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Cardiomiopatía y su asoc1ac1on a factores de riesgo en pacientes adultos con 
Insuficiencia Renal Crónica en estadio terminal de la Unidad de Hemodiálisis del 
CMN "20 de Noviembre" 

Dr. Rogelio Ceceña Ascencio 
Servicio de Nefrología 
CMN "20 de Noviembre" 

Antecedentes: La cardiomiopatía se ha encontrado frecuentemente en pacientes con 
Insuficiencia Renal Crónica Terminal (IRCT), hay estudios que han evidenciado Ja 
presencia de este problema incluso en pacientes con nefropatía en estadios tempranos. 
También hay estudios que han demostrado la regresión de la cardiomiopatía después de 
tratamientos específicos, entre ellos inhibidores de la ECA, rHuEPO para corrección de la 
anemia y control de otros factores de riesgo. 
Objetivo: Evaluar la magnitud de riesgo con razón de momios (Odss Ratio), de los 
diferentes factores de riesgo conocidos para desarrollo de la cardiomiopatía (anemia, 
tensión arterial sistólica, diastólica, ganancia de peso interdialítica, hipoalbuminemia y 
producto Calcio-Fósforo) en pacientes con IRCT, así como la asociación de estos factores 
de riesgo con la remisión de la cardiomiopatía. 
Métodos: Se seleccionaron 70 pacientes con IRCT en tratamiento con hemodiálisis, los 
cuales se identificaron al revisar Jos expediente clínicos de 1996 al 2004, se ubicaron en 
una 13. fase en dos grupos, el grupo A de 47 pacientes con cardiomiopatía y el grupo B de 
23 pacientes sin cardiomiopatía. Se confrontaron ambos grupos con Jos factores de riesgo 
precisados en cada grupo para Ja obtención de los valores de riesgo representados por razón 
de momios. Posteriormente en una 2". fase se revisó la evolución clínica de los pacientes 
del grupo A (con cardiomiopatía) y de ellos se formaron dos grupos, los que evolucionaron 
con persistencia de la cardiomiopatía que conformaron el grupo A 1 con 18 pacientes y los 
que evolucionaron a remisión de la cardiomiopatía que formaron el grupo A2 con 8 
pacientes. Las medias de los factores de riesgo de cada grupo fueron comparadas para 
evaluar su significancia en Ja remisión de la cardiomiopatía. 

El parámetro para definir Ja presencia de cardiomiopatía fue el reporte de estudio 
ecocardiográfico. 
Resultados: En la primera fase de evaluación de los riesgos la anemia obtuvo OR 2.14 
(p= 0.45) , la Tensión arterial sistólica con OR 3.37 (p=0.02), la Tensión arterial diastólica 
con OR 4.14 (p= 0.03), Ja Ganancia de peso interdialítica con OR 4.69 (p= 0.04), la 
Hipoalbuminemia con OR 6.9 (p= 0.06), y el Producto Calcio-Fósforo con OR 0.48 (p= 
0.15) . En Ja segunda fase de comparación de las medias de Jos factores de riesgo se 
observó Ja anemia con Hb 10.5 +/- 2.0 vs 11.1 +/- 0.8 g/dl (p= 0.0003), Tensión arterial 
sistólica 140.9 +/- 14.3 vs 128.6 +/- 7.6 mmHg (p= 0.01), Tensión arterial diastólica 86.0 
+!- 7 .2 vs 83.4 +/- 6.9 mmHg (p= O.O 1 ), Ganancia de peso interdialítica 3.4 +/- 1.8 vs 4.4 
+!- 1.8 o/o (p= 0.02), Hipoalbuminemia 3.2 +/- 0.4 vs 3.3 +/- 2.9 g/dl (p= 0.52) y el Producto 
Calcio-Fósforo 49.5 +!- 16.9 vs 47 .O+!- 10. I (p= 0.55) . 
Conclusiones: Los factores que mostraron significancia como riesgo fueron las Tensiones 
arteriales sistólica y diastólica y Ja Ganancia de peso interdialítica, llamativamente la 
Anemia, la Hipoalbuminemia y el Producto Calcio-Fósforo no mostraron valores de riesgo, 
alteraciones que están implicadas en el desarrollo de Ja cardiomiopatía. En la comparación 



de la segunda fase se observó que la anemia si influye en la remisión de la cardiomiopatía y 
con mayor significancia estadística que los otros factores. La hipoalbuminemia y el 
Producto Calcio-Fósforo sin valores estadísticamente significativos. 

ABSTRACT 

Background: Cardiomyopathy has been frequently founded on patients with chronic 
kidney failure (CKF), there are studies that have given evidence of the presence of this 
problem including patients with chronic renal disease on early stages. 
There are also studies that have demonstrated the reversa) of the cardiomyopathy after 
specific treatments, such as inhibitors of the ACE, erythropoietin to correct the anaemia and 
control other risk factors . 

Objective: To evaluate the magnitude of the risk with Odss Ratio (OR), of the different 
risk factors known for the development of cardiomyopathy (anaemia, systolic blood 
pressure, dyastolic blood pressure, interdialytic weight gaining, hypoalbuminaemia and 
Calcium-Phosphorus Product) on patients with CKF, as well as the association of these risk 
factors with the reversa! of the cardiomyopathy. 

Methods: Seventy patients with CKF on treatment with haemodyalisis, the ones that have 
been identified after checking their clínica! records from 1996 to 2004, were included on a 
1" phase in two groups, group A of 47 patients with cardiomyopathy and group B of 23 
patients without cardiomyopathy. Both groups were compared with the risk factors 
specified on each §roup for the obtention of the risk values represented by Odds Ratio. 
Afterwards on a 2" phase the clinical evolution of the patients belonging to group A(with 
cardiomyopathy) was checked. Two groups out of group A were formed, the ones that 
succesfully persisted the cardiomyopathy that formed part of group Al with 18 patients and 
the ones that evolutioned a reversa] of the cardiomyopathy that formed group A2 with 8 
patients. Half of the risk factors from each group were compared to evaluate their means 
on the reversa! of the cardiomyopathy. 

The parameter to define the presence of cardiomyopathy was the report of an 
echocardiographic study. 

Results: On the first phase of evaluation of risks, the anaemia obtained OR. 2.14 (p= 
0.45), the Systolic blood pressure with OR 3.37 (p=0.02), the dyastolic with' OR 4.14 (p= 
0.03), the interdialytic weight gaining with OR 4.69 (p= 0.04), the Hypoalbuminaemia with 
OR 6.9 (p= 0.06), and the Calcium-Phosphorus Product with OR 0.48 (p= 0.15) . On the 
second phase of comparison of halfs of the risk factors the anaemia was observed with Hb 
10.5 +/- 2.0 vs 11.1 +/- 0.8 g/dl (p= 0.0003), Systolic blood pressure 140.9 +/- 14.3 vs 
128.6 +/- 7.6 mmHg (p= 0.01), Dyastolic blood pressure 86.0 +/- 7.2 vs 83.4 +/- 6.9 mmHg 
(p= 0.01), Interdialytic weight gaining 3.4 +/- 1.8 vs 4.4 +/- 1.8 % (p= 0.02), 



Hypoalbuminaemia 3.2 +!- 0.4 vs 3.3 +!- 2.9 g/dl (p= 0.52) and the Calcium-Phosphorus 
Product 49.5 +/- 16.9 vs 47 .O+/- JO. 1 (p= 0.55). 
Conclusions: The factors that demonstrated importance were systolic and dyastolic blood 
pressure, the interdialytic weight gaining and the hypoalbuminaemia, overall the Anaemia 
and the Calcium-Phosphorus did not demonstrated risk values, disorders implicated on the 
development of the cardiomyopathy. When comparing the second phase it was observed 
that the anaemia does influence on the reversa] of the cardiomyopathy and with more 
significan! than the other factors. The hypoalbuminaemia and Calcium-Phosphorus 
Product also did not demonstrated a value of significant statistic. 

INTRODUCCION 

La Enfermedad Cardiovascular (ECV) es la principal causa de morbilidad y mortalidad en 
pacientes con Nefropatía Crónica (NC). 

El reporte del Sistema de Datos Renales de Jos Estados Unidos del año 2001 (USRDS, 
por sus siglas en inglés) ha documentado que los eventos debido a problemas 
cardiovasculares son responsables de aproximadamente el 37 % de las hospitalizaciones y 
el 50 % de las muertes entre los pacientes con nefropatía en estadio V (1), el reporte del 
USRDS del 2004 muestra un incremento en la hospitalización por enfermedad 
cardiovascular del 7 .2 % en relación al reporte del 2001 y un decremento mínimo en la 
mortalidad por ésta causa (2). 

Los paciente con NC presentan varios factores de riesgo para enfermedad cardiovascular, 
entre estos se han identificado a la Hipertensión Arterial Sistémica (HAS), la Anemia, la 
sobrecarga de líquidos, la hipoalbuminemia y el Hiperparatiroidismo entre otros. 

Una de las complicaciones por ECV en estos pacientes es la Cardiomiopatía, la cual 
puede manifestarse como Hipertrofia Ventricular Izquierda (HVI) o dilatación del 
Ventrículo Izquierdo (DVI) y pueden condicionar disfunción diastólica o sistólica (3). 

Estos trastornos están asociados con el subsecuente desarrollo de Cardiopatía lsquémica, 
Arritmias cardiacas, Insuficiencia cardiaca y muerte; y la prevalencia de estas 
complicaciones es elevada en Ja población urémica (4). 

De hecho la mortalidad de los pacientes en terapia de reemplazo renal está causada por 
trastornos cardiovasculares en 43-52 % y es JO a 20 veces mayor que en Ja población 
general. 

La paradoja actual de Jos avances significativos en los tratamientos de reemplazo renal es 
que Jos pacientes con IRCT ahora fallecen de enfermedad cardiovascular más que de 
uremia (4). 

La HVI es el trastorno cardiaco más frecuente en los pacientes con IRCT (5,6,7) y 
estudios ecocardiográficos efectuados detectaron su presencia en 60-75 % de pacientes 
iniciando terapia de reemplazo renal y en 60-90 % de aquellos en tratamiento regular con 
diálisis (6,7). 

La HVI también es un poderoso factor de riesgo para mortalidad cardiovascular en la 
población general y en pacientes con IRCT (6,8), y se ha notado que pacientes con HVI 



concéntrica tienen mayor riesgo de eventos cardiovasculares que aquellos con HVI 
excéntrica. 

Desde el punto de vista fisiopatológico la HVI puede subdividirse en diferentes tipos (9), 
basados ellos en diferentes patrones geométricos: 
HVI concéntrica que está caracterizada por aumento en la masa muscular y el grosor de la 
pared del ventrículo izquierdo (VI), habitualmente sin cambios significativos en e·J diámetro 
interno y la presión por sobrecarga se considera como el principal factor hemodinámico 
involucrado en la patogénesis de la hipertrofia. 
HVI excéntrica que habitualmente se describe como incremento en la masa muscular del 
VI con dilatación, sin cambios significativos en el grosor de la pared. Se ha pensado que la 
sobrecarga de volumen es un factor importante en este patrón de hipertrofia. 
HVI simétrica que representa un incremento homogéneo en el grosor de la pared 
ventricular. 
HVI asimétrica que está caracterizada por hipertrofia pronunciada en algunas áreas de la 
pared ventricular tales como la hipertrofia septal. 

La hipertrofia y la dilatación ventricular izquierdas son procesos adaptativos que se 
presentan en respuesta a un aumento prolongado del trabajo miocárdico causado por 
presión elevada y sobrecarga de líquidos, y son resultantes de una interacción entre 
estímulos mecánicos, factores de crecimiento generados localmente y sustancias 
v asoacti vas. 

La hipertrofia ventricular izquierda es a la vez benéfica y perjudicial. El beneficio está 
asociado a un aumento en el número de sarcómeros y del grosor de la pared ventricular lo 
cual mantiene una tensión parietal estable con un efecto ahorrador de energía, esto permite 
la generación de altas presiones intraventriculares sin un importante incremento en el stress 
de la pared. 

Los efectos perjudiciales están relacionados a una disminución de la densidad capilar, 
reserva coronaria y perfusión subendocárdica disminuidas, y desarrollo de fibrosis 
miocárdica. La principal consecuencia de estas alteraciones son anormalidades 
electrofisiológicas y de la relajación ventricular, se presentan arritmias y función diastólica 
anormal, esta última asociada a fibrosis e incremento en la rigidez de la pared ventricular. 
Finalmente, en condiciones de sobrecarga crónica sostenida, los efectos deletéreos de la 
hipertrofia y la fibrosis se hacen prominentes conduciendo al desarrollo de cardiomiopatía y 
falla del ventrículo izquierdo (3). 

La anemia está relacionada con dilatación e hipertrofia del ventrículo izquierdo en la 
Insuficiencia Renal Crónica, y en pacientes con diálisis, ésta es un factor de riesgo para el 
desarrollo de insuficiencia cardiaca y muerte en pacientes con diálisis (3). No. hay muchos 
estudios sobre corrección de la anemia en paciente con IRCT y Cardiomiopatía, y los 
escasos realizados no muestran resultados concluyentes con respecto a la regresión de las 
alteraciones del ventrículo izquierdo de estos pacientes (1O,11 ). 



MATERIAL Y METODO 

POBLACION DE PACIENTES: 

Se revisaron Jos expedientes de Jos pacientes con IRCT atendidos de 1996 a 2004 en Ja 
Unidad de Hemodiálisis del CMN "20 de Noviembre" del I.S.S.S .T.E., se reclutaron 74 
pacientes en tratamiento con tres sesiones de hemodiálisis por semana en un esquema de 
alta eficiencia, con buffer a base de bicarbonato, dializadores de membrana semisintética o 
de celulosa modificada, con especificaciones para la obtención de una depuración 
fracciona] de la urea igual o mayor a 1.2 en un modelo bicompartamental. 
Documentados al inicio y al cabo de un período de por lo menos 4 meses de tratamiento 

con un ecocardiograma bidimensional, todos fueron tratados rutinariamente con rHuEPO 
buscando incrementar los niveles de hemoglobina a 12 g/dl. o mas, diferentes tipos, dosis y 
esquemas de antihipertensivos buscando llevarlos a cifras de tensión arterial sistólica <140 
mmHg y la diastólica <90 mmHg, suplementos de calcio y calcitriol o quelantes del fósforo 
a base de carbonato de calcio, aloglutamol y/o sevelamer buscando mantener el producto 
Ca-Fósforo <55, calcio menor de 10 y fósforo <5 . Una dieta liberal con recomendaciones 
para promover Ja ingestión de proteinas de por lo menos 1.2 g/Kg de peso corporal, 
restricción de sal en los pacientes hipertensos e ingestión de agua a libre albedrío. 

Se trató de mantenerlos en su peso seco en base a Ja ausencia clínica de manifestaciones 
sugestivas de retención hídrica, la ausencia de signos de hipertensión venocapilar en 
telerradiografía de tórax y el auxilio del diámetro transverso de la vena cava inferior en 
ultrasonido abdominal buscando llevarlos a valores de 0.8 a 1.2 en espiración. 
De estos se formaron dos grupos, el grupo A (Problema) de 51 pacientes con reporte 

ecocardiográfico de Cardiomiopatía, y el grupo B (Control) de 23 pacientes con reporte 
ecocardiográfico de corazón normal, en ambos grupos se identificaron y describieron 
numéricamente los factores de riesgo (Anemia con Hb <12 g/dl, Tensión arterial sistólica 
(TAS) de 140 mmHg o mas, Tensión arterial diastólica (TAD) 90 mmHg o mas, Ganancia 
de peso interdialítica (GID) >5 o/o del peso seco del paciente, Hipoalbuminemia <4 g/dl y 
Producto Calcio-Fósforo >55), 

Del grupo A (Problema) se excluyeron cuatro pacientes por no cumplir con los criterios de 
inclusión, luego de lo cual quedaron 47 pacientes. 
Los criterios de exclusión consistieron en pacientes con antecedente de cardiopatía de otra 

etiología, pacientes con valvulopatía y pacientes con datos insuficientes en el expediente 
clínico. 

En una segunda fase del estudio, a partir del grupo A (Problema) se formaron dos grupos, 
el grupo A 1 de 18 pacientes que persistieron con Cardiomiopatía durante su tratamiento en 
la Unidad de Hemodiálisis evidenciado por un segundo estudio ecocardiográfico, y el grupo 
A2 de 8 pacientes que mostraron remisión de Ja Cardiomiopatía durante su tratamiento en 
Ja misma Unidad de acuerdo al reporte del segundo ecocardiograma. También en estos 
grupos se identificaron y describieron los factores de riesgo de Ja misma manera que en la 
primera fase. 



ANA LISIS EST ADISTICO: 

Los resultados son descritos con medias y desviaciones estándar y se estableció nivel Alfa 
de 0.05. 
En la primera fase se compararon los factores de riesgo de los grupos A y B para la 

obtención de Odds Ratio. 
Las comparaciones se efectuaron por confrontación con tabla de 2x2 y su significancia 

estadística se procesó con la prueba Chi Cuadrada de Mantel-Haenszel para una cola. 
En la segunda fase del estudio se compararon las medias de los factores de riesgo con la 

prueba de Kruskal-Wallis para una cola. 
En el procesamiento de los datos para el análisis estadístico se utilizó el programa 

MINITAB. 

CARACTERISTICA Grupo A 
(con cardiomiopatía) 

N6m~o 47 

Edad (años) 34.6 (12.7) 

Masculino 21 

Femenino 22 

Duración del tratamiento 7.4 (10.5) 
Con hemodiálisis (meses) 

Tiempo transcurrido desde 7.4 ( 10.5) 
el ingreso a Hemodiálisis 
hasta el ler. Ecocardiograma 
(meses) 

*FEVI 58.6 (13.1) 

KTN 1.25 (0.22) 

Los datos entre paréntesis representan desviaciones estándar. 
* Fracción de eyección del ventrículo izquierdo. 

Grupo B 
(sin cardiomiopatía) 

23 

33.1 (12.5) 

12 

11 

4.7 (5.2) 

4.7 (5 .2) 

61.7 (5 .9) 

1.19 (0.23) 

TABLA l. Características basales en la l'. fase, de los pacientes en hemodiálisis con 
cardiomiopatía y sin Cardiomiopatía. 



ETIOLOGIA NUMERO 

Glomerulonefritis cronica 25 

Nefropatia Tubulointersticial 14 

Nefroesclerosis 6 

Hipoplasia Renal 5 

Diabetes Mellitus 5 

Nefrolitiasis 4 

Nefropatla Lúpica 3 

Riñones Poliquísticos 2 

Hipertensión Renovascular 

Nefropatía Hereditaria 

Enfermedad Hipertensiva del Embarazo 

Púrpura de Henoch Sconlein 

Artritis Reumatoide 

Nefritis por AINE 

TABLA 2. Causas de la Insuficiencia Renal Cronica en todos los pacientes. 

RESULTADOS 

La prevalencia de cardiomiopatía quedó determinada en 63.5 %, y las características de 
la población en estudio en la primera y segunda fase, son presentadas en las Tablas 1 y 4 
respectivamente, las causas de la Insuficiencia renal cronica se muestran en la Tabla 2. 

El análisis de los factores de riesgo para la obtención de los Odss Ratio (OR) en la 
confrontación de los grupos A y B en la primera fase del estudio mostró los siguientes 
resultados: 



La anemia con OR 2.14 (p= 0.45) que evidencia un riesgo considerable de la .anemia para 
desarrollo de cardiomiopatía sin embargo este valor no mostró significancia estadística, la 
Tensión arterial sistólica con OR 3.37 (p=0.02), la Tensión arterial diastólica con OR 4.14 
(p= 0.03), la Ganancia de peso interdialítica con OR 4.69 (p= 0.04), la Hipoalbuminemia 
con OR 6.9 (p= 0.06) también con valor de riesgo muy importante pero sin significancia 
estadística, y, el Producto Calcio-Fósforo con OR 0.48 (p= 0.15) sin significancia en 
ambos valores. 

En la segunda fase algunos de los pacientes del grupo A (con cardiomiopatía) mostraron 
remisión de la cardiomiopatía lo que conformó los grupos Al (los que persistieron con la 
cardiomiopatía) y A2 (los que mostraron remisión de Ja cardiomiopatía), en esta etapa se 
compararon las medias de Jos factores de riesgo de ambos grupos para ver si Jos cambos 
hacia la mejoría de algunos de los factores de riesgo tuvieron valor de asociación y 
significancia estadística con Ja remisión de Ja cardiomiopatía. Los resultados obtenidos 
fueron los siguientes: 

La anemia con Hb 10.5 +/- 2.0 vs 11 .1 +/- 0.8 g/dl (p= 0.0003), Tensión arterial sistólica 
140.9 +/- 14.3 vs 128.6 +/- 7.6 mmHg (p= 0.01), Tensión arterial di astólica 86.0 +/- 7.2 vs 
83.4 +/- 6.9 mmHg (p= 0.01), Ganancia de peso interdialítica 3.4 +/- 1.8 vs 4.4 +/- 1.8 % 
(p= 0.02), Hipoalbuminemia 3.2 +/- 0.4 vs 3.3 +/- 2.9 g/dl (p= 0.52) y el Producto Calcio
Fósforo 49.5 +/- 16.9 vs 47.0 +/- 10.1 (p= 0.55). Los datos son mostrados en Ja tabla 3. 

FACTOR DE RIESGO ODDS RATIO SE 

Anemia 2.14 p= 0.45 

Tensión arterial 3.37 p= 0.02 * 
Sistólica 

Tensión arterial 4.14 p= 0.03 * 
Diastólica 

Ganancia de peso 4.69 p= 0.04 * 
Interdialítica 

Hipoalbuminemia 6.9 p= 0.06 

Producto Ca-P 0.48 p=0.15 

SE: Significancia estadística. 
TABLA 3. Valores de Odds Ratio y su significancia estadística en la confrontación del 
Grupo A y B en la l ª . fase. 
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GRAFICA l . Representación gráfica de las Odds Ratio de los factores de riesgo, se 
incluyen los valores con significancia estadística 
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GRAFICA 2. Representación comparada entre los grupos A 1 y A2 de las medias de los 
Factores de riesgo, se incluyen los valores con significancia estadística. 



Factor de riesgo 

Anemia (Hb) 

Tensión arterial 
Sistólica 

Tensión arterial 
Diastólica 

Ganancia 
Interdialítica 

Hipoalbuminemia 

Producto Ca-P 

SE: Significancia estadística. 
CMP: cardiomiopatía. 

Grupo Al 
Con CMP 

10.5 (2.0) 
6.0 (moda) 

140.9 (14.3) 

86.0 (7 .2) 

3.4 ( 1.8) 

3.2 (0.4) 

49.5 (16.9) 

Grupo A2 
CMP remitida 

11.1 (0.8) 
10.0 (moda) 

128.6 (7 .6) 

83.4 (6.9) 

4.4 ( 1.8) 

3.3 (2.9) 

47.0 (10.1) 

Los valores entre paréntesis representan desviaciones estándar. 

SE 

p= 0.0003 * 

p= 0.01 * 

p= 0.01 * 

p='0.02 * 

p= 0.52 

p= 0.55 

TABLA 4. Valores de las medias de Jos factores de riesgo comparados en la 2ª. fase y su 
significancia estadística. 



Características 

Número 

Edad (años) 

Masculino 

Femenino 

Duración del tratamiento 
con hemodiálisis (años) 

Tiempo transcurrido 
entre el 1 o. y 2o. 
ecocardiogramas (años) 

FEYI * 

KTN 

Grupo Al 
Con CMP 

18 

36.9 (15.9) 

7 

11 

1.5 (1.1) 

1.5 (l.l) 

59.3 (11.7) 

1.32 (0.17) 

Los datos entres paréntesis representan desviaciones estándar. 
* Fracción de eyección del ventrículo izquierdo. 

Grupo A2 
CMP remitida 

8 

26.0 (6-67) 

3 

5 

2.1 (1 .2) 

2.1 (1 .2) 

63.5 (4.7) 

1.39 (0.12) 

TABLA 5. Características basales en la 2ª. Fase de los pacientes en Hemodiálisis, con 
cardiomiopatía y con cardiomiopatía remitida. 

DISCUSION 

La hipertrofia y la dilatación ventricular izquierda son problemas frecuentes en los 
pacientes en diálisis, lo anterior condiciona disfunción sistólica y diastólica lo que 
disminuye el rendimiento físico en los pacientes, además de que se invierte la relación 
vascularidad : masa miocárdica y ello favorece la aparición de isquemia miocárdica, lo que 
conlleva a alteraciones cardiacas que incrementan la morbimortalidad en los pacientes con 
insuficiencia renal crónica. 



En el desarrollo de esta alteración se ha implicado la acción de toxinas urémicas (13,14) 
sin embargo en la actualidad se ha prestado mayor atención a factores de riesgo 
tradicionales identificados en el estudio de Framingham; estos trastornos son susceptibles 
de modificación con tratamientos por lo que se han incrementado estudios encaminados a 
controlar estos factores de riesgo y así di sminuir la morbimortalidad de los pacientes en 
diálisis, aunado a ello se ha involucrado también al hiperparatiroidismo ( 12) que por sus 
consecuencias se desarrolla daño vascular por depósitos de calcio. 

La anemia, que es un trastorno acompañante de la insuficiencia renal crónica ha sido 
considerada también como un elemento participante para la aparición de la hipertrofia y 
dilatación ventricular izquierda, como elemento de esta se ha considerado a la hipoxia 
como condicionante del crecimiento ventricular izquierdo (17) al estar disminuido el aporte 
de 02 a nivel ti sular por la anemia el corazón incrementa el gasto cardiaco como respuesta 
para compensar esta deficiencia de 02, ello conlleva a la hipertrofia y dilatación ventricular 
izquierda. 

En base a lo anterior se han llevado a cabo estudios de intervención para corregir la 
anemia y como consecuencia esperar con ello que se corrija el trastorno miocárdico, 
Wizeman por un lado y Zehnder en otro estudio (15 ,16) concluyen que la mejoría en los 
niveles de hematocrito y hemoglobina conducen a disminución de la masa ventricular 
izquierda, sin embargo Roger y Foley (1O,11) en estudios independientes no encuentran que 
la corrección de la anemia favorezca la regresión del crecimiento ventricular izquierdo. 

Con tales diferencias en los reportes anteriores se decidió llevar cabo este estudio en la 
población de pacientes del servicio de hemodiálisis del CMN "20 de Noviembre" y los 
resultados obtenidos son sorprendentes ya que en la primera fase del estudio en la cual se 
determina la magnitud del valor de los factores de riesgo tradicionales, llamativamente la 
anemia no se asocia significativamente como factor de riesgo para la presentación de la 
cardiomiopatía, lo mismo se ve también con el Producto Calcio-Fósforo y la 
Hipoalbuminemia ya que no se observan diferencias de riego significativas en los grupos 
con cardiomiopatía y sin cardiomiopatía, una posible explicación a ello es que no se 
conocen las características de las condiciones clínicas previas de los pacientes ya que 
ingresaron a la Unidad de Hemodiálisis con un tiempo de evolución de la insuficiencia 
renal crónica no precisado así como de las condiciones de los factores de riesgo. 
Se sabe que la anemia se presenta desde las etapas tempranas de la nefropatía crónica (18) 

en el 25% de los pacientes con insuficiencia renal crónica para progresar hasta el 85 % 
cuando la depuración de creatinina ha disminuido a poco menos de 25 ml/min., ello podría 
explicar porqué algunos pacientes presentan la cardiomiopatía y otros no si es que la 
anemia realmente es un factor de riesgo para generar la cardiomiopatía. 

Un estudio a favor de la anemia como factor de riesgo aunque también toma en cuenta la 
hipertensión sistólica asociada (19) demuestra que estos problemas se asocian con la 
presencia de cardiomiopatía desde etapas tempranas de la nefropatía crónica, de ahí la 
importancia de ofrecer tratamiento de estos factores como manejo preventivo para el daño 
miocárdico. 

En nuestro estudio se valida la hipertensión sistólica como factor de riesgo con magnitud 
importante pero llama la atención que también la hipertensión diastólica quedó determinada 
como factor de riesgo, inclusive con magnitud mayor a la de la hipertensión sistólica, de 



cualquier manera esta alteración también representa una sobrecarga para el corazón y la 
consecutiva hipertrofia miocárdica. 

En la segunda fase del estudio, la corrección de la anemia, y el control de la hipertensión 
sistólica y diastólica muestran asociación clínica y estadística para la remisión de la 
cardiomiopatía lo cual es congruente con lo reportado con anterioridad; haciéndose notar, 
que a pesar de la diferencia mínima entre las medias de Hb en ambos grupos la 
significancia estadística es importante, ello se podría explicar por la moda de las cifras de 
Hb de 6.0 g/dl en el grupo A 1 en relación con la moda de Hb en el grupo A2 que es de 10 
g/dl , y, acaso a esta diferencia de 4 g. entre estas modas obedezca la diferente evolución. 

La tensión arterial diastólica se encontró normal en el grupo A 1 y en el grupo A2 fue 
menor de 85 mmHg. Se puede inferir en esta parte, que para esperar una regresión de la 
cardiomiopatía no es suficiente con mantener la tensión arterial diastólica dentro de la 
normalidad , sino por debajo de 85 mmHg lo cual está acorde con las recomendaciones de 
las guías DOQI para el tratamiento y control de la Hipertensión Arterial (20). 

CONCLUSIONES 

Se determina en este estudio que la anemia no es un factor de riesgo para la 
cardiomiopatía en el paciente con insuficiencia renal crónica, sin embargo se requiere 
validar este hallazgo con estudios de cohorte prospectivos para obtener un mejor control de 
las variables de la población en estudio. 
No obstante lo anterior, se precisa que su corrección tiene una fuerte asociación con la 
remisión de la cardiomiopatía. 

La confirmación de la hipertensión sistólica y diastólica como factores de riesgo así como 
el que su control se asocia con la remisión de la cardiomiopatía, nos hace considerar la 
importancia de obtener un control estricto de estas alteraciones . 

La ganancia de peso interdialítica también se mostró como un importante factor de riesgo 
no así para la remisión de la cardiomiopatía, es decir, su control adecuado desde etapas 
tempranas de la insuficiencia renal crónica puede ser favorable para disminuir la 
probabilidad de desarrollo de cardiomiopatía, pero después de desarrollada ésta su control 
estricto parece que no ejerce influencia para la remisión de la hipertrofia y dilatación 
miocárdicas. 

La Hipoalbuminemia y el Producto Calcio-Fósforo no mostraron valor de riesgo en la 
primera fase, ni asociación en la remisión de la cardiomiopatía. 
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