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. RESUMEN

INDICE DE MASA VENTRICULAR IZQUIERDA EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL CRONICA
EN PRE-DIALISIS Y EN HEMODIALISIS CONVENCIONAL CRONICA IGUAL O MAYOR A 10 ANOS

MARITONA CAMARILLO CASTILLO', FABIOLA PAZOS PEREZ?, OSCAR ORIHUELA RODRIGUEZ® Y
PEDRO TRINIDAD RAMOS*

'Médico Residente del Senvicio de Nefrologia UMAE Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo Sepulveda
Gutiérrez'.

Medico Nefrélogo Adscrito al Servicio de Nefrologia UMAE Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo
Sepulveda Gutiérrez'.

*Medico Cardidlogo Adscrito al Servicio de Cardiologia UMAE Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo
Sepulveda Gutiérrez'.

*Medico Nefrélogo Jefe del Servicio de Nefrologia UMAE Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo Sepulveda
GutiérreZ'.

El aumento de la prevalencia de la enfermedad renal cronica (ERC) yla enfermedad renal en etapa terminal
(ERET) es un problema médico y epidemioldgico global. Se ha demostrado la relacion entre la severidad de la
disfuncion renal y el riesgo de mortalidad portodas las causas, siendo la mortalidad general debida a eventos
cardiovasculares (EvVCV). Se ha visto que por cada disminucién de la TFG por 10 ml/min/1.73 m?, hay un
aumento correspondiente en la mortalidad en un 16%. Se ha observado que las alteraciones funcionales y
estructurales en la ecocardiografia se incrementan de forma desproporcionada en pacientes con ERC y
ERET. Los hallazgos ecocardiograficos anormales incluyen: 74% con hipertrofia ventricular izquierda (HVI),
36% con dilatacion ventricularizquierda (DVI) y 15% con disfuncion sistdlica (DS). La prevalencia de HVI varia
incrementandose de 60-75% para aquellos que inician terapia de reemplazo renal (TRR)y en mas del 90% de
pacientes después de haberiniciado algun tipo de TRR. Se estima que laICC se diagnostica clinicamente en
el 25% de los pacientes en hemodialisis (HD)y en 18% de los pacientes en dialisis peritoneal (DP) cada afio.
En nuestra poblacién contamos con pacientes en HD de larga evolucion sin datos clinicos de ICC
descompensada ni EVCV, sin embargo, con mayor tiempo de exposicidn a factores de riesgo paralos mismos
por lo que nuestro cuestionamiento es cual es el indice de masa ventricular izquierda (IMVI) en pacientes en
HD convencional cronica (HDCC) igual o mayor a (=) 10 afios comparado contra pacientes con ERC en pre-
didlisis en estadios 4 y5 de KDOQI.

OBJETIVOS. Compararel IMVI de pacientes con ERC en HDCC 2= 10 afios contra pacientes con ERC en pre-
dialisis (estadios 4 y 5). Determinar la prevalencia de ICC en pacientes con ERC en HDCC = 10 afios contra
pacientes con ERC en pre-dialisis.

MATERIAL Y METODOS. Estudio transversal, analitico. Se incluyeron a 37 pacientes, que se dividieron en 2
grupos: el grupo 1 que incluyé a 16 pacientes con ERC en pre-dialisis (estadios 4 y 5), y el grupo 2 que
incluyd a 21 pacientes en HDCC = 10 afios; se excluyeron a pacientes con procesos infecciosos agudos y
cronicos, cardiopatia congénita, descompensacion aguda de la funcién cardiaca, con variaciones agudas en la
concentracion de hemoglobina, uso de esteroides > 5mg/dia. Se les realizd ecocardiograma transtoracico en
modo-M, bidimensional, calculando la MVI mediante laformula de Deveriux, se determiné el IMVI dividiendo la
MVl/area de superficie corporal para pacientes con peso corporal normal o dividiendo la MV/estatura®’ en
pacientes con sobrepeso u obesidad, durante el 1ro de octubre al 30 de noviembre del 2013.

RESULTADOS. Se observo que solo el 81% de los pacientes con ERC en HDCC = a 10 afios tenian un IMVI
incrementado, mientras que solo el 43.8% de los pacientes con ERC en pre-didlisis (estadio 4 y5) tenian
aumentado el IMVI al momento del estudio. El grado de HVI se determina con el IMVI, por lo que del total de
pacientes con HVI, en el grupo 1, el 42.9% tuvo HVI severa, el 28.6% HVI moderada y el 28.6% HVI leve;
mientras que en el grupo 2, el 82.4% tuvo HVI severa ysolo el 17.6% HVI leve.

CONCLUSION. EIlIMVI fue mayor en pacientes en HDCC = 10 afios, con una sobrevida promedio de 15 afios,
que en pacientes con ERC en pre-dialisis (estadios 4 y5). Tanto los pacientes con ERC en pre-dialisis como
en HDCC = 10 afios el grado de HVI que predomino fue severo. En el género masculino se observd mayor
HVI, independientemente del estadio de la ERC. Solo se observd ICC en un paciente al momento del estudio.

PALABRAS CLAVE: Hipertrofia ventricular izquierda, masa ventricular izquierda, indice de masa ventricular
izquierda.
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ACLARACIONES.

Por ser el Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo Sepulveda Gutiérrez’ del CMN
SIGLO XXI un hospital de referencia de tercer nivel de atencién, la cantidad de
pacientes con IRC en pre-dialisis (estadio 5 de KDOQI sin TRR), en proporcion a
unidades de primer y segundo nivel de atencion, es relativamente poca ya que la
mayoria de estos pacientes en nuestra unidad se encuentran con alguna
modalidad de TRR (dialisis peritoneal, hemodialisis convencional o trasplante
renal), por lo que se tuvieron que incluir a pacientes con ERC en pre-didlisis en
estadio 4 de KDOQI. De ahi que a partir de ahora se sustituira el término de IRC
en HDCC = 10 anos por el de ERC en HDCC = 10 afios y el de IRC en pre-didlisis

por el de ERC en pre-dialisis (estadios 4 y 5 de KDOQ).



II. INTRODUCCION.

El aumento de la prevalencia de la enfermedad renal cronica (ERC) y la
enfermedad renal en etapa terminal (ERET) es un problema médico y
epidemioldgico global. En Estados Unidos se estima que hasta un 13% de la
poblacién (30 millones de personas) tienen ERC. Una creciente evidencia muestra
que la disminucién de la funcion renal es un factor de riesgo independiente para
enfermedad cardiovascular (ECV). Los pacientes con ERC tienen un mayor riesgo
de muerte después de un infarto al miocardio y los pacientes que experimentan
disfuncidon renal transitoria incluso tienen un mayor riesgo a largo plazo para
enfermedades cardiovasculares’2. Existen varios estudios epidemioldgicos, como
ADHERE (Acute Decompensated Heart Failure National Registry), OPTIMIZE -HF
(Organized Program To Initiate life-saving treatMent in hospitaliZEd patients with
Heart Failure) y EURO-HF (European Heart Failure), reportaron que alrededor de
un 30% a 67% de los pacientes hospitalizados por insuficiencia cardiaca
descompensada (ICD) tenian una tasa de filtraciéon glomerular (TFG) < 60
ml/min/1.73m? y que la severidad de la disfuncién se correlaciona con un
incremento en la mortalidad®**. Un meta-analisis demostré la relacion entre la
severidad de la disfuncion renal y el riesgo de mortalidad por todas las causas,
siendo la mortalidad general debida a eventos cardiovasculares (EvCV) por mas
de un 50%?°. Otros meta-andlisis también demostraron la asociacién de una TFG
estimada < 60 ml/min/1.73m? y/o albuminuria > 30 mg/g con un subsecuente
incremento en el riesgo de mortalidad por todas la causas y cardiovascular (CV),

con progresion de la ERC®?.



La ERC es un determinante independiente para la progresion de la insuficiencia
cardiaca crénica (ICC), muerte por falla de bomba y muerte subita. Este sindrome
conocido, desde 1951, por los efectos directos e indirectos del érgano disfuncional
puede iniciar y perpetuar un desorden combinado del otro érgano a través de una
compleja combinacion de mecanismos de retroalimentacion neurohormonal
asociados a factores inflamatorios, asi como fibrosis y remodelacién tisular
crénicas, sindrome conocido en la actualidad como Sindrome Cardiorenal®. Este
sindrome incluye una variedad de condiciones Agudas y Crdnicas, donde el
organo con el defecto primario puede ser el corazdon o el riidén. De ahi que la
Acute Dialysis Quality Iniciative (ADQI) en el 2010 definié al Sindrome Cardiorenal
(SCR) como un “complejo desorden fisiopatologico del corazén y rifidn mediante el
cual la disfuncion aguda o crénica en un 6rgano puede inducir la disfuncién aguda

»10-11

o cronica del otro . De acuerdo al mismo, el SCR se clasifica en 5 subtipos en

base al érgano que presente la disfuncién primaria y a si el evento es agudo o

cronico; si es el corazdn se conoce como Sindrome Cardiorenal o si es el rindn se

12-13

nombra Sindrome Renocardiaco , como se muestra en la tabla 1.

CLASE TIPO

DEFINICION

EVENTO PRIMARIO

1 SCR TIPO 1
2 SCR TIPO 2
3 SRC TIPO 3

Deterioro agudo de la
funcién cardiaca que lleva
a una lesion renal aguda
(LRA).

Anormalidades croénicas en
la funcion del corazén que
conduce a ERC,
progresiva y permanente.

LRA que conduce a
desorden cardiaco agudo.

Insuficiencia cardiaca aguda
(ICA)

Sindrome coronario agudo
(SCA)

Choque cardiogénico
Sindrome de bajo gasto
cardiaco asociado a cirugia
de corazon.

Insuficiencia cardiaca
crénica (sistdlica o]
diastdlica).
Enfermedad cardiaca
congeénita.

Edema agudo pulmonar en
LRA.
Arritmias.




Nefropatia  inducida  por
medio de contraste.

LRA después de una cirugia
no cardiaca mayor
Nefropatias  inducidas a
medicamentos.
Glomerulonefritis aguda.
Rabdomiolisis.

4 SRC TIPO 4 ERC que conduce a Progresion de la
disfuncion cardiaca Insuficiencia cardiaca
cronica. cronica en ERC (uremia y

wolemia relacionadas a).
Morbi-mortalidad
cardiovascular

incrementada.
5 SCR TIPO 5 Desorden sistémico Sepsis
causando disfuncion renal Lupus Eritematoso
y cardiaca simultaneas. Sistémico
Diabetes Mellitus (DM)
Amiloidosis

Tabla 1. Clasificacion del Sindrome Cardiorenal. Tomada de Cruz®.

El Sindrome Cardiorenal tipo 1 o agudo se define como el deterioro agudo de la
funcion cardiaca lo cual lleva a una disfuncion y/o lesién renal. Considerando las
posibilidades que pueden producir LRA, hay 4 subtipos del SCR tipo 1: a) lesién
cardiaca de novo que conduce a lesion renal de novo; b) lesién cardiaca de novo
que conduce a agudizacion de una ERC; c) descompensacion aguda de una ICC
que conduce a una lesién renal de novo; d) descompensacion aguda de una ICC
que conduce a agudizacion de una ERC. Estos pacientes experimentan una alta
morbi-mortalidad y mayor duracién de la hospitalizacion™"".

En el Sindrome Cardiorenal tipo 2 o cronico las alteraciones cronicas en la funcion
del corazén conducen a disfuncién o lesion renal, que a su vez puede perpetuar la
enfermedad cardiaca cronica y propiciar un Sindrome Renocardiaco (SRC)
cronico o tipo 4.

El Sindrome Renocardiaco tipo 3 o0 agudo es el deterioro agudo de la funcién renal

que conduce a una disfuncién y/o lesidn del corazdn de manera aguda. Este

10



subtipo se refiere a las anomalias en la funcién cardiaca secundarias a una lesion
renal aguda, como un infarto agudo al miocardio, ICC aguda o arritmias'>.

En el Sindrome Renocardiaco tipo 4 o crénico la ERC contribuye a la disminucion
de la funcién cardiaca, hipertrofia cardiaca, fibrosis y/o al aumento del riesgo de
EVCV adversos.

Por ultimo, el Sindrome Cardiorenal tipo 5 o secundario se debe a condiciones
sistémicas que conducen a una lesion simultdnea del corazon y rifidn, ya sea
aguda o cronica. Los ejemplos incluyen sepsis, lupus eritematoso sistémico (LES),
diabetes mellitus (DM), amiloidosis u otras condiciones inflamatorias crénicas.

Es complejo conocer la cronologia exacta de la fisiopatologia y el peso especifico
de un 6rgano sobre el deterioro del otro, por lo que ahora es reconocido que la
clasificacion del SCR no es estatica y que muchos pacientes pueden
transitoriamente estar en diferentes subtipos del SCR durante el curso de su

enfermedad™ 4.

EPIDEMIOLOGIA DEL SINDROME RENOCARDIACO TIPO 4

La incidencia estimada de cada uno de los Sindromes Cardiorenales varia de
acuerdo a los estudios y a los parametros que se usaron para definir la disfuncion
primaria que condiciona cada tipo de SCR, las diferencias de las poblaciones
estudiadas y el tipo de investigacion.

En la actualidad, las causas CV representan cerca del 50% de las muertes en
todos los grupos de edad de los pacientes con ERC. La asociacion sigue una
relacion “dosis-respuesta”, cada vez mas evidente a medida que la TFG disminuye

a menos de 60 ml/min/1.73 m?2. Cualquiera que sea el mecanismo, la presencia de

11



ERC no solo conduce a un mayor riesgo de EvCV adversos, sino que también
influye en el resultado de este tipo de eventos. Se ha visto que por cada
disminucion de la TFG por 10 mlI/min/1.73 m?, hay un aumento correspondiente en
la mortalidad en un 16%, junto con los aumentos en el riesgo de infarto al
miocardio recurrente, isquemia recurrente y accidente cerebrovascular y las
complicaciones hemorragicas. Ademas de los eventos coronarios isquémicos, las
alteraciones funcionales y estructurales en la ecocardiografia se incrementan de
forma desproporcionada en pacientes con ERC y ERET. Los hallazgos
ecocardiograficos anormales incluyen: 74% con hipertrofia ventricular izquierda
(HVI), 36% con dilatacién ventricular izquierda (DVI) y 15% con disfuncion sistdlica
(DS). La prevalencia de HVI varia de un 16-31% en individuos con una TFG > 30
ml/min/1.73m?, incrementandose a 60-75% para aquellos que inician terapia de
reemplazo renal (TRR) y en mas del 90% de pacientes después de haber iniciado
la dialisis. Se ha encontrado que pacientes con ERC tienen ICC al momento del
diagnostico en un 39.9% y que un 30% mas desarrollaran la misma en un afio. Se
estima que la ICC se diagnostica clinicamente en aproximadamente el 25% de los
pacientes en hemodialisis (HD) y en 18% de los pacientes en didlisis peritoneal
(DP) cada afio'®, y que 2 terceras partes mas desarrollaran la misma en un
periodo de 3 afios.

Una amenaza adicional para el paciente con ERC son las arritmias cardiacas. Se
estima que hasta un 30% de las muertes en pacientes con ERC estan
relacionados con arritmias cardiacas o muerte subita. La mayoria de las causas de

la muerte subita cardiaca son causadas por arritmias ventriculares letales. La
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fibrilacién auricular en pacientes con ERC es frecuente y plantea un riesgo
significativo de eventos oclusivos: accidente cerebrovascular y tromboembdlicos.

Se han documentado ya factores de riesgo para desordenes del ventriculo
izquierdo (V1) y de ICC, de los cuales pueden ser predictores independientes de
ICC antes de llegar a la ERET e inicio de TRR: DS, edad, DM; y, para pacientes
sin ICC, los predictores para el desarrollo de novo de ICC son: la edad avanzada,
DS, anemia, hipoalbuminemia, hipertensién arterial (HTA), falla ventricular
izquierda. Otros factores de riesgo en pacientes ya con TRR son: fistulas arterio-
venosas, alteracion del metabolismo mineral, sobrecarga de agua y sal cronicas,
estrés oxidativo alterado e inflamacion cronica. En el estudio Hemodialysis la ECV
fue relacionada con la edad, DM y la duracion de la dialisis. Todos estos factores,
ademas, se han relacionado de forma independiente con una alta mortalidad, tanto
por todas las causas como CV. En cuanto a asociaciones independientes para
cada una de las anormalidades ecocardiograficas, Foley et al encontraron que
para la HVI fueron: edad avanzada, género femenino, presion de pulso arterial
amplio, urea sérica baja e hipoalbuminemia; para la DVI fueron: género femenino,
anemia, hipocalcemia e hiperfosfatemia; para DS fueron: edad avanzada y

enfermedad arterial coronaria™®.

FISIOPATOLOGIA DEL SINDROME RENOCARDIACO TIPO 4

La fisiopatologia del SRC tipo 4 es multifactorial, progresiva y de un curso
bidireccional. Se sabe que la ERC leva a ICC por tres mecanismos
fundamentales: sobrecarga por presion, sobrecarga por volumen 'y

cardiomiopatia’? %,
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Sobrecarga por Ventriculo izquierdo

4 N

Sobrecarga por Remodelamiento

Fibrosis progresiva
volumen adverso

“ /
l

Sindrome
Renocardiaco

Cardiomiopatia

Figura 1. Mecanismos fisiopatoldégicos para el desarrollo y progresion del
Sindrome Rencocardiaco tipo 4. Tomada de Larsen et al®°.

La sobrecarga de volumen resulta en nuevos sarcomeros en serie, permitiendo
incrementar el diametro de la cavidad, lo que incrementa la tension de la pared, lo
que, a su vez, estimula nuevos sarcoOmeros en paralelo. Dicho remodelamiento
lleva a un engrosamiento de la pared ventricular, lo que genera la llamada

hipertrofia excéntrica.

La sobrecarga por presion incrementa la tension de la pared por incremento de
presién intraventricular que generara nuevos sarcémeros llevando a una
hipertrofia concéntrica, generandose un engrosamiento de la pared ventricular

pero sin crecimiento de la cavidad.
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Con la estimulacion continua, el remodelamiento ventricular persiste
produciéndose incremento de la masa ventricular izquierda y disminucion de la

distensibilidad ventricular.

La hipertrofia de los miocitos genera, por otro lado, desmontaje de las uniones
estrechas, con incremento en la expresion de colagena tipo 1, fibronectina,
vimentina, llevando a la llamada fibrosis cardiaca, que se ha demostrado ser mas
marcada en la sobrecarga por presion que por volumen. La fibrosis cardiaca
genera disminucién en la densidad capilar (que se ha observado ser 2 veces mas
baja en comparacién a controles), que con afeccion de las reservas coronarias y
anormalidades de la relajacion puede disminuir la perfusion subendocardica

llevando a isquemia.

La anemia se reconoce como un factor de riesgo independiente para la progresion
de la enfermedad renal en pacientes con ERC multiplicando el riesgo en presencia
de ECV. La hipoxia tisular es uno de los mecanismos propuestos para dicha
progresion. La disminucion de la produccion de la eritropoyetina (EPO) es en gran
parte responsable del desarrollo de anemia en pacientes con ERC avanzada, asi
como también la disminucion de la vida media de los glébulos rojos debido a la
presencia de toxinas urémicas, la pérdida de sangre crénica secundaria a la
disfuncion plaquetaria, deficiencias nutricionales, deficiencia de hierro (funcional o
absoluta), y elevados niveles de citosinas inflamatorias que suprimen la médula
O0sea. Ademas de la perdida sanguinea por retencion en circuitos extracorpéreos,
el hiperparatiroidismo y uso de medicamentos como la aspirina, los inhibidores de

la enzima convertidora de angiotensina |l.
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Por otra parte, el medio urémico puede directamente alterar la estructura cardiaca.
Las toxinas urémicas son no polares y tienen alta union a proteinas, por lo que su
aclaramiento por didlisis convencional es muy limitada. Se sabe que estimulan el
remodelamiento cardiaco activando MAPK p38, MAPK p42/44 y el NF-kB, que
generaran incremento en la expresion de colageno y otras proteinas de la matriz
extracelular. El sulfato de indoxyl y p-cresol, se encuentran en concentraciones
mayores a 500Mm, que estimulan la sintesis de TGF-B, del inhibidor tisular de

metaloproteinasa-1 (TIMP-1) y colageno a-1.

Por otro lado, la disminucion de Ila masa nefrogénica incrementa las
concentraciones de fosforo, el cual estimula, por un lado, el incremento en las
concentraciones de del FGF-23 (a mas de 1000 veces en etapa terminal),
disminuyendo la sintesis de vitamina D3, estimulando el remodelamiento
miocardico e HVI, y transformacién osteoblastica de las células musculares lisas
vasculares llevando a la calcificacion vascular; y por otro, estimula de forma
directa la produccion de la hormona paratiroidea (PTH), ésta tiene efectos
hipertréficos directos sobre las células del miocardio induciendo la sintesis de

proteinas y aumentando el volumen de los miocitos.

Tempranamente, las anormalidades en el contenido de calcio en el miocardio
levan a una relajacion ventricular anormal que contribuye a una reducida
distensibilidad del VI. Los desodrdenes en el calcio junto con otras anormalidades

electroliticas pueden ser responsables de la variedad y prevalencia de arritmias.

DIAGNOSTICO DEL SINDROME RENOCARDIACO TIPO 4
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Los pacientes con ERC y ERET pueden cursar asintomaticos o con ICC, arritmias,
hipotensidn asociada a dialisis o sintomas isquémicos.

Dentro de los métodos mas utilizados para valorar la estructura y funcién del VI es
el ecocardiograma transtoracico (ECOTT), ya que es viable y no invasivo. La
medicion de la masa del ventriculo izquierdo (MVI) usando el ECOTT es altamente
reproducible entre observadores, su medicion varia sobre el curso de una sesion
de HD por 25 g/m?, los diametros diastélicos internos del VI disminuyen conforme
disminuye el volumen sanguineo del paciente como resultado de la ultrafiltracion,
pero una disminucion concomitante en el engrosamiento de la pared del VI no es

observada.

El ECOTT da mediciones relativas actuales de la MVI, tamafo de las cavidades,

geometria, funcidn sistdlica y funcion diastdlica.

La DS se conoce aquella con una fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
(FEVI) menor del 40%. En ocasiones, asociada a dilatacion del VI (diametro al
final de la diastole del VI mayor a 5.6 cm), definida como un indice de volumen de

la cavidad del VI mayor 90 mi/m? por ECOTT.

La HVI concéntrica esta caracterizada por un engrosamiento de la pared del VI
(mayor a 1.2 cm durante la diastole) con un volumen de la cavidad normal. Se ha
demostrado que el 74% de los pacientes con ERET han tenido evidencia de HVIy

30% de ellos tuvieron ICC izquierda concurrente.

El indice de masa ventricular izquierda (IMVI) es un parametro calculado que

refleja el grado de hipertrofia. En pacientes sin ERC el limite superior normal de
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IMVI es de 102 g/m? en hombres y 88 g/m? en mujeres. El IMVI para el peso del
paciente es el estandar, se ha reportado que el IMVI para la altura del paciente es

mas predictivo de mortalidad CV en pacientes en dialisis.

Pacientes con ERC con una TFG entre 20 y 70 ml/min/1.73m? la prevalencia de
HVI concéntrica fue del 49% mientras que la evidencia de remodelamiento
cardiaco se vio en un 20% de los pacientes. En pacientes con ERC en dialisis,
después de 18 meses, el IMVI incremento en 62% y el 49% desarrollo ICC
izquierda. Esto ultimo hizo estudiar qué factores facilitan el desarrollo de HVI en
pacientes con ERET. El estudio mas grande para esto fue el IDEAL el cual no
pudo demostrar que la iniciacion de dialisis en pacientes en estadio 5 de la
enfermedad empeoraba la HVI existente, sugiriendo que la didlisis sola no
contribuye a la HVI ni es capaz de revertir los cambios hipertréficos de larga

duracion.

El diagnostico de disfuncion diastdlica es generalmente por exclusion, pacientes
con sintomas tipicos de ICC (fatiga progresiva, disminucion en la tolerancia al
ejercicio, disnea, distensién de la vena yugular) pero con una FEVI normal por
ECOTT. Las mediciones no invasivas de funcién diastdlica tienen baja
sensibilidad, especificidad y precisién predictiva. El gold estandar para su
diagnéstico es la cateterizacion cardiaca la cual demuestra directamente una
presion de llenado del VI alto en la presencia de un volumen ventricular y

contractilidad normal.
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La FEVI = del 50% es un punto de corte mas apropiado para distinguir de una

insuficiencia cardiaca (IC) sistélica de una diastélica.

El ECOTT tiene el beneficio adicional de una deteccion de enfermedad valvular o
derrame pericardico, condiciones que pueden precipitar la IC. Se ha observado un
incremento del 5% en el IMVI por cada incremento del log en los niveles del
FGF23 y altos niveles de FGF23 demostraron tener un 2.4 mas riesgo para

calcificaciones en las arterias coronarias.

Ante todo esto, los pacientes con una disfuncién miocardica significativa se puede
elegir una prescripcion de dialisis diferente que de otro modo podrian ser
recomendados. Tratamientos mas frecuentes o sesiones de dialisis mas largas

pueden ayudar a abolir los sintomas de episodios de ICC.

Las guias recomiendan para ECV en pacientes con ERC repetir un ECOTT
cuando hay algun cambio en el estatus clinico del paciente o a intervalos de cada

3 anos.

Como ya se ha mencionado, la relacién entre la MVI y EVCV en pacientes en
dialisis ha sido confirmada, asi como el impacto prondstico de los diferentes tipos

de hipertrofia.

Ante este escenario, el realizar un ECOTT bidimensional y en modo-M en todos
los pacientes antes de empezar alguna modalidad de TRR permite la visualizacidn

directa de la estructura ventricular de una manera rapida y no invasiva dando una
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informacién basal. El realizar un ECOTT bidimensional en pacientes en TRR
permitira la deteccion de alteraciones del VI pudiendo dar un tratamiento oportuno
y especifico en pacientes afectados, puesto que las alteraciones estructurales y
funcionales del VI se han demostrado como predictores independientes de

mortalidad por cualquier causa.

En nuestra unidad tenemos pacientes con ERC en estadios tanto pre-dialisis
(estadios 4 y 5) como en HD convencional crénica (HDCC) por lo que nos dimos a
la tarea de averiguar cual es el indice de masa ventricular izquierda en pacientes
con ERC en HDCC = 10 afios comparado contra pacientes con ERC en pre-
didlisis (estadios 4 y 5) y si existe diferencia entre la prevalencia de ICC en
pacientes con ERC en HDCC = 10 afios comparado contra pacientes con ERC en

pre-dialisis (estadios 4 y 5).
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lil. OBJETIVOS

General:
e Comparar el IMVI de pacientes con ERC en HDCC = 10 afios contra

pacientes con ERC en pre-dialisis (estadios 4 y 5).

Especfficos:
e Determinar y comparar la prevalencia de ICC entre pacientes con ERC en

HDCC =10 afios y en pacientes con ERC en pre-dialisis (estadios 4 y 5).
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IV. MATERIAL Y METODOS.

Se incluyeron pacientes con el diagnostico de ERC en HDCC = 10 afios y con
ERC en pre-dialisis (estadios 4 y 5) en seguimiento y vigilancia de la unidad de
hemodialisis y de Ila consulta externa, respectivamente, del Hospital de
Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI del Instituto Mexicano del
Seguro Social del 1ro de octubre al 30 de noviembre del 2013. Los criterios de
inclusion fueron: pacientes entre 18 y 65 afios de edad, pacientes con diagndstico
de ERC en estadios 4 y 5 de KDOQI basado en su filtracién glomerular (FG)
estimada por CKD-EPI para creatinina sérica; pacientes con el diagnéstico de
ERC en HDCC = de 10 anos con cualquier tipo de acceso vascular. Los criterios
de exclusién fueron: pacientes con evento séptico agudo, presencia de alguna
neoplasia maligna, pacientes con enfermedad hepatica, pacientes con cardiopatia
congénita, pacientes con variaciones en las concentraciones de hemoglobina
menor a 3 meses o transfusiones un mes previo, pacientes con embarazo,
pacientes con uso de esteroides > 5mg/dia. Se eliminaron a los pacientes que no

acudieron al estudio ecocardiografico.

Diseno: Transversal-analitico.

Se revisaron los expedientes clinicos de los pacientes que cumplieron con los
criterios de inclusion a los cuales se recabaron sus caracteristicas demograficas y
bioquimicas, como edad, género, peso, IMC, ASC, antecedentes de tabaquismo,

hipertension arterial sistémica, diabetes mellitus, dislipidemia, datos clinicos de
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ICC, etiologia de la ERC (diabética, no determinada u otras), el tiempo en meses
en HD, la realizacion de paratiroidectomia, anemia, niveles séricos de fosforo (P-),
calcio (Ca++), el indice de solubilidad (IS), proteina C reactiva (PCR),

paratohormona (PTH) y albumina.

Antropometria: Se calculd el area de superficie corporal (ASC) en m? mediante la

formula de DuBois: 0.007184 x peso(kg)®*?® x altura(cm)®’?®

, 'y el indice de masa
corporal (IMC) en kg/m? mediante la ecuacion: peso/altura®. El peso se calculd
para pacientes con ERC en HDCC = 10 afios conforme al peso seco ideal de
acuerdo a la definicion de Daugirdas y para pacientes con ERC en pre-didlisis

(estadios 4 y 5) de acuerdo al peso corporal al momento de haberse realizado el

estudio ecocardiografico.

Se estimd la FG en los pacientes con ERC en pre-dialisis (estadios 4 y 5) por la
formula de CKD-EPI para creatinina sérica®'. Los pacientes con ERC en HDCC 2
10 afos se documentd el Kt/V monocompartamental para determinar si era o no
adecuada la dosis de HD convencional y el tipo de angioacceso venoso (temporal,
semipermanente, permanente: fistula arteriovenosa o injerto). Se evalud el uso de

eritropoyetina recombinante humana en todos los pacientes.

Estudio ecocardiografico: Se realizd ecocardiograma transtoracico en modo-M y
bidimensional, con equipo de ecocardiografia marca Philips modelo iE33 No. de
serie 02RBCR con un transductor de S5-1 MHz. Todos los estudios se realizaron y

analizaron por el mismo ecocardiografista. Las técnicas ecocardiograficas y el
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calculo de las diferentes dimensiones, volumenes, grosor y masa parietal del VI se

realizaron de acuerdo a las guias de la Sociedad Americana de Ecocardiografia??.

La MVI se calcul6 mediante la férmula de Devereux: 0.8x{1.04[(diametro diastdlico

final en mm + espesor de la pared posterior en mm + espesor del septum

interventricular en mm)® — diametro diastolico final)’]} + 0.6g:
(0.8x{1.04[(DDF+EPP+ESIV)3-(DDF)*}+0.6g, en gramos (g)

Los rangos de referencia en mujeres son entre 66-150 g y en hombres entre 96-

200 g,

El IMVI se calculé entre la division de la MVIASC en g/m? para pacientes con peso
corporal normal o entre la division de la MVlestatura®’ para pacientes con
sobrepeso u obesidad?®?®. La HVI se definié como un IMVI = 89 g/m? en mujeres e
> 103 g/m? en hombres con peso corporal normal, y como = 45 g/m?’ en mujeres
e > 49 g/m*’ en hombres con sobrepeso u obesidad.

Se determin6 el grosor parietal relativo (GPR), segun la férmula: (2xEPP)/DDF,
que permite categorizar un aumento de la masa del ventriculo izquierdo como
hipertrofia concéntrica (= 0.42) o excéntrica (< 042) e identificar el
remodelamiento conceéntrico.

Se determind la FEVI calculada como (volumen diastdlico final — volumen sistélico

final)/volumen diastélico final.

El diagnéstico de ICC se establecié por la presencia de sintomas tipicos de IC
(disnea, fatiga, palpitaciones y/o edema en extremidades inferiores), que no han

presentado modificaciones clinicas por lo menos durante un mes, asi como
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mediante ECOTT en donde se documente una FEVI menor del 50%, en ausencia

de un evento agudo que la haya modificado.

Analisis estadistico

Se realizd estadistica descriptiva (porcentajes, medias, desviacion estandar) para
variables demograficas, y como prueba de hipotesis se calculd t-student y/o U-
Mann Whitney para variables cuantitativas continuas, mientras que para las
variables dicotémicas se utilizd X2. Se utilizé el equipo de cémputo y software para
la recoleccion de datos y analisis estadistico. El analisis estadistico se realiz6 con

el programa IBM SPSS 21.

Aspectos éticos.
No existen consideraciones éticas en el presente estudio debido a que la
evaluacion ecocardiografica se debe realizar periodicamente en los pacientes con

ERC, ademas no existen maniobras invasivas.
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V.

RESULTADOS.

Caracteristicas de los participantes.

Se incluyeron a 37 pacientes, 21 pacientes con ERC en HDCC = 10 afios, y 16

pacientes con ERC en pre-dialisis, de los cuales 5 en estadio 4 de KDOQIly en 11

en estadio 5 de KDOQI Se estim6 la FG por la formula de CKD-EPI para

creatinina sérica para estadificar a los pacientes con ERC en pre-didlisis. Se

dividieron a los pacientes en 2 grupos, el grupo 1 los pacientes con ERC en pre-

dialisis y el grupo 2 los pacientes con ERC en HDCC = 10 afios (tablas 1y 2).

Tabla 1. Caracteristicas basales.

VARIABLE GRUPO 1 GRUPO 2 P 2%
PACIENTES CON ERC EN PRE- PACIENTES EN HDCC 210
DIALISIS ESTADIOS 4Y 5 (N = 16) ANOS (N = 21)
TEDAD (ANOS) 448+ 13.9 43t 8 NS
GENERO HOMBRE = 10 (62.5%) HOMBRE = 10 (47.6%) NS
MUJER = 6 (37.5%) MUJER = 11 (52.4%) NS
PESO (Kg) 67893 582+ 15 0.02
IMC (Kg/m*) 252+3 24+5 NS
ASC (m*) 17+0.1 15+0.2 0.009
DIABETES MELLITUS 3(18.8%) 2(9.5%) NS
HIPERTENSION 12 (75%) 12 (57.1%) NS
DISLIPIDEMIA 11 (68.8%) 9 (42.9%) NS
TABAQUISMO 4 (25%) 0 (100%) NS
ICC 0 (100%) 1(4.8%) NS
Tabla 2. Caracteristicas de la enfermedad renal crénica.
VARIABLE GRUPO 1 GRUPO 2 P
PACIENTES CON ERC EN PRE- PACIENTES EN HDCC 2
DIALISIS ESTADIOS 4Y 5 (N =16) 10 ANOS (N =21)
ETIOLOGIA DE LA ERC:
- ND 2 (12.5%) 1 (4.8%) NS
- DESCONOCIDA 7 (43.8%) 16 (76.2%) NS
- OTRA 7 (43.8%) 4(19%) NS
ESTADIO DE LA ERC
- 4 5 (31.3%)
- 5 11 (68.8%)




ANGIOACCESO
- TEMPORAL 3 (14.3%)
- SEMIPERMANENTE 7 (33.3%)
- FAVI AUTOLOGA 9 (42.9%)
- FAVI PROTESICA 2 (9.5%)
TIEMPO DE HD 183 + 50.7 (15 ANOS)
ERITROPOYETINA 5 (31.3%) 18 (85.7%) NS
PARATIROIDECTOMIA 14 (66.7%)
KtV (i) 14
La edad para el grupo 1 fue de 44.8 + 13.9, mientras que para el grupo 2 fue de 43
+ 8 anos. Hubo mas hombres (62.5%) en el grupo 1 a diferencia del grupo 2 en el
cual hubo mas mujeres (52.4%), aunque no hubo diferencia estadistica en estos
puntos. Se observd que los pacientes del grupo 1 tenian mayor peso (67.8 + 9.3
kg) que los pacientes del grupo 2 (58.2 + 15 kg), con una P = 0.02. Sin diferencia
estadistica para el IMC, pero si para el ASC que fue de 1.7 £ 0.1 para el grupo 1y
C . . . , 27
de 1.5 + 0.2 m? para el grupo 2. Para DM, HAS, dislipidemia, tabaquismo, etiologia
de la enfermedad renal, uso de eritropoyetina, niveles de Hb, PTH, Ca++, P-, IS,
albumina y PCR no hubo diferencia estadistica en ambos grupos. En esta ultima
los dos grupos tuvieron niveles de PCR elevados (tabla 3). Solo una paciente tuvo
ICC al momento del estudio (4.8%).
Tabla 3. Caracteristicas bioquimicas.
VARIABLE GRUPO 1 GRUPO 2 P
PACIENTES CON ERC EN PRE- PACIENTES EN HDCC 210
DIALISIS ESTADIOS 4Y 5 (N =16) ANOS (N =21)
Hb (g/dl) 1215 EREY NS
PTH (pg/ml) 2426+ 1745 322 + 358 NS
Caz (mg/dl) 8.7+£0.6 85+ 1 NS
P- (mg/dl) 45+16 51+2 NS
PRODUCTO CaXP 39.3+115 42.7 £ 17 NS
ALBUMINA (g/dl) 43+045 448105 NS
PCR (mg/dl) 048+0.7 0.89+2 NS




Datos ecocardiograficos.

La FEVI fue ligeramente mayor para el grupo 1 (65 + 5%) que para el grupo 2
(62.5 £ 8%), no estadisticamente significativa. El IMVI fue mayor para el grupo 2
(154 + 59 g/m?) que para el grupo 1 (105.5 + 26 g/m?), con una P = 0.002. Lo
mismo que para la MVI (P = 0.02), la PP (P =0.002), el SIV (P =0.032) y el GPR
(P = 0.002), no asi para el DDF, el cual fue ligeramente menor para éste grupo

(tabla 4).

Tabla 4. Resultados ecocardiograficos por grupo.

VARIABLE GRUPO 1 GRUPO 2 P
PACIENTES CON ERC EN PRE- PACIENTES EN HDCC 210
DIALISIS ESTADIOS 4Y 5 (N = 16) ANOS (N = 21)

FEVI (%) 655 6258 NS
DDF (mm) 476+ 4 4648 NS
PPVI (mm) 10.1+1.9 12.8+3 0.002
SIV (mm) 10.4 + 2 123 0.03
MVI (g) 1825 + 51 235.1+ 86 0.02
IMVI (g/m?) 105.5 + 26 154 + 59 0.002
GPR (mm) 0.42 +0.08 0.57 +0.17 0.002

Se subdivididé a los grupos de acuerdo al peso, aquellos con peso normal y
aquellos con sobrepeso u obesidad, asi como de acuerdo al género (tabla 5). Se
observd que el DDF (mm) fue similar para los 4 subgrupos, tanto en hombres
como en mujeres; el SIV fue ligeramente menor para el subgrupo de mujeres en
pre-didlisis (8 £ 1.4 mm) con peso normal que las mujeres con sobrepeso en pre-
dialisis (10 £ 2.5 mm), sin diferencias con las mujeres en HDCC, siendo entre
estas Ultimas similar las medidas del septum; en cuanto a los hombres este se
observo solo ligeramente menor en el subgrupo de pre-didlisis con sobrepeso u

obesidad (10.6 £ 1.5 mm), sin diferencia estadistica en los demas subgrupos. En



cuanto a la MVI esta se encontré dentro de los rangos de referencia normal en la
mujeres, tanto de peso normal como con sobrepeso u obesidad (130 £ 10 y 149 +
44 g, respectivamente) en el grupo de pre-didlisis, y en los hombres con
sobrepeso u obesidad de dicho grupo (200 £ 58 g), no siendo asi para los
hombres de dicho grupo pero con peso normal que fue de 212.2 + 32 g. Tanto
mujeres como hombres con peso normal y sobrepeso u obesidad en HDCC
tuvieron una MVI incrementada (siendo ligeramente mayor en las mujeres pero sin
significancia estadistica). En cuanto a la PP esta fue menor para el subgrupo de
pacientes mujeres con peso normal en pre-didlisis (8 + 1.4 mm) con respecto a las
mujeres en HDCC (9.2 £ 25 mm, P = 0.03), y a las mujeres con sobrepeso u
obesidad, tanto en pre-didlisis como en HDCC; no asi en los hombres el cual fue
similar en todos los subgrupos. El IMVI en las mujeres con peso normal y
sobrepeso u obesidad en pre-didlisis estuvo dentro de rangos de referencia (84.5
+ 1.7 g/m? y 45.1 + 13 glestatura®’), no asi en las mujeres en HDCC (P = 0.03),
mientras que en los hombres este se encontré incrementado en los 4 subgrupos,
siendo ligeramente menor en los pacientes en pre-didlisis (sin significancia
estadistica). Por otro lado, el subgrupo de hombres con peso normal en pre-
dialisis (estadios 4 y 5) fue de 67.6 + 4 kg con respecto al subgrupo en HDCC que
fue de 53.6 = 10 kg (P = 0.01), con un IMC mayor en este subgrupo de pacientes
en pre-didlisis de 23.3 + 1.6 kg/m? (P = 0.01), asi como una ASC mayor (1.7 + 0.6
m?, P = 0.02). Con respecto a las mujeres, se observé para los dos subgrupos de
mujeres en HDCC un peso corporal ligeramente menor con respecto a las mujeres
en pre-dialisis, asi como para el ASC en aquellas con peso normal, no siendo esto

en las mujeres con sobrepeso u obesidad en las cuales fue similar el ASC.
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Mientras que el IMC fue ligeramente menor en las mujeres del subgrupo de HDCC

con peso normal que aquellas con sobrepeso u obesidad, pero sin significancia

estadistica.

Tabla 5. Resultados ecocardiograficos por subgrupo, peso corporal y sexo.

DDF (mm)
PP (mm)
SIV (mm)

MVI (9)

2
IMVI (g/m )
IMVI/ESTAT

2.7
URA
PESO (kg)

ASC (m )
IMC (kg/m*)

PESO NORMAL

SOBREPESO/OBESIDAD

PACIENTES CON ERC

EN PRE-DIALISIS
ESTADIOS 4Y 5

HOMBRES:

MUJERES:

HOMBRES:

MUJERES:

HOMBRES:

MUJERES:

HOMBRES:

MUJERES:

HOMBRES:

MUJERES:

HOMBRES:

MUJERES:

HOMBRES:

MUJERES:

HOMBRES:

MUJERES:

48.8+3
48+4.3

11+£1
8+1.4
114+0.8
8+x14
2122+ 32
130+ 10

120 £ 22
84517

67.6+4
554 £5
1.7+06
1.5£0.09
23316
21+17

PACIENTES EN
HDCC = 10 ANOS

4817
46+ 8

13+3
13.6+3.5
1313
114 +2
262.2 +86.3
234 + 85

169.7 + 54
178 + 66

53.6+10
43.8+10
1.5+£02
1.3+0.18
2042
203+ 3

P

NS
NS

NS
0.03
NS
NS
NS
NS

NS
0.03

0.01
NS
0.02
NS
0.01
NS

PACIENTES CON ERC
EN PRE-DIALISIS
ESTADIOS 4Y 5

48.6+6
445+4

11+£15
92+25
10615
10+25
200 £ 58
149+ 44

52+13
451+13

731115
67.5+9
1.8+0.2
1.6+£0.13
2714
28+2

PACIENTES EN
HDCC = 10 ANOS

48 +10
44 +85

11+1
13+£3.5
1232
11.2+35
225+ 90
210+ 100

594 +24
71+34

785+ 19
65.6+5
1.8+0.2
1.6 £0.07
295
29+26

P

NS
NS

NS
NS
NS
NS
NS
NS

NS
NS

NS
NS
NS
NS
NS
NS

Al clasificar a los pacientes de acuerdo a las medidas de la MVI e IMVI en rangos

de referencia normal, incrementos leve, moderado y severo, por género y grupo,

las mujeres del grupo 1 solo el 16.7% tuvo un IMVIincrementado, mientras que las

mujeres del grupo 2 el 81.8% tuvieron aumentado el IMVI. A diferencia de las

mujeres del grupo 1, el 60% de los hombres de este grupo tuvieron incrementado

el IMVI; mientras que para los hombres del grupo 2 el 80% tuvo aumentado el

IMVI, porcentaje parecido al de las mujeres de ese mismo grupo.



Tabla 6. Resultados de acuerdo a las medidas del IMVI por género y grupo.

MUJERES HOMBRES
RANGO LEVE MODERADO SEVERO RANGO LEVE MODERADO  SEVERO
NORMAL NORMAL
MVI (g) 66-150 151-171 172-182 >193 96-200  201-227 228-254 > 255
HD 4 (36.4%) 7(63.6%)  3(30%) 1(10%) 6 (60%)
ERCPD 5(83.3%) 1(16.7%) 5(50%) 1(10%) 4 (40%)
MV (g/m’) 44-88 89-100 101-112 2113 50-102  103-116 117-130 > 131
MVlestatura’” 18-44 45-51 52-58 > 59 20-48 49-55 56-63 264
D e 2(182%)  1(9.1%) 8(727%)  2(20%) 2 (20%) 6 (60%)
ERCPD 5(83.3%) 1(16.7%) 4 (40%) 2 (20%) 1(10%) 3 (30%)
Cuando se clasifico al total de los pacientes de acuerdo a la presencia o no HVI
(IMV1 = 89 g/m? en mujeres e = 103 g/m? en hombres con peso corporal normal, y
como = 45 g/m>’ en mujeres e = 49 g/m%*’ en hombres con sobrepeso u obesidad),
se reportd que el 81% de los pacientes con ERC en HDCC = 10 afios tenian HVI,
mientras que solo el 43.8% de los pacientes con ERC en pre-dialisis presentaban 31

HVI al momento del estudio (tabla 7).

Tabla 7. Total de pacientes con HVI.

GRUPO HVI PRESENTE HVI AUSENTE
HDCC = 10 ANOS 17 (81%) 7 (19%)
ERC EN PREDIALISIS 7 (43.8%) 9 (56.3%)

Del total de pacientes con HVI, se subdividio a los pacientes de acuerdo al grado

de la misma, segun los rangos de referencia en cuanto al incremento del IMVI en:

leve, moderada y severa, obteniendo para el grupo 1, el 42.9% con HVI severa, el

28.6% con HVI moderada y el 28.6% con HVI leve (figura 1). Los pacientes del



grupo 2, el 82.4% tenian HVI severa mientras que solo el 17.6% tenian un grado

leve de HVI (figura 2).

Figura 1. Grado de HVI en pacientes en pre-dialisis.

GRADO DE HVI EN PACIENTES CON
ERCEN PRE-DIALISIS

W LEVE
E MODERADO
= SEVERO

Figura 2. Grado de HVI en los pacientes con ERC en HDCC = 10 afios.

GRADO DE HVI EN LOS PACIENTES
CON ERCEN HDCC > 10 ANOS

B LEVE

® SEVERO

32




VI. DISCUSION.

La ECV continda siendo la principal causa de mortalidad en la ERC. En el 2004, el
estudio HEMO demostré que cerca del 80% de los pacientes que inician una
terapia de reemplazo renal tienen alguna enfermedad cardiaca como ICC,
cardiopatia isquémica, arritmias y otras alteraciones (tanto estructurales como
funcionales), como HVI, DVIy DS?’. Ademas se demostré que la ECV se relaciona
con la edad, DM y tiempo de duracion de la TRR (HD o DP). McGregor et al
reporto una prevalencia de HVI en pacientes con FG > 30 ml/min/1.73m? de un 16-
31% incrementandose de un 60-75% en aquellos que inician TRR y por arriba del
90% después de haber iniciado la dialisis?®. Foley et al, por su parte, encontraron
que el 74% de los pacientes con ERC al iniciar la TRR tenian HVI, teniendo como
asociaciones independientes la edad avanzada, género femenino, presion arterial
de pulso amplio, urea sérica baja e hipoalbuminemia®, y que la incidencia de HVI
en pacientes con ERC en HD se correlacionaba con la duracién de la dialisis,
siendo explicada en parte por la hipertensién pero no relacionada con anemia
moderada o a una amplia gama de factores de riesgo de base?®. Park et al, a su
vez, observaron incremento en la prevalencia de HVI asociada a disminucion de la
FG, siendo del 32% en paciente con FG > 60 ml/min/1.73m? y del 75% con FG <
del 30 mi/min/1.73m?*. Se ha encontrado que pacientes con ERC tienen ICC al
momento del diagndstico en un 39.9% y que un 30% mas desarrollaran la misma
en un ano, duplicandose en 3 afios. Con respecto a estos estudios, nosotros
encontramos en un analisis univariado que la prevalencia de HVI fue del 100% en
ambos grupos de pacientes, siendo mayor el IMVI para el grupo 2. Cuando se hizo

un andlisis multivariado de acuerdo al peso, catalogado como normal o con
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sobrepeso u obesidad, en base al IMC, y de acuerdo al sexo, observamos que las
mujeres con peso normal en el grupo de pacientes con ERC en pre-didlisis
(estadios 4 y 5) mostraron un IMVI dentro de rangos de referencia normal, mientas
que en los demas subgrupos de mujeres tenian un IMVI incrementado, con una
prevalencia del 100% de HVI. Se observd para el subgrupo de mujeres con
sobrepeso u obesidad en pre-didlisis un IMVI levemente incrementado y para los
subgrupos de mujeres en HDCC = 10 afios un IMVI incrementado en rangos de
severidad. En cuanto a los hombres, todos los subgrupos mostraron una
prevalencia del 100% de HVI, observandose incrementos en el IMVI de manera
moderada a severa para los subgrupos con peso normal, mientras que para los
subgrupos con sobrepeso u obesidad los incrementos en el IMVI eran de leves a
moderados. Esta discrepancia entre un mayor aumento del IMVI entre los
subgrupos de hombres con peso normal, tanto en pre-dialisis como en HDCC, con
respecto a los subgrupos con sobrepeso u obesidad pueda ser debida al peso
corporal. Ya que en estos Ultimos se calcul6 el IMVI dividiendo la MVI entre la
estatura®’, tal y como lo recomienda la Sociedad América de Ecocardiografia en el
2005, ya que el ecocardiograma transtoracico, subestima la preponderancia de la
HVI en personas obesas y con sobrepeso al utilizar el ASC, mejorando la HVI
indexando la MVI en relacion al crecimiento con la estatura®’.

Asi al determinar la prevalencia total de HVI, se pudo observar que los pacientes
con ERC en pre-dialisis solo el 43.8% la presentaban mientras que los pacientes
en HDCC = 10 afios se observd solo en el 81%, siendo en su mayoria severa
para ambos grupos. Cabe citar que no se correlaciono con ninguno de los factores

de riegos ya mencionados en la bibliografia pero si observamos que los pacientes
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en HDCC = 10 afos tenian una sobrevida de 15 afios y que eran del género
masculino los que presentaban mayor incremento en el IMVI, aunque las mujeres
del grupo 2 demostraron tener un porcentaje relativamente mayor de IMVI con

respecto a los hombres, pero esto no fue estaditicamente significativo.

Limitaciones

Dentro de nuestra limitaciones tenemos que ambos grupos tenian una muestra de
pacientes pequefa lo que tal vez nos pudo dar esos resultados en cuanto a la
prevalencia de HVI, determinada por el incremento en el IMVI, asi como el hecho
de que se tuvieron que utilizar distintos parametros para determinar las medidas
del IMVI, ya que la mayoria de los pacientes en el grupo 1 tenian mayor peso, por
consecuente mayor IMC y ASC. Por lo que se deberia de homogeneizar en este

punto a la poblacion de estudio.
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VI. CONCLUSIONES

El IMVI fue mayor en pacientes en HDCC = 10 afos, con una sobrevida promedio
de 15 afos, que en pacientes con ERC en pre-dialisis (estadios 4 y 5). Tanto los
pacientes con ERC en pre-dialisis como en HDCC = 10 afios el grado de HVI que
predomino fue el severo. En el género masculino se observd mas la HVI,
independientemente del estadio de la ERC.

La minima variacion en las mediciones de la masa y geometria ventriculares
puede influir en los resultados del ECOTT.

Es necesaria una mayor muestra de pacientes con ERC en pre-dialisis (estadios 4

y 5) para valorar, determinar y comparar el IMV1.

En cuanto a la prevalencia de ICC se observd en un paciente al momento del

estudio.
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IX. ANEXOS

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL.

HOSPITAL DE ESPECIALIDADES, CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI.
SERVICIO DE NEFROLOGIA

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS DE CASOS CON IRC EN PRE-DIALISIS

FECHA: [/ |/
FOLIO:

Ficha de Identificacion.
Nombre:

NSS:

VARIABLE ESCALA ESCALA

INDICE DE MASA VENTRICULAR g/m?
IZQUIERDA

EDAD ANOS

GENERO MUJER HOMBRE

INDICE DE MASA CORPORAL Kg/m2

AREA DE SUPERFICIE m2
CORPORAL

PESO CORPORAL kg

DISLIPIDEMIA PRESENTE AUSENTE

DIABETES MELLITUS PRESENTE AUSENTE

HAS PRESENTE AUSENTE

INSUFICIENCIA CARDIACA | PRESENTE AUSENTE
CRONICA

FEV %

TABAQUISMO PRESENTE AUSENTE

ANEMIA g/dl|

FOSFORO mg/d|

PCR mg/L

PTH pg/ml

USO DE ERITROPOYETINA Sl NO

FRR

ml/min/1.73m?




INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL.

HOSPITAL DE ESPECIALIDADES, CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI.

SERVICIO DE NEFROLOGIA

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS DE CASOS DE PACIENTES EN HD

CONVENCIONAL CRONICA = 10 ANOS

FECHA: [ /

FOLIO:

Ficha de Identificacion.

Nombre:

NSS:

VARIABLE ESCALA ESCALA

INDICE DE MASA VENTRICULAR

IZQUIERDA g/m?

EDAD ANOS

GENERO MUJER HOMBRE

INDICE DE MASA CORPORAL Kg/m2

AREA SUPERFICIE CORPORAL m2

PESO SECO IDEAL PRESENTE AUSENTE

DISLIPIDEMIA PRESENTE AUSENTE

DIABETES MELLITUS PRESENTE AUSENTE

HAS PRESENTE AUSENTE

INSUFICIENCIA CARDIACA | PRESENTE AUSENTE

CRONICA

FEVI %

TABAQUISMO PRESENTE AUSENTE

ANEMIA g/dl

FOSFORO mg/dl

PCR mg/L

PTH

USO DE ERITROPOYETINA Sl NO

ACCESO VENOSO
- TEMPORAL PRESENTE AUSENTE
- SEMIPERMANEN | PRESENTE AUSENTE

TE PRESENTE AUSENTE

- PERMANENTE

KtV

I/
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