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RESUMEN 

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son la primera causa de muerte en la población 

general a nivel global y no es distinto para los pacientes que desarrollan enfermedad renal crónica 

(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 cardíaca se distribuye de manera 

distinta con una ponderación del 50% por cardiopatía isquémica y la otra mitad engloba arritmias, 

falla cardíaca y muerte súbita (2). Existe un daño del tejido miocárdico generado por todos los 

mecanismos fisiopatológicos que ocurren en el paciente con ERC denominado cardiomiopatía 

urémica. Esta condición es apreciable particularmente con los estudios de imagen cardíaca, entre 

estos, el ecocardiograma permite realizar una evaluación accesible, precisa e inmediata del 

corazón. Además, con la introducción de nuevos parámetros como los de trabajo miocárdico nos 

posibilita evocar una curva de presión/deformación que ayuda a evidenciar daño cardíaco de 

forma subclínica. 

 

Palabras clave: Trabajo miocárdico, enfermedad cardiovascular, enfermedad renal crónica, 

ecocardiografía, cardiopatía urémica. 
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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. 
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MARCO TEÓRICO 

 

La ERC tiene una prevalencia del 10 al 15% a nivel mundial (3) y es definida como la alteración 

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 mayoría de las personas que son 

diagnosticadas con esta condición generalmente son debido a un daño secundario de las diversas 

enfermedades cronicodegenerativas como la diabetes mellitus tipo 2 y la hipertensión arterial 

sistémica; estas enfermedades también son conocidos factores de riesgo cardiovascular, o sea, 

suelen desarrollar alguna cardiopatía y habitualmente todas terminan coexistiendo en un mismo 

paciente. 

 

En México no se cuenta con algún registro apropiado para conocer la epidemiología concreta de 

la grave situación de esta enfermedad, sin embargo, algunos trabajos de investigación basados en 

pacientes que se encuentran en programas de tratamiento avanzado de diálisis de las diversas 

instituciones nacionales de salud refieren que las principales causas de la ERC está encabezado 

por diabetes mellitus tipo 2 con un 48.5%, luego por hipertensión arterial sistémica con el 19%, 

seguido de glomerulopatías en un 12.7% y otras etiologías 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 compresión y sugerir estrategias de 

vigilancia y tratamiento en sus distintos niveles como se muestra en la tabla 1 (6). El deterioro de 

la función renal es identificado por un decremento de la tasa de filtrado que suele calcularse 

rápidamente conociendo edad, sexo y los niveles séricos de creatinina del paciente. Existen 

métodos más escrupulosos para mayor precisión en la estimación de la funcionalidad renal, pero, 

la aproximación con estas ecuaciones se encuentra muy bien aceptadas hoy en día. Otra manera 

de demostrar daño a nivel renal es con los niveles de albumina en orina, sus rangos se muestran 

en la tabla 2.  
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Tabla 1. Etapas de ERC por tasa de filtrado glomerular 

Etapa 
Tasa de filtrado 

(ml/min/1.73 m2) 
Definición 

G1 ≥90 Normal o elevada 

G2 60-89 Ligeramente disminuida 

G3a 45-59 Disminución leve a moderada 

G3b 30-44 Disminución moderada a severa 

G4 15-29 Severamente disminuida 

G5 <15 Insuficiencia renal 

 

 

Tabla 2. Niveles de albuminuria en ERC 

Categoría 

Tasa de 

excreción 

Cociente 

albumina/creatinina 
Termino de 

elevación 
(mg/24 h) (mg/mmol) (mg/g) 

A1 <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 disfunción, sin embargo, últimas 

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

demostración 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 expresión 

clínica se debe a la etiopatogenia, el daño morfológico, la severidad y el grado de progresión (7). 

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

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

minimo 3 meses) 

Marcadores de daño renal 

(1 o más presentes) 

Albuminuria (categoría A2 o A3) 

Anormalidades del sedimento urinario 

Hematuria persistente 

Alteraciones hidroelectrolíticas por trastornos tubulares 

Anormalidades histológicas 

Alteraciones estructurales detectadas por técnicas de imagen 

Historial de trasplante renal 

Disminución tasa de 

filtrado glomerular 

Tasa de filtrado glomerular menor a 60 ml/min/1.73 m2 

(categorías G3a a G5). 

 

Existe una relación 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 m2 comparado con los que se encuentran por encima de 60 ml/min/1.73 m2. (9) 

Los pacientes con ERC fomentan un agravio de manera bidireccional entre corazón y riñón. Es 

lógico señalar que cuando un paciente cuenta con algún insulto de estos órganos se espera que 

tendrá una afección en el otro. Los pacientes con ERC están condenados al desarrollo de 

alteraciones cardiovasculares y viceversa, predestinados a desarrollar insuficiencia cardíaca.  

La interrelación coexistente de falla renal con insuficiencia cardíaca también es conocido como 

síndrome cardio-renal. La insuficiencia cardiaca se asume cuando se presentan signos y síntomas 

asociados a disfunción miocárdica caracterizados por congestión y bajo gasto cardíaco que suelen 

exacerbar con la actividad física.  

Existen muchas clasificaciones para categorizar a los pacientes con insuficiencia cardíaca que 

suelen ser complementarias entre ellas, pero, aplicarlas correctamente puede resultar dificultoso 

debido a que la enfermedad se considera dinámica y las opciones terapéuticas apoyan bastante a 

que se encuentre variando entre ellas. Según la historia natural de esta enfermedad se puede 
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identificar desde el paciente en riesgo (etapa A), prácticamente la mayoría de la población “sana” 

se encuentra en esta condición, y como una enfermedad como la hipertensión arterial nos avanza 

a una etapa preclínica (etapa B) y que si esta no es controlada adecuadamente se puede 

desarrollar la condición clásica de insuficiencia cardíaca (etapa C) y finalizar con una situación 

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

 

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

Etapa A 

En riesgo 

Paciente en riesgo para desarrollar falla cardíaca, es asintomático y 

tampoco ha desarrollado alteraciones cardíacas estructurales o cuenta con 

elevación de biomarcadores. 

Etapa B 

Insuficiencia 

cardíaca 

preclínica 

Paciente es asintomático, pero ha desarrollado alguna de las siguientes 

alteraciones cardíacas: cambio estructural, función cardiaca anormal o 

elevación de biomarcadores (troponinas o péptidos natriuréticos). 

Etapa C 

Insuficiencia 

cardíaca 

Paciente con signos y síntomas de insuficiencia cardíaca causado por 

cambios estructurales o disfunción cardíaca. 

Etapa D 

Enfermedad 

avanzada 

Paciente con cuadro clínico severo y con recurrencia de hospitalización a 

pesar de tratamiento médico completo, refractario o intolerante, que lo 

lleva a tratamiento complejo como trasplante, circulación mecánica 

artificial o cuidado paliativo. 

 

 

Tradicionalmente el deterioro de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo se considera 

igual a falla cardíaca, siendo este parámetro de la función del corazón de los más investigados y 

robustos para recomendar tratamiento médico. Sin embargo, la etiología que se vincula al 

descenso de la fracción de expulsión tiene pronósticos distintos, además, tambien cambia si estos 

se presentan en un contexto agudo o crónico. Para ejemplificar, un paciente con evento de infarto 

agudo del corazón por obstrucción coronaria que se trata inmediatamente con angioplastia exitosa 

pudiera mantener la fracción de expulsión ventricular intacta con un pronóstico de calidad de 
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vida muy bueno. Otro ejemplo son los pacientes con cardiomiopatía dilatada, su etiología son 

diversas y la presentación clinica variable, la fracción de expulsión generalmente se encontrarán 

por debajo del 40% que con tratamiento médico ofrecen mejoras sintomáticas y de sobrevida sin 

modificar este porcentaje. La tabla 5 y 6 categorizan la insuficiencia cardíaca por fracción de 

expulsión y por condición clinica, respectivamente (10). 

 

Tabla 5. Clasificación por fracción de eyección 

FEVI reducida Fracción de expulsión menor a 40%. 

FEVI intermedia Fracción de expulsión entre 40-49%. 

FEVI conservada Fracción de expulsión mayor o igual a 50%. 

FEVI mejorada 

(recuperada) 

Fracción de expulsión menor a 40%, con recuperación subsecuente 

de 10 puntos de la cifra basal o que haya aumentado más del 40%. 

 

 

Tabla 6. Clasificación funcional de falla cardíaca (NYHA) 

Clase I No hay limitación de la actividad física. 

Clase II Ligera limitación de la actividad física, el paciente se siente cómodo en 

reposo, pero la actividad física habitual le causa síntomas. 

Clase III Limitación marcada de la actividad física, el paciente se siente cómodo en 

reposo, pero actividades menores le causan síntomas. 

Clase IV Los síntomas están presentes incluso en reposo y aumentan con cualquier 

actividad. 

 

 

Por si fuera poco, el mismo síndrome cardiorrenal cuenta con su propia clasificación que trata de 

orientar el órgano dañado que afrenta al otro tanto en un contexto agudo o crónico. Esto nos 

ofrece 4 posibilidades distintas, pero, se adjudica una 5 clasificación que se describe a 

continuación: 
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Síndrome cardiorrenal tipo I (agudo). Se caracteriza por lesión renal aguda condicionada por 

insuficiencia cardíaca aguda. Generalmente se piensa en pacientes diagnosticados con la forma 

crónica de las enfermedades que está enfrentando una descompensación. Las causas más 

comunes son por síndrome coronario agudo, tromboembolia pulmonar, miocarditis, arritmias, etc. 

La baja perfusión renal es la consecuencia por el desbalance hemodinámico de la alteración 

hemodinámica.  

Síndrome cardiorrenal tipo II (crónico). A diferencia del primero, el daño renal generado es por la 

perpetuación en el bajo aporte sanguíneo renal. Los mecanismos deletéreos accionados de manera 

incesante como el sistema-renina-angiotensina o la sobreactivación simpática se vuelve deletéreo 

para el sistema renal. 

Síndrome renocardíaco tipo III (agudo). La dirección cambia de sentido con una 

descompensación aguda de falla cardíaca por lesión renal aguda. El mecanismo es más complejo 

en este tipo ya que tiende a tratarse de un acumulo de condiciones que alteran al corazón. 

Aunque, un ejemplo sencillo es la presentación de arritmias por desbalance hidroelectrolítico.  

Síndrome renocardíaco tipo IV (crónico). Alteraciones cardíacas ocasionadas por la incesante 

disfunción en ERC. Los mecanismos compartidos de ambas patologías afrontan la calidad de 

vida del paciente mermando además su sobrevida. 

Síndrome cardiorrenal tipo V (simultáneo). Las múltiples comorbilidades como lo son los 

factores de riesgo tradicionales u otras enfermedades que generan un estado proinflamatorio y 

dañan de forma secundaria a la dupla de corazón-riñón. Estas pueden ser tanto aguda (ej. daño 

por sepsis o hemorragia) o crónica (ej. Diabetes mellitus o hipertensión 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 decisión de implementar terapias 

avanzadas como las de sustitución renal. 

Cuando se evidencia un estado crítico en la ERC y se sobrepasa la efectividad del tratamiento 

médico, ya sea de una forma aguda o crónica, se plantea una de las opciones de terapia de 

sustitución renal los cuales consisten en trasplante renal y diálisis (7). Estos brindan una mejora 

clínica sustancial y aumenta su sobrevida, sin embargo, el trasplante renal es el único que ha 

documentado reversibilidad del daño miocárdico relacionado a uremia. Las modalidades de 

diálisis incluyen la hemodiálisis y la diálisis peritoneal. La selección de la modalidad de diálisis 
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estará influenciada por un sinfín de consideraciones a tomar en cuenta, como: disponibilidad, 

conveniencia, comorbilidades, estado socioeconómico, situación 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 

diálisis son las arritmias y la parada cardíaca los que suman alrededor del 40% los motivos de 

defunción (14). Por si fuera poco, tratar a un paciente en diálisis con cardiopatía isquémica 

significativa, al llevarlo a terapia de revascularización no modifica su probabilidad de fallecer por 

arritmias o falla cardíaca (15). 

La hemodiálisis 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 función renal, además, las comorbilidades que dieron inicio al problema 

(diabetes, hipertensión, etc.) su manejo médico está limitado, es inefectivo e intolerable en estas 

condiciones, además, con falta de documentación científica. 

Una revisión sistemática muestra una asociación con menor riesgo de mortalidad y eventos 

cardiovasculares en pacientes que se llevaron a trasplante renal, así como mejor calidad de vida 

comparado con el tratamiento de diálisis crónica. Los resultados fueron consistentes para las 

diferentes modalidades de diálisis (hemodiálisis y diálisis peritoneal, para el trasplante tanto de 

donante vivo como cadavérico y entre países con diferentes sistemas de atención de salud (16). 

En pacientes con enfermedad avanzada de ERC el trasplante renal sería el de elección ya que 

parece ofrecer mejor sobrevida en contra de los tipos de diálisis (7). Sin embargo, dentro de las 

limitaciones para optar por esta estrategia es la baja disposición de donativo de órganos y las 

complicaciones secundarias de la terapia (17). 

Con el trasplante renal se recupera la tasa de filtrado glomerular corrigiendo así el estado de 

hipervolemia y disminuye la uremia. El trasplante exitoso está asociado con mejoras 

significativas en el índice de masa ventricular izquierda, la función sistólica y la regurgitación 

valvular. Se ha demostrado que la disminución del 10% de la masa ventricular izquierda se 

traduce en una reducción del 28% del riesgo de mortalidad cardiovascular (18). Se dio 

seguimiento a 767 pacientes en un estudio donde se les realizó un ecocardiograma transtorácico 

antes del trasplante y luego se repitió a la semana, al año y cinco años después; la prevalencia de 
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hipertrofia ocurre en el 71% de los pacientes y se evidencia una disminución de esta al 57% a los 

cinco años después del trasplante. Se consiguió una disminución del índice de masa ventricular 

de 9.2 g/m2 al año (19).  

El estado avanzado de insuficiencia renal junto con otras comorbilidades condicionará diversos 

acontecimientos que el corazón lidiará como el aumento de poscarga, y, si agregamos la 

alteración del metabolismo mineral, aumento de precarga, respuesta hormonales e inflamatorias 

propias de la ERC el corazón tendrá el ambiente propicio para generar algún grado de 

calcificación valvular, derrame pericardico, pericarditis, entre otras alteraciones. Un mayor 

tiempo de exposición a estas condiciones y el tejido miocárdico sufrirá daño, este se distingue por 

fibrosis focal e intersticial haciendo que el paciente aumente el riesgo para presentar arritmias y 

progresión a insuficiencia cardíaca (20).  

Hace más de 50 años Bailey y cols. publicaron una descripción de afección miocárdica 

independiente al de otras enfermedades que comparten procesos fisiopatológicos similares, como 

la hipertensión arterial sistémica y diabetes mellitus. Los pacientes estudiados tenían el 

diagnóstico de falla renal terminal y presentaban clínica de falla cardíaca, cardiopatía isquémica, 

pericarditis y arritmias ventriculares, pero, no se le atribuían a una etiología especifica, aunque, 

después de haber sido tratados con hemodiálisis mejoraron de manera significativa y se le 

adjudico como daño miocárdico por uremia (21).  

El termino de daño miocárdico por uremia ha ido evolucionando hasta la actualidad a conocerse 

como “cardiomiopatía urémica”. Este padecimiento se ha descrito con mayor precisión a 

posteriori de un sin número de revisiones científicas y del uso de las nuevas tecnologías médicas 

para su estudio. 

Varios autores coinciden que se trata de una manifestación cardíaca de la enfermedad renal 

crónica que se caracteriza por disfunción diastólica propiciado por hipertrofia ventricular y 

fibrosis. Los mecanismos fisiopatológicos que coinciden para la generación de este daño son 

diversos, viciosos y compartidos con las otras comorbilidades con las que el paciente con ERC 

está lidiando. 

Como en la mayoría de las veces pasa con las enfermedades crónicas, los procesos 

fisiopatológicos responsables son en primera instancia respuesta a las distintos trastornos del 

organismo y que al perpetuarse cambia a un proceso maladaptativo que convergerán en la 
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aparición de inflamación con el consecuente incremento de factores humorales como el factor de 

crecimiento humoral β que provocarán en conjunto al daño por uremia y el estado de 

hipervolemia a un remodelado cardíaco por hipertrofia y fibrosis intersticial por acumulo de 

colágeno de tipo I (22). 

Los procesos patológicos que desarrollan los cambios eje de la cardiomiopatía urémica 

(hipertrofia ventricular y fibrosis) se describirán a continuación; cabe aclarar que estos suelen 

estar solapados y actúan de forma sinérgica. 

La sobrecarga hemodinámica se trata de un aumento de presión y volumen hídrico de manera 

desproporcionada para el cuerpo humano. Es la consumación de diferentes procesos patológicos 

y termina promoviendo uno de los hallazgos más consistentes en los pacientes con ERC que es la 

hipertrofia ventricular. 

La sobrecarga de presión ocurre como resultado de la ateroesclerosis e hipertensión arterial 

sistémica con la que suelen cursar estos pacientes y el estado de sobrecarga hídrica se le añade 

por la condición de anemia e hipervolemia. 

La sobrecarga de volumen secundaria al shunt arteriovenoso en pacientes con hemodiálisis junto 

con los otros mecanismos de hipervolemia resulta en el alargamiento de células miocárdicas y 

remodelación excéntrica o asimétrica del ventrículo izquierdo o la dilatación de este (23). 

Una vez desarrollada la sobrecarga hemodinámica efectuara como consecuencia estrés mecánico 

siendo proceso suficiente para inducir hipertrofia ventricular.  Se ha estudiado en vitro que 

someter a los cardiomiocitos a variades de estrés mecánico tienen como respuesta expresar α-

actinina esquelética, péptido natriurético atrial y cadena pesada tipo β de miosina, además, de 

promover a protooncogenes asociados a hipertrofia (24). También, existe la liberación de 

angiotensina tipo II y daño por estrés oxidativo que lideraran la promoción de expresar genes 

proliferativos (25).  

La activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAAs) es un conocido promotor de 

remodelado cardiaco y vascular que se encuentra trastornado en diferentes condiciones 

principalmente en hipertensión arterial sistémica. El solo aumento de los niveles de angiotensina 

II puede conducir a hipertrofia ventricular sin tener en cuenta el estrés mecánico por hipertensión. 

El estímulo de los receptores tipo 1 de angiotensina en el cardiomiocito es la vía por la cual 
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promueve su acción deletérea por la activación de vías de señalización interna que concluyen con 

el proceso de remodelado cardíaco (26).  

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

señales que inducen la producción de factores de crecimiento profibróticos (23). 

Existe un desequilibrio del sistema nervioso autónomo con la inclinación a una mayor activación 

del sistema simpático en esta población. Este tipo de respuesta está vinculada a una mayor 

morbimortalidad y asociada a eventos cardiovasculares (27). La incesante acción de epinefrina y 

norepinefrina contribuye a la progresión de enfermedades cardiovasculares en las que se incluye 

principalmente insuficiencia cardíaca. La demostración de los niveles elevados en plasma de 

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

El incremento de la expresión del factor de crecimiento transformante β que se produce por la 

sobrecarga hemodinámica es tambien acompañado del depósito de proteínas en la matriz 

extracelular, principalmente colágeno y fibronectina (29). El factor de crecimiento transformante 

β es ubicuo en todo proceso de inflamación y de los mayores promotores de fibrosis. Esta 

citoquina esta sobreexpresada en cardiomiopatía dilatada (30).  

Las alteraciones del metabolismo mineral comienzan a ser un mecanismo más particular de la 

condición de ERC que los anteriores descritos. Se reconocen principalmente los relacionados a 

paratohormona, fósforo, vitamina D, entre otros, que contribuyen al desarrollo de cardiomiopatía 

urémica. 

Los niveles elevados de paratohormona que se observa en los pacientes con ERC esta relacionado 

a la acumulación de fosfato. Existen estudios que describen una correlación positiva de los 

niveles séricos con eventos cardiovasculares. Esta hormona esta involucrada con el proceso de 

calcificación a nivel cardiaco y vascular, asi como, de hipertrofia ventricular y disfunción 

miocárdica. 

La hiperfosfatemia está presente en pacientes con ERC y sus niveles elevados tambien están 

estudiados con una correlación positiva para presentar enfermedad cardiovascular (31). La 

hiperfosfatemia junto con el estado de hiperparatiroidismo con actúan de manera cohesiva para 

infligir daño miocárdico. Además, la calcificación vascular por la afección de la musculatura 

vascular lisa promueve de manera indirecta aumento de presión con daño consecuente al corazón 

(32). 
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Los niveles bajos de la vitamina D se ha reportado que se vincula con la generación de 

enfermedad cardiovascular. En los pacientes con ERC tienen una incompetencia en la conversión 

de la 25 hidroxi-vitamina D a su forma activa la 1,25 dihidroxi-vitamina D (33). La vitamina D 

actúa como agente protector de daño miocárdico ya que su presencia es necesaria en varios 

mecanismos de metabolismo mineral y hormonal (34).  

El factor de crecimiento fibroblástico 23 (FGF23) se produce en los osteocitos cuando los niveles 

de vitamina D activa (calcitriol) están elevados. El unirse a su receptor provoca la disminución de 

la reabsorción tubular de fosfatos. En pacientes con ERC hay una sobreproducción 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 interacción molecular es compleja ya que en otro estudio con 

experimentación en animales al anular con anticuerpos al FGF23 conducía a calcificación 

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

Klotho es una proteína transmembrana que abunda a nivel renal y el FGF23 es su correceptor. Se 

ha encontrado que en pacientes con ERC hay una caída de la expresión de esta proteína. La 

deficiencia de proteína Klotho produce vejez prematura, calcificación vascular, hipertrofia 

ventricular y fibrosis (37).  

La resistencia a la insulina es un círculo vicioso presente en los pacientes con ERC; son de las 

alteraciones más tempranas que se acompañan con esta condición, sin olvidar que la mayoría son 

consecuencia de Diabetes Mellitus. La señalización intracelular se encuentra alterada ante el 

estímulo de la hormona que provocara un estado de hiperinsulinemia que en conjunto llevara al 

desenlace de hipertrofia ventricular y fibrosis (38).  

Múltiples mecanismos también se han adjudicado a los niveles elevados de urea que actúa de 

manera negativa con la dinámica de inflamación que promoverán la aterogénesis. Los niveles de 

uremia reflejan la retención de otros solutos tóxicos que producirán disfunción orgánica y 

algunos no llegan a ser eliminados por diálisis. Estos productos actuaran en varios sistemas como 

por ejemplo el tracto intestinal promoviendo mala absorción (39) y a nivel cardíaco, como no 

podía ser de otra manera, produce un estado pro hipertrófico e inflamatorio (40). 
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Los mecanismos descritos persisten incluso iniciado el tratamiento de sustitución renal, 

particularmente de tipo dialítico que en algunas circunstancias pueden acelerar el estado de 

fibrosis (41). Entre las terapias de hemodiálisis y diálisis peritoneal hay diferencia con una menor 

incidencia en la segunda para eventos cardiovasculares (42). El paciente sometido a hemodiálisis 

cursa con disminución transitoria del flujo miocárdico en cada sesión que logra a condicionar 

isquemia microvascular y a largo plazo desarrollar miocardio aturdido (43). También, cada sesión 

de hemodiálisis el paciente puede cursar con hipotensión intradiálisis que se asocia a un aumento 

en la mortalidad; así mismo, se limita la eficacia del proceso de diálisis y ultrafiltrado, además de 

promover disfunción endotelial, aumenta la rigidez arterial y miocardio aturdido (44). Posterior al 

evento de hipotensión el retorno de la volemia se considera es abrupto y el tejido es susceptible a 

daño por reperfusión con la formación de radicales libres para contribuir a formación de fibrosis 

(45). 

La evaluación cardiológica en pacientes con ERC pronóstica eventos de morbimortalidad, para 

esto será necesario cumplir con una examinación clinica minuciosa y recurrir a una serie de 

estudios del repertorio cardiológico que nos ayudará para la atención del paciente. Las 

tecnologías empleadas suelen aplicarse de manera complementaria para diagnosticar condiciones 

de valvulopatías, falla cardíaca, pericarditis, arritmias y cardiopatía isquémica.  

En la visita médica el objetivo será el de indagar sobre estos los estados de falla cardíaca y renal. 

En la exploración clinica podemos identificar un estado de sobrecarga hídrica que suele 

presentarse con edema con un predominio en zonas declives. La auscultación de tórax nos deberá 

de alertar los crépitos en regiones basales que se considera una manifestación más grave de 

sobrecarga. El peso en el seguimiento del paciente también ayuda para conocer el estado de 

hipervolemia que es más voluble cuando la variación del gramaje cambia rápidamente cuando no 

se tiene transgresión dietética. 

Los biomarcadores cardíacos 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 miocárdica que su detección nos hace sospechar inmediatamente 

en infarto agudo al miocardio, pero, en ERC se encuentra elevada inclusive sin obstrucción 

coronaria; dando presunción de daño microvascular persistente. Se recomiendan estrategias de 

evaluar con más 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 miocárdicas por mecanismos de 

distensión generalmente causado por aumento de volemia y presión. Estos son utilizados 

principalmente para encausar diagnóstico de insuficiencia cardíaca cuando se superan los límites 

establecidos y sus cifras también se usan como objetivo para ajuste de tratamiento en esta misma 

condición. Los pacientes con ERC cuentan con cifras elevadas y variables por su inherente estado 

de hipervolemia e hipertensión, además, 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 corazón. Con el incremento de voltaje de las derivaciones precordiales nos puede 

sugerir el crecimiento de cavidades, principalmente del ventrículo izquierdo, y que se acompañe 

de “sobrecarga” que se aprecia con el desnivel del segmento ST en estas mismas; también, 

valorar la duración de los distintos intervalos o segmentos (PR, QRS, QT, ST) que puede ser la 

manifestación de alteraciones hidroelectrolíticas. El electrocardiograma es una prueba 

diagnóstica que debe de poder realizarse en toda valoración 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 aproximación de la arquitectura miocárdica y de su función de manera simultánea. La 

ecocardiografía con Doppler es una técnica básica de diagnóstico en cardiología que utiliza como 

método físico de exploración la emisión de ultrasonidos dirigida hacia el corazón los cuales se 

reflejan en las estructuras cardiacas produciendo ecos de retorno para obtener información 

fisiopatológica tanto de las características anatómicas de las válvulas como de los flujos 

cardiacos.  

La modalidad de ultrasonido 2D ha sido el estándar para el registro y obtención de medidas de las 

estructuras que componen al corazón; se realiza situando un transductor sobre áreas básicas 

torácicas como son la zona paraesternal, apical, subcostal y supraesternal. Se realiza un escaneo 

permitiendo obtener secciones tomográficas del corazón para analizar en planos conocidos como 

ejes, específicamente, eje longitudinal, horizontal y transversal. Cada eje expone mejor alguna 

sección del corazón por lo que su realización se sugiere sea completa y exhaustiva. Actualmente 

hay guías para llevar a cabo con recomendaciones de la información mínima de datos a buscar 

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

modificado o es disfuncional (47).  

La hipertrofia miocárdica es el aumento de la masa ventricular y puede observarse con el 

ecocardiograma por el incremento de la dimensión de las paredes del ventrículo izquierdo. El 

grosor normal de sus paredes es de hasta 10mm en hombres y 9mm en mujeres. Se aplican 

cálculos matemáticos e indexan al peso del paciente para determinar grado de hipertrofia que va 

de leve, moderado y severo. Es la alteración más frecuentemente documentada en pacientes con 

ERC hasta en un 70% comparado con la población general en donde solo se observa en un 15 al 

21% (54) y en pacientes con hipertensión arterial sistémica se encuentra de manera variable del 

36-77% (55). La relevancia 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 aún no 

lo desarrollan, al igual a como se describe con el grado de función renal, la hipertrofia ventricular 

tiene una asociación inversa con la mortalidad y eventos cardiovascular, a mayor grosor 

miocárdico menor será la sobrevida, además, 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 hemodiálisis y con hipertrofia ventricular contra aquellos que no la 

tenían en un seguimiento a 6 años (56.). 

Algunos equipos de ecocardiografía permiten un estudio más sofisticado con tecnologías 

adicionales como es el análisis 3D que extiende las opciones de mediciones de las estructuras y 

las hace más precisas, además, facilita el entendimiento de la arquitectura cardiaca para 

representarla con mayor fidelidad. 

En el análisis biplanar se puede perder un poco de información por recurrir a cálculos 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 cardíacos de manera simultánea y 

completa. La función sistólica del ventrículo izquierdo se puede decir de manera grosera como 

ejercer la contracción 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 sanguíneo contenido en 

su máxima y mínima capacidad para calcular el porcentaje de volumen expulsado. La evaluación 

por 3D se considera más consistente con menor variabilidad intra y entre observadores. Una 

fracción de expulsión del 52% o más se toma como parámetro normal. 
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La fracción de expulsión del ventrículo izquierdo es el principal y más robusto parámetro para la 

evaluación de la función sistólica. En los pacientes con ERC en etapa predialítica se ha descrito 

una prevalencia del 8% y sin alguna relación con la tasa de filtrado glomerular (51). Hay una 

fuerte correlación entre la fracción de eyección reducida y la mortalidad en pacientes en lista de 

espera para trasplante renal y el aumento de 1 punto se asoció a una disminución del 2.5% en la 

mortalidad ajustada por riesgo (52). 

El integrar la modalidad Doppler nos ayuda a deducir la dirección y velocidad del flujo sanguíneo 

que transita por las cavidades cardiacas que se ve alterado en los problemas valvulares y en los 

cortocircuitos observándose flujo turbulento en lugares donde no corresponde estar. Vale la pena 

mencionar que la aplicación Doppler tiene sus variantes en el ecocardiograma y son 

esencialmente el Doppler color, continuo y pulsado; de este último hay un subtipo que se 

denomina tisular y su aplicación es indispensable para entender la diastología. 

La disfunción diastólica es otro de los hallazgos inherentes de la cardiomiopatía urémica e 

hipertrofia ventricular. Revisando las guías de evaluación de la función diastólica podemos inferir 

que cuando se tiene algún cambio de la configuración de la estructura miocárdica, entre ellos la 

misma hipertrofia ventricular, ya se espera algún grado de disfunción diastólica. Entre el depósito 

de colágeno e hipertrofia entre las fibras musculares hay una afección de la viscoelasticidad 

llevando a un aumento de la rigidez y alteración en la relajación ventricular. (53) 

A diferencia de la hipertrofia, la disfunción diastólica está vinculada a eventos de edema agudo 

pulmonar y de episodios de hipotensión intradiálisis.  

La modalidad de Doppler color se aplica sobre la imagen biplanar del ecocardiograma y nos 

muestra de manera burda como circula el flujo sanguíneo intracavitario. Los modos continuo y 

pulsado analizan el flujo desde otra perspectiva, estos exponen una gráfica de velocidad/tiempo 

donde se observan curvas que representan el flujo interrogado y permiten una infinidad de 

cálculos matemáticos sobre los que ya se tienen rangos de valores normales y en caso de 

anormalidad se estadifican en grados de severidad. Además de la interpretación cuantificable 

estas gráficas aportan información cualitativa ya que la forma e intensidad con las que se 

proyectan estas curvas apoyan a orientar anormalidad en el flujo sanguíneo y por ende tal vez en 

su estructura. El tránsito del flujo sanguíneo es relativamente rápido si se compara con la 
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velocidad con la que se desplaza el tejido miocárdico (5-10 veces mayor); la medición de las 

velocidades tanto de flujo y tejido se han convertido imprescindibles para evaluar la función 

diastólica. El Doppler tisular realmente es un ajuste del Doppler pulsado que delimita velocidades 

bajas y filtra las más elevadas para poder graficar curvas de velocidad del tejido miocárdico 

durante todos los eventos del ciclo cardíaco. La premisa trata de que un tejido sano sin algún 

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 hipertensión pulmonar se asocia con resultados adversos postrasplante con 

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

Profundizar en la fisiología cardiaca es sumamente interesante y todavía se describen 

mecanismos y teorías de como un conjunto de células que se encuentran orientadas, organizadas 

y que trabajan al unísono de un sistema de conducción efectúan un evento de sístole y diástole 

que permiten realizar la acción del latido de manera eficiente por el resto de una vida. El análisis 

de la deformación miocárdica trata de aproximarse a proyectar esta secuencia de 

fenómenos desde otro enfoque y ha evolucionado de forma sorprendentemente rápida. La 

deformación miocárdica plantea evaluar el trabajo de la fibra miocárdica desde una perspectiva 

“macro”. A nivel molecular una sola fibra miocárdica desde una disposición elongada tiene una 

variación del 15-20% al contraerse. No obstante, las fibras miocárdicas desde su origen 

embriológico están ordenadas de manera continua de forma entrelazada como una soga trenzada 

y a su vez se enrolla sobre sí misma, pero, dejando espacios amplios para conformar cavidades y 

dar origen a las capas musculares que se observan en cortes histológicos con una dirección 

longitudinal, radial y circunferencial de lo más profundo a lo más superficial. De los primeros 

ensayos para la evaluación de la contracción y relajación de estas capas musculares se 

implementó un seguimiento por Doppler tisular del ventrículo izquierdo en las 3 proyecciones 

principales de su eje longitudinal que posibilita detectar alteración en la contracción con las 

variaciones en la velocidad miocárdica. Sin embargo, las bases técnicas y tecnológicas recurrían a 

sesgos importantes ya que se requiere de imágenes óptimas, alineación precisa, descartaba los 

segmentos apicales y de más. 
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Una aproximación más precisa de analizar la deformación aparece con la tecnología de Speckle 

tracking donde se aplica una cuadricula o red sobre una región 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 separación 

milimétrica muy precisa y que al estar solapada con la estructura miocárdica esta se modificará 

junto con ella durante todo un latido. Este puntilleo se desplazará y el software del equipo 

detectará expansión o compresión dependiendo de su configuración inicial. Con esta tecnología 

hace falta cumplir con menos requisitos para su evaluación y su aplicación clinica es bastante 

más robusta. La aplicación clinica más esparcida es el análisis de la deformación longitudinal del 

ventrículo 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 diástole hacía la sístole y retornando su fase diastólica inicial. El ventrículo 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 expansión de la cuadricula es 

positiva y la contracción es negativa (deformación negativa). Las alteraciones iniciales de este 

parámetro nos indica una disfunción ventricular “subclínica” (54).  

 

El trabajo miocárdico en el análisis de speckle tracking es una aplicación innovadora que consiste 

en combinar la información de la deformación con la presión arterial al momento del estudio. 

Esto permite calcular y aproximar el trabajo ejercido de manera segmentaria a pesar de la 

oposición de la presión arterial ejercida. Los resultados del trabajo miocárdico son esencialmente 

4; índice de trabajo global (GWI), trabajo constructivo (GCW), trabajo desperdiciado (GWW) y 

eficiencia del trabajo global (GWE). De estos cálculos globales se puede escudriñar por cada uno 

de los 17 segmentos longitudinales del ventrículo izquierdo que se toman en análisis de 

deformación. Despues de seleccionar los eventos puntuales de apertura y cierre de las válvulas 

mitral y aórtica, el equipo de ultrasonido genera una curva de presión/deformación que se 

aproxima mucho a la que se genera con los análisis invasivos y se estiman los parámetros de 

trabajo miocárdico. Las medidas se expresan en unidades mmHg% porque son sustraídos de esta 

curva, con la excepción del GWE que se trata de una fracción del GCW dividido por la sumatoria 

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

 
Media total +/- DS 

Media total +/- 

DS 
Media total (RI) 

Media total +/- 

DS 

Variable GWI (mmHg%) GCW (mmHg%) GCW (mmHg%) GWE (%) 

Medida 1896 ± 308 2232 ± 331 78.5 (53–22.2) 96 (94–97) 

DS, desviación estándar. RI, rango intercuartílico. 

 

Los niveles de presión arterial elevados alteran los parámetros de deformación, pero, al incluir 

este factor a los cálculos ya no modifican el resultado global en el trabajo miocárdico. Este es un 

problema al estudiar pacientes con ERC donde es frecuente tener cifras de presión en descontrol. 

Las variaciones que se pueden obtener ahora con los 4 parámetros ofrecen otro panorama del 

funcionamiento ventricular. En insuficiencia cardíaca el GWI toma particular relevancia debido a 

que se asocia a menor sobrevida cuando sus niveles se encuentran por debajo de 500 mmHg%, 

está asociado a volumen latido a final de diástole elevado y fracción de eyección de 21.3 +/- 

5.7% (57). En análisis de cardiomiopatías el GCW se considera como predictor de fibrosis 

miocárdica confirmado por resonancia magnética cardíaca, un valor de 1623 mmHg% mostró una 

sensibilidad y especificidad del 82 y 67% (58). En pacientes con ERC ya comienzan a realizarse 

este tipo de análisis donde se documenta valores alterados que se asocian principalmente a grados 

de hipertrofia ventricular. 

Otros estudios de imagen cardíaca como la resonancia magnética cardiaca se especializan en la 

evaluación 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 composición miocárdica y detectar zonas sanas, 

fibrosis segmentaria y fibrosis intersticial (46). Este estudio ofrece información más acertada 

cuando se trata de obtener volúmenes intracavitarios, asi como, una aproximación exagerada para 

la detección de fibrosis comparada solamente a la de un corte histológico. Es considerado el 

estándar de oro en para estos análisis.  

Pudiéramos resumir que los cambios estructurales, metabólicos e inflamatorios persistentes en el 

corazón en pacientes con ERC se les considera maladaptativos que de una forma u otra modifican 

al corazón para producir trastornos específicos; todos estos cambios al ponerlos en evidencia con 
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las diferentes técnicas diagnósticas en cardiología son a lo que denominamos cardiomiopatía 

urémica. En la actualidad es debatible aún adjudicar este término, cuando menos en sus fases 

iniciales, ya que es difícil precisar que las alteraciones son particularmente por el desarrollo de 

ERC o ponderar estas a otras de las comorbilidades que podría estar cursando el paciente, sin 

embargo, se están realizando estudios con el análisis de trabajo miocárdico para aproximarnos a 

una mayor detección de la afección del corazón. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

La evaluación cardiológica de los pacientes con enfermedad renal crónica es de dificil 

compresión y los métodos convencionales infraestiman su condición habitualmente. En el caso 

del ecocardiograma se cuentan con herramientas novedosas que hace más evidentes los cambios 

mencionados como subclínicos. La fracción de expulsión es el parámetro más reconocido de 

funcionamiento de bomba cardiaca, sin embargo, el que este se encuentre en parámetros normales 

no descarta la afección cardíaca. El advenimiento de la evaluación más avanzada con el método 

de “speckle tracking” introduce un nuevo panorama para la eficiencia del funcionamiento del 

corazón. Cabe mencionar que al realizar la medición de deformación (strain) se ha observado que 

se encuentra limitado en pacientes con sobrecarga hídrica que es una constante en el paciente 

enfermo renal. El trabajo miocárdico ajusta esta condición con los bucles o curvas de 

presión/strain semejante al de presión/volumen que se obtiene por hemodinamia acercándonos de 

manera más formidable a una mejor evaluación.  

Los servicios de salud generalmente evalúan parámetros convencionales ya que los equipos no 

suelen contar con software especializado en los equipos de ultrasonido, creemos podemos ofrecer 

un beneficio adicional con la evaluación más completa para los pacientes que se encuentran en 

terapia de hemodiálisis. 

 

PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

 

¿Cuáles son los parámetros de trabajo miocárdico en grupos de pacientes con enfermedad renal 

crónica que se encuentran con terapia de hemodiálisis? 
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JUSTIFICACIÓN 

La insuficiencia renal es una enfermedad con alta mortalidad que ha aumentado a más del 100% 

desde las últimas décadas a nivel global. El fallecimiento de estos pacientes ocurre por 

complicaciones cardiovasculares hasta en un 50% (entre estas se encuentra la cardiopatía 

isquémica, arritmias, falla cardíaca y otras). Es de las condiciones que genera mayores costos 

para su atención en instituciones de salud pública. Aparentemente, a nivel nacional los reportes 

de causas de muerte por el Instituto Nacional de Estadística y Geografía sitúan en el lugar once la 

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

La terapia de hemodiálisis incrementa la sobrevida de estos pacientes, sin embargo, perpetúan un 

ciclo de daño a órgano blanco, principalmente al corazón, ya que la terapia no solventa todo el 

trabajo de un riñón sano. Los pacientes con falla cardíaca y ERC en hemodiálisis no cuentan con 

un tratamiento médico establecido que documenten promover su morbimortalidad; sería 

invaluable obtener información de los pacientes que se encuentran en mejores condiciones con 

mediciones ecocardiográficas novedosas como las de trabajo miocárdico y establecer criterios 

para modelar terapias acordes. 

El ecocardiograma es un instrumento de primera línea para la evaluación del corazón del paciente 

con ERC es imperativo realizarlo antes y durante el establecimiento de la terapia de hemodiálisis. 

Por la estrecha relación de las enfermedades de corazón y riñón se recomienda la evaluación 

cardíaca con esta técnica de imagen cardíaca; existen publicaciones de hace 20 años de carácter 

internacional donde recomiendan su aplicación antes de inicio de la terapia de sustitución renal si 

se sospecha de alguna cardiopatía 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 ecocardiografía completo y con la 

posibilidad de hacer mediciones de trabajo miocárdico donde se realizará el ecocardiograma sin 

costo para los pacientes que cumplan con los criterios de inclusión.  
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HIPÓTESIS 

Hipótesis alterna 

El grupo de pacientes con enfermedad renal crónica en terapia de hemodiálisis tiene parámetros 

de trabajo miocárdico alterados. 

 

Hipótesis nula 

El grupo de pacientes con enfermedad renal crónica en terapia de hemodiálisis tiene parámetros 

de trabajo miocárdico normales. 

  



29 
 

OBJETIVOS 

 Objetivo general 

Determinar los cambios de los parámetros de trabajo miocárdico en grupos de pacientes con 

enfermedad renal crónica con terapia de hemodiálisis. 

 

Objetivos específicos  

Objetivo 1. Medir eficiencia miocárdica, índice miocárdico, trabajo constructivo y trabajo 

desperdiciado en la población objetivo. 

Objetivo 2. Determinar características demográficas de la muestra de estudio (edad, género, peso, 

talla, etc.) 

Objetivo 3. Determinar características ecocardiográficas de la muestra de estudio (FEVI, 

diámetros de cavidades, velocidades de flujos valvulares, etc.). 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

En un periodo comprendido del 01 de enero al 30 de junio del año 2025, se realizaron 31 

estudios de ecocardiograma a pacientes mayores de 18 años que padecen de enfermedad renal 

crónica y se encuentran en tratamiento de hemodiálisis; la invitación se dio a cada institución de 

salud en la ciudad de Culiacán, Sinaloa. 

Todo paciente que acudió a nuestro centro se le platicó de la pertinencia de evaluar su corazón 

por medio de un ecocardiograma y se solicitó firmar consentimiento informado si accedía a 

continuar con el estudio en cuestión.  Se realizó un estudio completo, también, se hacen medidas 

antropométricas, toma de presión arterial, frecuencia cardíaca y se recabó información de su 

padecimiento renal. Los parámetros más importantes para el análisis fueron los de trabajo 

miocárdico que se lograron obtener de todos los participantes. 

Diseño del estudio: Estudio observacional, descriptivo y transversal. 

Análisis estadístico: Se utilizó el programa SPSS en su versión 25 para el análisis de los datos 

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

Durante el periodo de reclutamiento se logró la captación de 31 pacientes que cumplió con los 

criterios de selección, de los cuales el 51.6% fueron hombres y el promedio de edad fue de 56 

años. El tiempo promedio en hemodiálisis 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: hipertensión arterial en 

el 90.3% de los casos, tabaquismo en el 64.5%, diabetes mellitus y dislipidemia en el 54.8%, y 

fibrilación auricular en el 9.7%. Los valores de presión arterial sistólica y diastólica fueron de 

152.52 ± 23.41 mmHg y 84.94 ± 15.82 mmHg, respectivamente, tabla 8. 

 

Tabla 8. Características clínicas y demográficas 

Característica Valor 

Edad (años) 55.58 ± 15.55 

Sexo masculino (n, %) 20 (64.5%) 

Tiempo en hemodiálisis (meses) 33.29 ± 34.77 

Sesiones de HD/semana 2.87 ± 0.34 

Presión Arterial Sistólica (mmHg) 152.52 ± 23.41 

Presión Arterial Diastólica (mmHg) 84.94 ± 15.82 

Hipertensión Arterial 28 (90.3%) 

Tabaquismo 20 (64.5%) 

Diabetes Mellitus 17 (54.8%) 

Dislipidemia 17 (54.8%) 

Fibrilación Auricular 3 (9.7%) 

 



32 
 

En cuanto a los parámetros ecocardiográficos de trabajo miocárdico, se observaron los siguientes 

valores promedio: índice 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 fracción de 

eyección (FE) de 57.14 ± 7.65%, Tabla 9. 

 

Tabla 9 Parámetros de trabajo miocárdico 

Parámetro Abreviatura Media ± DE 

Intervalo de 

Confianza (IC) 

95% 

Índice de Trabajo 

Global 

GWI 1946.61 ± 680.09 mmHg% 1697.15 – 2196.07 

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 

Trabajo 

GWE 92.45 ± 4.56 % 90.78 – 94.12 

Fracción de expulsión 

del ventrículo izquierdo 

FEVI 57.14 ± 7.65 % 54.33 – 59.95 

*La fracción de expulsión del ventrículo izquierdo no es parámetro de trabajo miocárdico, sin 

embargo, es el estándar para comparar en la evaluación sistólica del ecocardiograma. 

 

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

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

pacientes con FEVI <40%, Tabla 10. 
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Tabla 10. Comparación de los índices de trabajo miocárdico con los valores de referencia en 
personas sanas y entre pacientes con FEVI mayor y menor a 40% en nuestra población estudiada 

Índices de 
trabajo 
miocárdico 

Valores 
normales 

Global FEVI >40% FEVI <40% 
p* Media/

n 
DE/% 

Media/
n 

DE/% 
Media/

n 
DE/% 

FEVI (%) 
 

57 8 58 6 40 0 0.001 
Índice 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 7 0.71 

Trabajo 
eficiente 
(GWE) (%) 

96 (96-96) 92 5 93 5 90 4 0.35 

Índice de 
trabajo global 
(GWI) Bajo 

 16 
51.60

% 
14 

48.30
% 

2 100% 0.48 

Trabajo 
constructivo 
(GCW) Bajo 

 19 
61.30

% 
17 

58.60
% 

2 100% 0.51 

Trabajo 
desperdiciado 
(GWW) Alto 

 22 
71.00

% 
20 

69.00
% 

2 100% 0.49 

Trabajo 
eficiente 
(GWE) Bajo 

 

27 
87.10

% 
25 

86.20
% 

2 100% 0.75 
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Otros datos de interés se exponen en la tabla 11. 

Tabla 11. 

Variable N Media Desviación Estándar Error Estándar 

Sesiones de hemodiálisis p/semana 31 2.87 0.341 0.061 

Meses desde inicio de hemodiálisis 31 33.29 34.771 6.245 

Tiempo del diagnóstico de ERC 31 8.39 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 

Presión sistólica 31 152.52 34.368 6.173 

Presión diastólica 31 84.94 18.662 3.352 
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DISCUSIÓN 

Nuestro estudio se centró en la evaluación temprana de la función ventricular izquierda utilizando 

el Trabajo Miocárdico, una técnica que ofrece una visión más profunda de la mecánica cardíaca 

que la fracción de eyección. Los resultados proponen una disfunción miocárdica subclínica 

evidenciada por una reducción significativa en la eficiencia del trabajo del ventrículo izquierdo a 

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

El hallazgo más significativo de nuestra investigación es la identificación de un patrón de 

eficiencia cardíaca global disminuida (92.45±4.56 %) y un incremento en el trabajo 

desperdiciado (124.58 ± 65.11 mmHg%). Este patrón se observa a pesar de que la FEVI se 

mantuvo preservada (57.14±7.65 %). Zhu y cols. en su estudio sobre el índice de trabajo 

miocárdico en pacientes urémicos con FEVI preservada, sugieren que el trabajo miocárdico es 

una herramienta crucial para la identificación temprana del deterioro funcional. (60). De manera 

similar, Liu y cols. demostraron que los parámetros de trabajo miocárdico se alteran 

significativamente, incluso en aquellos sin hipertrofia ventricular izquierda evidente, 

confirmando que la disfunción mecánica precede a los cambios estructurales o a la caída de la 

FEVI (61). Otros estudios como el de Olsen y cols. se centran en la ERC sin terapia de diálisis, 

encontrando asociaciones entre la tasa de filtración glomerular y el GWI; en comparativa con 

nuestros resultados siguen demostrando que esta disfunción mecánica subclínica persiste e 

incluso se exacerba en el estadio terminal de la ERC bajo terapia de reemplazo renal. La 

identificación de un GWW elevado y un GWE disminuido debería funcionar como un 

biomarcador ecocardiográfico de riesgo, permitiendo intervenciones terapéuticas más tempranas 

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

La presión arterial sistólica se encuentra elevada en los pacientes al momento del estudio de 

ecocardiograma (152.52 ± 34.368 mmHg) sugiriendo estado de poscarga elevado. Esta 

hipertensión residual y la rigidez arterial, característico de la ERC, obligan al VI a realizar un 

esfuerzo excesivo. 

Dentro de nuestras limitaciones tenemos a una selección de pacientes elegidos por conveniencia 

con la realización de solo 31 pacientes. También, es importante señalar que un 9.7% de los 

pacientes presentó fibrilación auricular. Esta condición es una limitación reconocida para el 

cálculo del trabajo miocárdico; sin embargo, su alta prevalencia en esta población subraya la 
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necesidad de desarrollar protocolos específicos para la cuantificación de la función miocárdica en 

ritmos irregulares. 

CONCLUSIONES 

Los pacientes con ERC en hemodiálisis presentan evidencia clara de disfunción mecánica 

ventricular izquierda subclínica, caracterizada por una reducción significativa de la eficiencia 

global del trabajo y un aumento del trabajo desperdiciado, incluso con FEVI preservada. El 

trabajo miocárdico es una herramienta superior a la fracción de eyección para la detección precoz 

de la injuria miocárdica en esta población, justificando su inclusión en la vigilancia clínica y la 

estratificación de riesgo.  
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RECURSOS Y FINANCIAMIENTO 

El estudio fue financiado completamente por tesista. La clínica de Cardiocentro es sede de trabajo 

del tesista y es el principal operador para la realización de los estudios de ecocardiograma. Los 

estudios de ecocardiograma son parte de la evaluación cardiológica de todo paciente que se 

encuentre en terapia de hemodiálisis y estos tienen un costo de $2,500 MXN para el público 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 moción por 

unanimidad para apoyar a la valoración de estos pacientes sin costo alguno.  
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ASPECTOS ÉTICOS 

El estudio realizado fue de índole descriptivo y transversal, se encuentra apegado a el reglamento 

de la Ley General de Salud en materia de investigación para la salud de nuestro país y con la 

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

Se solicitó 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 recolección de datos formato Excel pagina 1.  
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Anexo 1. Hoja de recolección de datos formato Excel pagina 2. 
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Anexo 2. Carta consentimiento informado para estudio de ecocardiograma.  
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Anexo 3. Constancia de buena práctica clínica en investigación por Comité de ética.  

 


