Archivos
de Cardiologia
de México

=

PERMANYER

‘ '.) Check for updates

CARTA CIENTIFICA

Impacto cardiovascular a corto plazo y cambio de la historia
natural de la enfermedad tras terapia dialitica de alta calidad

Short-term cardiovascular impact and change in the natural history of the disease after
high-quality dialysis therapy
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Se trata de hombre de 28 afios de edad conocido
previamente sano.

Inicié su cuadro con presencia de nauseas, vomitos
y ataque al estado general. Durante la valoracién se
documentd nitrégeno ureico en sangre (BUN) 142 mg/d|
y creatinina 12.8 mg/dI. Por recursos econémicos limi-
tados no fue posible inicio inmediato de terapia dialitica
y solo se inicid manejo médico. Tras progresion de la
sintomatologia, se inicio terapia dialitica 10 meses des-
pués, recibiendo solamente dos sesiones por
semana.

Fue valorado por nuestra institucion tres meses des-
pués del inicio de la terapia de reemplazo renal. Acudié
por la presencia de emergencia hipertensiva con dis-
minucion notoria y progresiva de la agudeza visual
durante la ultima semana. Se diagnosticé retinopatia
hipertensiva lll severa con edema macular bilateral de
predominio derecho. Adicionalmente se documenté
disnea a grandes esfuerzos, prurito generalizado e in-
version del ciclo suefo-vigilia; presentaba descontrol
hipertensivo, crépitos bibasales, edema de miembros
inferiores y datos de desgaste (56 kilos de peso, indice
de masa corporal 19.4). Laboratorios posdidlisis mos-
traron BUN 112 mg/d|, fésforo 8.4 mg/dl, &cido urico 8.9
mg/dl y potasio 5.9 mg/dl. Se procedié a ingreso
hospitalario.
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Al ingreso presentaba descontrol hipertensivo re-
fractario al uso de triple antihipertensivo a dosis
maxima. Documentamos hemorragias en flama entre
arcadas, estrella macular y exudados duros en todo
el haz papilomacular en ambos ojos (coroidopatia
hipertensiva severa), con impacto severo en agudeza
visual y necesidad de ayuda para las actividades
instrumentadas.

El ecocardiograma transtoracico basal mostré dilata-
cion de las cuatro cavidades, hipertrofia excéntrica del
ventriculo izquierdo, funcién sistélica biventricular con-
servada, sin alteraciones en la movilidad y disfuncién
diastdlica del ventriculo izquierdo; insuficiencia tricus-
pidea importante, insuficiencia mitral moderada e insu-
ficiencia adrtica/pulmonar ligeras; presion sistolica de
la arteria pulmonar estimada en 67 mmHg (Fig. 1).

Se realiz6 cateterismo cardiaco derecho con registro
de auricula derecha normotensa (1 mmHg), ventriculo
derecho con presion sistélica de 26 mmHg y presién
arterial pulmonar de 24/14/3 mmHg.

Se procedid a correccion de hipervolemia mediante
ultrafiltrado, siendo posible destete de antihipertensi-
vos y mejoria de parametros nutricionales. Fue egre-
sado tres semanas después, en peso seco por
bioimpedancia (49.5 kilos), utilizando solamente 50 mg
de losartan al dia. Laboratorios mostraron &cido urico
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Figura 1. Ecocardiograma transtoracico basal. A y B: eje paraesternal largo; didmetro interno del ventriculo izquierdo
en diastole (B) y en sistole (A). C, D y E: vista apical de cuatro camaras (C); se evidencia el volumen telediastélico (E) y
telesistdlico (D), con una FEVI del 57%. F: vista apical de 4 cdmaras con Doppler continuo, donde se evidencia la

velocidad maxima de regurgitacion tricuspidea en 360 cm/s.

FEVI: fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo.

3.32 mg/dl, BUN 21.3 mg/dl, fésforo 5.5 mg/dl, albimi-
na 4.45 gr/dl, LDL 102.9 mg/dl y HDL 42.5 mg/dl.

Tras egreso, se continué manejo en nuestro centro
otorgando 10 horas semanales de hemodiafiltracion,
con 23 litros de sustitucion promedio y realizando
22 km de bicicleta en cada sesion dialitica. Una sema-
na después fue posible la retirada total de antihiperten-
sivos, con presion arterial en metas. Se completd
protocolo de trasplante, teniendo como donadora a su
madre de 48 anos, sana.

Tras seis semanas en terapia dialitica regular y opti-
mizada, nuevo ecocardiograma mostré remodelado
concéntrico de ventriculo izquierdo, funcién sistélica
biventricular normal, presion sistélica de la arteria pul-
monar normal e insuficiencia mitral y tricuspidea ligeras
(Tabla 1y Fig. 2).

Dos meses después se procedié a trasplante renal.
No presenté complicaciones quirirgicas o infecciosas
peritrasplante y fue egresado a casa una semana des-
pués. Durante seguimiento, seis meses postrasplante
se registraron pequefios exudados duros finos en haz
papulomacular, sin estrella macular y sin hemorragias,
con notable mejoria en agudeza visual (Fig. 3).

Actualmente, a un afo postrasplante, se encuentra
Unicamente con terapia inmunosupresora de manteni-
miento con triple esquema (prednisona, tacrolimuis y
micofenolato), con creatinina basal de 0.9 mg/dl, nor-
motenso y con un peso de 65 kilogramos. Se ha rein-
corporado al 100% a sus actividades laborales.

Tabla 1. Caracteristicas ecocardiograficas basales y de
control

Ecocardiograma | Ecocardiograma

control
(6 semanas)

Ventriculo izquierdo

FEVI 57% 57%
Relacion E/A 1.65 1.12
Relacion E/é 8.99 45
Volumen telediastolico 100 ml/m? 72 ml/m?
Ventriculo derecho
TAPSE 27 mm 21 mm
FACVD 41% 38%
PSAP (mmHg) 67 33
Diametro basal 46 mm 40 mm
Diametro tercio medio 37 mm 31 mm
Diametro longitudinal 95 mm 78 mm
Onda S del anillo tricuspideo 14 cm/s 11 cm/s
Auricula izquierda
Volumen indexado 57 ml/m?2 30 ml/m?
Auricula derecha
Volumen indexado 60 ml/m? 31 ml/m?
Presion estimada 15 mmHg 5 mmHg
Vena cava > 21 mm con Normal

colapso <50%  colapso > 50%

FEVI: fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo; TAPSE: excursion sistdlica

del anillo trictspide; FACVD: fraccion de acortamiento del ventriculo derecho;
PSAP: presion sistdlica de arteria pulmonar.

Discusion
Presentamos el caso de un hombre en su tercera
década de vida, con enfermedad renal crénica de



M. Sanchez-Cardenas, et al.: Impacto cardiovascular dialitico

Figura 2. Ecocardiograma transtoracico control. A y B: eje paraesternal largo; diametro interno del ventriculo izquierdo
en diastole (A) y en sistole (B). C, D y E: vista apical de 4 camaras (C); se evidencia el volumen telediastélico (E) y
telesistdlico (D), con una FEVI del 57%. F: vista apical de cuatro camaras con Doppler continuo, donde se evidencia la

velocidad maxima de regurgitacion trictspide.
FEVI: fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo.
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Figura 3. Fondo de ojo previo a optimizar manejo dialitico
(imagenes superiores) y seis meses postrasplante
(imégenes inferiores). Se observa inicialmente presencia
de hemorragias de manera extensa y estrella macular de
predominio en ojo derecho. A los seis meses postrasplante,
ha desaparecido la estrella macular, ya sin hemorragias
significativas.

etiologia no determinada, en terapia dialitica cronica,
con multiples datos de infradidlisis (incluyendo expan-
sion de volumen severa). Representa un caso clasico
de hipertension arterial en el contexto de sobrecarga de
volumen crdnico con dafio a drgano blanco claramente
identificado a nivel oftalmoldgico. Tras instaurar terapia
dialitica de calidad pudimos registrar el impacto cardiaco

favorable a corto plazo (en el contexto de datos ecocar-
diogréficos clasicamente reportados en estados de so-
brecarga de volumen), asi como oftalmoldgico.

Hoy sabemos que uno de cada tres pacientes enfer-
mos renales crénicos tendran registrado algun evento
cardiovascular mayor en su historia'. Adicionalmente al
estado inflamatorio que suele acompafar a la pérdida
de la funcién renal de manera crénica, la expansién de
volumen persistente y la elevacion de las llamadas toxi-
nas urémicas tendran impacto cardiovascular directo®.

El estado de sobrecarga, anemia e hipertension ar-
terial crénicas, propiciaran la presencia de hipertrofia
de ventriculo izquierdo (con impacto prondstico directo
en la mortalidad cardiovascular y por todas las causas).
Por otro lado, debe considerarse el papel latente de la
presencia de cardiopatia urémica. Al momento existen
mas de 90 toxinas urémicas identificadas; aquellas de
pequefio tamafio (peso molecular menor a 500 daltons)
son facilmente dializables y son utilizadas como mar-
cador de calidad dialitica®. Sin embargo las moléculas
de mayor tamafo o con unién a proteinas representan
un reto, dada la dificultad para la remocion de manera
adecuada con las técnicas dialiticas actuales. Se ha
demostrado que la creatinina disminuye la contractili-
dad cardiaca in vitro y la urea incrementa el consumo
de oxigeno por las células cardiacas*®. Por otro lado,
la hiperfosfatemia, clasico hallazgo en el enfermo renal
cronico, favorece la calcificacion vascular y tisular.
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Dentro de las moléculas de mediano tamafio, la p2-mi-
croglobulina representa el ejemplo clasico. Para su ade-
cuada eliminacién se requiere del poder convectivo de
la hemodiafiltracién, proporcionada en algunos centros
de tercer nivel, pero de limitado acceso en la mayoria de
las comunidades. Ademas del vinculo directo demostra-
do en la aterogénesis, las moléculas de mediano tamafo
y aquellas unidas a proteinas tienen un papel muy im-
portante en el desarrollo de fibrosis cardiaca.

Con base en los mecanismos fisiopatoldgicos men-
cionados, el trasplante renal exitoso se asocia con re-
version de los cambios de remodelado patoldgicos a
nivel cardiaco clasicos de la enfermedad cronica y la
terapia dialitica de larga evolucién. Se asocia con me-
joria franca de la funcidn sistélica a corto plazo y regre-
sion de la cardiopatia hipertréfica por hipertension®.

Considerando que la mortalidad cardiovascular en
los pacientes en didlisis es 10-30 veces superior a la
de la poblacién general, el tener acceso a terapia dia-
litica de calidad y de manera oportuna cambia por
completo la historia de la enfermedad, incluso antes del
trasplante, como en el presente caso reportado.
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