de origen mitral siendo la insuficiencia la más 

frecuente. Una causa frecuente de valvulopatía mitral es la cardiopatía 

reumática crónica (33% de los casos) y esta lesión es más frecuente en 

varones. El proceso reumático origina rigidez, deformidad y retracción de las 

valvas, así como fusión de las comisuras y acortamiento, contracción y fusión 

de las cuerdas tendinosas. 

 

Por otra parte el agrandamiento ventricular izquierdo acentuado puede causar 

insuficiencia mitral. En esta situación ocurre dilatación del anillo mitral y el 

desplazamiento de los músculos papilares en sentido lateral interfieren con la 

coaptación de las valvas, casi siempre por isquemia.  
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En la miocardiopatía hipertrófica, la valva anterior de la válvula mitral se 

desplaza hacia delante durante la sístole, originando insuficiencia mitral. 

 

 La calcificación del anillo mitral de causa desconocida, supuestamente 

degenerativa, predomina en ancianas y también puede originar insuficiencia 

mitral. De igual forma, puede ocurrir insuficiencia mitral aguda secundaria a 

endocarditis infecciosa que abarca las valvas o las cuerdas tendinosas o bien 

como consecuencia de traumatismo.  

 

Sin importar la causa, la insuficiencia mitral grave tiende a ser progresiva, ya 

que el agrandamiento de la aurícula izquierda produce tensión en la valva 

posterior, separándola del orificio y agravando así la disfunción valvular. De la 

misma forma, la dilatación del ventrículo izquierdo aumenta la insuficiencia, que 

a su vez agranda aún más la aurícula y ventrículo izquierdos,  originando un 

círculo vicioso; de ahí el aforismo de que "la insuficiencia mitral engendra 

insuficiencia mitral". 

 

En presencia de insuficiencia mitral se produce flujo retrogrado con cada 

contracción cardiaca, originando hipertensión pulmonar de gradaos variables. 

También cuando la insuficiencia mitral es grave y el flujo retrogrado también lo 

es, disminuye el volumen de salida hacia la circulación sistémica, provocando 

disminución de la fracción de eyección y en muchas ocasiones disfunción 

sistólica.  
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La asociación de insuficiencia mitral grave con indicación quirúrgica, en 

presencia de insuficiencia renal crónica terminal y ante la inminencia de 

trasplante renal, se llega a dar la situación en que el equipo médico debe 

decidir “cual cirugía debe realizarse primero”: cirugía valvular cardiaca vs 

cirugía de trasplante renal en un paciente de tratamiento hemodinámico 

complejo y consecuencias impredecibles en el perioperatorio. 
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JUSTIFICACION 

Como se menciono anteriormente, la enfermedad cardiovascular es frecuente 

es pacientes con insuficiencia renal crónica y más aun en fase terminal. En 

este sentido, la enfermedad cardiovascular puede ser lo suficientemente grave 

que se llegue al punto en cual exista la necesidad de manera consensuada, 

todo el equipo médico deba decidir cual de las patologías se resuelve primero. 

Lo anterior es de suma importancia, debido a que no existen guías para todos 

los casos de enfermedad cardiovascular en pacientes programados para 

trasplante renal, en lo que respecta a cual debe ser el abordaje inicial. Además 

que no existe suficiente información publicada en la literatura mundial, por lo 

que se considera este es un tema de crucial importancia para futuros estudios. 

En el presente trabajo se presenta la situación de enfermedad valvular mitral 

grave y con indicación quirúrgica vs realizar primero trasplante renal, en un 

paciente con IRCT.    
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OBJETIVOS 

 

1.- Proporcionar datos que sean de utilidad para, en un futuro,  definir que 

pacientes con IRCT se benefician de realizar primero trasplante renal, previo a 

cirugía cardiaca (si se da el caso). Lo anterior en base a la presentación de la 

asociación de insuficiencia mitral grave en un paciente con IRCT que requiere 

de trasplante renal.   

2.- Describir el comportamiento hemodinámico de la hipertensión pulmonar en 

presencia de insuficiencia mitral, en el intraoperatorio de trasplante renal de 

donador vivo relacionado. 

3.-Desarrollar objetivos terapéuticosde manejo hemodinámico de pacientes con 

insuficiencia renal  y trasplante renal. 
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HIPOTESIS 

La insuficiencia mitral grave con hipertensión pulmonar severa, pueden ser 

controladas para el buen termino de cirugía para trasplante renal y llevar a 

buen termino a pacientes seleccionados. 

 

HIPOTESIS NULA 

La hipertensión pulmonar severa en presencia de insuficiencia mitral grave 

impide la realización de cirugía para trasplante renal, en presencia de IRCT 
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MATERIAL Y METODOS 

 

Se realizo un estudio observacional en el cual se analizó la presencia de 

insuficiencia mitral con hipertensión pulmonar severa y disfunción sistólica en 

un paciente con IRCT y programado para trasplante renal de donador vivo 

relacionado. Se realizaron varias sesiones en presencia de nefrólogos, 

expertos en trasplantes, internistas, cardiólogos y anestesiólogos con alta 

especialidad en medicina perioperatoria. 

En ausencia de información suficiente en la literatura mundial, surgió la 

disyuntiva de que cirugía debe realizarse de primero, la cirugía cardiaca para 

reemplazo valvular mitral vs cirugía de trasplante renal. Después del análisis de 

los potenciales riesgos vs los beneficios, se decidió por la cirugía de trasplante 

renal. 
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DESCRIPCION DEL CASO 

 

Hombre de 18 años, escolaridad preparatoria, ocupación actual estudiante, 

estado civil soltero. Con los siguientes diagnósticos: 

1. Insuficiencia renal crónica terminal (2008) 

 En protocolo a trasplante renal de donador vivo relacionado 

2.  Insuficiencia cardiaca  

 Hipertensión pulmonar grave con presión sistólica de la arteria 

pulmonar (PSAP)de 72mmHg 

 Hipertrofia ventricular derecha 

 Hipertrofia auricular derecha 

 Disfunción sistólica y diastólica derecha e izquierda 

 Fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) de 16% 

 

ECOCARDIOGRAMA (19.OCT.2009). Figuras 1 a 3. 

Cardiopatía dilatada (dilatación de las 4 cavidades), disfunción sistólica 

biventricular, FEVI de 16%, disfunción diastólica grave con patrón restrictivo, 

hipertensión arterial pulmonar grave (PSAP 64 mmHg), insuficiencia mitral 

grave, tricuspidea moderada y derrame pericardico ligero. 
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Fig. 1  Eje corto bidimensional donde se observa dilatación del ventrículo 

derecho 
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Fig. 2  Eje largo paraesternal con doppler color, donde se aprecia 

regurgitación mitral importante, que indica insuficiencia mitral grave 
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Fig. 3  Se observa disfunción diastólica del ventrículo derecho 
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ECOCARDIOGRAMA DE ESTRÉS (13.Noviembre.2009). Figura 4 

Evidencia de función miocárdica con incremento de la FEVI en stress; 

frecuencia máxima lograda de 74%, además de mejoría importante en la 

movilidad,  en el grado de insuficiencia mitral y tricuspídea pasando de 

moderadas a ligeras. PSAP la cual se estimo en 72mmHg en reposo y 

disminuyó a 63mmHg durante la administración de dobutamina. 

 

 

 

 

 

 

Fig. 4 Medición de la presión sistólica de la arteria pulmonar, que se 

estimo en 73 mmHg, previo al estress 
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El día 04 de febrero de 2010 se realizó trasplante renal de donador vivo 

relacionado (hermano) con PRA  2/0%, compartiendo 1 haplotipo. Isquemia fría 

de 13 min e isquemia caliente de 3 min. 1 vena y 2 arterias. 
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TRANSANESTESICO: 

A su ingreso a quirófano, el paciente se encontraba consciente, tranquilo, bien 

orientado, con palidez de piel y tegumentos; S.V.: TA 180/110 mmHg, F.C. 82’, 

F.R. 18’, temp. 36.3´C.  

Previo a la inducción, la realización de asepsia  y antisepsia, con anestesia 

local se coloco introductor  vascular con técnica de Seldinger y posteriormente 

se avanzó catéter de flotación pulmonar que mostró los siguientes datos: 

presiones pulmonares: PSAP 93 mmHg, presión diastólica de la arteria 

pulmonar (PDAP) 33 mmHg y presión media de la arteria pulmonar de 53 

mmHg. 

Se inició con la administración de dobutamina a 3 microgramos/K/min, con lo 

cual la PSAP disminuyo de 93 mmHg a 82 mmHg. Después se procedió a la 

inducción a base de fentanilo 3 microgramos/K, propofol 2 .5 mg/K y 

cisatracurio 0.12 mg/k. Posterior a la administración de propofol, la presión 

arterial sistémica disminuyó a 130/70 al mismo tiempo, la presión sistólica de la 

arteria pulmonar disminuyo a 49 mmHg. Posterior a la laringoscopía, la PSAP 

presentó un nuevo incremento transitorio a 57 mmHg. Se inició con la 

administración de isofluorano inhalado a 1%n y después de varios minutos, la 

PSAP llego a disminuir hasta 29 mmHg (este fue el valor mínimo obtenido.  

Al final del procedimiento, el valor máximo obtenido de la PSAP fue de 52 

mmHg. 
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Posterior al trasplante, el cual fue exitoso, mejoraron las siguientes variables: 

PSAP disminuyo a 40 mmHg a los dos meses, la FEVI aumentó de 16% a 

40%, asimismo incrementó su capacidad funcional y la insuficiencia mitral 

mostró notable mejoría, ya que de encontrarse al borde de la cirugía, su 

comportamiento ha sido de insuficiencia mitral leve documentada por ECO 

cardiograma y no por el momento no requiere de tratamiento quirúrgico. Es 

importante señalar que también la hipertensión arterial sistémica ha sido de 

mejor control.    
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ECOCARDIOGRAMA POST TRASPLANTE RENAL: (17. Mayo.2010). Figuras 

5,6,7 

Dilatación moderada de las 4 cavidades. Movilidad global y segmentaria 

normal. FEVI de 40%. Función sistólica del ventrículo derecho disminuido. 

Función diastólica normal. Insuficiencia tricuspídea y mitral leves. Hipertensión 

arterial pulmonar PSAP 40mmHg. 

 

 

 

 

 

Fig. 5 Eje largo para esternal donde se aprecia, mínima insuficiencia mitral y 

tricuspídea 
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Fig. 6 Eje largo paraesternal donde se aprecia disminución del tamaño de 

las cavidades cardiacas, con respecto al ECO preoperatorio. 
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Fig.7 Eje largo paraesternal con doppler, en cuyo estudio completo se 

observo función diastólica normal 



26 

 

DISCUSIÓN 

Las causas más comunes de IRCT son diabetes mellitus, nefroesclerosis  

hipertensiva, glomerulonefritis y enfermedad renal poliquística. Por múltiples 

razones el número de trasplantes renales se ha incrementado en años 

recientes. Considerando la morbilidad y mortalidad y la calidad de vida, algunos 

grupos de pacientes habían sido  considerados como candidatos no aptos para 

trasplante renal (ej. Diabetes Mellitus II, cardiomiopatía avanzada, varias 

formas de vasculitis, obesidad mórbida, entre otras). Ahora pueden ser 

considerados como candidatos a trasplante renal.  

Generalmente, los pacientes con diabetes mellitus tipo I e IRCT pueden ser 

considerados como candidatos a trasplante renal. En el pasado menos del 15% 

de los pacientes con diabetes mellitus e IRCT recibían injerto renal. Evidencia 

reciente, indica claramente la ausencia de complicaciones vasculares, estos 

pacientes tienen una importante frecuencia de sobrevivencia con trasplante vs 

diálisis. 

Al igual que ocurría en el caso de pacientes con diabetes, en la actualidad 

frecuentemente la disfunción ventricular es considerada una contraindicación 

de trasplante renal. Sin embargo, ha sido mostrado por algunos autores, que la 

disfunción del ventrículo izquierdo con muy baja fracción de eyección causada 

por cardiomiopatía urémica es un estado reversible. 

 Aunque  estas pueden incrementar el riesgo cardiaco perioperatorio, muchos 

de estos pacientes satisfactoriamente reciben un trasplante renal.  
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Meses después de haberse realizado el trasplante y corrección de la anemia, 

mejora la contractilidad miocárdica mesurablemente en muchos de estos 

pacientes. 

En el caso que nos ocupa, se documentó disfunción sistólica con muy  baja 

fracción de eyección (16%) de origen NO urémico, sino causado por el grado 

tan severo de insuficiencia mitral y fue una de las causas que hicieron que el 

caso fuera analizado en varias ocasiones de manera multidisciplinaria. 

 

La incidencia de enfermedad cardiaca, cardiomiopatía y enfermedad arterial 

coronaria (CAD), en pacientes que van a diálisis es alta. Un reciente estudio 

demostró que el 31% de los pacientes con falla renal tienen insuficiencia 

cardiaca congestiva (ICC) al inicio de la terapia dialítica y en el 25 % de los 

pacientes lo presentaran durante el curso de tratamiento de la diálisis. La 

enfermedad cardiovascular es responsable aproximadamente del 40% de las 

muertes de pacientes que se encuentran en diálisis.  

Cuando se realizan autopsias las complicaciones cardiovasculares encontradas 

son hipertrofia del ventrículo izquierdo y derecho o pericarditis, se han 

encontrado en más del 60% de los pacientes. 

Porque la enfermedad cardiovascular es la causa de mayor morbilidad y 

mortalidad entre los pacientes que van a trasplante renal, la disfunción cardiaca 

debe ser evaluada preoperatoriamente para el diagnostico y tratamiento de las 

condiciones cardiovasculares. 
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Aunque la uremia crónica no es un factor de riesgo convencional para 

enfermedad coronaria, se estima que la incidencia de los paciente que van a 

diálisis varía en el rango de 17% a 34%.  La enfermedad arterial coronaria no 

es una contraindicación de trasplante renal, es menos irreversible la disfunción 

ventricular si hay bajo gasto presente.  

Los pacientes con cardiomiopatía urémica usualmente son integrados en el 

trasplante porque su cardiomiopatía es reversible y usualmente mejora mucho 

meses después de realizado el trasplante renal. Se realiza test cardiaco antes 

del trasplante renal en todos los pacientes sintomáticos con alto riesgo. 

 Los pacientes asintomáticos con diabetes pueden tener una doma difusa o 

silente y se deberán tener consideraciones especiales. El test de talio 

dipiridamol disminuye su sensibilidad en pacientes con uremia se le atribuido a 

la alteración de la micro circulación como  responsable. 

Los efectos vasodilatadores del dipiridamol son mediados por adenosina, se 

observa un incremento en la IRCT. Los niveles de adenosina resultan 

altamente anormales y pueden producir una disminución en la respuesta 

vascular al dipiridamol y muchos falsos-negativos  frecuentemente en los 

pacientes con uremia.  

Los mejores resultados han sido demostrados con el uso de ecocardiograma 

con estrés con dobutamina. La sensibilidad de ECG estrés con dobutamina 

para el diagnostico de enfermedad coronaria es del 52 % y con especificidad 

del 74%.  
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Los pacientes con test anormal con síntomas de enfermedad coronaria o 

isquémica deberán ir a angiografía coronaria y revascularización si está 

indicado, 

La falla cardiaca congestiva se presenta alrededor del 50% de los pacientes 

con diálisis crónica, pero cuando se presenta antes de iniciar la diálisis, este es 

un indicador pronóstico independiente de mortalidad. Los factores de riesgo 

independientes mayores asociados con  falla cardiaca son isquemia 

miocárdica, edad, diabetes y disfunción sistólica.  

Otros factores que contribuyen para los pacientes que van a diálisis son 

hipoalbuminemia y anemia. Un factor clave que contribuye a falla cardiaca en 

IRCT es la cardiomiopatía urémica, presuntamente causados por los efectos 

directos de la toxina urémica en el corazón. La ecocardiografía es el mejor test 

para la cardiomiopatía. Los estudios ecocardiográficos han demostrado  dos 

anormalidades distinguibles en la cardiomiopatía urémica: alargamiento del 

ventrículo izquierdo  y del diámetro al final de la diástole y una hipertrofia 

inefectiva del ventrículo izquierdo.  

La anemia y los efectos hemodinámicos de las fistulas arterio venosas pueden 

contribuir a las anormalidades ventriculares enlos pacientes que van a diálisis. 

La presencia de IRCT con disfunción ventricular izquierda no es una 

contraindicación para trasplante renal por la reversibilidad de la cardiomiopatía 

urémica después del trasplante. Cho y col. demostraron que la fracción de 

eyección de menos del 30% antes del trasplante renal se normaliza al 69% a 

los seis meses después del trasplante. 
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En Europa y USA la hipertensión es la segunda causa más frecuente de IRCT. 

La probabilidad de que un paciente con hipertensión, especialmente quienes 

tienen presiones diastólicas elevadas, desarrolla IRCT y se incrementa en 

hombres, adultos y de raza negra. Más del 70% de los pacientes con falla renal 

son hipertensos antes de iniciar la diálisis. 

El incremento de la presión en la aurícula izquierda incrementa el flujo 

sanguíneo pulmonar aproximadamente en un tercio. La elevación en la presión 

del aurícula izquierda arriba de 25 a 30 mmHg produce como hipertensión 

pulmonar severa, como ocurrió en el paciente descrito. 
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CORAZON Y TRASPLANTE RENAL 

La muerte por falla cardiaca en pacientes que son trasplantados constituye un 

serio problema, especialmente en los grupos de edad avanzada. Estos son 

unos de los factores que se pueden observar que contribuyen a la falla 

cardiaca en el estado terminal de la insuficiencia renal incluyendo la sobrecarga 

de líquidos, hipertensión, anemia, arterioesclerosis y enfermedad pericárdica y 

posiblemente el hiperparatiroidismo. 

La uremia es un depresor  del ventrículo izquierdo en presencia de otros  

factores que complican y pueden hacer difícil demostrar equivocadamente una 

“cardiomiopatía urémica”. 

Estudios eco cardiográficos en adultos y niños antes y después del trasplante 

renal muestran inicialmente una reducción  en el volumen y la masa ventricular 

y una reducción en el gasto cardiaco de los valores normales. 

Lao y cols. Estudiaron la función cardiaca antes y después del trasplante renal 

en 14 pacientes sin enfermedad cardiaca usando ecocardiograma y técnicas 

radio nucleares y mostraron disminución en el índice cardiaco, volumen y 

fracción de eyección después del trasplante concluyendo que la cardiomiopatía 

urémica es reversible por el trasplante. 

Muchas de las muertes frecuentemente son complicaciones vasculares en 

pacientes en diálisis y entrasplantes. Esta mortalidad es especialmente alto en 

paciente con enfermedades  como diabetes, enfermedad vascular preexistente 

alrededor del 72% de las muertes en diabéticos es de  pacientes en 

hemodiálisis y 44 % en pacientes trasplantados. 
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Los pacientes con trasplante renal presentan una mortalidad de origen 

cardiovascular significativamente superior (30-40%) a la población general de 

similar edad y sexo. Aproximadamente el 40% de estos enfermos sufren algún 

evento cardiovascular a los 10 años de seguimiento. Esto es más relevante en 

pacientes diabéticos, en los que la incidencia de cardiopatía isquémica es 

hasta 20 veces más frecuente de la esperada en la población general. La 

coexistencia de ateromatosis acelerada y el desarrollo de alteraciones 

estructurales y funcionales cardíacas justifican esta elevada morbimortalidad en 

el marco del tratamiento inmunosupresor. 

Existen cuatro tipos de disfunciones valvulares que pueden ser observados en 

los pacientes con insuficiencia renal crónica: la calcificación debido a la 

enfermedad poliquística del riñón o secundaria a hiperparatiroidismo, la 

miocardiopatía dilatada, enfermedad cardíaca valvular primaria, y 

enfermedades valvulares debidas a trastornos sistémicos (anemia, sobrecarga, 

hiperandrogenismo y fístula arteriovenosa). Sólo los dos primeros grupos 

tienen oportunidad de remplazo valvular. 

Existen  informes sobre resultados cardiovasculares en pacientes con 

insuficiencia cardiaca después de trasplante renal. Varios investigadores han 

estudiado los efectos del trasplante renal en el corazón en pacientes con  

enfermedad renal terminal, pero ninguno de sus casos han sido con 

insuficiencia mitral severa e hipertensión pulmonar grave, disfunción sistólica 

severa y con indicaciones de cirugía valvular. 
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Nuestro paciente tenía insuficiencia cardiaca asi como insuficiencia mitral 

severa mas hipertensión pulmonar grave y como criterio quirúrgico de la válvula 

mitral tener sintomatología por insuficiencia mitral, que mejoró posterior al 

trasplante renal. 

Los pacientes jóvenes con disfunción valvular y sin disfunción cardiaca primaria 

o factores de riesgo de enfermedad coronaria son buenos candidatos. El 

trasplante renal debe ser considerado como opción de tratamiento en pacientes 

con insuficiencia cardíaca, ya que la permanencia en diálisis puede dar como 

resultado una progresiva e irreversible disfunción miocárdica. También otros 

estudios indican que el trasplante renal, con todos los cambios fisiológicos que 

implica y con la corrección de los factores derivados de la uremia disminuye, y 

a veces resuelve, las anomalías cardíacas secundarias a la insuficiencia renal 

crónica, con reducción de la hipertrofia y dilatación del ventrículo izquierdo y 

mejora de la función sistólica y diastólica ventricular. 

Finalmente, nuestra hipótesis con respecto a la mejoría sustancial que se 

presenta en insuficiencia mitral grave, tiene su origen en la mejoría que 

presentó en la presión arterial sistémica. Esta situación fue la constante 

durante todo momento que se monitorizaron las presiones en la circulación 

pulmonar. Siempre hubo una relación directa en la disminución de la presión 

arterial sistémica y la disminución de las presiones de la arteria pulmonar. 

Inclusive dos meses después al trasplante, el paciente mejoró la presión 

arterial sistémica y en su ultimo ecocardiograma, la insuficiencia mitral mejoro 

notablemente, al mismo tiempo que se incremento la FEVI y disminuyeron las 

presiones en la circulación pulmonar. 
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Finalmente sugerimos que cuando un paciente con cardiopatía es llevado a 

trasplante renal después de haber evaluado riesgos vs beneficios, debe ser 

monitoreado con catéter de flotación pulmonar (si no existe contraindicación), o 

bien mediante ecocardiografía transesofágica. Asimismo, deberán utilizarse los 

fármacos que de acuerdo a su farmacodinamia, mejor se adapten a las 

condiciones del paciente y los cuidados postanestésico-quirúrgicos en una 

unidad de cuidados intensivos.  
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