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RESUMEN

Se revisan los expedientes clinicos de 40 fallecidos por insuficiencia renal cronica (IRC)
y se correlacionan los hallazgos clinicos y del laboratorio, electrocardiografia,
telecardiografia y ecocardiografia. El analisis estadistico se realizé6 mediante analisis de
varianza. De los elementos clinicos de interés, no se encontré correlacion entre el edema
pulmonar agudo y el dolor torécico atipico, con hallazgos de enfermedad cardiaca
importante diagnosticados por ecocardiografia y corroborado en la necropsia. En el
diagnostico de Hipertrofia Ventricular l1zquierda se encontrd una especificidad para el
electrocardiograma, telecardiograma y ecocardiograma de 57,5 %, 27,5 % y 97,36 %
respectivamente, mientras que la sensibilidad fue del 50 %, 100 % y 66 %. Unido a
otros resultados se concluye la necesidad de incorporar el ecocardiograma de modo M
para evaluar morfofuncion cardiaca en pacientes con IRC. También se ponen de
manifiesto las importantes alteraciones que como consecuencias sobre la funcion
cardiaca, se aprecian entre nuestro enfermos.

Descriptores DeCS: INSUFICIENCIA RENAL CRONICA/complicaciones;
CARDIOPATIAS/complicaciones; ELECTROCARDIOGRAFIA,
ECOCARDIOGRAFIA; INSUFICIENCIA RENAL CRONICA/patologia;
CARDIOPATIAS/patologia.

La enfermedad cardiovascular constituye la principal causa de muerte del paciente con
Insuficiencia Renal Crénica (IRC).** Un amplio espectro de condiciones como la
sobrecarga de volumen, la sobrecarga de presion, la anemia, la fistula arteriovenosa, la
hiperlipidemia asociada, la arterogénesis acelerada y las arritmias cardiacas por
trastornos electroliticos, parecen contribuir al dafio cardiaco®*> Sin embargo, poco es
todavia el conocimiento de las formas patoldgicas especificas de enfermedad cardiaca
en el paciente urémico, asi como el comportamiento evolutivo de éstas en el transcurso
del tratamiento dialitico o en el transplante renal(TR).

Algunas evidencias sugieren que la correccion de la IRC mediante TR exitoso no
consigue la abolicién de todos los defectos cardiacos® Algunos patrones
cardiopatologicos constatados en pacientes con TRC constituyen factores de riesgo


https://core.ac.uk/display/286347319?utm_source=pdf&utm_medium=banner&utm_campaign=pdf-decoration-v1

conocidos para la mortalidad cardiovascular, como la hipertrofia ventricular izquierda®’
(HIV) y la dilatacién del ventriculo izquierdo (DV1)® Todo esto ha impulsado la
necesidad de evaluar los trastornos cardiacos asociados a la IRC para lo cual toman el
lugar principal las técnicas no invasivas®*° Con estos antecedentes como motivaciones,
nos propusimos pesquisar el problema de la afeccion cardiovascular en nuestro medio.

METODOS

Se revisaron los expedientes clinicos de los 105 pacientes con Insuficiencia Renal
Cronica (IRC) fallecidos y autopsiados en el Instituto de Nefrologia entre enero de 1992
a abril de 1996.

Del total de casos revisados se estudiaron todos aquellos que tuvieron ademas de la
evaluacion clinica, examen de electrocardiograma convencional (ECG), telecardiografia
(TCG) y ecocardiografia de modo M (ECO), realizados en los 6 meses previos a la
defuncion. De esta manera el universo quedd constituido por 40 casos.

Las variables a estudiar fueron:
Generales: edad, peso, superficie corporal (SC) y sexos.

Clinicas: Hallazgos sintomaticos y diagndsticos previos de enfermedad cardiaca.
Laboratorio: hemoglobina, creatinina sérica, urea sanguinea, calcio, fésforo y albimina
séricos. Protocolo de necropsia: indice de masa miocardica (IMM = peso corazén SC),
hipertrofia ventricular izquierda (HVI = IMM< 200 g/m? y dilatacién de anillo valvular
mitral), HVI + DVI (dilatacién de anillo valvular mitral e IMM > 200 g/m?), presencia
de pericarditis, infartos antiguos o subagudos de miocardio, aneurismas ventriculares y
valvulopatias ECG voltaje y duracion de onda P (Pv y Pd), eje (AQRS) eléctrico, indice
de Cornell (Svs + Rav)(IC), indice de HVI (S mayor + R mayor en precordiales)(IS),
voltaje de Ry, frecuencia cardiaca, signos de isquemia miocéardica (supradesnivel o
infradesnivel del segmento ST superior a 1 mm en derivaciones de miembros o0 > 2 mm
en precordiales) y la presencia de blogueos de conduccion u otros trastornos del ritmo.
TCG Indice cardiotorécico > 0,55 (relacion entre la distancia trasversal del Rx torax y el
ancho de la base cardiaca). ECO didmetro telediastolico de ventriculo izquierdo
(DTDVI), diametro telesistélico de ventriculo izquierdo (DTSVI), grosor de pared
posterior (PP), grosor del tabique interventricular (S) acortamiento fraccional (FA),
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI), didmetro de la auricula izquierda
(Al), motilidad de la pared libre ventricular y pericardio.

El ECG se practico segun técnica convencional mediante equipo de 12 canales. EI ECO
fue de modo M. EI TCG se realizd segun técnica convencional (vista posteroanterior a
72 pulgadas de distancia focal, vista oblicua derecha y aparte vista oblicua izquierda).

La disfuncién sistolica del ventriculo izquierdo por ECO (DSVI) qued6 definida en este
trabajo como FA # 25 % y FEVI < 50 % y la disfuncion diastolica de ventriculo
izquierdo (DDVI) segun indice de relacion entre flujo de onda A pico (llenado tardio)/
flujo de onda E pico (llenado incipiente) que debe ser superior a la unidad.

Se consideraron positivos el IC > 22 en mujeres y > 28 hombres, y el IS > 35
sospechoso y definitivo > 45.



Para manipular con mayor facilidad las variables se cre6 una base de datos en software
FoxPro sobre la cual se practicé procesamiento estadistico con la ayuda del paquete
computacional SPSS. Los datos fueron procesados mediante analisis de varianza y se
consideraron significativos todos los cambios acontecidos con valor de p < 0,05. Se
hallé la especificidad y la sensibilidad del ECG, TCG y ECO para asesorar el
diagnostico de HVI.

En nuestro trabajo se utilizan las siguientes siglas: IMA: infarto miocardico agudo;
IM:infarto miocérdico antiguo; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva y EPA: edema
pulmonar agudo.

RESULTADOS

La edad media del universo estudiado fue de 49 " 16 afios, peso medio seco 55,39 " 18,1
kg con un 60 % (24) del sexo masculino (tabla 1).

TABLA 1. Variables clinicas, demograficas y anatomopatoldgicas de 40 fallecidos por
IRC terminal. Instituto de Nefrologia (enero 1992 - abril 1996).

Edad (afios) 49"16
Hombre/Mujer 60/40
Causas de la IRC %:

Nefroangiosclerosis 37,5
Nefropatia diabética 25
Glomerulonefritis 2,5
Poliquistosis renal 10
Otros 5
Fumadores (> 10 afios)% 62,5
Hipertension arterial (> 10 afios)% 65
Presion arterial sistolica (mm de Hg)* 160+32
Presion arterial diastélica (mm de Hg)* 95"25
Hemoglobina (g/L) 71" 12
Urea sanguinea (mmol/L) 8,8"2,01
Creatinina sérica (mmol/L) 971"201,5
AlblUmina sérica (g/L) 31,1"12,8
Fasforo sérico (mmol/L) 2,08"0,89
Calcio sérico (mmol/L) 2,14"0,5
Datos de Necropsia %

Hipertrofia VI 95



Dilatacion VI 20

Aneurisma VI 75
Coronariosclerosis severa’ 55
IM Antiguo 27,5
Pericarditis 27,5

! valores medios de los observados (durante al menos 5 veces) previo a la defuncién
durante los ingresos hospitalarios.

2> 75 9% de oclusion de dos 0 mas vasos coronarios.
Elementos clinicos en relacion con la enfermedad cardiaca

Del total de fallecidos estudiados el 9 % present6 disnea de esfuerzo en al menos 6
meses antes de la fecha de la muerte; el 35 % present6 edema pulmonar agudo (EPA), el
30 % dolor toracico atipico, en el 27,5 % habia ocurrido un episodio de infarto
miocardico de mas de 6 meses de evolucion y otro 10 %, habia presentado algun
episodio de arritmia cardiaca importante o de parada cardiaca.

Elementos electrocardiogréaficos en relacion con la enfermedad cardiaca

Los incrementos en la duracion de p (> 0,10 m/seg) tuvieron una frecuencia del 45 %,
también en el 17,5 % los voltajes superaron los 0,35 mV, ambos considerados como
anormales. La relacién de duracién y voltaje anormales de la onda P se evidenciaron en
el 7,5 % (tabla 2). Del analisis vectorial del AQRS, en el 37,5 % aparecid desviacion
axial izquierda (AQRS < 30). El IC fue sugestivo de HVI en el 27,5 % y el IS fue
sospechoso (IS > 35) en el 30 %. Se observé IS > 45 en el 15 % de los casos estudiados.
No se pudo correlacionar el AQRS con el IMM para la deteccion de HVI. Tampoco
existio una relacion entre el IMM y los valores de IC e IS, aunque existié una tendencia
al incremento de éstos con el aumento del IMM, sin gue se alcanzaran valores
previamente reportados como patoldgicos.

TABLA 2. Correlacion de variables electrocardiogréficas con el IMM en 40 fallecidos
por IRC en el Instituto de Nefrologia (enero 1992 - abril 1996).

IMM Pd Pv AQRS IC IS

N (g/m?) (mseg) (mV) E (mm) (mm)
2 <200 0,1"0,031 0,1"00 -10"42,3 10"2,82 19"5,65
15 200-300 0,08z0,028 0,16z0,081 0,0z56,5 18,86z6,34  24,2"9,25
23 >300 0,11"0,029 0,19"0,066 -1,52"41,9 22,65"7,61 33,26"10,97

Valores medios " desviacion estandar.

Los valores de la onda R,s mostraron un incremento medio sostenido y significativo en
relacion con el incremento del IMM. Asi en el IMM < 200 g/m? fue de 0,95 " 0,494
mV, en el IMM = 200 - 300 gr/m2 fue de 1,4 " 0,461 mV y en IMM > 300 fue 1,8 "
0,686 mV. Sin embargo, todos estos se consideran valores normales para Rye.



También se constataron elementos diagndsticos de bloqueo de la rama izquierda en el
7,5 %; de la rama derecha en el 5 % y signos de infarto miocardico antiguo en s6lo el 5
%. No se apreciaron cambios compatibles con isquemia coronaria o arritmias cardiacas.
La sensibilidad del ECG para diagnosticar HV1 fue de tan solo el 50 % con una
especificidad de 57,5 %.

Indice cardiotoracico en relacion con la enfermedad cardiaca

En solo el 27,5 % de los casos se reporté un aumento significativo de tamafio cardiaco.
De éstos en relacion con la HVI se calcul6 una sensibilidad del 100 %, pero una
especificidad de tan solo 27,5 %.

Elementos ecocardiogréaficos en relacion con la enfermedad cardiaca

ElI ECO informé el 20 % de DVD vy el 32,5 % de DVI, ambas con HIV concomitante.
En un estudio de correlacion con hallazgos necropticos, se observé un patrén anatomico
de dilatacion en el 36 % de los casos, siendo para el VD el 8 % y para el VI el 28 %.
Como puede constatarse la sensibilidad del ECO para el diagndstico de DVD y DVI fue
del 100 %, mientras que la especificidad fue del 86 % para DVD y del 93 % para DVI.
La HVI se reportd por S en el 90 % y por PP en otro 90 %. Ambos incrementos del
espesor miocardico se evidenciaron en el 85 % de los casos. Asimismo dentro de éstos
se encontraban los 10 casos diagnosticados por ECO de DDVI (29,41 % del total de
casos con HVI). En otro 27,5 % habrian evidencias de crecimiento de Al. No pudo
correlacionarse ni el DTDVI, DTSVI ni la FA con el IMM. Sin embargo, la FE mostro6
variaciones notables, coincidiendo los valores mas bajos (FE < 50) con IMM > 200 g x
m? (tabla 3).

TABLA 3. Correlacion de variables ecocardiograficas con el IMM en 40 fallecidos por
IRC en el Instituto de Nefrologia. Enero 1992 - Abril 1996.

IMM  DVD DTDVI DTSVI  FA FE SEPTUM PP
(g/m)  (mm)  (mm)  (mm) (%) (%) (mm)  (mm)
<200 16,5"2,1 54"28 3628 35'0,0 70"8,4 10"14  11"0,0

200-300 19"5,1 53"89 37,2'8,7 30"8,7 51"156 153"3,1 6,4"3,04

> 300 17, 77,1 3,9"8,5 37,9"9,7 38"18,1 53"10,6 17,3"2,7 18,1"3,2
Valores medios " desviacion estandar.

La DSVI se encontro en el 57,5 % siendo mas significativa (FE <35y FA <20 %) en el
15 % mientras que la DDVI + DSVI coincidieron en el 5 %. La DDVI se asoci6 en
todos los casos a HVI y en un 5 % ademas, a DVI. La especificidad para diagnosticar
HVI con ECO fue del 97,36 % con una sensibilidad del 66 %. La deteccién de derrame
pericardico se corroboré con el hallazgo necréptico en el 100 % de los casos. Sin
embargo, un 20 % de los pacientes con pericarditis con derrame fibrinoso, no tuvieron
elementos ECO para este diagnostico.

En otro 10 % de los casos, se habian constatado zonas de disquinesia ventricular
relacionadas con infartos antiguos.



Diagnostico clinico/patolégico de la causa de muerte

Entre las diferentes causas de muerte (sospechada/corroborada) (tabla 4) existio un
sobrediagndstico de sepsis grave y de causas metabdlicas, como mecanismo implicado
directamente. De otra parte se infradiagnosticaron la ICC y el IMA. Este ultimo fue
diagnosticado en tres casos por criterios eléctricos y humorales, pero no clinicos. En
otros tres fue totalmente silente.

Integracion multivariable al diagnostico de muerte

De los 11 casos fallecidos en relacion con la sepsis grave, existio un patron de shock
hipodinamico previo y los hallazgos anatomopatol6gicos mostraron un serio
compromiso de la vasculatura coronaria y un patron de DVI o HVI concomitante.
Asimismo, habia miocarditis supurada en el 45 % y una FEVI previa de 42,1 " 12,8 %.
(Reserva cardiaca disminuida). No obstante esto, el digndstico del estado séptico se
practicd sobre la base de criterios clinicos, ya que no existié confirmacion
microbioldgica por la agudeza y la corta evolucion fatal de los casos. La FEVI de los
casos con Yy sin sepsis fue estadisticamente diferente (42,1 " 12,8 % vs 62,2 " 8,9 %, p <
0,01).

Entre los casos cuyo mecanismo de la muerte guardé relacion con el EPA, la FEVI fue
del 40,5" 5,1 %y la frecuencia de DDV fue del 18,18 %. La DSVI (FE < 50 %)
alcanzo el 100 % de los casos.

Al compararse la FEVI de los casos que presentaron o no EPA, se encontraron
diferencias significativas (40,5" " 5,1 % vs 68 " 7,92, p < 0,005). Ambas, DDVIy
DSVI estuvieron en relacion con la EPA en otro 18,18 %.

TABLA 4. Diagnostico de las causas de muerte de 40 fallecidos con IRC. Instituto de
Nefrologia (enero 1992 - abril 1996).

Diagnosticos Clinicos (n) % Diagnosticos Anatomo- %

Patoldgicos

(n)

Sepsis 19 47,5 Sepsis 11 27,5
generalizada generalizada
Causa metabdlica 9 22,5 Insuficiencia 11 27,5
aguda cardiaca
Tromboembolismo 6 15 Tromboembolismo 8 20
pulmonar pulmonar
Infarto miocardico 3 7,5 Infarto miocéardico 6 15
agudo en evolucion
Insuficiencia 2 5 Causa metabdlica 3 7,5
cardiaca aguda



Otras 1 25 Otras 1 25

DISCUSION

La afeccién cardiovascular incluyendo HVI1,° DVI,11,12 DSVI*®* y DDVI* es
extremadamente frecuente en pacientes con IRC. La HVI puede ser inducida por
factores tales como la hipertension arterial sostenida (de cualquier etiologia) o por los
mismos factores que sobrecargan el VI como anemia, expansion de volumen, fistulas
arterio-venosas e hipoalbuminemia.® La dilatacién de cavidades cardiacas suele estar en
relacién con el fracaso en el mecanismo de compensacion por hipertrofia.>®

Nuestra principal motivacion para comenzar este estudio guardaba relacion con la
posible infravaloracion en nuestro medio de la frecuencia de enfermedad cardiaca en
pacientes con IRC, asi como su posible implicacion en la mortalidad global.

La ausencia de elementos clinicos, eléctricos y humorales en casos con IMA hace
necesaria la evaluacién precoz de la funcionalidad cardiaca, asi como de la reserva
coronaria por métodos mas sensibles y especificos.®!? También la baja especificidad del
ECG yel TCG en el diagnostico de HVI hacen necesaria la inclusion del ECO para la
deteccion de este importante factor de riesgo.™

La HVI, elemento relacionado con la mortalidad cardiovascular, tuvo una alta
frecuencia en nuestra casuistica, fendmeno que parece coincidir con otros
resultados.*®*1*2 |_os datos ecocardiogréficos sin embargo, ofrecieron la mejor
correlacion con los hallazgos anatomopatoldgicos pudiendo diagnosticarse HVI en el 90
% de los casos y DV en 32,5 %.

Del total de casos con HVI y DVI, el 57,5 % tenia DSV y el 25 % DDVI. Todo esto
independientemente del grado de HV1 estimado por el IMM. Sin embargo, no
descartamos la posibilidad de que nuestros resultados ECO para evaluar HVI hayan
estado negativamente por el subdiagnostico de pericarditis urémica calcificada o no, ya
gue se conoce que el incremento tanto de la capa endocardica como del pericardio
adhesh_)/o, puede incrementar el valor del grosor de la pared ventricular, medido por
ECO.

El sobrediagnéstico de DVI'y DVD por ECO pudo tener relacion con el estado de la
sobrecarga fluidica que frecuentemente presentan nuestros pacientes con IRC; sin
embargo, este es un dato que aunque encontrado en la literatura®, resulté imposible de
corroborar en nuestro estudio retrospectivo.

La electrocardiografia convencional que tuvo una sensibilidad discretamente superior a
la reportada™ (35 %) continGa teniendo una alta incidencia de infradiagnésticos.

La telecardiografia para evaluar crecimientos anormales del corazdn, solo evidencio
signos diagndsticos en casos con IMM > 300 g/m? lo cual se considera un elemento
diagndstico tardio en HVI muy groseras.



La correlacién de las variables estudiadas nos permiten sugerir la necesidad de efectuar
un pesquisaje ecocardiografico para la deteccion de algunos factores de riesgo de la
mortalidad cardiovascular (HVI1,DV1) y posiblemente coronariopatia isquémica, a traves
del pesquisaje de la funcién sistélica y diastélica ventricular.*®

Teniendo en cuenta que la FEVI previa en sujetos fallecidos por sepsis generalizada, fue
menor que los que no tenian sepsis, se podria inferir un factor cardiaco afiadido en la
fisiopatogenia del estado de shock aunque éste no quedé demostrado.’

Finalmente resulta posible pensar que la adecuada estimacion de los factores de riesgo
cardiovascular, permitirian aplicar medidas correctas de tratamiento que variaran
sustancialmente, dependiendo del patrén morfofuncional de la alteracion detectada. Del
presente trabajo podemos concluir que nuestro paciente renal crénico presenta una alta
incidencia de alteraciones cardiacas severas que necesitan una evaluacion y seguimiento
correctos, que incluyan cuando menos, un examen de ECO modo M y posiblemente
estudios de perfusidn coronaria con radioisétopos, aunque también queda por evaluar
qué casos serian susceptibles de recibir esta costosa y sofisticada investigacion. EI ECG
y el TCG aun cuando son poco especificos, permitirian una correlacién adecuada de
hallazgos, aun cuando la préctica aislada de uno de ellos exhibe una utilidad dudosa.

Tampoco los elementos clinicos encontrados como sugestivos de la enfermedad
cardiaca, tuvieron correlacién con los hallazgos del ECG y el TCG lo que nos hace
pensar en la idea de profundizar mediante investigaciones complementarias, en la
bldsqueda de estas anomalias.

Una limitacién importante de ese reporte reside en la poca cuantia del universo
estudiado, lo cual en conjunto con el hecho de que posiblemente exista un sesgo de
seleccion (al escoger los casos dentro de los que tenian los estudios de ECG, TCG, y
ECO) que nos haya hecho seleccionar entre los fallecidos la mayor densidad de afectos
cardiacos, no nos permite extrapolar con seguridad nuestros resultados al resto de
nuestro universo de trabajo. Se sugiere también ampliar la muestra en futuros trabajos
con objetivos comunes.

SUMMARY

Medical records of 40 deceased patients who presentes with chronic renal failure are
revised, and the clinical and laboratory findings are correlated with
electrocardiographic, telecardiographic, and echocardiographic findings. The statistical
analysis was performed by the analysis of variance. From the clinical elements of
interest, no correlation was found between acute pulmonary edema and the atypic
thoracic pain with findings of important heart disease diagnosed by echocardiography
and corroborated in the autopsy. Regarding the diagnosis of left ventricular
hyperthrophy, the electrocardiogram, telecardiogram, and the echocardiogram yielded a
specificity of 57.5 %, 27.5 % and 97.36 % respectively, while sensitivity was found to
be of 50 %, 100 %, and 66 %.

Taking into account other results, it is concluded that it is necessary to include M-mode
echocardiography to evaluate cardiac morphological function in patients presenting with
chronic renal failure. Also the most important alterations that are observed in our
patients on their cardiac function are pointed out.
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