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RESUMEN

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son la primera causa de muerte en la poblacion
general a nivel global y no es distinto para los pacientes que desarrollan enfermedad renal cronica
(ERC), de hecho, su probabilidad de fallecer por ECV se incrementa alcanzando hasta un 40-50%
(1). Sin embargo, en este grupo de pacientes la causa de muerte cardiaca se distribuye de manera
distinta con una ponderacion del 50% por cardiopatia isquémica y la otra mitad engloba arritmias,
falla cardiaca y muerte subita (2). Existe un dafio del tejido miocardico generado por todos los
mecanismos fisiopatologicos que ocurren en el paciente con ERC denominado cardiomiopatia
urémica. Esta condicion es apreciable particularmente con los estudios de imagen cardiaca, entre
estos, el ecocardiograma permite realizar una evaluacion accesible, precisa e inmediata del
corazon. Ademads, con la introduccion de nuevos parametros como los de trabajo miocardico nos
posibilita evocar una curva de presion/deformacion que ayuda a evidenciar dafio cardiaco de

forma subclinica.

Palabras clave: Trabajo miocardico, enfermedad cardiovascular, enfermedad renal cronica,

ecocardiografia, cardiopatia urémica.



NOMBRE ALTERNATIVO

MYOCARDIAL WORK IN PATIENTS WITH CHRONIC KIDNEY
DISEASE AND HEMODIALYSIS

ABSTRACT

Cardiovascular diseases (CVD) are the leading cause of death in the general population
worldwide and there’s no difference for patients who develop chronic kidney disease (CKD). In
fact, their probability of dying from CVD increases reaching up to 40-50% (1). However, in this
group of patients the cause of cardiac death is distributed differently with a weighting of 50% due
to ischemic heart disease and the other half includes arrhythmias, heart failure and sudden cardiac
death (2). The damage generated to the myocardial tissue by all the pathophysiological
mechanisms that occur in patients with CKD is called uremic cardiomyopathy. This condition is
particularly demonstrated with cardiac imaging studies, among them the echocardiogram allows a
handy, precise and immediate evaluation of the heart. In addition, with the introduction of new
parameters such as myocardial work it’s possible to evoke a pressure/deformation curve that

helps to show subclinical cardiac damage.

Keywords: Myocardial work, cardiovascular disease, chronic kidney disease, echocardiography,

uremic cardiomyopathy.



MARCO TEORICO

La ERC tiene una prevalencia del 10 al 15% a nivel mundial (3) y es definida como la alteracion
renal, funcional o estructural, que persiste > 3 meses y se caracteriza por un descenso de la tasa
de filtrado glomerular a menos de 60ml/min/1.73m2. (4). La mayoria de las personas que son
diagnosticadas con esta condicion generalmente son debido a un dafio secundario de las diversas
enfermedades cronicodegenerativas como la diabetes mellitus tipo 2 y la hipertension arterial
sistémica; estas enfermedades también son conocidos factores de riesgo cardiovascular, o sea,
suelen desarrollar alguna cardiopatia y habitualmente todas terminan coexistiendo en un mismo

paciente.

En México no se cuenta con alglin registro apropiado para conocer la epidemiologia concreta de
la grave situacion de esta enfermedad, sin embargo, algunos trabajos de investigacion basados en
pacientes que se encuentran en programas de tratamiento avanzado de didlisis de las diversas
instituciones nacionales de salud refieren que las principales causas de la ERC est4 encabezado
por diabetes mellitus tipo 2 con un 48.5%, luego por hipertension arterial sistémica con el 19%,
seguido de glomerulopatias en un 12.7% y otras etiologias engloban el 19.8%. Este mismo
trabajo expone una mortalidad similar a la global por muerte cardiovascular del 50% dejando en

segundo lugar las asociadas a infecciones con un 30% (5).

El grupo de trabajo KDIGO (del inglés Kidney Disease Improving Global Outcomes) propone
una escala del funcionamiento renal para simplificar su compresion y sugerir estrategias de
vigilancia y tratamiento en sus distintos niveles como se muestra en la tabla 1 (6). El deterioro de
la funcién renal es identificado por un decremento de la tasa de filtrado que suele calcularse
rapidamente conociendo edad, sexo y los niveles séricos de creatinina del paciente. Existen
métodos mas escrupulosos para mayor precision en la estimacion de la funcionalidad renal, pero,
la aproximacion con estas ecuaciones se encuentra muy bien aceptadas hoy en dia. Otra manera
de demostrar dafio a nivel renal es con los niveles de albumina en orina, sus rangos se muestran

en la tabla 2.



Tabla 1. Etapas de ERC por tasa de filtrado glomerular

Etapa Tasa de filtrado Definicion
(ml/min/1.73 m?)
G1 >90 Normal o elevada
G2 60-89 Ligeramente disminuida
G3a 45-59 Disminucion leve a moderada
G3b 30-44 Disminucion moderada a severa
G4 15-29 Severamente disminuida
G5 <15 Insuficiencia renal

Tabla 2. Niveles de albuminuria en ERC

Tasa de Cociente
Termino de
excrecion albumina/creatinina
elevacion
Categoria (mg/24 h) (mg/mmol) (mg/g)
Al <30 <3 <30 Normal o leve
A2 30-300 3-30 30-300 Moderado
A3 >300 >30 >300 Severo

Estas clasificaciones ayudan a identificar el grado de disfuncion, sin embargo, tltimas

actualizaciones en las guias de recomendaciones se hace hincapié en no encasillar solo la

demostracion de las alteraciones de creatinina sérica y albuminuria, si no, encontrar la causa
subyacente y cumplir con periodo de tiempo normado, ya que la variabilidad de la expresion
clinica se debe a la etiopatogenia, el dafio morfoldgico, la severidad y el grado de progresion (7).

Por lo tanto, podemos optar una definicion mas completa con los criterios que se ilustran en la

tabla 3.




Tabla 3. Criterios para definicion de ERC (alteraciones que deben encontrarse presente por

minimo 3 meses)

Marcadores de dafio renal | Albuminuria (categoria A2 o A3)

(1 o mas presentes) Anormalidades del sedimento urinario

Hematuria persistente

Alteraciones hidroelectroliticas por trastornos tubulares
Anormalidades histologicas

Alteraciones estructurales detectadas por técnicas de imagen

Historial de trasplante renal

Disminucion tasa de Tasa de filtrado glomerular menor a 60 ml/min/1.73 m?

filtrado glomerular (categorias G3a a G5).

Existe una relacion inversa de la morbimortalidad y la etapa de funcionamiento renal que es
independiente a edad y sexo. El riesgo de muerte cardiovascular incrementa el doble cuando un
paciente se encuentra en la etapa G2 de ERC y se incrementa a el triple al alcanzar la etapa G3
(8). Otros estudios observacionales describen un aumento de riesgo de muerte y de eventos
cardiovasculares del 20% cuando la tasa de filtrado glomerular se encuentra entre un 45 a 59

ml/min/1.73 m? comparado con los que se encuentran por encima de 60 ml/min/1.73 m?. (9)

Los pacientes con ERC fomentan un agravio de manera bidireccional entre corazon y riiidn. Es
logico sefalar que cuando un paciente cuenta con alglin insulto de estos 6rganos se espera que
tendré una afeccion en el otro. Los pacientes con ERC estan condenados al desarrollo de

alteraciones cardiovasculares y viceversa, predestinados a desarrollar insuficiencia cardiaca.

La interrelacion coexistente de falla renal con insuficiencia cardiaca también es conocido como
sindrome cardio-renal. La insuficiencia cardiaca se asume cuando se presentan signos y sintomas
asociados a disfuncion miocardica caracterizados por congestion y bajo gasto cardiaco que suelen

exacerbar con la actividad fisica.

Existen muchas clasificaciones para categorizar a los pacientes con insuficiencia cardiaca que
suelen ser complementarias entre ellas, pero, aplicarlas correctamente puede resultar dificultoso
debido a que la enfermedad se considera dindmica y las opciones terapéuticas apoyan bastante a

que se encuentre variando entre ellas. Segln la historia natural de esta enfermedad se puede



identificar desde el paciente en riesgo (etapa A), practicamente la mayoria de la poblacion “sana”
se encuentra en esta condicion, y como una enfermedad como la hipertension arterial nos avanza
a una etapa preclinica (etapa B) y que si esta no es controlada adecuadamente se puede
desarrollar la condicion clasica de insuficiencia cardiaca (etapa C) y finalizar con una situacion

de falla avanzada (etapa D); ver tabla 4.

Tabla 4. Etapas de falla cardiaca (ACC/AHA)

Etapa A Paciente en riesgo para desarrollar falla cardiaca, es asintomatico y
En riesgo tampoco ha desarrollado alteraciones cardiacas estructurales o cuenta con

elevacion de biomarcadores.

Etapa B Paciente es asintomatico, pero ha desarrollado alguna de las siguientes

Insuficiencia alteraciones cardiacas: cambio estructural, funcion cardiaca anormal o

cardiaca elevacion de biomarcadores (troponinas o péptidos natriuréticos).
preclinica
Etapa C Paciente con signos y sintomas de insuficiencia cardiaca causado por

Insuficiencia cambios estructurales o disfuncidn cardiaca.

cardiaca

Etapa D Paciente con cuadro clinico severo y con recurrencia de hospitalizacion a
Enfermedad pesar de tratamiento médico completo, refractario o intolerante, que lo
avanzada lleva a tratamiento complejo como trasplante, circulacion mecénica

artificial o cuidado paliativo.

Tradicionalmente el deterioro de la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo se considera
igual a falla cardiaca, siendo este parametro de la funcion del corazon de los més investigados y
robustos para recomendar tratamiento médico. Sin embargo, la etiologia que se vincula al
descenso de la fraccion de expulsion tiene pronosticos distintos, ademas, tambien cambia si estos
se presentan en un contexto agudo o cronico. Para ejemplificar, un paciente con evento de infarto
agudo del corazon por obstruccion coronaria que se trata inmediatamente con angioplastia exitosa

pudiera mantener la fraccion de expulsion ventricular intacta con un prondstico de calidad de



vida muy bueno. Otro ejemplo son los pacientes con cardiomiopatia dilatada, su etiologia son
diversas y la presentacion clinica variable, la fraccion de expulsion generalmente se encontraran
por debajo del 40% que con tratamiento médico ofrecen mejoras sintomaticas y de sobrevida sin
modificar este porcentaje. La tabla 5 y 6 categorizan la insuficiencia cardiaca por fraccion de

expulsion y por condicion clinica, respectivamente (10).

Tabla 5. Clasificacion por fraccion de eyeccion

FEVI reducida Fraccion de expulsion menor a 40%.

FEVI intermedia Fraccion de expulsion entre 40-49%.

FEVI conservada Fraccion de expulsion mayor o igual a 50%.

FEVI mejorada Fraccion de expulsion menor a 40%, con recuperacion subsecuente

(recuperada) de 10 puntos de la cifra basal o que haya aumentado mas del 40%.

Tabla 6. Clasificacion funcional de falla cardiaca (NYHA)

Clase 1 No hay limitacion de la actividad fisica.

Clase II Ligera limitacion de la actividad fisica, el paciente se siente comodo en

reposo, pero la actividad fisica habitual le causa sintomas.

Clase II1 Limitacion marcada de la actividad fisica, el paciente se siente comodo en

reposo, pero actividades menores le causan sintomas.

Clase IV Los sintomas estan presentes incluso en reposo y aumentan con cualquier

actividad.

Por si fuera poco, el mismo sindrome cardiorrenal cuenta con su propia clasificacion que trata de
orientar el 6rgano dafado que afrenta al otro tanto en un contexto agudo o crénico. Esto nos
ofrece 4 posibilidades distintas, pero, se adjudica una 5 clasificacién que se describe a

continuacion:

10



Sindrome cardiorrenal tipo I (agudo). Se caracteriza por lesion renal aguda condicionada por
insuficiencia cardiaca aguda. Generalmente se piensa en pacientes diagnosticados con la forma
cronica de las enfermedades que esta enfrentando una descompensacion. Las causas mas
comunes son por sindrome coronario agudo, tromboembolia pulmonar, miocarditis, arritmias, etc.
La baja perfusion renal es la consecuencia por el desbalance hemodinamico de la alteracion

hemodinamica.

Sindrome cardiorrenal tipo II (cronico). A diferencia del primero, el dafio renal generado es por la
perpetuacion en el bajo aporte sanguineo renal. Los mecanismos deletéreos accionados de manera
incesante como el sistema-renina-angiotensina o la sobreactivacion simpdtica se vuelve deletéreo

para el sistema renal.

Sindrome renocardiaco tipo III (agudo). La direccion cambia de sentido con una
descompensacion aguda de falla cardiaca por lesion renal aguda. El mecanismo es mas complejo
en este tipo ya que tiende a tratarse de un acumulo de condiciones que alteran al corazon.

Aunque, un ejemplo sencillo es la presentacion de arritmias por desbalance hidroelectrolitico.

Sindrome renocardiaco tipo IV (cronico). Alteraciones cardiacas ocasionadas por la incesante
disfuncion en ERC. Los mecanismos compartidos de ambas patologias afrontan la calidad de

vida del paciente mermando ademads su sobrevida.

Sindrome cardiorrenal tipo V (simultaneo). Las multiples comorbilidades como lo son los
factores de riesgo tradicionales u otras enfermedades que generan un estado proinflamatorio y
dafian de forma secundaria a la dupla de corazdn-rifion. Estas pueden ser tanto aguda (ej. dafio

por sepsis o hemorragia) o cronica (ej. Diabetes mellitus o hipertension arterial (11-12).

Identificar estos puntos claves durante la historia natural de estas enfermedades ayuda a distinguir
cuando priorizar y ajustar los tratamientos médicos y tomar la decisiéon de implementar terapias

avanzadas como las de sustitucion renal.

Cuando se evidencia un estado critico en la ERC y se sobrepasa la efectividad del tratamiento
médico, ya sea de una forma aguda o cronica, se plantea una de las opciones de terapia de
sustitucion renal los cuales consisten en trasplante renal y didlisis (7). Estos brindan una mejora
clinica sustancial y aumenta su sobrevida, sin embargo, el trasplante renal es el unico que ha
documentado reversibilidad del dafio miocardico relacionado a uremia. Las modalidades de

dialisis incluyen la hemodialisis y la dialisis peritoneal. La seleccion de la modalidad de dialisis

11



estara influenciada por un sinfin de consideraciones a tomar en cuenta, como: disponibilidad,
conveniencia, comorbilidades, estado socioecondémico, situacion del hogar del paciente y la

capacidad para tolerar cambios de volumen (13).

El tratamiento en las condiciones avanzadas de enfermedad renal es peculiar cuando ya comparte
eventos cardiovasculares. Algunos estudios evidencian que una vez iniciado tratamiento de
dialisis son las arritmias y la parada cardiaca los que suman alrededor del 40% los motivos de
defuncion (14). Por si fuera poco, tratar a un paciente en didlisis con cardiopatia isquémica
significativa, al llevarlo a terapia de revascularizacion no modifica su probabilidad de fallecer por

arritmias o falla cardiaca (15).

La hemodidlisis es una propuesta mejor contra no hacer alguna terapia de reemplazo renal. Se ha
demostrado que persiste un deterioro progresivo de aparatos y sistemas por solventar
parcialmente la funcion renal, ademas, las comorbilidades que dieron inicio al problema
(diabetes, hipertension, etc.) su manejo médico esta limitado, es inefectivo e intolerable en estas

condiciones, ademas, con falta de documentacion cientifica.

Una revision sistematica muestra una asociacion con menor riesgo de mortalidad y eventos
cardiovasculares en pacientes que se llevaron a trasplante renal, asi como mejor calidad de vida
comparado con el tratamiento de didlisis cronica. Los resultados fueron consistentes para las
diferentes modalidades de dialisis (hemodialisis y didlisis peritoneal, para el trasplante tanto de

donante vivo como cadavérico y entre paises con diferentes sistemas de atencion de salud (16).

En pacientes con enfermedad avanzada de ERC el trasplante renal seria el de eleccion ya que
parece ofrecer mejor sobrevida en contra de los tipos de dialisis (7). Sin embargo, dentro de las
limitaciones para optar por esta estrategia es la baja disposicion de donativo de 6rganos y las

complicaciones secundarias de la terapia (17).

Con el trasplante renal se recupera la tasa de filtrado glomerular corrigiendo asi el estado de
hipervolemia y disminuye la uremia. El trasplante exitoso esta asociado con mejoras
significativas en el indice de masa ventricular izquierda, la funcion sistdlica y la regurgitacion
valvular. Se ha demostrado que la disminucion del 10% de la masa ventricular izquierda se
traduce en una reduccion del 28% del riesgo de mortalidad cardiovascular (18). Se dio
seguimiento a 767 pacientes en un estudio donde se les realiz6 un ecocardiograma transtoracico

antes del trasplante y luego se repiti6 a la semana, al afio y cinco ainos después; la prevalencia de
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hipertrofia ocurre en el 71% de los pacientes y se evidencia una disminucion de esta al 57% a los
cinco anos después del trasplante. Se consiguié una disminucion del indice de masa ventricular

de 9.2 g/m?al afio (19).

El estado avanzado de insuficiencia renal junto con otras comorbilidades condicionara diversos
acontecimientos que el corazon lidiara como el aumento de poscarga, y, si agregamos la
alteracion del metabolismo mineral, aumento de precarga, respuesta hormonales e inflamatorias
propias de la ERC el corazon tendra el ambiente propicio para generar algin grado de
calcificacion valvular, derrame pericardico, pericarditis, entre otras alteraciones. Un mayor
tiempo de exposicion a estas condiciones y el tejido miocardico sufrird dafio, este se distingue por
fibrosis focal e intersticial haciendo que el paciente aumente el riesgo para presentar arritmias y

progresion a insuficiencia cardiaca (20).

Hace mas de 50 afos Bailey y cols. publicaron una descripcion de afeccion miocardica
independiente al de otras enfermedades que comparten procesos fisiopatoldgicos similares, como
la hipertension arterial sistémica y diabetes mellitus. Los pacientes estudiados tenian el
diagnostico de falla renal terminal y presentaban clinica de falla cardiaca, cardiopatia isquémica,
pericarditis y arritmias ventriculares, pero, no se le atribuian a una etiologia especifica, aunque,
después de haber sido tratados con hemodialisis mejoraron de manera significativa 'y se le

adjudico como daiio miocardico por uremia (21).

El termino de dafio miocérdico por uremia ha ido evolucionando hasta la actualidad a conocerse
como “cardiomiopatia urémica”. Este padecimiento se ha descrito con mayor precision a
posteriori de un sin numero de revisiones cientificas y del uso de las nuevas tecnologias médicas

para su estudio.

Varios autores coinciden que se trata de una manifestacion cardiaca de la enfermedad renal
crénica que se caracteriza por disfuncion diastdlica propiciado por hipertrofia ventricular y
fibrosis. Los mecanismos fisiopatoldgicos que coinciden para la generacion de este daiio son
diversos, viciosos y compartidos con las otras comorbilidades con las que el paciente con ERC

esta lidiando.

Como en la mayoria de las veces pasa con las enfermedades cronicas, los procesos
fisiopatologicos responsables son en primera instancia respuesta a las distintos trastornos del

organismo y que al perpetuarse cambia a un proceso maladaptativo que convergeran en la
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aparicion de inflamacion con el consecuente incremento de factores humorales como el factor de
crecimiento humoral § que provocaran en conjunto al dafio por uremia y el estado de
hipervolemia a un remodelado cardiaco por hipertrofia y fibrosis intersticial por acumulo de

colageno de tipo 1 (22).

Los procesos patologicos que desarrollan los cambios eje de la cardiomiopatia urémica
(hipertrofia ventricular y fibrosis) se describiran a continuacion; cabe aclarar que estos suelen

estar solapados y actian de forma sinérgica.

La sobrecarga hemodindmica se trata de un aumento de presion y volumen hidrico de manera
desproporcionada para el cuerpo humano. Es la consumacion de diferentes procesos patologicos
y termina promoviendo uno de los hallazgos mas consistentes en los pacientes con ERC que es la

hipertrofia ventricular.

La sobrecarga de presion ocurre como resultado de la ateroesclerosis e hipertension arterial
sistémica con la que suelen cursar estos pacientes y el estado de sobrecarga hidrica se le afiade

por la condicion de anemia e hipervolemia.

La sobrecarga de volumen secundaria al shunt arteriovenoso en pacientes con hemodialisis junto
con los otros mecanismos de hipervolemia resulta en el alargamiento de células miocardicas y

remodelacion excéntrica o asimétrica del ventriculo izquierdo o la dilatacion de este (23).

Una vez desarrollada la sobrecarga hemodinamica efectuara como consecuencia estrés mecanico
siendo proceso suficiente para inducir hipertrofia ventricular. Se ha estudiado en vitro que
someter a los cardiomiocitos a variades de estrés mecanico tienen como respuesta expresar o-
actinina esquelética, péptido natriurético atrial y cadena pesada tipo B de miosina, ademas, de
promover a protooncogenes asociados a hipertrofia (24). También, existe la liberacion de
angiotensina tipo Il y dafio por estrés oxidativo que lideraran la promocion de expresar genes

proliferativos (25).

La activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAAs) es un conocido promotor de
remodelado cardiaco y vascular que se encuentra trastornado en diferentes condiciones
principalmente en hipertension arterial sistémica. El solo aumento de los niveles de angiotensina
IT puede conducir a hipertrofia ventricular sin tener en cuenta el estrés mecanico por hipertension.

El estimulo de los receptores tipo 1 de angiotensina en el cardiomiocito es la via por la cual

14



promueve su accion deletérea por la activacion de vias de sefializacion interna que concluyen con

el proceso de remodelado cardiaco (26).

El hiperaldosteronismo secundario es otra forma de promover fibrosis cardiaca por medio de

sefiales que inducen la produccion de factores de crecimiento profibréticos (23).

Existe un desequilibrio del sistema nervioso autdbnomo con la inclinacién a una mayor activacion
del sistema simpatico en esta poblacion. Este tipo de respuesta esta vinculada a una mayor
morbimortalidad y asociada a eventos cardiovasculares (27). La incesante accion de epinefrina y
norepinefrina contribuye a la progresion de enfermedades cardiovasculares en las que se incluye
principalmente insuficiencia cardiaca. La demostracion de los niveles elevados en plasma de

estos neurotransmisores induce hipertrofia ventricular de manera independiente (28).

El incremento de la expresion del factor de crecimiento transformante 3 que se produce por la
sobrecarga hemodinamica es tambien acompanado del depdsito de proteinas en la matriz
extracelular, principalmente colageno y fibronectina (29). El factor de crecimiento transformante
B es ubicuo en todo proceso de inflamacion y de los mayores promotores de fibrosis. Esta

citoquina esta sobreexpresada en cardiomiopatia dilatada (30).

Las alteraciones del metabolismo mineral comienzan a ser un mecanismo mas particular de la
condicion de ERC que los anteriores descritos. Se reconocen principalmente los relacionados a
paratohormona, fosforo, vitamina D, entre otros, que contribuyen al desarrollo de cardiomiopatia

urémica.

Los niveles elevados de paratohormona que se observa en los pacientes con ERC esta relacionado
a la acumulacion de fosfato. Existen estudios que describen una correlacion positiva de los
niveles séricos con eventos cardiovasculares. Esta hormona esta involucrada con el proceso de
calcificacion a nivel cardiaco y vascular, asi como, de hipertrofia ventricular y disfuncion

miocardica.

La hiperfosfatemia esta presente en pacientes con ERC y sus niveles elevados tambien estan
estudiados con una correlacion positiva para presentar enfermedad cardiovascular (31). La
hiperfosfatemia junto con el estado de hiperparatiroidismo con actiian de manera cohesiva para
infligir dafio miocardico. Ademas, la calcificacion vascular por la afeccion de la musculatura
vascular lisa promueve de manera indirecta aumento de presion con dafio consecuente al corazon
(32).
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Los niveles bajos de la vitamina D se ha reportado que se vincula con la generacion de
enfermedad cardiovascular. En los pacientes con ERC tienen una incompetencia en la conversion
de la 25 hidroxi-vitamina D a su forma activa la 1,25 dihidroxi-vitamina D (33). La vitamina D
actlia como agente protector de dafio miocardico ya que su presencia es necesaria en varios

mecanismos de metabolismo mineral y hormonal (34).

El factor de crecimiento fibroblastico 23 (FGF23) se produce en los osteocitos cuando los niveles
de vitamina D activa (calcitriol) estan elevados. El unirse a su receptor provoca la disminucion de
la reabsorcion tubular de fosfatos. En pacientes con ERC hay una sobreproduccion del FGF23
por el incremento de los niveles séricos de fosforo. Se ha visto en estudio con roedores a quienes
se les modifica genéticamente para tener niveles elevados del FGF23 desarrollan hipertrofia
ventricular (35). Sin embargo, su interaccion molecular es compleja ya que en otro estudio con
experimentacion en animales al anular con anticuerpos al FGF23 conducia a calcificacion

vascular importante en ratones con ingesta elevada de fosfatos (36).

Klotho es una proteina transmembrana que abunda a nivel renal y el FGF23 es su correceptor. Se
ha encontrado que en pacientes con ERC hay una caida de la expresion de esta proteina. La
deficiencia de proteina Klotho produce vejez prematura, calcificacion vascular, hipertrofia

ventricular y fibrosis (37).

La resistencia a la insulina es un circulo vicioso presente en los pacientes con ERC; son de las
alteraciones mas tempranas que se acompanan con esta condicién, sin olvidar que la mayoria son
consecuencia de Diabetes Mellitus. La sefializacion intracelular se encuentra alterada ante el
estimulo de la hormona que provocara un estado de hiperinsulinemia que en conjunto llevara al

desenlace de hipertrofia ventricular y fibrosis (38).

Multiples mecanismos también se han adjudicado a los niveles elevados de urea que actua de
manera negativa con la dinamica de inflamacioén que promoveran la aterogénesis. Los niveles de
uremia reflejan la retencion de otros solutos toxicos que producirdn disfuncioén organica y
algunos no llegan a ser eliminados por didlisis. Estos productos actuaran en varios sistemas como
por ejemplo el tracto intestinal promoviendo mala absorcion (39) y a nivel cardiaco, como no

podia ser de otra manera, produce un estado pro hipertréfico e inflamatorio (40).
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Los mecanismos descritos persisten incluso iniciado el tratamiento de sustitucion renal,
particularmente de tipo dialitico que en algunas circunstancias pueden acelerar el estado de
fibrosis (41). Entre las terapias de hemodidlisis y dialisis peritoneal hay diferencia con una menor
incidencia en la segunda para eventos cardiovasculares (42). El paciente sometido a hemodialisis
cursa con disminucion transitoria del flujo miocardico en cada sesion que logra a condicionar
isquemia microvascular y a largo plazo desarrollar miocardio aturdido (43). También, cada sesion
de hemodialisis el paciente puede cursar con hipotension intradialisis que se asocia a un aumento
en la mortalidad; asi mismo, se limita la eficacia del proceso de dialisis y ultrafiltrado, ademas de
promover disfuncion endotelial, aumenta la rigidez arterial y miocardio aturdido (44). Posterior al
evento de hipotension el retorno de la volemia se considera es abrupto y el tejido es susceptible a
dafio por reperfusion con la formacion de radicales libres para contribuir a formacion de fibrosis

(45).

La evaluacion cardioldgica en pacientes con ERC pronostica eventos de morbimortalidad, para
esto serd necesario cumplir con una examinacion clinica minuciosa y recurrir a una serie de
estudios del repertorio cardioldgico que nos ayudara para la atencion del paciente. Las
tecnologias empleadas suelen aplicarse de manera complementaria para diagnosticar condiciones

de valvulopatias, falla cardiaca, pericarditis, arritmias y cardiopatia isquémica.

En la visita médica el objetivo serd el de indagar sobre estos los estados de falla cardiaca y renal.
En la exploracion clinica podemos identificar un estado de sobrecarga hidrica que suele
presentarse con edema con un predominio en zonas declives. La auscultacion de térax nos debera
de alertar los crépitos en regiones basales que se considera una manifestacion mas grave de
sobrecarga. El peso en el seguimiento del paciente también ayuda para conocer el estado de
hipervolemia que es mas voluble cuando la variacion del gramaje cambia rapidamente cuando no

se tiene transgresion dietética.

Los biomarcadores cardiacos discrepan en los pacientes con grados avanzados de ERC. Estos
suelen observarse en niveles encima de sus niveles normales constantemente. La troponina es la
proteina que evidencia injuria miocardica que su deteccion nos hace sospechar inmediatamente
en infarto agudo al miocardio, pero, en ERC se encuentra elevada inclusive sin obstruccion
coronaria; dando presuncion de dafio microvascular persistente. Se recomiendan estrategias de

evaluar con mas de una toma para comparar con el nivel basal de cada paciente.
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El péptido natriurético tipo B (BNP) y su predecesor el N-terminal propéptido natriurético tipo B
(NT-proBNP) son marcadores liberados por estrés de las paredes miocardicas por mecanismos de
distension generalmente causado por aumento de volemia y presion. Estos son utilizados
principalmente para encausar diagndstico de insuficiencia cardiaca cuando se superan los limites
establecidos y sus cifras también se usan como objetivo para ajuste de tratamiento en esta misma
condicion. Los pacientes con ERC cuentan con cifras elevadas y variables por su inherente estado
de hipervolemia e hipertension, ademas, aunque la vida media de estas moléculas ronda entre 15-

30 min su aclaramiento renal esta alterado y mantienen sus cifras en sangre elevadas.

A partir de un electrocardiograma podemos tratar de averiguar alteraciones relevantes que
ocurren en el corazén. Con el incremento de voltaje de las derivaciones precordiales nos puede
sugerir el crecimiento de cavidades, principalmente del ventriculo izquierdo, y que se acompafie
de “sobrecarga” que se aprecia con el desnivel del segmento ST en estas mismas; también,
valorar la duracion de los distintos intervalos o segmentos (PR, QRS, QT, ST) que puede ser la
manifestacion de alteraciones hidroelectroliticas. El electrocardiograma es una prueba
diagnoéstica que debe de poder realizarse en toda valoracion ya que aun con una baja sensibilidad

y especificidad tiene una mayor disponibilidad (46).

En cuanto a imagen cardiaca, el ecocardiograma, es el de mayor accesibilidad y permite una
buena aproximacion de la arquitectura miocardica y de su funcion de manera simultanea. La
ecocardiografia con Doppler es una técnica basica de diagnostico en cardiologia que utiliza como
método fisico de exploracion la emision de ultrasonidos dirigida hacia el corazon los cuales se
reflejan en las estructuras cardiacas produciendo ecos de retorno para obtener informacion
fisiopatoldgica tanto de las caracteristicas anatomicas de las valvulas como de los flujos

cardiacos.

La modalidad de ultrasonido 2D ha sido el estandar para el registro y obtencion de medidas de las
estructuras que componen al corazon; se realiza situando un transductor sobre areas basicas
toracicas como son la zona paraesternal, apical, subcostal y supraesternal. Se realiza un escaneo
permitiendo obtener secciones tomograficas del corazon para analizar en planos conocidos como
ejes, especificamente, eje longitudinal, horizontal y transversal. Cada eje expone mejor alguna
seccion del corazon por lo que su realizacion se sugiere sea completa y exhaustiva. Actualmente
hay guias para llevar a cabo con recomendaciones de la informacién minima de datos a buscar

intencionadamente para un estudio normal y, también, para cada anormalidad. El ventriculo
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izquierdo es protagonista en el ecocardiograma bidimensional y podemos observar si se ha

modificado o es disfuncional (47).

La hipertrofia miocardica es el aumento de la masa ventricular y puede observarse con el
ecocardiograma por el incremento de la dimension de las paredes del ventriculo izquierdo. El
grosor normal de sus paredes es de hasta 10mm en hombres y 9mm en mujeres. Se aplican
calculos matematicos e indexan al peso del paciente para determinar grado de hipertrofia que va
de leve, moderado y severo. Es la alteracion mas frecuentemente documentada en pacientes con
ERC hasta en un 70% comparado con la poblacion general en donde solo se observa en un 15 al
21% (54) y en pacientes con hipertension arterial sistémica se encuentra de manera variable del
36-77% (55). Larelevancia de este hallazgo es que en aquellos pacientes que tienen un aumento
de la masa ventricular izquierda tienen una mayor probabilidad de fallecer contra los que ain no
lo desarrollan, al igual a como se describe con el grado de funcién renal, la hipertrofia ventricular
tiene una asociacion inversa con la mortalidad y eventos cardiovascular, a mayor grosor
miocardico menor sera la sobrevida, ademas, se reconoce como factor de mortalidad
independiente. En una serie de estudios se reportan un aumento de 1.75 veces de fallecer en
pacientes con terapia de hemodialisis y con hipertrofia ventricular contra aquellos que no la

tenian en un seguimiento a 6 anos (56.).

Algunos equipos de ecocardiografia permiten un estudio mas sofisticado con tecnologias
adicionales como es el analisis 3D que extiende las opciones de mediciones de las estructuras y
las hace mas precisas, ademads, facilita el entendimiento de la arquitectura cardiaca para

representarla con mayor fidelidad.

En el analisis biplanar se puede perder un poco de informacion por recurrir a calculos y evaluar
de forma segmentada la estructura. En el ecocardiograma 3D se obtiene una imagen volumétrica
en tiempo real (latido a latido) obteniendo todos los ejes cardiacos de manera simultanea y
completa. La funcion sistolica del ventriculo izquierdo se puede decir de manera grosera como
ejercer la contraccion para expulsar la sangre al sistema circulatorio. La manera de medirlo es
mediante el método de Simpson en el ecocardiograma bidimensional con minimo dos
proyecciones y promediar su resultado. Esta trata de asumir el volumen sanguineo contenido en
su maxima y minima capacidad para calcular el porcentaje de volumen expulsado. La evaluacion
por 3D se considera mas consistente con menor variabilidad intra y entre observadores. Una

fraccion de expulsion del 52% o mas se toma como parametro normal.

19



La fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo es el principal y més robusto pardmetro para la
evaluacion de la funcion sistolica. En los pacientes con ERC en etapa predialitica se ha descrito
una prevalencia del 8% y sin alguna relacion con la tasa de filtrado glomerular (51). Hay una
fuerte correlacion entre la fraccion de eyeccion reducida y la mortalidad en pacientes en lista de
espera para trasplante renal y el aumento de 1 punto se asoci6 a una disminucion del 2.5% en la

mortalidad ajustada por riesgo (52).

El integrar la modalidad Doppler nos ayuda a deducir la direccion y velocidad del flujo sanguineo
que transita por las cavidades cardiacas que se ve alterado en los problemas valvulares y en los
cortocircuitos observandose flujo turbulento en lugares donde no corresponde estar. Vale la pena
mencionar que la aplicacion Doppler tiene sus variantes en el ecocardiograma y son
esencialmente el Doppler color, continuo y pulsado; de este ultimo hay un subtipo que se

denomina tisular y su aplicacion es indispensable para entender la diastologia.

La disfuncion diastolica es otro de los hallazgos inherentes de la cardiomiopatia urémica e
hipertrofia ventricular. Revisando las guias de evaluacion de la funcion diastélica podemos inferir
que cuando se tiene algin cambio de la configuracion de la estructura miocardica, entre ellos la
misma hipertrofia ventricular, ya se espera algin grado de disfuncién diastolica. Entre el depdsito
de colageno e hipertrofia entre las fibras musculares hay una afeccion de la viscoelasticidad

llevando a un aumento de la rigidez y alteracion en la relajacion ventricular. (53)

A diferencia de la hipertrofia, la disfuncion diastélica estd vinculada a eventos de edema agudo

pulmonar y de episodios de hipotension intradialisis.

La modalidad de Doppler color se aplica sobre la imagen biplanar del ecocardiograma y nos
muestra de manera burda como circula el flujo sanguineo intracavitario. Los modos continuo y
pulsado analizan el flujo desde otra perspectiva, estos exponen una grafica de velocidad/tiempo
donde se observan curvas que representan el flujo interrogado y permiten una infinidad de
calculos matematicos sobre los que ya se tienen rangos de valores normales y en caso de
anormalidad se estadifican en grados de severidad. Ademas de la interpretacion cuantificable
estas graficas aportan informacion cualitativa ya que la forma e intensidad con las que se
proyectan estas curvas apoyan a orientar anormalidad en el flujo sanguineo y por ende tal vez en

su estructura. El transito del flujo sanguineo es relativamente rapido si se compara con la
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velocidad con la que se desplaza el tejido miocardico (5-10 veces mayor); la medicion de las
velocidades tanto de flujo y tejido se han convertido imprescindibles para evaluar la funcion
diastolica. El Doppler tisular realmente es un ajuste del Doppler pulsado que delimita velocidades
bajas y filtra las mas elevadas para poder graficar curvas de velocidad del tejido miocardico
durante todos los eventos del ciclo cardiaco. La premisa trata de que un tejido sano sin algiin
problema estructural se mueve con mayor libertad y por lo tanto con mayor rapidez. Corazones

con hipertrofia ventricular se ve afectado con un decremento de la velocidad tisular.

La presencia de hipertension pulmonar se asocia con resultados adversos postrasplante con

respecto tanto a la funcion del injerto como a la supervivencia del paciente (14).

Profundizar en la fisiologia cardiaca es sumamente interesante y todavia se describen
mecanismos y teorias de como un conjunto de células que se encuentran orientadas, organizadas
y que trabajan al unisono de un sistema de conduccion efectiian un evento de sistole y diastole
que permiten realizar la accion del latido de manera eficiente por el resto de una vida. El analisis

de la deformacidén miocérdica trata de aproximarse a proyectar esta secuencia de

fenomenos desde otro enfoque y ha evolucionado de forma sorprendentemente rapida. La
deformacion miocérdica plantea evaluar el trabajo de la fibra miocéardica desde una perspectiva
“macro”. A nivel molecular una sola fibra miocardica desde una disposicion elongada tiene una
variacion del 15-20% al contraerse. No obstante, las fibras miocéardicas desde su origen
embriologico estdn ordenadas de manera continua de forma entrelazada como una soga trenzada
y a su vez se enrolla sobre si misma, pero, dejando espacios amplios para conformar cavidades y
dar origen a las capas musculares que se observan en cortes histologicos con una direccion
longitudinal, radial y circunferencial de lo mas profundo a lo mas superficial. De los primeros
ensayos para la evaluacion de la contraccion y relajacion de estas capas musculares se
implemento6 un seguimiento por Doppler tisular del ventriculo izquierdo en las 3 proyecciones
principales de su eje longitudinal que posibilita detectar alteracion en la contraccion con las
variaciones en la velocidad miocérdica. Sin embargo, las bases técnicas y tecnologicas recurrian a
sesgos importantes ya que se requiere de imagenes 0ptimas, alineacion precisa, descartaba los

segmentos apicales y de mas.
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Una aproximacion mas precisa de analizar la deformacion aparece con la tecnologia de Speckle
tracking donde se aplica una cuadricula o red sobre una region de interés que se “pegara” sobre la
estructura a analizar de la imagen bidimensional para seguirla en todo un ciclo cardiaco. Esta
cuadricula cuenta con un puntilleo interno muy bien dimensionado con una separacion
milimétrica muy precisa y que al estar solapada con la estructura miocardica esta se modificara
junto con ella durante todo un latido. Este puntilleo se desplazara y el software del equipo
detectara expansion o compresion dependiendo de su configuracién inicial. Con esta tecnologia
hace falta cumplir con menos requisitos para su evaluacion y su aplicacion clinica es bastante
mas robusta. La aplicacion clinica mas esparcida es el andlisis de la deformacion longitudinal del
ventriculo izquierdo, utilizando clip de video de un ciclo cardiaco de sus 3 proyecciones apicales
para analizar su acortamiento de la distancia de la base a la punta ventricular partiendo desde el
inicio de la diéstole hacia la sistole y retornando su fase diastolica inicial. El ventriculo izquierdo
se segmenta hasta en 17 partes que son evaluadas individual y globalmente. El resultado suele dar
un porcentaje en cifras negativas ya que se interpreta que la expansion de la cuadricula es
positiva y la contraccion es negativa (deformacion negativa). Las alteraciones iniciales de este

parametro nos indica una disfuncion ventricular “subclinica” (54).

El trabajo miocardico en el andlisis de speckle tracking es una aplicacion innovadora que consiste
en combinar la informacion de la deformacion con la presion arterial al momento del estudio.
Esto permite calcular y aproximar el trabajo ejercido de manera segmentaria a pesar de la
oposicion de la presion arterial ejercida. Los resultados del trabajo miocardico son esencialmente
4; indice de trabajo global (GWI), trabajo constructivo (GCW), trabajo desperdiciado (GWW) y
eficiencia del trabajo global (GWE). De estos calculos globales se puede escudrifiar por cada uno
de los 17 segmentos longitudinales del ventriculo izquierdo que se toman en analisis de
deformacion. Despues de seleccionar los eventos puntuales de apertura y cierre de las valvulas
mitral y aortica, el equipo de ultrasonido genera una curva de presion/deformacion que se
aproxima mucho a la que se genera con los analisis invasivos y se estiman los parametros de
trabajo miocardico. Las medidas se expresan en unidades mmHg% porque son sustraidos de esta
curva, con la excepcion del GWE que se trata de una fraccion del GCW dividido por la sumatoria

del GCW con GWW (55). Los rangos normales de estos parametros se exponen en la tabla 7.
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Tabla 7. Valores normales de trabajo miocardico (56).

Media total +/- Media total +/-
Media total +/- DS Media total (RI)
DS DS
Variable | GWI (mmHg%) GCW (mmHg%) | GCW (mmHg%) | GWE (%)
Medida | 1896 + 308 2232 + 331 78.5 (53-22.2) 96 (94-97)

DS, desviacion estandar. RI, rango intercuartilico.

Los niveles de presion arterial elevados alteran los pardmetros de deformacion, pero, al incluir
este factor a los célculos ya no modifican el resultado global en el trabajo miocardico. Este es un
problema al estudiar pacientes con ERC donde es frecuente tener cifras de presion en descontrol.
Las variaciones que se pueden obtener ahora con los 4 parametros ofrecen otro panorama del
funcionamiento ventricular. En insuficiencia cardiaca el GWI toma particular relevancia debido a
que se asocia a menor sobrevida cuando sus niveles se encuentran por debajo de 500 mmHg%,
esta asociado a volumen latido a final de diastole elevado y fraccion de eyeccion de 21.3 +/-
5.7% (57). En analisis de cardiomiopatias el GCW se considera como predictor de fibrosis
miocardica confirmado por resonancia magnética cardiaca, un valor de 1623 mmHg% mostré una
sensibilidad y especificidad del 82 y 67% (58). En pacientes con ERC ya comienzan a realizarse
este tipo de analisis donde se documenta valores alterados que se asocian principalmente a grados

de hipertrofia ventricular.

Otros estudios de imagen cardiaca como la resonancia magnética cardiaca se especializan en la
evaluacion estructural con un alto diferenciador de los tejidos, sin embargo, en contraste con el
ecocardiograma no es estudio muy accesible y no se encuentra disponible en cualquier centro
médico. Este estudio posibilita observar la composicion miocardica y detectar zonas sanas,
fibrosis segmentaria y fibrosis intersticial (46). Este estudio ofrece informacion mas acertada
cuando se trata de obtener volumenes intracavitarios, asi como, una aproximacion exagerada para
la deteccion de fibrosis comparada solamente a la de un corte histologico. Es considerado el

estandar de oro en para estos analisis.

Pudiéramos resumir que los cambios estructurales, metabolicos e inflamatorios persistentes en el
corazon en pacientes con ERC se les considera maladaptativos que de una forma u otra modifican

al corazon para producir trastornos especificos; todos estos cambios al ponerlos en evidencia con
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las diferentes técnicas diagnodsticas en cardiologia son a lo que denominamos cardiomiopatia
urémica. En la actualidad es debatible atn adjudicar este término, cuando menos en sus fases
iniciales, ya que es dificil precisar que las alteraciones son particularmente por el desarrollo de
ERC o ponderar estas a otras de las comorbilidades que podria estar cursando el paciente, sin
embargo, se estan realizando estudios con el andlisis de trabajo miocéardico para aproximarnos a

una mayor deteccion de la afeccion del corazon.

24



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La evaluacion cardioldgica de los pacientes con enfermedad renal cronica es de dificil
compresion y los métodos convencionales infraestiman su condicion habitualmente. En el caso
del ecocardiograma se cuentan con herramientas novedosas que hace mas evidentes los cambios
mencionados como subclinicos. La fraccion de expulsion es el parametro mas reconocido de
funcionamiento de bomba cardiaca, sin embargo, el que este se encuentre en pardmetros normales
no descarta la afeccion cardiaca. El advenimiento de la evaluacién més avanzada con el método
de “speckle tracking” introduce un nuevo panorama para la eficiencia del funcionamiento del
corazon. Cabe mencionar que al realizar la medicion de deformacion (strain) se ha observado que
se encuentra limitado en pacientes con sobrecarga hidrica que es una constante en el paciente
enfermo renal. El trabajo miocardico ajusta esta condicion con los bucles o curvas de
presion/strain semejante al de presion/volumen que se obtiene por hemodinamia acercdndonos de

manera mas formidable a una mejor evaluacion.

Los servicios de salud generalmente evaliian parametros convencionales ya que los equipos no
suelen contar con software especializado en los equipos de ultrasonido, creemos podemos ofrecer
un beneficio adicional con la evaluacion mas completa para los pacientes que se encuentran en

terapia de hemodialisis.

PREGUNTA DE INVESTIGACION

(Cuales son los parametros de trabajo miocardico en grupos de pacientes con enfermedad renal

crénica que se encuentran con terapia de hemodialisis?
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JUSTIFICACION

La insuficiencia renal es una enfermedad con alta mortalidad que ha aumentado a mas del 100%
desde las ultimas décadas a nivel global. El fallecimiento de estos pacientes ocurre por
complicaciones cardiovasculares hasta en un 50% (entre estas se encuentra la cardiopatia
isquémica, arritmias, falla cardiaca y otras). Es de las condiciones que genera mayores costos
para su atencion en instituciones de salud publica. Aparentemente, a nivel nacional los reportes
de causas de muerte por el Instituto Nacional de Estadistica y Geografia sitlian en el lugar once la

insuficiencia renal con una cifra de 11,983 muertes en el afio 2013.

La terapia de hemodialisis incrementa la sobrevida de estos pacientes, sin embargo, perpetuan un
ciclo de dafio a 6rgano blanco, principalmente al corazon, ya que la terapia no solventa todo el
trabajo de un rifion sano. Los pacientes con falla cardiaca y ERC en hemodialisis no cuentan con
un tratamiento médico establecido que documenten promover su morbimortalidad; seria
invaluable obtener informacion de los pacientes que se encuentran en mejores condiciones con
mediciones ecocardiograficas novedosas como las de trabajo miocardico y establecer criterios

para modelar terapias acordes.

El ecocardiograma es un instrumento de primera linea para la evaluacion del corazon del paciente
con ERC es imperativo realizarlo antes y durante el establecimiento de la terapia de hemodidlisis.
Por la estrecha relacion de las enfermedades de corazon y rifidon se recomienda la evaluacion
cardiaca con esta técnica de imagen cardiaca; existen publicaciones de hace 20 afios de caracter
internacional donde recomiendan su aplicacion antes de inicio de la terapia de sustitucion renal si
se sospecha de alguna cardiopatia y de manera imperativa a los 3 meses de inicio de esta cuando

el paciente se encuentre en “peso seco”.

En la clinica particular “Cardiocentro” se cuenta con equipo de ecocardiografia completo y con la
posibilidad de hacer mediciones de trabajo miocardico donde se realizara el ecocardiograma sin

costo para los pacientes que cumplan con los criterios de inclusion.
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HIPOTESIS

Hipdtesis alterna

El grupo de pacientes con enfermedad renal cronica en terapia de hemodialisis tiene pardmetros

de trabajo miocardico alterados.

Hipotesis nula

El grupo de pacientes con enfermedad renal cronica en terapia de hemodialisis tiene pardmetros

de trabajo miocardico normales.
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OBJETIVOS

Objetivo general

Determinar los cambios de los parametros de trabajo miocardico en grupos de pacientes con

enfermedad renal crénica con terapia de hemodiélisis.

Objetivos especificos

Objetivo 1. Medir eficiencia miocérdica, indice miocérdico, trabajo constructivo y trabajo

desperdiciado en la poblacion objetivo.

Objetivo 2. Determinar caracteristicas demograficas de la muestra de estudio (edad, género, peso,

talla, etc.)

Objetivo 3. Determinar caracteristicas ecocardiograficas de la muestra de estudio (FEVI,

diametros de cavidades, velocidades de flujos valvulares, etc.).
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MATERIALES Y METODOS

En un periodo comprendido del 01 de enero al 30 de junio del aiio 2025, se realizaron 31
estudios de ecocardiograma a pacientes mayores de 18 afios que padecen de enfermedad renal
crénica y se encuentran en tratamiento de hemodialisis; la invitacion se dio a cada institucion de

salud en la ciudad de Culiacan, Sinaloa.

Todo paciente que acudi6 a nuestro centro se le platicod de la pertinencia de evaluar su corazon
por medio de un ecocardiograma y se solicito firmar consentimiento informado si accedia a
continuar con el estudio en cuestion. Se realizd un estudio completo, también, se hacen medidas
antropométricas, toma de presion arterial, frecuencia cardiaca y se recabd informacion de su
padecimiento renal. Los parametros mas importantes para el analisis fueron los de trabajo

miocardico que se lograron obtener de todos los participantes.
Disefio del estudio: Estudio observacional, descriptivo y transversal.

Analisis estadistico: Se utiliz6 el programa SPSS en su version 25 para el andlisis de los datos

obtenidos, se determinaron medidas de tendencia central y de dispersion.
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RESULTADOS

Durante el periodo de reclutamiento se logrd la captacion de 31 pacientes que cumplié con los
criterios de seleccion, de los cuales el 51.6% fueron hombres y el promedio de edad fue de 56
anos. El tiempo promedio en hemodialisis fue de 33.29 + 34.77 meses y la frecuencia de sesiones
fue de 2.87 = 0.34 por semana. La prevalencia de comorbilidades fue alta: hipertension arterial en
el 90.3% de los casos, tabaquismo en el 64.5%, diabetes mellitus y dislipidemia en el 54.8%, y
fibrilacion auricular en el 9.7%. Los valores de presion arterial sistolica y diastolica fueron de

152.52 £23.41 mmHg y 84.94 + 15.82 mmHg, respectivamente, tabla 8.

Tabla 8. Caracteristicas clinicas y demograficas

Caracteristica Valor
Edad (afios) 55.58 £15.55
Sexo masculino (n, %) 20 (64.5%)

Tiempo en hemodialisis (meses) 33.29+34.77

Sesiones de HD/semana 2.87+0.34

Presion Arterial Sistolica (mmHg) | 152.52 +23.41

Presion Arterial Diastolica (mmHg) | 84.94 + 15.82

Hipertension Arterial 28 (90.3%)
Tabaquismo 20 (64.5%)
Diabetes Mellitus 17 (54.8%)
Dislipidemia 17 (54.8%)
Fibrilacion Auricular 3 (9.7%)

31



En cuanto a los parametros ecocardiograficos de trabajo miocardico, se observaron los siguientes
valores promedio: indice de trabajo global (GWI) de 1946.61 + 680.09 mmHg%, trabajo

constructivo global (GCW) de 2122.97 + 715.75 mmHg%, trabajo desperdiciado global (GWW)
de 124.58 + 65.11 mmHg%, eficiencia global del trabajo (GWE) de 92.45 + 4.56%, y fraccion de

eyeccion (FE) de 57.14 + 7.65%, Tabla 9.

Tabla 9 Parametros de trabajo miocardico

Intervalo de

Parametro Abreviatura | Media = DE Confianza (IC)
95%

Indice de Trabajo GWI 1946.61 + 680.09 mmHg% 1697.15 - 2196.07

Global

Trabajo Constructivo GCW 2122.97 £ 715.75 mmHg% 1860.43 —2385.51

Trabajo Desperdiciado | GWW 124.58 £ 65.11 mmHg% 100.70 — 148.46

Eficiencia Global del GWE 92.45 +4.56 % 90.78 —94.12

Trabajo

Fraccion de expulsion FEVI 5714 +7.65 % 54.33 -59.95

del ventriculo izquierdo

*La fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo no es parametro de trabajo miocardico, sin

embargo, es el estdndar para comparar en la evaluacion sistolica del ecocardiograma.

De acuerdo con los valores de referencia (59), el 51.6% mostréo un GWI reducido, 61.3% GCW

bajo, 71% GWW elevado y 87.1% un GWE disminuido, los cuales fueron més pronunciados en

pacientes con FEVI <40%, Tabla 10.

32




Tabla 10. Comparacion de los indices de trabajo miocardico con los valores de referencia en
personas sanas y entre pacientes con FEVI mayor y menor a 40% en nuestra poblacion estudiada

Indices de
trabajo
miocardico

Valores
normales

Global

FEVI>40%

FEVI <40%

Media/
n

D

E/%

Media/
n

DE/%

Media/
n

DE/%

p*

FEVI (%)

57

8

58

6

40

0

0.001

Indice de
trabajo global
(GWI)
(mmHg%)

2010 (1907-
2113)

1947 680

1979

688

1471

378

0.31

Trabajo
constructivo
(GCW)
(mmHg%)

2278 (2186-
2369)

2123 716

2162

720

1552

413

0.25

Trabajo
desperdiciado
(GWW)
(mmHg%)

80 (73-87)

125

65

126

67

108

0.71

Trabajo
eficiente
(GWE) (%)

96 (96-96)

92

93

90

0.35

Indice de
trabajo global
(GWI) Bajo

6 |2

1.60
%

14

48.30
%

100%

0.48

Trabajo
constructivo
(GCW) Bajo

19 6

1.30
%

17

58.60
%

100%

0.51

Trabajo
desperdiciado
(GWW) Alto

22 7

1.00
%

20

69.00
%

100%

0.49

Trabajo
eficiente
(GWE) Bajo

27

87.10

%

25

86.20
%

100%

0.75

33




Otros datos de interés se exponen en la tabla 11.

Tabla 11.

Variable N | Media | Desviacion Estandar | Error Estandar
Sesiones de hemodialisis p/semana 31 2.87 0.341 0.061
Meses desde inicio de hemodialisis 31| 33.29 34.771 6.245
Tiempo del diagnostico de ERC 31| 839 8.655 1.555
Edad 31 | 55.58 15.545 2.792
Peso 31 | 72.910 21.6298 3.8848
Peso ajustado 31 | 65.729 12.126 2.178
Talla 31 | 164.48 10.779 1.936
Superficie corporal 31| 1.729 0.201 0.036
IMC 31 | 24.182 2.747 0.493
FC 31 | 76.23 11.096 1.993
Presion sistolica 31 | 152.52 34.368 6.173
Presion diastolica 31| 84.94 18.662 3.352
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DISCUSION

Nuestro estudio se centr6 en la evaluacion temprana de la funcion ventricular izquierda utilizando
el Trabajo Miocardico, una técnica que ofrece una vision mas profunda de la mecénica cardiaca
que la fraccion de eyeccion. Los resultados proponen una disfuncion miocardica subclinica
evidenciada por una reduccion significativa en la eficiencia del trabajo del ventriculo izquierdo a

pesar de que la FEVI se encuentra en rango de normalidad.

El hallazgo mas significativo de nuestra investigacion es la identificacion de un patron de
eficiencia cardiaca global disminuida (92.45+4.56 %) y un incremento en el trabajo
desperdiciado (124.58 + 65.11 mmHg%). Este patron se observa a pesar de que la FEVI se
mantuvo preservada (57.14+7.65 %). Zhu y cols. en su estudio sobre el indice de trabajo
miocardico en pacientes urémicos con FEVI preservada, sugieren que el trabajo miocardico es
una herramienta crucial para la identificacion temprana del deterioro funcional. (60). De manera
similar, Liu y cols. demostraron que los pardmetros de trabajo miocardico se alteran
significativamente, incluso en aquellos sin hipertrofia ventricular izquierda evidente,
confirmando que la disfuncion mecanica precede a los cambios estructurales o a la caida de la
FEVI (61). Otros estudios como el de Olsen y cols. se centran en la ERC sin terapia de dialisis,
encontrando asociaciones entre la tasa de filtracion glomerular y el GWI; en comparativa con
nuestros resultados siguen demostrando que esta disfuncion mecanica subclinica persiste e
incluso se exacerba en el estadio terminal de la ERC bajo terapia de reemplazo renal. La
identificacion de un GWW elevado y un GWE disminuido deberia funcionar como un
biomarcador ecocardiografico de riesgo, permitiendo intervenciones terapéuticas mas tempranas

que podrian no ser consideradas si solo se evaluara la FE.

La presion arterial sistolica se encuentra elevada en los pacientes al momento del estudio de
ecocardiograma (152.52 + 34.368 mmHg) sugiriendo estado de poscarga elevado. Esta
hipertension residual y la rigidez arterial, caracteristico de la ERC, obligan al VI a realizar un

esfuerzo excesivo.

Dentro de nuestras limitaciones tenemos a una seleccion de pacientes elegidos por conveniencia
con la realizacion de solo 31 pacientes. También, es importante sefialar que un 9.7% de los
pacientes presento fibrilacion auricular. Esta condicion es una limitacion reconocida para el
calculo del trabajo miocardico; sin embargo, su alta prevalencia en esta poblacion subraya la
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necesidad de desarrollar protocolos especificos para la cuantificacion de la funcidon miocardica en

ritmos irregulares.

CONCLUSIONES

Los pacientes con ERC en hemodialisis presentan evidencia clara de disfunciéon mecanica
ventricular izquierda subclinica, caracterizada por una reduccion significativa de la eficiencia
global del trabajo y un aumento del trabajo desperdiciado, incluso con FEVI preservada. El
trabajo miocardico es una herramienta superior a la fraccion de eyeccion para la deteccion precoz
de la injuria miocardica en esta poblacion, justificando su inclusion en la vigilancia clinica y la

estratificacion de riesgo.
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RECURSOS Y FINANCIAMIENTO

El estudio fue financiado completamente por tesista. La clinica de Cardiocentro es sede de trabajo
del tesista y es el principal operador para la realizacion de los estudios de ecocardiograma. Los
estudios de ecocardiograma son parte de la evaluacion cardiologica de todo paciente que se
encuentre en terapia de hemodialisis y estos tienen un costo de $2,500 MXN para el ptblico en
general, pero, fue exento para los participantes de la tesis durante el periodo comprendido de
enero 2025 a junio 2025. Los médicos socios en “Cardiocentro” aprobaron la mocion por

unanimidad para apoyar a la valoracion de estos pacientes sin costo alguno.
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ASPECTOS ETICOS

El estudio realizado fue de indole descriptivo y transversal, se encuentra apegado a el reglamento
de la Ley General de Salud en materia de investigacion para la salud de nuestro pais y con la

declaracion de Helsinki de 1975 enmendada en 2013 y actualizada en 2024.

Se solicitd a cada paciente firma de consentimiento informado una vez explicado el motivo del

estudio y el margen de confidencialidad. Anexo 2.

Tesista sin conflicto de interés que declarar.
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ANEXOS

Anexo 1. Hoja de recoleccion de datos formato Excel pagina 1.

Universidad Autonoma de Sinaloa
Centro de Investigacion y Docencia en Ciencias de la Salud
Hospital Civil de Culiacan

MNombre del paciente: David Alejandro Gonzalez Carrillo Genera Hombre Edad: 35
Diagnastico de envid: ERC en hemodialisis Folia: 001 Equipo:  Vivid €35
Titule de investigacidn: Trabajo miccardico en pacientes con enfermedad renal cronica y hemodislisis Fecha: 11.03.2024

Parametros antropométricos
Paso: B50 kg Pesoaustedo: T8 kg Talla 1780 cm Superfice coporat 184 m°  indice de mass comporal: 24.8

Signos vitales
Ritma: Sinusal Frecuencia cardizca: 70 Ipm Presion sistolica: 120 mmHg Frazion disstolica: 80  mmHg

Parametros acocard iograficos
» VENTRICULO IZQUIERDO

Septum: 10.0 mm GPR: 040 Funcion sistélica y diastolica
Pared posterior: 10.0 mm Maza: 185 gr FA: 400 % E B00 ocmé E medisl; B0 cm's
D Teledisstalico:  50.0 mm Mazz indexs.  95.7 grim® FE: 887 % A 800 ecmf  Elsteral: 100 em's
O Teleziztdlico: 300 mm TEVI: 2000 mm Moda: 2D Eie 1.0 EfE'med: 100
W.Diastalico: 60.0 ml V.maxTSVE 1 mis S5LG: % T BO0D ms E/E lat: 80
\.Sistdlico: 20.0 m! Trabajo miccardice EE® 89
GWE 2000 mmHgh GCw: 2001 mmHg%
GWW: 2002 mmHgh GWE: 88 %
» VENTRICULO DERECHO
[r.Bazal 30.0 mm TS proximal: 30.0 mm Funcidn sistélica y diastélica
D Medio: 20.0 mm TE distal: 20.0 mm TAFSE: 220 mm FALC: %
. Longitudinat: 50.0 mm . Dizstdlico: mi Onds 57 om's FE: k.
Ama diastdlica: cm® V. Sistdlico: mi
Area sistdlica: em® Pared: mm
| » AURICULA IZQUIERDA » AURICULA DERECHA
Amz 1500 cm® Volumen: 500 mi index 258 mim® Ares: 1500 om? Volumen: 400 mi index: 208 mim?
DAP:. 30.00 mm  D.long 30.0 mm D.Tms:_300 mm D.long: 300 mm DTms_ 300 mm
[» VALVULAS
[+ mitral
Vel Maxima: 08 ms Planimetriz: ot Insuficiencia: Mo Mecan=mo:
Grad.Méxima: 26 mmHg T Anillo: cm Vena contracta: mm T Insuficiencia: cm
Grad.Medio: mmHg Anilio: mm Radio de PISA om ERCA: cm
T BO.0 ms Araa THP: em’ Vel Myquist: m's ol Regurgitants: mi
THP: ms Vol Mitral: mi Vel Insuficiencia: mi's F.Regurgitante: %
» Adcrtica
Vel Maxima: 100 mk NT Ao 300 om Insuficiencia: Na Mecanismao:
Grad.Maxima: 40 mmHg NTTSVE 200 com Vena contracts: T THF de Ao ms
Grad.Medio: 20 mmHg  ND{NTE 100 em Ancho del et mm Flujo diastdlico reverso
T Acelerscion: msE Ares (IWTE: 208 o Croupacion TSV % WTlen Ao torax: om
T Eyectiva: ms TAT . Eyec: Vel Insuficiencia: mis Vel en Ao sbd: m's
« Tricuspida
Vel Maxima: mis ITVelMac 200 mis Insuficiencia: Leve Mecanismo:  Funcional
Grad. Maximo mmHg Ond= E Cm's Veana contracts: mim
Grad.Medio: mmHg Onda A omis Flujo sistdlico reverso en vensas surprahepsaticas Ausente

+ Pulmonar

Vel Maxima: 0.8 mks NTTSVD: om Insuficiencia: Nao Megcanismao:

Grad. Meéximao: 32 mmHg Anillo: mm Vana contracta: mm T.dizstdla: ms
Grad. Medio: mmHg Aras (INTE om THP de IP: ms T.inzsuficiencia: ms
T Acelerscion 100.0 ms VelTeledizs mis Flujo distolico r: Ausants indice de IP:
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Anexo 1. Hoja de recoleccion de datos formato Excel pagina 2.

Parametros ecocard iograficos

» ARTERIA PULMONAR

» VENA CAVAINFERIOR

Imvestigedor principal

Tronco: mim ROx mimi Ri: mim Diametm: 200 mm Dinsp: 150 mm Varsciom 25 9%
| » COMPLEJO RAIZ AORTICA
Anilbo: mim Senos mm UST: mm Sofsc mm Cayado: mm Aoles: mm
| » VEMAS PULMONARES
Onda & cm's Oind= O cmis Onda Ar: cmis Duracion Ar: ms Relacion Aric
[+ PERICARDIO
Grosor mm Darame:  Ausente Extensidn: O Saparscian mm Hemodinamis:
Parametros hemadinamicos [Calculos )
Vol Lafdo: % mi VaollstD: mil PSAF: 210 mmHg Estimacion presion de AD: 50 mmHg
Gasto cardisco: 4 mil Gastoly; mi PDAP: 3 ramHg R. vascularas sistémicas: 80 U Woods
Indica cardizco: 227 milimin/m® GRS PMAF: 103 mmHg R.wascularas pulmonares: L. Woods
Conclusiones
» DIAGNOSTICO ECOCARDIOGRAFICO:
» RESUMEN:
Dr. David Alejandro Gonzalez Carrillo
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Anexo 2. Carta consentimiento informado para estudio de ecocardiograma.

yati ;,;- CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO
= Universidad Autonoma de Sinaloa

Centro de Investigacion y Docencia en Ciencias de la Salud
Hospital Civil de Culiacan

He sido invitado (a) a participar en esta investigacion titulada: TRABAJO MIOCARDICO EN PACIENTES CON ENFERMEDAD RENAL
CRONICA Y HEMODIALISIS manifiesto que mi médico me dio una explicacion clara y lei la informacion sobre los procedimientos y
riesgos a los que estaré expuesto. Tuve oportunidad de hacer preguntas y mis dudas han sido resueltas. Acepto voluntariamente
participar en este estudio y entiendo que tengo derecho a retirarme de la investigacion, sin perder mis derechos como paciente.

NOMBRE DEL PARTICIPANTE DIRECCION Y TELEFONO FIRMA DEL PARTICIPANTE
NOMBRE DEL TESTIGO (1) DIRECCION Y TELEFONO FIRMA DEL TESTIGO (1)
Y PARENTESCO
NOMBRE DEL TESTIGO (2) DIRECCION Y TELEFONO FIRMA DEL TESTIGO (2)
Y PARENTESCO

Culiacan, Sinaloa,

NOMBRE Y FIRMA DE QUIEN SOLICITO EL CONSENTIMIENTO:

NOMBRE:

FIRMA:

NOTA: Los datos personales contenidos en la presente Carta de Consentimiento Informado. serén protegidos conforme a lo dispuesto en las
Leyes Federal de Transparencia y Acceso a la Informacion Puablica. General de Transparencia y Acceso a la Informacion Publica y General de

Proteccion de Datos Personales en Posesion de Sujetos Obligados y demés normatividad aplicable en la materia.
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Anexo 3. Constancia de buena practica clinica en investigacion por Comité de ética.

NOMBRE DEL INVESTIGADOR PRINCIPAL: David Alejandro Gonzéalez Carrillo.
GRADO ACADEMICO: Médico Especialista en Cardiologia Clinica Adultos.
NOMBRE DE LA INSTITUCION SEDE DE LA INVESTIGACION: Gabinete de
Ecocardiografia Cardiocentro.

El Comité de Efica en Investigacién del Centro de Investigacién vy
Docencia en Ciencias de la Salud de la Universidad Auténoma de Sinalog,
hace constar que ha terminado su proceso de Buena Practica Clinica en
Investigacion al haber cumplido satisfactoriamente con las
responsabilidades contraidas en el CEl y obtener su Registro No. 195-2025,
correspondiente a la investigacion fitulada: “TRABAJO MIOCARDICO EN
("'[D OCS PACIENTES CON ENFERMEDAD CRONICA Y HEMODIALISIS.", finalizada en
s enero de 2026 y haber cumplido satisfactoriamente con:

“Or. Ratael Valoez Agudar”

1. Entrega de documento electrénico final tesis con un tamano de
muestra final de 31, cotejados con hojas de recoleccién de datos.

Se expide la presente constancia para los efectos, intereses y fines que el
investigador estime convenientes.

P
e TES
C=/4 gy
:muatua
Investigaciin : : A
REGISTRO ATENIAMENTE- \oid &0

-25-CEI-001-20180523

ide nto

Culiacan, Sinalog, febrero 16 de 2026

4 a

_ AN
&l '
EUSTAQUIO BUELNA No. 91,
COL. GABRIEL LEYVA,
C.P. 80030, CULIACAN, SINALOA.
TEL 6677 135084 ext. 130
6677 58 0500 ext. 5299, C.c.p. Interesado
www.hospital.uas.edu.mx
www.investigacioncidocs.com
Correo: cel.cidocs.hc@ uas.edu.mx

En el Hospital Civil hay

talento UAS
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