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1. ABREVIATURAS. 

 

• AI: aurícula izquierda. 

• ASC: área de superficie corporal.  

• AV: arterio-venosa.  

• CA 125: marcador tumoral.   

• CG: Cockcroft-Gault. 

• DE: desviación estándar.  

• DM: Diabetes Mellitus. 

• DP: Doppler pulsado.  

• DTDVI: dimensión telediastólica del ventrículo izquierdo.  

• DTSVI: dimensión telesistólica del ventrículo izquierdo.  

• EPO: eritropoyetina.  

• ERC: Enfermedad Renal Crónica.  

• ERCA: Enfermedad Renal Crónica Avanzada.  
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• FAV: fístula arteriovenosa.  

• FEVI: Fracción de Eyección del Ventrículo Izquierdo.  

• HDL: lipoproteínas de alta densidad.   

• HTA: Hipertensión Arterial.  

• HVI: Hipertrofia del Ventrículo Izquierdo.  

• ICA: Insuficiencia Cardiaca Aguda. 

• ICC: Insuficiencia Cardiaca Crónica. 

• IECA: Inhibidores de la Enzima Convertidora de la 

Angiotensina.  

• IMC: Índice de Masa Corporal.  

• IRA: Insuficiencia Renal Aguda. 

• K/DOQI: Kidney Disease Outcomes Quality Initiative. 

• KIM-1: molécula de lesión renal.  

• LDL: lipoproteínas de baja densidad.  

• MDRD:  Modification of Diet in Renal Disease Study.  

• MUC 16: glucoproteína mucina 16.   

• MVI: masa ventricular izquierda. 
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• N-GAL: lipocalina asociada con la gelatinasa de los 

neutrófilos.  

• NT-pro-BNP:  propéptido natriurético cerebral N-

terminal. 

• PAPs: presión arterias pulmonar sistólica.  

• PP: pared posterior.  

• PTH: hormona paratiroidea. 

• SCR: Síndrome Cardiorrenal.  

• SIV: septo interventricular. 

• TD: tiempo de desaceleración.  

• TFG: tasa de filtrado glomerular. 

• TRIV: tiempo de relajación isovolumétrica.  

• TSR: terapia de sustitución renal.  

• VCI: vena cava inferior.  

• VD: ventrículo derecho.  

• VI: ventrículo izquierdo.  

• VTDVI: volumen telediastólico del ventrículo izquierdo. 

• VTSVI: volumen telesistólico del ventrículo izquierdo.  
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3. INTRODUCCIÓN.  

3.1. Epidemiología de la Enfermedad Renal Crónica. 

La enfermedad renal crónica (ERC) es un problema de salud 

mayor en nuestra sociedad actual. En la última década se ha 

demostrado que los primeros estadios de la ERC están asociados 

a un estado inflamatorio sistémico que implica un incremento de 

la morbimortalidad cardiovascular a largo plazo y este riesgo va 

aumentando a medida que avanza el estadio de la ERC[1].  Los 

eventos cardiovasculares son la causa más frecuente de muerte 

en estos pacientes. Es por esta razón que la microalbuminuria y 

la disminución del filtrado glomerular (< 60 ml/min) se ha 

añadido a la lista de los factores de riesgo cardiovascular no 

tradicionales.  En muchos pacientes, la combinación de la ERC 

con los clásicos factores de riesgo cardiovascular como la 

diabetes mellitus (DM), la hipertensión arterial (HTA) o la 
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obesidad acelera el daño de órganos diana y multiplica el riesgo 

de aparición de un evento cardiovascular[2]. 

La prevalencia de la ERC está aumentando en todo el mundo 

debido al aumento y combinación de enfermedades tales como 

la DM tipo 2, la obesidad, la HTA o la aterosclerosis.  La 

naturaleza asintomática de la ERC dificulta su diagnóstico en los 

estadios iniciales, por lo que es importante tenerla presente para 

realizar un diagnóstico precoz de cara a prevenir y retrasar su 

progresión. 

Las últimas guías de práctica clínica publicadas en el 2012 por la 

Kidney DIsease Outcomes Quality Initiative  (K/DOQI) de la 

National kidney Foundation  (NFK)[3] define la ERC como el daño 

renal o la disminución del filtrado glomerular por debajo de 60 

ml/min/1.73m2 durante al menos 3 meses.  El filtrado glomerular 

se suele calcular a partir de la creatinina sérica utilizando una de 

las siguientes fórmulas: Cockcroft-Gault (CG)[4] o la Modification 

of Diet in Renal Disease Study (MDRD)[5]. Estos métodos 

indirectos actualmente se consideran la forma más fácil de 
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estimar la tasa de filtrado glomerular en los estudios 

epidemiológicos realizados en adultos[6].  La ecuación MDRD es 

la más utilizada pero conduce a una cierta subestimación de la 

tasa del filtrado glomerular (6,2% en pacientes con ERC y 29% en 

personas sanas)[7] comparado con la ecuación de CG.  Sin 

embargo, parece que la ecuación del MDRD proporciona una 

estimación más precisa en pacientes con tasas de filtrado 

glomerular por debajo de 60 l/min/1.73m2, con una buena 

correlación entre los subgrupos de edad, sexo, raza, diabetes e 

índice de masa corporal (IMC)[8,9].    

 

Figura 1:  Ecuaciones más frecuentes para estimar la tasa de filtrado 
glomerular. Extraído de: Enfermedad renal crónica: Clasificación, 

identificación, manejo y complicaciones. Rev Méd Chile 2009; 137: 137-177 

VFGe: velocidad de filtración glomerular estimada, CrS: creatinina sérica, BUN: nitrógeno 
ureico plasmático,  Alb: albúmina. 
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En los últimos años, más de 25 estudios epidemiológicos han 

investigado la prevalencia de la ERC en todo el mundo[10], lo que 

lleva a una prevalencia media del 7,2% en personas mayores de 

30 años.  El Estudio Epidemiológico de la Insuficiencia Renal en 

España (EPIRCE)[11] es el primer y único estudio epidemiológico 

a nivel nacional que describe la prevalencia de la ERC en la 

población general española de 20 años o más utilizando la 

ecuación simplificada de MDRD.  Para ello se seleccionó una 

muestra aleatoria de población general española, con edad igual 

o superior a 20 años, distribuida por todo el territorio nacional y 

estratificada por hábitat, edad y sexo conforme al censo de 2001 

(n = 2.746). Se recopilaron datos sociodemográficos y clínicos, y 

se evaluó la prevalencia de ERC mediante determinación 

centralizada de creatinina sérica y aplicación de la ecuación 

MDRD simplificada.  La edad media fue de 49,5 años. La 

prevalencia global de la ERC en estadios 3-5, según la K/DOQI, 

fue del 6,8%, con un intervalo de confianza del 95% (IC) de 5,4 a 

8,2 (3,3% para edades 40-64 años y 21,4% para edades >64 
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años). Las prevalencias estimadas para cada uno de los estadios 

de ERC fueron: 0,99% para estadio 1 (tasa de filtrado glomerular 

(TFG) ≥ 90 ml/min por 1,73 m2 con proteinuria); 1,3% para 

estadio 2 (TFG 60-89 ml/min por 1,73 m2); 5,4% para estadio 3a 

(TFG 45-59 ml/min por 1,73 m2); 1,1% para estadio 3b (TFG 30-

44 ml/min por 1,73 m2); 0,27% para estadio 4 (TFG 15-29 ml/min 

por 1,73 m2), y 0,03% para estadio 5 (TFG <15 ml/min por 1,73 

m2). Se apreció una prevalencia considerable de factores de 

riesgo cardiovascular clásicos: dislipemia (29,3%), obesidad 

(26,1%), HTA (24,1%), DM (9,2%) y tabaquismo activo (25,5%). 

Los factores predictores independientes de ERC fueron la edad, 

la obesidad y la HTA previamente diagnosticada.  

Por lo tanto, la prevalencia de la ERC (en cualquier estadio) en la 

población general española es relativamente elevada, en 

especial en los individuos de edad avanzada y similar a la de 

otros países del mismo entorno geográfico.  
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3.2. Síndrome Cardiorrenal.  

Las enfermedades cardiacas y renales coexisten a menudo, 

aumentando sustancialmente la morbimortalidad, la 

complejidad de sus cuidados y el coste de las 

hospitalizaciones[12]. El Síndrome Cardiorrenal (SCR) se ha 

definido como la disfunción simultánea de la función cardiaca y 

renal, con independencia de cuál de estos órganos haya sufrido 

la lesión inicial y de su estado funcional previo[13].  La siguiente 

clasificación teórica del SCR fue propuesta por Ronco[14]:  

- SCR tipo 1 (agudo): la insuficiencia cardiaca aguda (ICA) 

conduce al desarrollo de una insuficiencia renal aguda 

(IRA). 

- SCR tipo 2: la insuficiencia cardiaca crónica (ICC) conduce 

al desarrollo de una enfermedad renal crónica (ERC). 

- SCR tipo 3: un empeoramiento brusco y primario de la 

función renal causaría disfunción cardiaca. 



 
41 

 

- SCR tipo 4: la ERC primaria contribuye a la disfunción 

cardiaca manifestándose como enfermedad arterial 

coronaria, ICC o arritmias.  

- SCA tipo 5 (secundario): un problema agudo o crónico 

sistémico, como por ejemplo la sepsis o la DM, causarían 

disfunción tanto renal como cardiaca simultáneamente.  

 

3.2.1.  Epidemiología.  

 La insuficiencia cardiaca (IC) es un trastorno crónico que afecta 

alrededor del 2% de la población adulta, causando alrededor de 

un millón de ingresos anuales siendo ésta la principal causa de 

hospitalización en los pacientes mayores de 65 años en Europa.  

Los pacientes con ERC tienen mayor  riesgo de morir por una 

causa cardiovascular, siendo éste entre 15-30 veces mayor que 

la población sin enfermedad renal[15]. 

- SCR agudo (tipo 1): es consecuencia de una 

descompensación aguda de la función cardiaca 

desencadenando una IRA. La insuficiencia cardiaca 
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descompensada aguda disminuye la poscarga y aumenta 

la precarga, con el consiguiente aumento de la presión 

venosa central, desencadenando ambos una serie de 

cambios a nivel neurohormonal y hemodinámicos que 

culminan con el desarrollo de la lesión renal aguda[16].  

Los factores de riesgo que predicen el desarrollo de este 

síndrome son la función renal basal disminuida, la DM y 

el antecedente previo de insuficiencia cardiaca.  Para 

hablar de SCR agudo en los pacientes ingresados por 

insuficiencia cardiaca descompensada, la creatinina basal 

debe aumentar al menos 0,3 mg/dl[17]. En los pacientes 

hospitalizados el uso de diuréticos de asa para disminuir 

la congestión sistémica puede activar el eje renina-

angiotensina pudiendo empeorar la TFG. Testani et al.[18] 

estudiaron que el uso de altas dosis de diuréticos de asa 

causa hemoconcentración, lo que aumenta hasta 5 veces 

el riesgo de que la función renal empeore en estos 

pacientes.  Sin embargo, también demostraron que la 
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diuresis agresiva en estos cuadros clínicos puede 

disminuir hasta un 69% la mortalidad.  

 

- SCR crónico (tipo 2): anomalías crónicas en la función 

miocárdica pueden empeorar la ERC.  Hay estudios que 

muestran que del 45 al 64% de los pacientes con ICC 

presentan además ERC, definida como un filtrado 

glomerular estimado inferior a 60 mL/min/1,73m2[19]. Los 

factores de riesgo cardiovasculares, tales como la DM, 

HTA o el tabaquismo son factores independientes de 

riesgo para desarrollar ERC. Además, en estos pacientes, 

tanto las alteraciones miocárdicas sistólicas como 

diastólicas pueden generar alteraciones en el eje 

neurohumoral y  en la fisiología renal contribuyendo a la 

apoptosis y fibrosis renal, empeorando todavía más la 

ERC[12]. La ERC por sí sola, también acelera el desarrollo 

de la arteriosclerosis con la consecuente aparición de 

eventos cardiovasculares tempranos en esta población.  
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Por lo tanto, la fisiopatología del SCR tipo 2 imbrica a los 

dos órganos implicados en su desarrollo.  Es por ello que 

en la mayoría de los casos es complicado establecer la 

secuencia temporal inicial de la fisiopatología en estos 

pacientes[20].   

 

- Síndrome renocardiaco agudo (tipo 3): un 

empeoramiento agudo de la función renal podría 

desencadenar eventos cardiacos agudos. El escenario 

más común en este caso es el desarrollo de una IRA con 

el consecuente incremento del volumen circulante, 

activación neurohormonal y el desarrollo clínico de una 

ICA con los hallazgos clínicos característicos de la 

congestión pulmonar y el edema periférico[21]. Este 

cuadro clínico, al igual que en el tipo 1, suele ser más 

frecuente en los pacientes hospitalizados.   
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- Síndrome renocardiaco crónico (tipo 4): la ERC puede 

acelerar el desarrollo de la enfermedad cardiovascular. 

Es bien conocido que los pacientes con ERC presentan 

mayor morbimortalidad cardiovascular, asociándose la 

ERC como factor independiente de riesgo[22].  Varios 

estudios ya han demostrado la asociación entre el grado 

de disfunción renal y el riesgo de mortalidad por todas 

las causas.   La ERC además de actuar como factor de 

riesgo para el desarrollo o empeoramiento de la 

enfermedad cardiovascular, también restringe los 

tratamientos que pueden disminuir la morbimortalidad 

en la enfermedad cardiovascular, como por ejemplo el 

uso de los inhibidores del sistema renina-angiotensina o 

los antagonistas de los receptores de la aldosterona.   

 

- SCR secundario (tipo 5): una enfermedad sistémica 

puede desencadenar simultáneamente el fallo cardiaco y 

renal.  Es frecuente que este fenómeno se presente en 
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pacientes jóvenes sin antecedentes personales de 

enfermedad renal o cardiovascular previa en el que un 

problema sistémico desencadena la disfunción de ambos 

órganos. La sepsis, por ejemplo, es una de las causas más 

frecuentes de este síndrome y cuando ésta está presente 

la mortalidad puede ser del 20-60%[23]. Se estima que 

aproximadamente del 11 al 64% de los paciente sépticos 

pueden desarrollar insuficiencia renal aguda[24]. Las 

alteraciones en la función miocárdica también pueden 

ser frecuentes en los pacientes sépticos así como las 

alteraciones de la contractilidad segmentaria y la 

disminución transitoria de la fracción de eyección del 

ventrículo izquierdo (FEVI)[25].  Otras entidades que 

pueden provocar este subtipo sería la amiloidosis[26], DM 

o cualquier shock no cardiogénico.  
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3.2.2. Mecanismos fisiopatológicos.  

Los mecanismos fisiopatológicos que desencadenan el síndrome 

cardiorrenal son múltiples y complejos. 

Cualquier lesión cardiaca que pueda desencadenar una 

disminución del gasto cardiaco, ocasiona la activación de 

mecanismos compensadores que no siempre son efectivos, 

tanto en el SCA tipo I como en el II.  En este caso, la causa 

principal de fallo renal es la hipoperfusión secundaria al 

deterioro hemodinámico con marcado aumento de la presión 

venosa central que ocasiona congestión renal[27].   La segunda 

causa importante en la disminución de la diuresis es 

consecuencia de los fenómenos fisiológicos que intenta 

compensar el deterioro hemodinámico, como es la activación 

del sistema simpático y el eje neurohumoral sistema renina-

angiotensina[28].  La retención de agua y sodio por parte del riñón 

incrementan tanto la precarga como la poscarga, deteriorando 

todavía más la función cardiaca. Esta interacción origina un 

círculo vicioso que acaba amplificando la progresión del daño de 
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cada órgano de forma individual.  En la fisiopatología de este 

proceso, intervienen de forma compleja el sistema renina-

angiotensina, el balance óxido nítrico/especies reactivas de 

oxígeno, la inflamación y el sistema nervioso simpático.  Todas 

estas variables estarían interconectadas y serían las 

responsables de la aterosclerosis acelerada, el remodelado 

vascular, la hipertrofia del ventrículo izquierdo y la progresión de 

la enfermedad renal[28].  El SCR tipo I tiene una progresión rápida 

al igual que sus manifestaciones a través de los biomarcadores 

en el fallo renal agudo. Uno de los biomarcadores más rápidos 

para su detección, tanto en sangre como en orina, es la lipocalina 

asociada con la gelatinasa de los neutrófilos (NGAL)[29–31], 

además de la creatinina sérica, la cistatina C y la molécula de 

lesión renal (KIM-1)[32]. 

En el SCR tipo III la afectación de la función renal de forma aguda 

desencadena disfunción cardiaca aguda, en forma de 

insuficiencia cardiaca, arritmias o isquemia, ya que la lesión renal 

aguda puede afectar de muchas formas la función cardiaca. De 
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esta manera, la retención de líquidos contribuye al desarrollo de 

edema pulmonar o la hipercalemia pueda desencadenar 

arritmias malignas. La uremia afecta a la contractilidad 

miocárdica mediante depresores miocárdicos[33]. La acidemia 

produce un efecto ionotrópico negativo, que podría originar un 

desequilibrio hidroelectrolítico y aumentar el riesgo de arritmias 

maligna[34]. Del mismo modo, la propia acidemia provoca una 

vasoconstricción pulmonar que puede contribuir al desarrollo de 

una insuficiencia cardiaca derecha[35].  Finalmente, la isquemia 

renal genera inflamación cardiaca y apoptosis de las 

miocardiocitos[35].  Los biomarcadores cardiacos también 

ayudan al diagnóstico y tratamiento de las complicaciones 

cardiacas en la insuficiencia renal aguda, al igual que los 

biomarcadores renales en el SCR tipo I y II.  Los biomarcadores 

más importantes y significativos son la troponina[36], el péptido 

natriurético tipo B[36], la mieloperoxidasa y citoquinas como el 

factor de necrosis tumoral, interleucina 1 y 6[37,38].  
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El SCR tipo IV se caracteriza porque la ERC conduce a afectación 

cardiaca en forma de hipertrofia ventricular, disfunción 

diastólica y/o aumento del riesgo cardiovascular, debido 

principalmente a alteraciones renales como anemia, inflamación 

crónica y retención continua de agua y sodio[38,39].  

En última instancia, el SCR tipo V se caracteriza por la presencia 

simultánea de disfunción cardiaca y renal secundaria a 

enfermedades sistémicas, tales como enfermedades 

autoinmunes o la DM.  Dichas alteraciones producen una 

activación del sistema simpático, estrés neurohumoral, 

inflamación, hipoperfusión o isquemia[40].   

 

3.3. Cardiopatía urémica. 

Múltiples estudios han demostrado que la mortalidad 

cardiovascular en pacientes con ERC en general y ERC avanzada 

(ERCA) en particular es sustancialmente mayor que en la 

población general, independientemente de los factores de 
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riesgo cardiovascular clásicos asociados. Esto sugiere que la ERC 

actúa como un factor de riesgo no tradicional para el desarrollo 

de enfermedad cardiovascular.   

Aunque la enfermedad coronaria es la principal causa de 

mortalidad en este tipo de pacientes[41], algunos autores 

sugieren que la hipertrofia del ventrículo izquierdo (HVI) y la ICC 

son los responsables de la mayoría de las muertes en la ERCA.  

Desde el punto de vista cardiaco, los pacientes con ERC 

presentan alteraciones estructurales, tales como HVI, dilatación 

del ventrículo izquierdo (VI) y anormalidades en la función 

diastólica y sistólica. Todas ellas formarían parte de la 

cardiopatía urémica siempre y cuando no exista otra patología 

que lo justifique[42]. La HVI es la primera alteración que se 

observa en la cardiopatía urémica y está íntimamente 

relacionada en el desarrollo del SCR tipo 4[43].   

La miocardiopatía urémica es el resultado de la sobrecarga de 

presión, de volumen y el propio estado urémico que presentan 

los pacientes con ERC.  Habitualmente, la sobrecarga de presión 



 
52 

 

ocurre frecuentemente por la coexistencia de HTA (causa y 

consecuencia de la ERC en estos pacientes) y la arteriosclerosis 

desencadenada por la alteración del metabolismo fosfocálcico. 

La sobrecarga de volumen es consecuencia de la presencia en 

algunos pacientes de fístula arteriovenosa, la anemia y la 

hipervolemia.  Tanto la sobrecarga de presión como de volumen 

conducen al desarrollo de HVI en un intento de mantener un 

adecuado gasto cardiaco, siendo ésta un mecanismo 

compensador en un primer momento.  La sobrecarga continua 

del VI genera cambios moleculares en los cardiomiocitos que 

acaban precipitando la apoptosis de los mismos, pudiendo ser 

exacerbada con la aparición de la desnutrición, la propia uremia 

y el hiperparatiroidismo, todos ellos frecuentes en el paciente 

con ERCA.  Esta pérdida de miocardiocitos desencadena la 

dilatación del VI y la aparición de disfunción sistólica.  Por lo 

tanto, mientras que la HVI es una manifestación inicial de la 

miocardiopatía urémica en los primeros estadios, a medida que 

empeora la enfermedad renal y se perpetua el círculo vicioso de 
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sobrecarga de presión, de volumen e hipertrofia ventricular, se 

desarrolla la dilatación del VI, disfunción diastólica y finalmente 

disminución de la FEVI[42][44]. 

La prevalencia estimada de la HVI en los pacientes con un TFG > 

30 ml/min es del 16 al 31%, en cambio en los pacientes con ERCA 

la prevalencia aumenta al 60-75%[43]. Existe controversia si tras 

iniciar la terapia de sustitución renal (TSR) la HVI aumenta o 

mejora.  

Di Lullo et al[43]. afirman que el inicio de la TSR desencadena 

todavía más HVI, ascendiendo la prevalencia hasta al 90% de los 

pacientes.  En cambio, otros autores como Zoccali et al. afirman 

que la TSR se asocia a una disminución de la HVI y en algunos 

casos a la reversión de la disfunción sistólica[45].  
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3.4. Lagunas en el conocimiento del síndrome renocardiaco.  

El tratamiento de la ERC en su estadio final es la TSR, en sus 

distintas modalidades. Las técnicas actualmente utilizadas son la 

hemodiálisis intermitente, la hemofiltración, hemodiálisis 

continua y la diálisis peritoneal. Todas las modalidades 

intercambian solutos, extraen líquidos de la sangre por medio de 

la diálisis y la filtración a través de membranas permeables. El 

trasplante renal es la solución definitiva a medio plazo de la ERC. 

La diálisis y la filtración pueden realizarse de forma continua o 

intermitente. La terapia continua se utiliza de forma casi 

exclusiva en aquellos pacientes que presentan fallo renal agudo. 

Ante una ERCA que requiere TSR, la hemodiálisis a través de un 

acceso vascular (fístula arteriovenosa (FAV)) o diálisis peritoneal 

(a través de un catéter peritoneal) constituyen las terapias de 

elección. La elección por una técnica u otra depende de 

múltiples factores anatomoclínicos. La cuestión de cuándo 

empezar la hemodiálisis es un tema de debate desde hace años, 

existiendo datos contradictorios sobre esta cuestión. Algunos 
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estudios indican que iniciar la diálisis con tasas de FG estimadas 

inicialmente más altas se asocia a un aumento de mortalidad y 

otros justamente lo contrario. El inicio de TSR, podría 

potencialmente mejorar el grado de miocardiopatía atribuido a 

la disfunción renal, ya que la TSR disminuye la sobrecarga de 

volumen, que es uno de los determinantes para el desarrollo de 

HVI[43]. Sin embargo, en un estudio de 98 pacientes con ERC 

estadio 5 que tenían HVI al inicio de la hemodiálisis y tenían un 

ecocardiograma de seguimiento, el 59% de los pacientes 

continuó con HVI al segundo ecocardiograma, el 21% tenía 

dilatación del VI, el 11% se normalizó la HVI y el 8% desarrolló 

disfunción sistólica[46].  

En la literatura, hay pocos estudios que analicen la función 

diastólica del VI en la ERCA mediante estudios ecocardiográficos 

seriados (antes y después de iniciar las diferentes modalidades 

de TSR en el paciente con ERCA). Duran et al.[47], estudiaron los 

efectos de la hemodiálisis en la función diastólica en la ERCA. 

Analizaron 42 pacientes con ERCA, realizándose una 
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ecocardiografía donde se estudiaba la función diastólica antes 

de la creación de la FAV y una segunda exploración 

ecocardiográfica tras la finalización de la primera sesión de 

hemodiálisis. El tiempo transcurrido entre una exploración y otra 

fue de 76.14 ± 11.37 días. Tras el análisis de la función diastólica 

en las dos exploraciones los autores concluyeron que los 

cambios en el estado de volumen y electrolitos en la primera 

sesión de hemodiálisis no afectó a la función diastólica del VI. Los 

resultados de este estudio apuntan a que la hemodiálisis tiene 

poco efecto sobre la progresión de la disfunción miocárdica de 

estos pacientes. Sin embargo, estos resultados deben ser 

interpretados con cautela, ya que los pacientes fueron 

estudiados mediante ecocardiografía antes y después de una 

única sesión de hemodiálisis (la primera a la que fueron 

sometidos los pacientes tras realizar la FAV), el tiempo 

transcurrido entre una exploración y otra fue corto como los 

propios autores reconocen y el periodo de observación no fue lo 

suficientemente largo para estudiar los efectos a largo plazo de 



 
57 

 

la hemodiálisis en la función diastólica. Además, en este estudio, 

aunque se excluyó a pacientes con antecedentes de enfermedad 

cardiaca e insuficiencia cardiaca, no excluyó a los pacientes con 

DM que estaba presente en el 33% de la población de estudio. 

La DM aumenta el riesgo de IC, independientemente de la 

enfermedad coronaria o la HTA, y puede ser causa de 

miocardiopatía. El concepto “miocardiopatía diabética” se 

introdujo inicialmente sobre los hallazgos post mortem en 

adultos diabéticos que presentaban IC en ausencia de 

enfermedad coronaria [48]. La miocardiopatía diabética se ha 

definido como la disfunción ventricular que ocurre en los 

diabéticos independientemente de una causa reconocida, como 

por ejemplo la enfermedad coronaria o la HTA [49]. Para el 

correcto estudio de la función diastólica y sus cambios a lo largo 

del tiempo en la ERCA que requiere TSR, es importante que la 

DM sea un criterio de exclusión para que no se comporte como 

una variable de confusión o modificadora de efecto.  
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Según el registro de la Sociedad Española de Nefrología del 2015, 

el 16% de los pacientes que se someten a TSR lo hacen con 

diálisis peritoneal. Se ha sugerido que la diálisis peritoneal es 

más adecuada para tratar a pacientes con disfunción del VI o 

miocardiopatía urémica, ya que permite una ultrafiltración 

suave que evita las importantes fluctuaciones hemodinámicas 

asociadas con la hemodiálisis convencional [42]. Sin embargo, 

datos de una gran cohorte observacional de 100000 pacientes 

con ERCA incidentes entre 1995 y 1997 sugieren que la 

mortalidad es realmente más alta en pacientes tratados con 

diálisis peritoneal con cardiomiopatía urémica [50]. Elloauli et 

al.[51] sugieren en un pequeño estudio retrospectivo que los 

pacientes que se someten a diálisis peritoneal presentan mayor 

disfunción diastólica que aquellos que se someten a 

hemodiálisis. En este estudio se comparó ambos grupos, pero no 

se determinó si hubo cambios en la función diastólica antes y 

después de iniciar TSR.  
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Por todo lo anteriormente expuesto, podemos concluir que 

existen importantes lagunas en el conocimiento sobre el efecto 

a largo plazo de las dos modalidades principales de TSR 

(hemodiálisis y diálisis peritoneal) sobre la función diastólica del 

VI.  

Dentro del concepto de SCR los subtipos 1 y 2 están claramente 

documentados en la práctica clínica. Su incidencia y prevalencia 

en pacientes con IC aguda e IC de larga evolución son conocidas. 

También está definida su fisiopatología, considerando la 

disminución de perfusión renal aguda o crónica que provoca la 

IC, el principal componente que condiciona la disfunción renal. 

Por el contrario, los subtipos de SCR 3 y 4, han sido poco 

estudiados.  No se ha documentado claramente su incidencia y 

prevalencia en pacientes con insuficiencia renal aguda o ERC, 

especialmente en el SCR tipo 4, que en múltiples revisiones 

aparece clasificado de forma académica sin aportar datos 

epidemiológicos concretos. Tampoco está claramente 

establecida la fisiopatología que condiciona la disfunción 
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miocárdica en estos pacientes, sobre todo qué implicación tiene 

la disfunción renal como condicionante de disfunción miocárdica 

en pacientes en los que no existen otras causas a priori que 

puedan condicionar la misma (pacientes con antecedentes 

previos de cardiopatía y/o DM).  

Por todo lo expuesto, consideramos que es pertinente la 

realización de un estudio prospectivo que valore la función del 

VI en los pacientes con ERCA que no presenten comorbilidades 

que puedan enmascarar el efecto real de la disfunción renal en 

la función miocárdica, especialmente la disfunción diastólica. 

También, consideramos relevante el estudio de la evolución de 

la función miocárdica en la ERCA tras iniciar las distintas 

modalidades de TSR (hemodiálisis y diálisis peritoneal).  
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4. HIPÓTESIS. 
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4. HIPÓTESIS. 

Dada la escasa evidencia existente del efecto de la TSR en la 

función del VI y de la influencia de la disfunción renal “aislada” 

como causa de disfunción del VI, nos planteamos las siguientes 

cuestiones como hipótesis de trabajo para el diseño del presente 

proyecto de investigación. Entendemos como disfunción renal 

“aislada” cuando ésta se presenta sin otras comorbilidades que 

constituyen la causa o asocian disfunción del VI con mayor 

frecuencia en la práctica clínica, tales como antecedentes 

personales de cardiopatía isquémica, valvulopatía, 

miocardiopatía, enfermedad pericárdica, IC o DM.  

 

1.- Grado de disfunción del VI en pacientes con ERCA en los que 

“a priori” no existen otras causas de la misma. 

2.- La función del VI de los pacientes con ERCA “aislada” puede 

ser diferente o no de una muestra comparable de controles sin 

ERCA. 

3.- Influencia la TSR en la evolución de la función del VI en los 

pacientes con ERCA. 
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5. OBJETIVOS.  
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5. OBJETIVOS. 

Los objetivos que se plantearon para dar respuesta a las 

hipótesis propuestas fueron los siguientes: 

1.- Establecer el grado de disfunción del VI (sistólica y/o 

diastólica) o su ausencia en una población de pacientes con ERCA 

en los que se excluyeron las principales comorbilidades que se 

asocian a la disfunción del VI en la práctica clínica (antecedente 

de cardiopatía isquémica, valvulopatía, miocardiopatía, 

enfermedad pericárdica, IC o DM). Este objetivo está justificado 

porque la evidencia hasta donde alcanza nuestro conocimiento 

no ha abordado la cuestión de cuál es la influencia de la 

disfunción renal como causa “aislada” de disfunción del VI.  

2.- Establecer si la función del VI de los pacientes con ERCA, sin 

otras comorbilidades que asocian disfunción de VI, es diferente 

de una muestra superponible sin ERCA. Nuestro objetivo fue 

comparar la función del VI de los pacientes con ERCA con un 

grupo control comparable en edad, sexo, índice de masa 

corporal (IMC) e HTA. Este objetivo pretendió establecer y aislar 
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el factor renal como causa de disfunción del VI, haciendo 

especial hincapié en el grado de disfunción diastólica que 

esperábamos encontrar en estos pacientes.   La inclusión de un 

grupo control se justifica especialmente ya que no se excluyeron 

del estudio a los pacientes con antecedente de HTA, que 

también es causa de disfunción diastólica y sistólica del VI. El 

motivo de no excluir la HTA del estudio fue porque la gran 

mayoría de los pacientes con ERCA presentan HTA y su exclusión 

haría prácticamente inviable el estudio. 

3.- Establecer si la TSR tiene alguna influencia en la evolución de 

la función del VI en pacientes con ERCA. Para la consecución de 

este objetivo se comparó la función del VI antes y después de 6 

meses de iniciar la TSR.  Hasta donde alcanza nuestro 

conocimiento, esta cuestión no ha sido abordada ni en este tipo 

de población ni con el tiempo de implantación de la TSR 

suficiente para evidenciar cambios en la función del VI, por lo 

que queda justificado este objetivo.  
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6. MATERIAL Y MÉTODOS. 
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6. MATERIAL Y MÉTODOS. 

6.1. Diseño del estudio. 

Se trata de un estudio observacional prospectivo de seguimiento 

en dos tiempos en el que se comparó la función sistólica y 

diastólica de los pacientes con ERC estadio 5 y tras 6 meses de 

iniciar la TSR (hemodiálisis o diálisis peritoneal). Por otra parte, 

los parámetros ecocardiográficos del grupo de pacientes con 

ERC estadio 5, se compararon con los de un grupo control 

emparejado por edad, sexo, IMC y la presencia o no de HTA. 

6.2. Ámbito del estudio.  

El estudio se realizó en el Servicio de Cardiología del Hospital 

General Universitario de Castellón, concretamente en la Unidad 

de Imagen Cardiaca, y con la colaboración del Servicio de 

Nefrología.  La provincia de Castellón se divide sanitariamente 

en 3 Departamentos de Salud que integran la asistencia sanitaria 
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tanto en atención primaria como en especializada: 

departamento de Vinaroz, departamento de Castellón y 

departamento de La Plana. Su conocimiento es importante 

debido a que el Hospital General Universitario de Castellón es 

centro de referencia para estos departamentos en la atención de 

parte de la cartera de servicios especializada, incluida algunas de 

las prestaciones realizadas por el Servicio de Nefrología, como es 

el seguimiento del paciente con ERCA.   

En el año 2015, el Departamento de Vinaroz tenía centralizada la 

asistencia especializada en el Hospital de Vinaroz, siendo la 

población de este departamento de 93 087 personas. El 

Departamento de Castellón se divide en 17 zonas básicas de 

salud, siendo su población de 281 154 personas.  El 

Departamento de La Plana abarca municipios de la provincia de 

Valencia y algunos de Castellón con un total de nueve zonas 

básicas de salud de la antigua área de salud 02, siendo su 

población de 187 634 personas. 
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Por lo tanto, el Hospital General Universitario de Castellón, 

atiende a todos los pacientes con ERCA de los tres 

departamentos de salud, ascendiendo la población a un total de 

561 875 habitantes (datos del año 2015).  

En el caso concreto de la atención del paciente nefrológico, 

dentro del servicio de Nefrología, existen dos consultas 

semanales de ERCA, donde son remitidos todos los pacientes de 

los anteriores departamentos con ERC estadio 4 y 5.  En estas 

consultas, se sigue al paciente de cerca para aconsejarle cuándo 

es el mejor momento para iniciar una TSR, en el caso de que esta 

terapia se considere posible. Entre ambas consultas se valoran 

como mínimo un total de 32 pacientes semanales.  

6.3. Selección de pacientes y controles.  

El periodo de inclusión de pacientes y sus controles se inició en 

enero de 2016 y finalizó en diciembre de 2018. 
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6.3.1. Selección de pacientes.  

Los pacientes fueron considerados elegibles cuando 

presentaban ERC estadio 5, definido como un filtrado glomerular 

< 15 ml/min, según el método de CKD-EPI[8], y además tenían que 

ser candidatos a TSR de alguno de los tres departamentos de 

salud (Vinaroz, Castellón o La Plana).  

Los criterios de inclusión fueron:  

• Pacientes con ERC estadio 5 subsidiarios a TSR en 

cualquiera de sus modalidades.  

• Pacientes mayores de 18 años.  

• Pacientes que quisieran colaborar en el estudio 

voluntariamente y que firmaran el consentimiento 

informado por escrito (incluido en el apartado de 

anexos).  

• Disponibilidad para poder realizar el protocolo de 

seguimiento clínico y ecocardiográfico.  
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Los criterios de exclusión fueron:  

• Pacientes candidatos a tratamiento conservador de su 

ERC.  

• Pacientes con diagnóstico de Diabetes Mellitus según la 

Asociación Diabética Americana en la edición publicada 

en 2015 (previo al inicio del estudio)[52]. 

• Antecedentes personales de cardiopatía en cualquiera 

de sus modalidades: miocardiopatía dilatada, 

cardiopatía isquémica, cardiopatía valvular, cardiopatías 

por depósitos o cualquier tipo de arritmias.  Tanto la 

miocadiopatía dilatada como las alteraciones valvulares 

eran comprobadas en el estudio ecocardiográfico. 

Respecto a la cardiopatía isquémica, en la 

ecocardiografía no existían alteraciones de la 

contractilidad segmentaria en reposo y el paciente 

estaba asintomático para angina.  

• Portador de dispositivos cardiacos.   

• Algún tipo de terapia de sustitución renal previa.  



 
76 

 

• Pacientes que no cumplieran los criterios de inclusión.  

 

Para monitorizar la función cardiaca, se realizó 2 

Ecocardiografías Transtorácicas por un único Cardiólogo 

experimentado que no dispuso de los datos de la historia clínica 

del paciente. Tal y como recomienda la Sociedad Española de 

Nefrología[53], se realizó una ecocardiografía transtorácica antes 

de iniciar el paciente la TSR y la segunda, tras 6 meses de la 

misma. Este tiempo fue consensuado con los Nefrólogos de 

nuestro centro ya que consideran que tras los 6 meses de inicio 

de la TSR el paciente ya ha alcanzado la estabilidad clínica desde 

el punto de vista nefrológico. La Sociedad Española de 

Nefrología, recomienda esta segunda exploración antes de los 

dos años tras inicio de la TSR[53]. 

La inclusión de pacientes se inició el 1 de enero de 2016 y finalizó 

en diciembre de 2017.  La semana previa a la consulta se 

revisaban las historias clínicas de los pacientes citados mediante 
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el uso de Abucasis, en la que se comprobaban los siguientes 

supuestos:  

1. FG estimado que presentaba el paciente en ese momento. Si 

presentaba un FG estimado < de 15 ml/min/1.73m2, podría 

ser candidato para participar en el estudio.  

2. Antecedentes personales de DM, cardiopatía en cualquiera 

de sus modalidades o portador de dispositivos cardiacos. Si 

presentaban cualquiera de estos supuestos, se excluía del 

estudio. Estos pacientes, se registraron en una base de datos 

paralela para contabilizar el número de candidatos 

potenciales y las causas de su exclusión.   

3. Se verificaba que el paciente podía ser subsidiario a 

cualquiera de las modalidades de TSR.  

4. Si el paciente cumplía estos tres criterios, se le comunicaba a 

su Nefrólogo responsable la posibilidad de formar parte del 

estudio, quien era el responsable de informar a los pacientes 

sobre la existencia del proyecto y la posibilidad de participar 

en él. Si el paciente aceptaba, se les facilitaba un 
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consentimiento por escrito. A partir de este punto, el 

paciente era avisado telefónicamente para citarlo y realizarle 

la primera exploración ecocardiográfica. En esta misma 

visita, la analítica que el Nefrólogo solicitaba para la próxima 

consulta se extraía en el mismo momento por parte de 

personal de enfermería del laboratorio de Ecocardiografía.  

Mensualmente, nos reuníamos con la Secretaria de 

Nefrología para anotar la fecha de la primera sesión de TSR.  

A partir de esa fecha se esperaban 6 meses para la realización 

de la segunda exploración Ecocardiográfica, siguiendo la 

misma logística anteriormente expuesta.  

 

6.3.2. Selección de controles.  

A fecha de 1 de enero de 2018, contábamos con 45 

exploraciones ecocardiográficas realizadas, es decir 45 pacientes 

con la primera ecocardiografía hecha. Esto permitió la 

realización de un listado para la búsqueda de controles 

emparejados según los criterios del protocolo. En este listado se 
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especificaban las características de los pacientes incluidos en el 

estudio para encontrar su control óptimo: edad (con ± 2 años de 

diferencia), sexo, IMC (con ± 1 kg/m2 de diferencia) y la presencia 

o no de HTA. Este listado se facilitó a 5 médicos de atención 

primaria que desempeñaban su labor en centros de salud del 

área de Castellón.  Era el médico de atención primaria el 

encargado de informar al paciente control sobre la existencia del 

proyecto y la posibilidad de su participación voluntaria. Si el 

paciente accedía a participar en el estudio, se les facilita un 

consentimiento por escrito.  El grupo control era citado, de igual 

manera que los pacientes, mediante cita telefónica para realizar 

la exploración ecocardiográfica.  La lista de los pacientes control 

se actualizaba a medida que se incluían pacientes en el estudio, 

comunicando las nuevas características del paciente a los 5 

médicos de atención primaria que colaboraron con nosotros.  

Tanto los datos de los pacientes como los del grupo control se 

gestionó en una base de datos creada con Acces versión 2016.  
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A fecha de diciembre de 2018, todos los pacientes control 

estaban incluidos en el estudio.  

 

6.4.  Estudio ecocardiográfico.  

En todos los pacientes incluidos en el estudio se llevó a cabo un 

ecocardiograma estándar siguiendo las recomendaciones 

vigentes para la obtención de los distintos parámetros de 

función ventricular izquierda[54,55]. Los estudios se ejecutaron en 

un sistema de ecocardiografía de Philips® (Epiq®). La adquisición 

de imágenes ecocardiográficas se realizó por un cardiólogo 

experimentado y se almacenó en formato digital. Todos los 

estudios fueron revisados y los distintos parámetros de función 

ventricular calculados sin disponer de la información clínica del 

paciente. 

El diámetro de la raíz aórtica (el diámetro máximo de los senos 

de Valsalva) se obtuvo desde el eje largo de la vista paraesternal, 

visualizando la raíz aórtica y la aorta ascendente proximal. Las 
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mediciones se realizaron en sístole, representando y midiendo 

el diámetro aórtico máximo perpendicular al eje largo de la 

aorta.  

El diámetro anteroposterior de la aurícula izquierda (AI) se 

obtuvo en el eje largo paraesternal, midiendo a nivel de los senos 

aórticos.  Por convención, para estas mediciones se midió de 

borde anterior a borde anterior.  

El área de la AI, se midió en dos planos ortogonales (plano apical 

de 4 cámaras y plano apical de 2 cámaras) al final de la sístole 

mediante el trazado del borde interno auricular, excluyendo el 

área debajo del anillo valvular mitral y la entrada de las venas 

pulmonares. Para el cálculo del volumen auricular se utilizó el 

método de los discos biplano y la regla modificada de Simpson.  

Los parámetros utilizados para describir el tamaño de la cavidad 

del VI fueron las dimensiones internas lineales (dimensión 

telediastólica y telesistólica del ventrículo izquierdo (DTDVI y 

DTSVI)) y los volúmenes (volumen telediastólico y telesistólico 
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del VI (VTDVI y VTSVI).  Las mediciones internas lineales y sus 

paredes se obtuvieron en el eje largo paraesternal en 2D. Los 

valores fueron obtenidos midiendo inmediatamente por debajo 

de los velos de la válvula mitral buscando la máxima 

perpendicularidad respecto a las paredes ventriculares.  

Los volúmenes y fracción de eyección (FE) del ventrículo 

izquierdo se obtuvieron mediante ecocardiograma 2D siguiendo 

el método de los discos biplano y la regla modificada de Simpson.   

La masa ventricular izquierda (MVI) se calculó a partir de 

mediciones lineales en modo-M guiadas mediante 

ecocardiograma 2D [56]. Todas las mediciones se realizaron al 

final de la diástole (el fotograma antes del cierre de la válvula 

mitral o el ciclo cardiaco en el que se observara la mayor 

dimensión o volumen ventricular) 

Tanto los volúmenes del VI, de la AI y la MVI obtenida se indexó 

por el área de superficie corporal.  
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El gradiente existente entre el ventrículo derecho (VD) y aurícula 

derecha (AD) se midió mediante Doppler continuo (DC) en el 

plano apical de 4 cámaras alineando la señal de insuficiencia 

tricúspide lo más paralela posible con el cursor de medición de 

Doppler continuo para evitar su infraestimación.  

El diámetro de la vena cava inferior (VCI) se obtuvo mediante el 

acceso subcostal eje largo en inspiración profunda. 

Para el estudio del llenado mitral se realizaron las mediciones de 

onda e, onda a y tiempo de desaceleración (TD) de onda e 

mediante Doppler Pulsado (DP) en el plano apical de 4 cámaras 

situando el volumen de muestra en los extremos de los velos 

mitrales durante la diástole.  Los registros de la velocidad del 

flujo mitral se obtuvieron inicialmente con una velocidad de 

barrido de 50 a 100 mm/s y se promediaron en 3 ciclos cardiacos 

consecutivos.  

Para el estudio de Doppler tisular se utilizaron dos puntos de 

medición en el plano apical de 4 cámaras; uno en la pared septal 
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a 1 cm por encima del anillo mitral y otro en pared lateral a 1 cm 

por encima del anillo mitral. Se realizó la medición llevando la 

pared objetivo al centro del sector ecocardiográfico, evitando en 

la medida de lo posible la angulación de la pared en el punto de 

medición. Se registró el valor medio de 3 latidos consecutivos 

con una velocidad de barrido del registro espectral de 50 a 100 

mm/s. Para la obtención de la relación E/e’   se obtuvo la media 

de los valores en la pared lateral. Para la clasificación de los 

estudios ecocardiográficos en los distintos grados de disfunción 

diastólica se utilizó la clasificación propuesta por Nagueh y 

colaboradores[55], clasificando según el parámetro empleado 

(cociente E/a, TD, cociente E/e’ lateral) en grados (del 1 al 3) o 

en normal o anormal (volumen AI, e’septal o e’lateral).  

En la tabla 1 se muestran los valores normales de las mediciones 

diastólicas realizadas por Doppler.  
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6.5. Recogida de datos demográficos y analíticos. 

Las variables demográficas registradas fueron: sexo, peso, 

altura, edad, tiempo de evolución de la enfermedad renal, tipo 

de TSR (hemodiálisis en domicilio o en centro hospitalario, 

diálisis peritoneal o trasplante), fármacos antihipertensivos, 

fármacos hipolipemiantes, fármacos relacionados con el 

metabolismo del hierro, fármacos quelantes del fósforo y/o 

calcio y bicarbonato.  

Tabla 1: Valores normales de las mediciones diastólicas realizadas por Doppler. 
 Los datos son expresados como media ± DE (intervalo de confianza del 95%). 

 J Am Soc Echocardiography  2009;22:107-133 
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Los parámetros analíticos registrados fueron: propéptido 

natriurético cerebral N-terminal (proBNP-NT), troponina 

ultrasensible, Antígeno tumoral CA 125, colesterol total, LDL-

colesterol, HDL-colesterol, triglicéridos, fósforo, PTH, vitamina D, 

leucocitos, hemoglobina, hematocrito, hierro sérico, ferritina y 

proteína C reactiva.  

 De igual manera que la ecocardiografía, estas variables se 

registraron en dos ocasiones en cada paciente: antes y después 

de ser incluidos en el programa de TSR.  En los anexos se incluye 

el cuaderno de recogida de datos. 

 

6.6. Análisis estadístico y cálculo del tamaño muestral.  

Las variables continuas se expresaron como media ± desviación 

estándar siempre y cuando no vulneraran el principio de 

normalidad.  Las variables continuas con distribución no 

paramétrica, como es el caso de las variables bioquímicas (NT-

pro-BNP, troponina, CA125, colesterol total, LDL-colesterol, HDL-
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colesterol, triglicéridos, fósforo, PTH, vitamina D, leucocitos, 

hemoglobina, hematocrito, hierro sérico, ferritina y PCR) se 

expresaron como mediana y entre paréntesis percentil 25 y 75. 

Se comprobó la normalidad de los parámetros con la prueba de 

normalidad de Shapiro-Wilk.  En el caso de las variables 

ecocardiográficas, algunas de ellas presentaron una asimetría 

importante que obligó a transformarlas en su logaritmo 

neperiano, presentado así un comportamiento normal.  Tras 

comprobar que todos los parámetros se comportaban con 

normalidad y la muestra se consideró grande (>30 pacientes en 

cada subgrupo) se aplicó el test estadístico de la t de Student 

para comprobar si existían diferencias estadísticamente 

significativas entre ellos en las variables cuantitativas. Así, se 

utiliza la t de Student cuando se evalúa la diferencia de los 

parámetros ecocardiográficos ente el grupo control y los 

pacientes con ERC y antes y después de la TSR.  En las tablas 

donde se muestran estos resultados (tablas 7, 9 y 15) los 

parámetros ecocardiográficos están expresados como media ± 
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desviación estándar para una mejor comprensión del lector. El 

test estadístico, en la mayoría de los parámetros, está realizado 

sobre la transformación logarítmica de la variable.  

En las variables bioquímicas y en la comparación de subgrupos 

(DP vs. HD), dado que no presentaban un comportamiento 

normal o la muestra era pequeña (< 30 sujetos), el test 

estadístico aplicado fue la prueba no paramétrica W de Wilcoxon 

de acuerdo con la normalidad de la distribución o el número de 

sujetos.   

Cuando se realizó la comparación de las variables discretas entre 

los distintos grupos del estudio (pacientes en prediálisis, 

controles, pacientes en postdiálisis y los subgrupos de pacientes 

de DP y HD) se utilizó la prueba exacta de Fisher dado que en 

algunas celdas la frecuencia esperada era inferior a 5. 

 La significación estadística se definió como un valor P <0,05. El 

análisis estadístico se llevó a cabo con Stata para Windows, 

versión 13.0. 
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El cálculo del tamaño muestral se ha basado en los cambios 

esperados en la función diastólica (medida del cociente E/e’ 

lateral y volumen de la AI) en respuesta al tratamiento de TSR.  

Se presentó un valor alfa de 0.05 y un valor de poder estadístico 

del 90%. El tamaño del efecto considerado clínicamente 

relevante fue una reducción de 2.4 del cociente E/e’ lateral con 

una desviación estándar (DE) de 4.2, datos que fueron extraídos 

de un estudio original donde se evaluaron los parámetros 

ecocardiográficos antes y después de la hemodiálisis en 

pacientes estables incluidos previamente en TSR[57].  Con todo 

ello, el tamaño muestral resultó ser de 33 pacientes.  Con el fin 

de compensar por la pérdida de pacientes, la muestra calculada 

se aumentó un 20% (un total de 40 enfermos). Para el cálculo del 

tamaño muestral se utilizó el programa de Stata para Windows 

versión 13.1. 
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6.7. Aspectos éticos.  

Se ha tenido en cuenta la declaración de Helsinki para estudios 

con población humana.  Dado que en este proyecto se han 

utilizado las pruebas complementarias realizadas en el 

Seguimiento clínico del paciente con ERC estadio 5 

recomendadas por las diferentes sociedades científicas, no fue 

estrictamente necesario la formalización del consentimiento 

informado. En su caso, se presentó una declaración de 

cumplimiento de la Ley orgánica 3/2018, de 5 de diciembre, de 

protección de datos personales y garantía de los derechos 

digitales.  Aun así, a los pacientes se les explicó en qué consistía 

el proyecto, siendo voluntaria la inclusión de sus datos en el 

registro. Se les entregó una hoja de información con un resumen 

entendible del proyecto. 

El proyecto fue evaluado y aprobado por el Comité Ético de 

Investigación Clínica del Hospital General Universitario de 

Castellón a fecha 21 de diciembre de 2015 (ver documento en el 

apartado de anexos).  
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7. RESULTADOS. 
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7.  RESULTADOS. 

7.1.  Características basales de la población estudiada.  

Entre enero del 2016 y diciembre de 2017 pasaron por las 

consultas de ERCA un total de 416 pacientes potencialmente 

elegibles para el presente estudio. De todos ellos, 371 cumplían 

algún criterio de exclusión, tal y como se muestra en la tabla 2.  

Finalmente fueron incluidos en el estudio 45 pacientes con sus 

respectivos controles (Figura 2).  5 de los 45 pacientes 

mantuvieron estable la TFG durante el tiempo que duró el 

estudio, por lo que no iniciaron TSR.  
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Figura 2: Flujo de pacientes incluidos en el estudio. 

ERCA: enfermedad renal crónica avanzada, TSR: terapia renal sustitutiva, 

TFG: tasa de filtrado glomerular, DP: diálisis peritoneal, HMD: 

hemodiálisis. 
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Tabla 2: Causas de exclusión de pacientes potencialmente 
elegibles entre enero de 2016 y diciembre de 2017. 

 

Se incluyeron 45 pacientes con ERCA, 26 (59%) de los cuales 

fueron varones. La edad media fue de 66 ± 12 años. El IMC medio 

en mujeres fue de 28.9 ± 5.5 Kg/m2 y en varones de 26.9 ± 2.9 

Kg/m2. 40 pacientes (89%) eran hipertensos y 30 (66%) 

dislipémicos.  En cuanto a los hábitos tóxicos, 24 pacientes (54%) 

nunca había fumado, 3 (7%) eran fumadores activos y 18 (39%) 

exfumadores. Todos los pacientes presentaban FEVI conservada.   

De los 45 pacientes con ERCA incluidos en el estudio, 40 de ellos 

iniciaron el programa de TSR durante el seguimiento. Los 5 

restantes, durante la duración del estudio, al mantener estable 

Causa de exclusión Número de pacientes Porcentaje 

Diabetes Mellitus  230 62 

Cardiopatía 75 20,22 

Tratamiento conservador 31 8,36 

Diálisis previa 21 5,6  

Dispositivos cardiacos 8 2,16 

Problemas sociales 4 1,08 

Fibrilación auricular paroxística 2 0,54 

TOTAL EXCLUIDOS 371 100 
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la función renal no cumplieron criterios para iniciar TSR.  La 

mitad de ellos, se destinaron a DP y la otra mitad a HD en centro 

(figura 2). La edad media de los pacientes sometidos a DP fue de 

59±10 años y el 46% eran varones. La edad media de los 

pacientes destinados a HD en centro fue de 73 ± 7 años, con un 

75% de varones.  

El tiempo medio de realización desde la primera ecocardiografía 

hasta el inicio de la primera sesión de hemodiálisis fue de 310 ± 

47 días.  

El tratamiento recibido por los pacientes antes y después de la 

TSR se muestra en la tabla 3.  Respecto a los grupos 

farmacológicos antihipertensivos existe diferencia 

estadísticamente significativa en la utilización de alfa-

bloqueantes, que su uso fue mayor tras la diálisis, al revés que 

en el grupo de los calcio-antagonistas. No hubo diferencias 

estadísticamente significativas en la utilización de los inhibidores 

de la enzima convertidora de la angiotensina (IECAs), beta-

bloqueantes, antagonistas de la aldosterona, así como las 

estatinas. Sí que hubo una diferencia estadísticamente 

significativa en cuanto a la menor utilización tras la iniciación de 

la TSR de los quelantes, eritropoyetina (EPO), hierro y 

bicarbonato.  
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Grupo Farmacológico 

Pre-diálisis 

n=45 

n (%) 

Post-diálisis 

n=40 

n (%) 

p 

IECA 20 (43,5) 8 (20) 0,112 

Beta-bloqueantes 13 (28) 11 (21) 0,887 

Estatinas 25 (54,3) 23 (57) 0,700 

Antagonistas de la 

aldosterona 
0 (0) 1 (2,5) 0,286 

Calcio Antagonistas 25 (54,3) 10 (25) 0,014 

Alfa-bloqueantes 9 (19,5) 14 (35) 0,120 

Quelantes 29 (63) 16 (40) 0,024 

EPO 22 (47,8) 8 (20) 0,005 

Hierro 23 (50) 9 (22,5) 0,007 

Bicarbonato 32 (69,6) 2 (5) 0,000 

 

Tabla 3:  Tratamiento crónico de los pacientes antes y después 

de la TSR. 

IECA: inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina. 

 EPO: eritropoyetina.  
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Los parámetros ecocardiográficos medidos se muestran en las 

tablas sucesivas (tablas 5-20).  

Respecto a los sujetos del grupo control, en la tabla 4 se muestra 

que fueron comparables.  No hay diferencias estadísticamente 

significativas entre ambos grupos en cuanto a la edad, IMC y 

antecedentes de HTA.  Los sujetos controles únicamente 

presentaban o no HTA, sin más antecedentes personales de 

interés.  

 

 Pacientes Controles p 

Número  45 45 1,00 

Edad 

 (años cumplidos) 

66 ± 11 67 ± 11  0,83 

IMC (kg/m2) 27,93 ± 4,19 27,87 ± 4,33 0,94  

Antecedentes de HTA 89% 89% 1,00 

 

Tabla 4: Comparabilidad de los pacientes y los sujetos control. 
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7.2. Grado de disfunción diastólica en los pacientes con ERCA.  

Los parámetros ecocardiográficos registrados de los pacientes 

con ERCA se muestran en la tabla 5.  En la tabla 6 se expone el 

grado de disfunción diastólica de estos pacientes.  
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Parámetro  

 

Pre-diálisis  (n= 45) 

Media ± DE 

Raíz aórtica (mm) 30,47 ± 4,14 

Diámetro AP Aurícula Izquierda (mm) 36,2 ± 5,8 

Septo interventricular (mm) 13 ± 1,8  

DTDVI (mm) 44,2 ± 5,5 

DTSVI (mm) 26,7 ± 4,5 

Pared posterior (mm) 12,1 ± 1,6 

Masa Ventricular (g/m2) 193,8 ± 44 

FEVI por Simpson (%) 59,6 ± 5,8 

VTDVI (ml) 81,31 ± 28,6 

VTSVI (ml) 33,9 ± 14,6  

Onda E (m/s) 0,79 ± 0,2 

Onda a (m/s) 0,93 ± 0,2 

Cociente E/a 0,88 ± 0,26 

TD (ms) 213,7 ± 63,8 

Onda e’ septal (cm/s) 6,44 ± 1,9 

Onda e’ lateral (cm/s) 9,01 ± 3,02 

Cociente E/e’ lateral 9,6 ± 3,6 

Onda a’ septal (cm/s) 10,9 ± 3,3 

Onda a’ lateral (cm/s) 13 ± 3,24 

Volumen aurícula izquierda (ml/m2) 28,04 ± 9,8 

Diferencia AV derecho (mmHg) 26,07 ± 9,35 

VCI (mm) 4,6 ± 2,5 

Tabla 5: Parámetros ecocardiográficos de los pacientes con 
ERCA. 
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Tabla 6: Evaluación de la función diastólica en los pacientes con 

ERCA. 

Parámetro Pre-diálisis 

n= 45 (%) 

Volumen Aurícula izquierda: 

- Normal (< 34 ml/m2) 

- Anormal (> 34 ml/m2) 

 

36 (80) 

9 (20) 

e’ Septal: 

- Normal (≥ 8 cm/s) 

- Anormal (≤ 8 cm/s) 

 

33 (73,3) 

12 (26,7) 

e’ Lateral: 

- Normal (≥ 10 cm/s) 

- Anormal (≤ 10 cm/s) 

 

18 (40) 

27 (60) 

Cociente E/a: 

- Grado 1 (< 0.8) 

- Grado 2 (0.8-1.5) 

- Grado 3 (> 1.5) 

 

18 (40) 

27 (60) 

0 (0) 

Tiempo deceleración: 

- Grado 1 (>200 ms) 

- Grado 2 (160-200 ms) 

- Grado 3 (< 160) 

 

23 (51,1) 

13 (28,9) 

9 (20) 

Cociente E/e’ lateral: 

- Grado 1 (≤ 8) 

- Grado 2 (9-12) 

- Grado 3 (≥ 13) 

 

23 (51,1) 

16 (35,6) 

6 (13,3) 
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7.3. Comparación del grado de disfunción diastólica en los 

pacientes con ERCA y su grupo control.   

En la tabla 7 se comparan los parámetros ecocardiográficos de 

los pacientes con ERCA antes de iniciar la TSR con sus respectivos 

controles.  No hubo diferencias estadísticamente significativas 

en cuanto a la FEVI entre ambos grupos (59,60 vs. 60,49 % 

p=0,43, respectivamente).  Tanto el diámetro anteroposterior de 

la AI como el volumen auricular fue superior en los pacientes en 

pre-diálisis (36,20 vs 33,25 ml p=0,01 y 28,04 vs. 19,13 ml/m2 p= 

0,00 respectivamente).  El septo interventricular (SIV) y la masa 

ventricular indexada fue mayor en los pacientes en pre-diálisis 

(13,00 vs 10,66 mm p=0,00 y 193,80 vs. 137,10 g/m2 p=0,00, 

respectivamente).  Respecto a los parámetros que evaluaron la 

función diastólica, hubo diferencias estadísticamente 

significativas en el patrón de llenado mitral con las ondas E y a 

en el grupo entre pre-diálisis y los sujetos control (0,79 vs. 0,70 

m/s p=0,03 y 0,93 vs. 0,82 p=0,00, respectivamente) sin haber 

diferencias estadísticamente significativas tanto en el TD como 
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en el cociente onda E/onda a (213,70 vs 194,00 ms p=0,10 y 0,88 

vs 0,89 p=0,91, respectivamente).  En los parámetros del Doppler 

tisular, aunque no se hallaron diferencias estadísticamente 

significativas en la onda e’, sí que las hubo en la onda a’ septal, 

a’ lateral y en el cociente onda E/e’ lateral (10,90 vs. 13,80 cm/s 

p=0,00; 13,00 vs. 15,50 cm/s p= 0,00 y 9,60 vs. 7,50 p=0,00, 

respectivamente).  También hubo diferencias estadísticamente 

significativas entre el gradiente de presión AV del VD y el 

diámetro AP de la vena cava inferior (VCI), siendo ambos 

parámetros superiores en el grupo de los pacientes con ERCA 

(26,07 vs. 17,28 mmHg p=0,00 y 4,60 vs. 3,30 mm p=0,01, 

respectivamente).     

En la tabla 8 se presenta la descripción categórica de los distintos 

parámetros de función diastólica entre pacientes en pre-diálisis 

y los controles.   De todos los parámetros analizados, hubo 

diferencias estadísticamente significativas entre el volumen 

auricular y el cociente onda E/e’ lateral.  El volumen auricular fue 

normal en todos los sujetos control, mientras que en el 20% de 
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los pacientes con ERCA estaba elevado. El cociente E/e’ lateral 

fue significativamente mayor en los pacientes con ERCA respecto 

al grupo control. 
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Parámetro  
 

Pre-diálisis (n=45) 
Media ± DE 

Control (n=45) 
Media ± DE 

p* 

Raíz aórtica (mm) 30,47 ± 4,14 29,34 ± 3,84 0,19 

Diámetro AP Aurícula Izquierda (mm) 36,20 ± 5,80 33,25 ± 5,20 0,01 

Septo interventricular (mm) 13,00 ± 1,80  10,66 ± 1,29 0,00 

DTDVI (mm) 44,20 ± 5,50 44,00 ± 6,40  0,83 

DTSVI (mm) 26,70 ± 4,50 26,13 ± 2,95 0,46 

Pared posterior (mm) 12,10 ± 1,60 12,05 ± 1,20  0,97 

Masa Ventricular (g/m2) 193,80 ± 44,00 137,10 ± 27,10  0,00 

FEVI por Simpson (%) 59,60 ± 5,80 60,49 ± 5,30  0,43 

VTDVI (ml) 81,31 ± 28,60 83,98 ± 25,00 0,47 

VTSVI (ml) 33,90 ± 14,60  33,45 ± 11,64  0,9 

Onda E (m/s) 0,79 ± 0,20 0,70 ± 0,20  0,03 

Onda a (m/s) 0,93 ± 0,20 0,82 ± 0,17  0,00 

Cociente E/a 0,88 ± 0,26 0,89 ± 0,31  0,91 

TD (ms) 213,70 ± 63,80 194,00 ± 48,10 0,10 

Onda e’ septal (cm/s) 6,44 ± 1,90 7,07 ± 1,98 0,13 

Onda e’ lateral (cm/s) 9,01 ± 3,02 9,91 ± 3,15 0,17 

Cociente E/e’ lateral 9,60 ± 3,60 7,50 ± 2,62 0,00 

Onda a’ septal (cm/s) 10,90 ± 3,30 13,18 ± 2,03 0,00 

Onda a’ lateral (cm/s) 13,00 ± 3,24 15,50 ± 3,16 0,00 

Volumen aurícula izquierda (ml/m2) 28,04 ± 9,80 19,13 ± 6,00 0,00 

Diferencia AV derecho (mmHg) 26,07 ± 9,35 17,28 ± 6,60  0,00 

  VCI (mm) 4,60 ± 2,50 3,30 ± 1,85  0,01  

Tabla 7: comparación de los parámetros ecocardiográficos de los pacientes con ERCA antes de iniciar la TSR y su grupo 

control. En negrita se marcan las diferencias estadísticamente significativas. ( *t de Student) 
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Parámetro Pre-diálisis 

n= 45 (%) 

Controles 

n= 45 (%) 

p* 

Volumen Aurícula izquierda: 

- Normal (< 34 ml/m2) 

- Anormal (> 34 ml/m2) 

 

36 (80) 

9 (20) 

 

45 (100) 

0 (0) 

 

 

0,00 

e’ Septal: 

- Normal (≥ 8 cm/s) 

- Anormal (≤ 8 cm/s) 

 

33 (73,3) 

12 (26,7) 

 

34 (75,6) 

11 (24,4) 

 

 

1 

e’ Lateral: 

- Normal (≥ 10 cm/s) 

- Anormal (≤ 10 cm/s) 

 

18 (40) 

27 (60) 

 

25 (55,6) 

20 (44,4) 

 

 

0,67 

Cociente E/a: 

- Grado 1 (< 0.8) 

- Grado 2 (0.8-1.5) 

- Grado 3 (> 1.5) 

 

18 (40) 

27 (60) 

0 (0) 

 

23 (51,1) 

21 (46,7) 

1 (2,2) 

 

 

 

0,45 

Tiempo deceleración: 

- Grado 1 (>200 ms) 

- Grado 2 (160-200 ms) 

- Grado 3 (< 160) 

 

23 (51,1)  

13 (28,9) 

9 (20) 

 

18 (40) 

17 (37,8) 

10 (22,2) 

 

 

 

0,49 

Cociente E/e’ lateral: 

- Grado 1 (≤ 8) 

- Grado 2 (9-12) 

- Grado 3 (≥ 13) 

 

23 (51,1) 

16 (35,6) 

6 (13,3)  

 

36 (80) 

6 (13,3) 

3 (6,7) 

 

 

 

0,02 

Tabla 8: Descripción categórica de la función diastólica entre pacientes en pre-diálisis y su grupo control. En negrita se 
marcan las diferencias estadísticamente significativas.  (* prueba exacta de Fisher).
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7.4. Comparación del grado de disfunción diastólica en los 

pacientes con ERCA antes y después de la TSR.  

En la tabla 9 se comparan los parámetros ecocardiográficos de 

los pacientes con ERCA antes de iniciar la TSR y tras su 

instauración.  No hubo diferencias estadísticamente 

significativas en cuanto a la FEVI (59,60 vs. 60,00% p=0,66, 

respectivamente).   Tanto el diámetro anteroposterior de la AI 

como su volumen fue superior en los pacientes antes de iniciar 

la diálisis (36,20 vs. 33,50 mm p=0,02 y 28,04 vs. 22,83 ml/m2, 

p=0,01, respectivamente).  Hubo una disminución significativa 

en el espesor del SIV y la pared posterior (PP) con la consiguiente 

reducción de la masa ventricular en el grupo post-diálisis (13,1 

vs. 11,50 mm p=0,00; 12,20 vs. 10,90 mm p=0,00 y 193,90 vs. 

152,10 g/m2 p=0,00; respectivamente).  Los volúmenes, tanto 

telediastólicos como telesistólicos, del VI experimentaron un 

aumento tras la TSR (81,31 vs. 97,10 ml p=0,01; 33,80 vs. 40,30 

ml p=0,03; respectivamente).  En cuanto a los parámetros que 

evaluaron la función diastólica no hubo diferencias en los valores 
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del llenado mitral excepto en el TD, que fue mayor antes de la 

diálisis (213,50 vs. 187,20 ms p=0,03).  En los parámetros del 

Doppler tisular (onda e’ septal, onda e’ lateral, cociente E/e’, 

onda a’ septal y onda a’ lateral) se documentó una mejoría 

significativa en todos ellos a los 6 meses de iniciar la TSR (6,43 vs 

7,60 cm/s p=0,02; 9,01 vs 11,31 cm/s p=0,00; 9,60 vs 7,22 cm/s  

p=0,00; 10,80 vs 13,13 cm/s p=0,00 y 13,10 vs 16,34 cm/s p=0,00 

respectivamente).  

También se comprobó una reducción tanto de la diferencia AV 

del VD como del diámetro de la VCI tras la TSR (26,07 vs. 18,60 

mmHg p=0,00 y 4,60 vs. 3,15 mm p=0,00, respectivamente).  

En la tabla 10 se describen categóricamente la función diastólica 

entre los pacientes con ERCA antes de iniciar la TSR y tras su 

instauración.  Tras las TSR el volumen auricular se normalizó en 

todos los pacientes y la distribución por grados del cociente E/e’ 

lateral mejoró tras la misma, pasando la mayoría de los 

pacientes al grado 1.  
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En la tabla 11 se muestra la comparación de las variables 

ecocardiográficas entre los pacientes candidatos de diálisis 

peritoneal y tras 6 meses de TSR tipo DP.  Al igual que en el total 

de pacientes, se mantuvo la reducción de forma significativa 

tanto del SIV como de la PP, con la consiguiente reducción de la 

MVI (12,7 vs 11,36 mm p=0,00; 11,7 vs. 10,53 mm p=0,02 y 179,7 

vs. 144,95 g/m2 p=0,01, respectivamente). En cuanto a los 

parámetros que evaluaron la función diastólica, se halló 

diferencias estadísticamente significativas en la onda a’ lateral 

(13,29 vs. 16,27 cm/s p=0,00).  

En la tabla 12 se describe categóricamente la función diastólica 

entre los pacientes sometidos a diálisis peritoneal y hemodiálisis. 

No se hallaron diferencias estadísticamente significativas entre 

los distintos parámetros comparados.  

Siguiendo el análisis por el subgrupo del tipo de TSR, en la tabla 

13 se muestran los resultados de las variables ecocardiográficas 

de aquellos pacientes candidatos a hemodiálisis y tras ella. En 

este subgrupo de pacientes los resultados en cuanto a la 
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reducción o mejoría de aquellos parámetros relacionados 

directa o indirectamente con la función diastólica fue 

superponible al total de pacientes analizados en la tabla 9, así 

como la reducción del SIV y PP con la consiguiente disminución 

de la MVI.   

De igual manera, cuando se analizó la función diastólica por 

variables categóricas (tabla 14), los pacientes candidatos a 

hemodiálisis experimentaron una mejoría tras los 6 meses de 

hemodiálisis. 
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Parámetro  
 

Pre-diálisis (n=40) 
Media ± DE 

Post-diálisis (n=40) 
Media ± DE 

p* 

Raíz aórtica (mm) 30,37 ± 4,04 30,60 ± 4,03 0,90 

Diámetro AP Aurícula Izquierda (mm) 36,20 ± 5,80 33,50 ± 4,90 0,02 

Septo interventricular (mm) 13,10 ± 1,70  11,50 ±1,20  0,00 

DTDVI (mm) 44,30 ± 5,60 43,50 ± 4,40  0,49 

DTSVI (mm) 26,70 ± 4,50 25,60 ± 4,50  0,24 

Pared posterior (mm) 12,20 ± 1,70 10,90 ± 1,50 0,00 

Masa Ventricular (g/m2) 193,90 ± 44,10 152,10 ± 35,40  0,00 

FEVI por Simpson (%) 59,60 ± 5,80 60,00 ± 5,00 0,66 

VTDVI (ml) 81,31 ± 28,60 97,10 ± 27,80  0,01 

VTSVI (ml) 33,80 ± 14,50  40,30 ± 15,70 0,03 

Onda E (m/s) 0,79 ± 0,20 0,76 ± 0,10 0,38 

Onda a (m/s) 0,93 ± 0,20 1,14 ± 0,23 0,31 

Cociente E/a 0,88 ± 0,26 0,90 ± 0,29 0,74 

TD (ms) 213,50 ± 63,70 187,20 ± 43,00 0,03 

Onda e’ septal (cm/s) 6,43 ± 1,90 7,60 ± 2,30 0,02 

Onda e’ lateral (cm/s) 9,01 ± 3,00 11,31 ± 3,45 0,00 

Cociente E/e’ lateral 9,60 ± 3,60 7,22 ± 2,15 0,00 

Onda a’ septal (cm/s) 10,80 ± 3,40 13,13 ± 2,90 0,00 

Onda a’ lateral (cm/s) 13,10 ± 3,24 16,34 ± 2,50 0,00 

Volumen aurícula izquierda (ml/m2) 28,04 ± 9,80 22,83 ± 6,04 0,01 

Diferencia AV derecho (mmHg) 26,05 ± 9,36 18,60 ± 10,00 0,00 

VCI (mm) 4,60 ± 2,40 3,15 ± 1,50 0,00 

Tabla 9: Comparación de los parámetros ecocardiográficos de los pacientes con ERCA antes de iniciar la TSR y tras ella.    En negrita 
se resaltan las diferencias estadísticamente significativas. (* t de Student) 
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Parámetro 
Pre-diálisis 
n= 40 (%) 

Post-diálisis 
n=40 (%) 

p* 
 

Volumen Aurícula izquierda: 
- Normal (< 34 ml/m2) 
- Anormal (> 34 ml/m2) 

 
33 (82,5) 
7 (17,5) 

 
40 (100) 

0 (0) 

 
 

0,00 

e’ Septal: 
- Normal (≥ 8 cm/s) 
- Anormal (≤ 8 cm/s) 

 
10 (25) 
30 (75) 

 
20 (50) 
20 (50) 

 
 

0,04 

e’ Lateral: 
- Normal (≥ 10 cm/s) 
- Anormal (≤ 10 cm/s) 

 
16 (40) 
24 (60) 

 
25 (62,5) 
15 (37,5) 

 
 

0,05 

Cociente E/a: 
- Grado 1 (< 0.8) 
- Grado 2 (0.8-1.5) 
- Grado 3 (> 1.5) 

 
15 (37,5) 
25 (62,5) 

0 (0) 

 
15 (37,5) 
25 (62,5) 

0 (0) 

 
 
 

1 

Tiempo deceleración: 
- Grado 1 (>200 ms) 
- Grado 2 (160-200 ms) 
- Grado 3 (< 160) 

 
16 (40) 

13 (32,5) 
11 (27,5) 

 
16 (40) 
14 (35) 
10 (25) 

 
 
 

0,56 

Creciente E/e’ lateral: 
- Grado 1 (≤ 8) 
- Grado 2 (9-12) 
- Grado 3 (≥ 13) 

 
20 (50) 

15 (37,5) 
5 (12,5) 

 
33 (82,5) 

6 (15) 
1 (2,5) 

 
 
 

0,00 

 

Tabla 10: Descripción categórica de la función diastólica entre pacientes con ERCA antes de iniciar la TSR y tras ella. En negrita se 
marcan las diferencias estadísticamente significativas. (*prueba exacta de Fisher).  
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Parámetro  
 

Pre-diálisis (n=20) 
Media ± DE 

Diálisis peritoneal (n=20) 
Media ± DE 

p* 

Raíz aórtica (mm) 29,65 ± 4,33 29,58 ± 4,60 0,93 

Diámetro AP Aurícula Izquierda 
(mm) 

35,55 ± 5,35 33,75 ± 4,51 0,22 

Septo interventricular (mm) 12,70 ± 1,72  11,36 ± 1,21  0,00 

DTDVI (mm) 43,25 ± 5,22 43,58 ± 3,99  0,94 

DTSVI (mm) 25,90 ± 4,32  25,00 ± 4,27  0,48 

Pared posterior (mm) 11,70 ± 1,69 10,53 ± 1,12 0,02 

Masa Ventricular (g/m2) 179,70 ± 43,40  144,95 ± 34,84  0,01 

FEVI por Simpson (%) 60,44 ± 4,91 60,95 ± 4,03 0,55 

VTDVI (ml) 83,20 ± 27,39  94,89 ± 28,47  0,20 

VTSVI (ml) 33,30 ± 12,32 38,05 ± 12,99 0,29 

Onda E (m/s) 0,75 ± 0,18 0,75 ± 0,16 0,97 

Onda a (m/s) 0,84 ± 0,19 0,83 ± 0,22 0,98 

Cociente E/a 0,92 ± 0,27 0,96 ± 0,28 0,68 

TD (ms) 187,10 ± 56,98 184,74 ± 35,83 0,96 

Onda e’ septal (cm/s) 6,78 ± 2,00 7,52 ± 2,35 0,23 

Onda e’ lateral (cm/s) 9,98 ± 3,02 11,62 ± 3,61 0,14 

Cociente E/e’ lateral 7,83 ± 1,80 6,84 ± 1,57 0,07 

Onda a’ septal (cm/s) 11,57 ± 2,51 12,81 ± 2,62 0,13 

Onda a’ lateral (cm/s) 13,29 ± 2,30 16,27 ± 2,63 0,00 

Volumen aurícula izquierda (ml/m2) 25,05 ± 8,33 22,53 ± 6,46 0,25 

Diferencia AV derecho (mmHg) 24,31 ± 9,19 18,25 ± 10,16 0,11 

VCI (mm) 4,65 ± 3,01 3,32 ± 1,57 0,07 

Tabla 11:  Comparación de los parámetros ecocardiográficos previa a la iniciación de la diálisis peritoneal y tras instaurarla. En 
negrita se resaltan las diferencias estadísticamente significativas.(*W de Wilcoxon) 
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Parámetro Pre-Diálisis  
n=20 

Diálisis peritoneal 
n=20 

p* 

Volumen Aurícula izquierda: 
- Normal (< 34 ml/m2) 
- Anormal (> 34 ml/m2) 

 
17 (85) 
3 (15) 

 
19 (95) 

1 (5) 

 
 

0,23 

e’ Septal: 
- Normal (≥ 8 cm/s) 
- Anormal (≤ 8 cm/s) 

 
6 (30) 

14 (70) 

 
10 (50) 
10 (50) 

 
 

0,33 

e’ Lateral: 
- Normal (≥ 10 cm/s) 
- Anormal (≤ 10 cm/s) 

 
10 (50) 
10 (50) 

 
11 (55) 
9 (45) 

 
 

0,75 

Cociente E/a: 
- Grado 1 (< 0.8) 
- Grado 2 (0.8-1.5) 
- Grado 3 (> 1.5) 

 
6 (30) 

13 (65) 
1 (5) 

 
6 (30) 

13 (65) 
1 (5) 

 
 
 

1 

Tiempo deceleración: 
- Grado 1 (>200 ms) 
- Grado 2 (160-200 ms) 
- Grado 3 (< 160) 

 
6 (30) 
8 (40) 
6 (30) 

 
7 (35) 
7 (35) 
6 (30) 

 
 
 

1 

Creciente E/e’ lateral: 
- Grado 1 (≤ 8) 
- Grado 2 (9-12) 
- Grado 3 (≥ 13) 

 
15 (75) 
5 (25) 
0 (0) 

 
18 (90) 
2 (10) 
0 (0) 

 
 
 

0,40 

Tabla 12: Descripción categórica de la función diastólica antes y tras la diálisis peritoneal. (*prueba exacta de Fisher) 
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Parámetro  
 

Pre-diálisis (n=20) 
Media ± DE 

Hemodiálisis (n=20) 
Media ± DE 

p* 

Raíz aórtica (mm) 31,48 ± 3,36 31,00 ± 2,91 0,70 

Diámetro AP Aurícula Izquierda (mm) 36,38 ± 6,45 33,40 ± 5,35 0,04 

Septo interventricular (mm) 13,04 ± 1,88  11,50 ± 1,15 0,00 

DTDVI (mm) 44,57 ± 6,11  43,25 ± 4,89  0,46 

DTSVI (mm) 27,57 ± 4,42  25,90 ± 4,76 0,08 

Pared posterior (mm) 12,24 ± 1,48 11,15 ± 0,81  0,01 

Masa Ventricular (g/m2) 198,05 ± 41,16  157,00 ± 35,61  0,00 

FEVI por Simpson (%) 59,23 ± 6,77 59,50 ± 5,91  0,74 

VTDVI (ml) 77,00 ± 28,88  97,60 ± 27,41 0,02 

VTSVI (ml) 32,81 ± 16,02 41,75 ± 18,13  0,04 

Onda E (m/s) 0,83 ± 0,24 0,76 ± 0,12  0,45 

Onda a (m/s) 0,98 ± 0,19 0,89 ± 0,15  0,08 

Cociente E/a 0,87 ± 0,26 0,89 ± 0,22  0,77 

TD (ms) 228,19 ± 65,55 189,05 ± 50,55 0,03 

Onda e’ septal (cm/s) 5,90 ± 1,74 7,48 ± 2,31 0,03 

Onda e’ lateral (cm/s) 8,11 ± 2,97 11,09 ± 3,44 0,01 

Cociente E/e’ lateral 11,23 ± 7,59 7,59± 2,61 0,00 

Onda a’ septal (cm/s) 10,25 ± 3,49 13,15 ± 3,00 0,01 

Onda a’ lateral (cm/s) 12,25 ± 4,03 16,27 ± 2,29 0,00 

Volumen aurícula izquierda (ml/m2) 30,81 ± 11,21 23,10 ± 5,94 0,01 

Diferencia AV derecho (mmHg) 28,50 ± 10,21 18,55 ± 10,32  0,00 

VCI (mm) 4,61 ± 2,36 2,95 ± 1,40 0,01 

Tabla 13: Comparación de los parámetros ecocardiográficos previa a la iniciación de hemodiálisis y tras instaurarla. En negrita se 
marcan las diferencias estadísticamente significativas. (*W de Wilcoxon) 
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Parámetro Pre-Diálisis  
n=20 (%) 

Hemodiálisis 
n= 20 (%) 

p* 

Volumen Aurícula izquierda: 
- Normal (< 34 ml/m2) 
- Anormal (> 34 ml/m2) 

 
5 (25) 

15 (75) 

 
20 (100) 

0 (0) 

 
 

0,05 

e’ Septal: 
- Normal (≥ 8 cm/s) 
- Anormal (≤ 8 cm/s) 

 
6 (30) 

14 (70) 

 
10 (50) 
10 (50) 

 
 

0,05 

e’ Lateral: 
- Normal (≥ 10 cm/s) 
- Anormal (≤ 10 cm/s) 

 
6 (30) 

14 (70) 

 
13 (65) 
7 (35) 

 
 

0,06 

Cociente E/a: 
- Grado 1 (< 0.8) 
- Grado 2 (0.8-1.5) 
- Grado 3 (> 1.5) 

 
6 (30) 
4 (20) 

10 (50) 

 
8 (40) 

12 (60) 
0 (0) 

 
 
 

0,04 

Tiempo deceleración: 
- Grado 1 (>200 ms) 
- Grado 2 (160-200 ms) 
- Grado 3 (< 160) 

 
2 (10) 

13 (65) 
5 (25) 

 
8 (40) 
7 (35) 
5 (25) 

 
 
 

0,28 

Creciente E/e’ lateral: 
- Grado 1 (≤ 8) 
- Grado 2 (9-12) 
- Grado 3 (≥ 13) 

 
5 (25) 

10 (50) 
5 (25) 

 
16 (80) 
3 (15) 
1 (5) 

 
 
 

0,01 

Tabla 14: Descripción categórica de la función diastólica antes y tras la hemodiálisis. En negrita se marcan las diferencias 
estadísticamente significativas. (* prueba exacta de Fisher). 
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7.5. Comparación del grado de disfunción diastólica en los 

pacientes con ERCA tras TSR y su grupo control.   

En la tabla 15 se comparan los parámetros ecocardiográficos de 

los pacientes con ERCA tras la TSR con sus respectivos controles.  

En este caso, únicamente hubo diferencias en el volumen 

auricular, siendo ligeramente superior en el grupo post-diálisis 

(22,83 vs. 19,14 ml/m2 p=0,01). Tanto el SIV como la MVI seguían 

siendo mayor en el grupo post-diálisis (11,50 vs. 10,76 mm 

p=0,02 y 152,10 vs. 137,30 g/m2 p=0,03; respectivamente), al 

igual que los volúmenes, tanto diastólicos como telediastólicos 

que fueron superiores en el grupo post-diálisis (97,10 vs. 84,00 

ml p=0,02 y 40,30 vs. 33,47 ml p=0,02; respectivamente).  En 

cuanto a los parámetros que evaluaron la función diastólica no 

se detectaron diferencias entre ambos grupos.  

En la tabla 16 se presenta la descripción categórica de la función 

diastólica entre los pacientes en post-diálisis y sus respectivos 

controles. Se comprobó que no hubo diferencias 

estadísticamente significativas entre las distintas categorías.  
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Parámetro  
 

Post-diálisis (n=40) 
Media ± DE 

Control (n=40) 
Media ± DE 

p* 

Raíz aórtica (mm) 30,60 ± 4,03 29,34 ± 3,84 0,16 

Diámetro AP Aurícula Izquierda (mm) 33,50 ± 4,90 33,26 ± 5,20 0,84 

Septo interventricular (mm) 11,50 ±1,20  10,76 ± 1,32 0,01 

DTDVI (mm) 43,50 ± 4,40  44,10 ± 6,40  0,57 

DTSVI (mm) 25,60 ± 4,50  26,13 ± 2,96 0,50 

Pared posterior (mm) 10,90 ± 1,50 12,05 ± 1,20  0,53 

Masa Ventricular (g/m2) 152,10 ± 35,40  137,30 ± 27,20  0,03 

FEVI por Simpson (%) 60,00 ± 50 60,49 ± 5,10  0,71 

VTDVI (ml) 97,10 ± 27,80  84,00 ± 25,10 0,02 

VTSVI (ml) 40,30 ± 15,70 33,47 ± 11,61  0,03 

Onda E (m/s) 0,76 ± 0,10 0,70 ± 0,20  0,11 

Onda a (m/s) 1,14 ± 0,23 0,82 ± 0,17  0,29 

Cociente E/a 0,90 ± 0,29 0,89 ± 0,31  0,84 

TD (ms) 187,20 ± 43,00 194,00 ± 48,10 0,49 

Onda e’ septal (cm/s) 7,60 ± 2,30 7,07 ± 1,98 0,29 

Onda e’ lateral (cm/s) 11,31 ± 3,45 9,91 ± 3,15 0,06 

Cociente E/e’ lateral 7,22 ± 2,15 7,50 ± 2,62 0,53 

Onda a’ septal (cm/s) 13,13 ± 2,90 13,18 ± 2,03 0,92 

Onda a’ lateral (cm/s) 16,34 ± 2,50 15,50 ± 3,16 0,19 

Volumen aurícula izquierda (ml/m2) 22,83 ± 6,04 19,14 ± 6,01 0,01 

Diferencia AV derecho (mmHg) 18,60 ± 10,00 17,28 ± 6,60  0,50 

VCI (mm) 3,15 ± 1,50 3,30 ± 1,85 0,69 

Tabla 15: Comparación de los parámetros ecocardiográficos de los pacientes con ERCA tras la TSR con sus respectivos controles. En 
negrita se resaltan las diferencias estadísticamente significativas. (*t de Student). 
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Parámetro 
Post-diálisis 

n=40 (%) 
Controles 
n= 40 (%) 

p* 

Volumen Aurícula izquierda: 
- Normal (< 34 ml/m2) 
- Anormal (> 34 ml/m2) 

 
40 (100) 

0 (0) 

 
40 (100) 

0 (0) 

 
 

1 

e’ Septal: 
- Normal (≥ 8 cm/s) 
- Anormal (≤ 8 cm/s) 

 
20 (50) 
20 (50) 

 
30 (75) 
10 (25) 

 
 

0,06 

e’ Lateral: 
- Normal (≥ 10 cm/s) 
- Anormal (≤ 10 cm/s) 

 
25 (62,5) 
15 (37,5) 

 
23 (57,5) 
17 (42,5) 

 
 

0,13 

Cociente E/a: 
- Grado 1 (< 0.8) 
- Grado 2 (0.8-1.5) 
- Grado 3 (> 1.5) 

 
15 (37,5) 
25 (62,5) 

0 (0) 

 
20 (50) 

19 (47,5) 
1 (2,5) 

 
 
 

0,29 

Tiempo deceleración: 
- Grado 1 (>200 ms) 
- Grado 2 (160-200 ms) 
- Grado 3 (< 160) 

 
16 (40) 
14 (35) 
10 (25) 

 
16 (40) 

15 (37,5) 
9 (22,5) 

 
 
 

0,92 

Creciente E/e’ lateral: 
- Grado 1 (≤ 8) 
- Grado 2 (9-12) 
- Grado 3 (≥ 13) 

 
33 (82,5) 

6 (15) 
1 (2,5) 

 
34 (85) 
5 (12,5) 
1 (2,5) 

 
 
 

0,87 

Tabla 16: Descripción categórica de la función diastólica entre pacientes en post-diálisis y sus respectivos controles. En negrita se 
resaltan las diferencias estadísticamente significativas. (* prueba exacta de Fisher).
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7.6. Comparación de los parámetros ecocardiográficos según la 

modalidad de TSR aplicada.  

Hubo un total de 20 pacientes candidatos a diálisis peritoneal y 

20 pacientes candidatos a hemodiálisis, con una edad media de 

58,88 ± 10,74 años y 73,02 ± 7,44 años respectivamente, siendo 

esta diferencia estadísticamente significativa (p de 0,00). Existía 

una diferencia de edad de -14,14 años con un IC al 95% de (-8,32) 

-(-19,96) años. Respecto a la distribución en los dos grupos por 

sexo, en el grupo candidato a diálisis peritoneal se incluyeron 11 

mujeres y en el grupo de hemodiálisis 5 mujeres, siendo esta 

diferencia estadísticamente significativa (p=0,04).  

En la tabla 17 se comparan las variables ecocardiográficas de los 

pacientes con ERCA según sea candidatos a diálisis peritoneal o 

hemodiálisis.  Existieron diferencias estadísticamente 

significativas en 3 parámetros que evaluaron la función 

diastólica, que son la onda a, el TD y el cociente E/e’ (0,84 vs. 

0,98 m/s, p=0,02; 187,10 vs. 228,19 ms, p=0,03 y 7,83 vs. 11,23  

p=0,00, respectivamente).  
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En la tabla 18 se describe categóricamente la función diastólica 

de los pacientes con ERCA según la modalidad de TSR aplicada 

posteriormente.  Los parámetros en los que hubo diferencias 

estadísticamente significativas fueron el volumen auricular (más 

pacientes en el grupo de hemodiálisis con volumen auricular 

anormal), cociente E/a (más pacientes en el grupo de 

hemodiálisis con disfunción más severa) y cociente E/e’ (mayor 

número de pacientes con disfunción grado 1 en el grupo de 

diálisis peritoneal).  En general, los pacientes candidatos a HD 

presentaron mayor grado de disfunción diastólica que los 

pacientes candidatos a DP.  

En la tabla 19 se comparan las variables ecocardiográficas entre 

los subgrupos de pacientes sometidos a diálisis peritoneal y 

hemodiálisis en centro. No hubo diferencias estadísticamente 

significativas entre los dos grupos en las distintas variables 

ecocardiográficas registradas.  

En la tabla 20 se muestra la descripción categórica de la función 

diastólica entre los pacientes sometidos a TSR según la 
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modalidad aplicada. No hubo diferencias estadísticamente 

significativas en ninguno de los parámetros analizados.  

 

 

 

 

 



 
123 

 

  

Parámetro  
 

Pre-diálisis DP (n=20) 
Media ± DE 

Pre-diálisis HD (n=20) 
Media ± DE 

p* 

Raíz aórtica (mm) 29,65 ± 4,33 31,48 ± 3,36 0,11 

Diámetro AP Aurícula Izquierda (mm) 35,55 ± 5,35 36,38 ± 6,45 0,44 

Septo interventricular (mm) 12,70 ± 1,72  13,04 ± 1,88  0,57 

DTDVI (mm) 43,25 ± 5,22 44,57 ± 6,11  0,52 

DTSVI (mm) 25,90 ± 4,32  27,57 ± 4,42  0,26 

Pared posterior (mm) 11,70 ± 1,69 12,24 ± 1,48 0,40 

Masa Ventricular (g/m2) 179,70 ± 43,40  198,05 ± 41,16  0,20 

FEVI por Simpson (%) 60,44 ± 4,91 59,23 ± 6,77 0,74 

VTDVI (ml) 83,20 ± 27,39  77,00 ± 28,88  0,35 

VTSVI (ml) 33,30 ± 12,32 32,81 ± 16,02 0,51 

Onda E (m/s) 0,75 ± 0,18 0,83 ± 0,24 0,32 

Onda a (m/s) 0,84 ± 0,19 0,98 ± 0,19 0,02 

Cociente E/a 0,92 ± 0,27 0,87 ± 0,26 0,47 

TD (ms) 187,10 ± 56,98 228,19 ± 65,55 0,03 

Onda e’ septal (cm/s) 6,78 ± 2,00 5,90 ± 1,74 0,12 

Onda e’ lateral (cm/s) 9,98 ± 3,02 8,11 ± 2,97 0,06 

Cociente E/e’ lateral 7,83 ± 1,80 11,23 ± 7,59 0,00 

Onda a’ septal (cm/s) 11,57 ± 2,51 10,25 ± 3,49 0,27 

Onda a’ lateral (cm/s) 13,29 ± 2,30 12,25 ± 4,03 0,62 

Volumen aurícula izquierda (ml/m2) 25,05 ± 8,33 30,81 ± 11,21 0,13 

Diferencia AV derecho (mmHg) 24,31 ± 9,19 28,50 ± 10,21 0,16 

VCI (mm) 4,65 ± 3,01 4,61 ± 2,36 0,76 

Tabla 17: Comparación de los parámetros ecocardiográficos en los pacientes con ERCA según la modalidad de TSR aplicada 

posteriormente. En negrita se marcan las diferencias estadísticamente significativas. (* W de Wilcoxon).  
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Parámetro Pre-Diálisis DP 
n=20 (%) 

Pre-Diálisis HD 
n=20 (%) 

p* 

Volumen Aurícula izquierda: 
- Normal (< 34 ml/m2) 
- Anormal (> 34 ml/m2) 

 
17 (85) 
3 (15) 

 
5 (25) 

15 (75) 

 
 

0,04 

e’ Septal: 
- Normal (≥ 8 cm/s) 
- Anormal (≤ 8 cm/s) 

 
6 (30) 

14 (70) 

 
6 (30) 

14 (70) 

 
 

1 

e’ Lateral: 
- Normal (≥ 10 cm/s) 
- Anormal (≤ 10 cm/s) 

 
10 (50) 
10 (50) 

 
6 (30) 

14 (70) 

 
 

0,35 

Cociente E/a: 
- Grado 1 (< 0.8) 
- Grado 2 (0.8-1.5) 
- Grado 3 (> 1.5) 

 
6 (30) 

13 (65) 
1 (5) 

 
6 (30) 
4 (20) 

10 (50) 

 
 
 

0,05 

Tiempo deceleración: 
- Grado 1 (>200 ms) 
- Grado 2 (160-200 ms) 
- Grado 3 (< 160) 

 
6 (30) 
8 (40) 
6 (30) 

 
2 (10) 

13 (65) 
5 (25) 

 
 
 

0,10 

Creciente E/e’ lateral: 
- Grado 1 (≤ 8) 
- Grado 2 (9-12) 
- Grado 3 (≥ 13) 

 
15 (75) 
5 (25) 
0 (0) 

 
5 (25) 

10 (50) 
5 (25) 

 
 
 

0,00 

Tabla 18:   Descripción categórica de la función diastólica en los pacientes con ERCA según la modalidad de TSR aplicada 
posteriormente. En negrita se marcan las diferencias estadísticamente significativas (* prueba exacta de Fisher). 
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Parámetro  
 

Diálisis peritoneal (n=20) 
Media ± DE 

Hemodiálisis (n=20) 
Media ± DE 

p* 

Raíz aórtica (mm) 29,58 ± 4,60 31,00 ± 2,91 0,24 

Diámetro AP Aurícula Izquierda (mm) 33,75 ± 4,51 33,40 ± 5,35 0,81 

Septo interventricular (mm) 11,36 ± 1,21  11,50 ± 1,15 0,67 

DTDVI (mm) 43,58 ± 3,99  43,25 ± 4,89  0,59 

DTSVI (mm) 25,00 ± 4,27  25,90 ± 4,76 0,98 

Pared posterior (mm) 10,53 ± 1,12 11,15 ± 0,81  0,08 

Masa Ventricular (g/m2) 144,95 ± 34,84  157,00 ± 35,61  0,31 

FEVI por Simpson (%) 60,95 ± 4,03 59,50 ± 5,91  0,26 

VTDVI (ml) 94,89 ± 28,47  97,60 ± 27,41 0,56 

VTSVI (ml) 38,05 ± 12,99 41,75 ± 18,13  0,64 

Onda E (m/s) 0,75 ± 0,16 0,76 ± 0,12  0,45 

Onda a (m/s) 0,83 ± 0,22 0,89 ± 0,15  0,49 

Cociente E/a 0,96 ± 0,28 0,89 ± 0,22  0,37 

TD (ms) 184,74 ± 35,83 189,05 ± 50,55 0,77 

Onda e’ septal (cm/s) 7,52 ± 2,35 7,48 ± 2,31 0,75 

Onda e’ lateral (cm/s) 11,62 ± 3,61 11,09 ± 3,44 0,60 

Cociente E/e’ lateral 6,84 ± 1,57 7,59± 2,61 0,51 

Onda a’ septal (cm/s) 12,81 ± 2,62 13,15 ± 3,00 0,48 

Onda a’ lateral (cm/s) 16,27 ± 2,63 16,27 ± 2,29 0,81 

Volumen aurícula izquierda (ml/m2) 22,53 ± 6,46 23,10 ± 5,94 0,72 

Diferencia AV derecho (mmHg) 18,25 ± 10,16 18,55 ± 10,32  0,91 

VCI (mm) 3,32 ± 1,57 2,95 ± 1,40 0,50 

Tabla 19 : Comparación de los datos ecocardiográficos entre los dos subgrupos de pacientes según la modalidad de TSR 
aplicada. (*W de Wilcoxon). 
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Parámetro Diálisis peritoneal 
n=20 (%) 

Hemodiálisis 
n= 20 (%) 

p* 

Volumen Aurícula izquierda: 
- Normal (< 34 ml/m2) 
- Anormal (> 34 ml/m2) 

 
19 (95) 

1 (5) 

 
20 (100) 

0 (0) 

 
 

0,98 

e’ Septal: 
- Normal (≥ 8 cm/s) 
- Anormal (≤ 8 cm/s) 

 
10 (50) 
10 (50) 

 
10 (50) 
10 (50) 

 
 

1 

e’ Lateral: 
- Normal (≥ 10 cm/s) 
- Anormal (≤ 10 cm/s) 

 
11 (55) 
9 (45) 

 
13 (65) 
7 (35) 

 
 

0,73 

Cociente E/a: 
- Grado 1 (< 0.8) 
- Grado 2 (0.8-1.5) 
- Grado 3 (> 1.5) 

 
6 (30) 

13 (65) 
1 (5) 

 
8 (40) 

12 (60) 
0 (0) 

 
 
 

0,74 

Tiempo deceleración: 
- Grado 1 (>200 ms) 
- Grado 2 (160-200 ms) 
- Grado 3 (< 160) 

 
7 (35) 
7 (35) 
6 (30) 

 
8 (40) 
7 (35) 
5 (25) 

 
 
 

0,98 

Creciente E/e’ lateral: 
- Grado 1 (≤ 8) 
- Grado 2 (9-12) 
- Grado 3 (≥ 13) 

 
18 (90) 
2 (10) 
0 (0) 

 
16 (80) 
3 (15) 
1 (5) 

 
 
 

0,73 

Tabla 20: Descripción categórica de la función diastólica entre los pacientes en diálisis peritoneal y hemodiálisis.  

*prueba exacta de Fisher.  
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7.7.  Resultados de las variables analíticas.  

En la tabla 21 se muestran las variables analíticas registradas 

antes y tras la TSR. De todas ellas, existió diferencias 

estadísticamente significativas en los siguientes parámetros. El 

CA 125 los valores se normalizaron tras la TSR (38,5 vs 6 U/ml 

p=0,00), en cambio la troponina ultrasensible fue mayor en el 

grupo post-diálisis (32,19 vs. 43,69 ng/L p=0,02).   Tanto la 

ferritina como la PCR presentaron un ascenso tras la TSR (74 vs. 

282 ng/ml p=0,02 y 1,76 vs. 4 mg/l p=0,04, respectivamente).  

En la tabla 22 se comparan las variables analíticas entre el grupo 

de pacientes sometido a diálisis peritoneal y el grupo de 

hemodiálisis en centro.  De todas las variables analíticas, en este 

caso hubo 4 parámetros donde se detectaron diferencias 

estadísticamente significativas: la troponina ultrasensible fue 

mayor en el grupo de hemodiálisis en centro (31  vs 41,14 ng/l 

p=0,03), el colesterol total (169,5 vs 154 mg/dl p=0,04) y el LDL-

colesterol que fue superior en los pacientes sometidos a diálisis 

peritoneal (93 vs 81,5 mg/dl p=0,01) y la ferritina, que fue 
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superior en el grupo de hemodiálisis en centro (148 vs 205 ng/ml 

p=0,05).  
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Parámetro  

 

Pre-diálisis (n=40) 

Mediana 

 (percentil 25 - percentil 75) 

Post-diálisis (n=40) 

Mediana 

 (percentil 25 - percentil 75) 

p* 

ProBNP-NT (pg/mL) 867 (364 - 1303) 844 (400 - 1576) 0,69 

Troponina ultrasensible (ng/L) 32,19 (19,4 - 40,35) 43,69 (26,04 – 64) 0,02 

CA 125 (U/mL) 38,5 (19 – 62) 6 (5 – 14)  0,00 

Colesterol total (mg/dl) 161 (139 – 185) 161 (131 – 178) 0,62 

LDL-colesterol (mg/dl) 86 (67 – 101)  86,5 (76 – 97,5) 0,77 

HDL-colesterol (mg/dl) 54 (42 – 62) 51,5 (42 – 60) 0,64  

Triglicéridos (mg/dl) 116 (73 – 134)  129,5 (94,5 – 161) 0,12 

Fósforo (mg/dl) 3,85 (3,2 – 4,3) 3,5 (3,1 – 4,3) 0,36 

PTH ng/dl 180 (115 – 250,1)  155 (110,85 – 282,95) 0,91 

Vitamina D (UI) 18,4 (11,5 – 26,9) 15,2 (11,75 – 22,7) 0,33 

Leucocitos (/l) 6500 (5470 – 7590) 6540 (4990 – 7220) 0,71 

Hemoglobina (mg/dl) 11,8 (11,4 – 12,6)  12,25 (11,4 – 13) 0,11 

Hematocrito (%) 35,9 (33,8 – 38) 36,75 (34 – 40) 0,11 

Hierro sérico (mcg/dl) 73 (55,5 – 90,5)  83 (60 – 109,5) 0,14 

Ferritina (ng/ml) 74 (136 – 235) 282 (118,5 – 431) 0,02 

PCR (mg/l) 1,76 (0,83 – 4,25) 4 (1,37 - 9) 0,04 

 

Tabla 21: comparación de las variables analíticas antes y tras la TSR.  En negrita se marcan las diferencias estadísticamente 
significativas. En negrita se marcan las diferencias estadísticamente significativas. (* W de Wilcoxon) 
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Tabla 22: comparación de las variables analíticas entre los pacientes sometidos a diálisis peritoneal y hemodiálisis en centro. En 
negrita se marcan las diferencias estadísticamente significativas. (*W de Wilcoxon).

Parámetro  

 

Diálisis peritoneal (n=20) 

Mediana 

 (percentil 25 - percentil 75) 

Hemodiálisis en centro (n=20) 

Mediana 

 (percentil 25 - percentil 75) 

p* 

ProBNP-NT (pg/mL) 449 (290 – 995) 1078 (685 – 2087) 0,06 

Troponina ultrasensible (ng/L) 31 (18 – 41) 41,14 (32 – 64) 0,03 

CA 125 (U/mL) 15 (5 – 35) 16 (6 – 50)  0,06 

Colesterol total (mg/dl) 169,5 (142 – 186) 154 (137 – 163)  0,04 

LDL-colesterol (mg/dl) 93 (79 – 106)  81,5 (68 – 89,5) 0,01 

HDL-colesterol (mg/dl) 53 (45 – 60) 51,4 (37 – 58,5)  0,32 

Triglicéridos (mg/dl) 119 (82 – 134) 133 (93 – 175) 0,46 

Fósforo (mg/dl) 3,85 (3,25 – 4,8) 3,5 (3,1 – 4,2)  0,31 

PTH (ng/dl) 155,9 (103,5 – 291,9) 189 (120 – 269) 0,26 

Vitamina D (UI) 15,8 (11 – 22,25)  17 (12,2 – 26,9) 0,15 

Leucocitos (/l) 6330 (5010 – 6990)  6735 (6020 – 8063) 0,39 

Hemoglobina (mg/dl) 12,2 (11,6 – 13) 11,6 (10,8 – 13)  0,50 

Hematocrito (%) 36,2 (34 – 39) 36 (32,9 – 39) 0,93 

Hierro sérico (mcg/dl) 80 (65 – 93) 73,5 (58,5 – 103,5)  0,23 

Ferritina (ng/ml) 148 (113 – 274) 205 (74 – 394) 0,05 

PCR (mg/l) 2,4 (1,22 – 6,78) 3 (1,16 – 8) 0,47 
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8. DISCUSIÓN.  
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8. DISCUSIÓN. 

8.1.  Principales hallazgos. 

Nuestro estudio demuestra una reducción significativa de la 

masa ventricular izquierda y una mejoría e incluso la 

normalización de algunos de los parámetros ecocardiográficos 

que evalúan la función diastólica tras 6 meses de TSR, tanto en 

hemodiálisis como en diálisis peritoneal.  Después de 6 meses de 

TSR observamos que la función diastólica fue prácticamente 

superponible a la que presentaban sus respectivos controles.  

Estos hallazgos se producen en una población con ERCA 

sometida a 6 meses de TSR sin patología cardiovascular previa 

que pueda justificar las alteraciones ecocardiográficas, con un 

diagnóstico previo de HVI y disfunción diastólica (exploración 

ecocardiográfica previa a la TSR).  
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8.1.1. Evolución del tratamiento administrado. 

En la tabla 3 se muestra la evolución del tratamiento crónico 

administrado a los pacientes con ERCA antes y tras 6 meses de 

TSR. Respecto a los fármacos antihipertensivos, aunque no es 

estadísticamente significativo, hay una tendencia a la reducción 

en cuanto al número de pacientes que los recibe. Esto es debido 

a la mejoría de las cifras tensionales tras instaurar la TSR. De esta 

manera se puede especular que en parte la HTA presente en 

estos pacientes actuaría también como consecuencia de la ERCA 

[58]. 

Respecto al bicarbonato y los quelantes sucede los mismo, 

prácticamente ningún paciente recibe estos fármacos tras la 

instauración de la TSR, mejorando ésta el metabolismo 

fosfocálcico.  

En cuanto a los fármacos destinados al tratamiento de la anemia 

(hierro oral o eritropoyetina) tras la TSR también fue menos 

frecuente su uso. En varios estudios [59] se demuestra que tras 
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instaurar la TSR mejora la anemia, permitiendo así disminuir el 

uso de fármacos destinados a su tratamiento.  

 

8.1.2. Variables analíticas sanguíneas.  

De todos los parámetros registrados, los que merecen especial 

atención es el cambio en los parámetros de NTproBNP, CA125, 

la troponina ultrasensible, la ferritina y la PCR.   

Clásicamente se dice que la HVI en los pacientes con ERC es uno 

de los principales condicionantes del riesgo cardiovascular[60,61], 

considerándose prioritario su control y prevención para 

disminuir este riesgo. Existe controversia sobre la utilidad como 

marcador de los péptidos natriuréticos como predictor de HVI.  

Varios estudios[60–65][66] proponen que éste es un buen marcador, 

dado que los pacientes en hemodiálisis presentan niveles mucho 

más elevados que aquellos que no reciben TSR, 

correlacionándose los niveles de NTproBNP con la MVI. Otros 

estudios,  aunque no realizados en pacientes con ERC, defienden 
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que los péptidos natriuréticos no se correlacionan 

correctamente con la HVI, por lo que no sería útil a la hora de 

predecir el aumento de masa miocárdica en la ecocardiografía  

[67].  Lo que observamos en nuestro estudio es que los valores de 

NT-proBNP están aumentados en los pacientes con ERC tanto 

antes como tras la TSR (tabla 21). Por el contrario, la MVI 

disminuyó significativamente tras los 6 meses de TSR, 

independientemente de su modalidad (tabla 9, 11 y 13). 

El CA 125 [68] es el anticuerpo que identifica a la glucoproteína 

mucina 16 (MUC16), una glucoproteína con elevado peso 

molecular. Se sintetiza en células epiteliales serosas (pleura, 

peritoneo, pericardio), en el endometrio normal o en la decidua. 

Está presente en el epitelio ovárico normal, en el del colon, 

pulmón, páncreas, riñón y vesícula biliar. Como marcador 

plasmático, se suele utilizar como marcador tumoral en el 

seguimiento y en la evaluación de la respuesta al tratamiento del 

cáncer de ovario [69]. Sin embargo, el aumento en las 

concentraciones de este biomarcador también se describen en 
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otras enfermedades malignas (linfomas, tumores de órgano 

sólido como el pulmón), no malignas [70] (IC, endometriosis, 

tuberculosis pulmonar, infección urinaria, peritonitis, 

pericarditis, cirrosis y síndrome nefrótico) y en estados 

fisiológicos tales como el embarazo o la menstruación. En los 

últimos años son numerosas las publicaciones que proponen que 

los niveles plasmáticos de esta glucoproteína podrían ser de 

utilidad como marcador biológico en la IC [71–74].   En el año 2003, 

se describió una asociación positiva entre la concentración 

plasmática del CA 125 y la presencia de sobrecarga hídrica, como 

derrames serosos y edema periférico [75–77]. Turk et al.[77], en un 

estudio de casos y controles, observaron que los pacientes con 

ICC y derrame pleural presentaban concentraciones de CA 125 

hasta 3 veces superiores al grupo de pacientes con ICC sin 

derrame pleural, y hasta 12 veces por encima en los pacientes 

del grupo control sin ICC (100,00 ± 129,4 frente a 36,50 ± 35,50 

frente a 8,90 ± 6,10; p < 0,005). Mas tarde en el año 2010, Núñez 

et al[75]. mostraron en una cohorte no seleccionada de 565 de 
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pacientes ingresados por ICA, que la concentración plasmática 

de CA 125 fue 7 veces mayor en comparación con un grupo 

control de pacientes con enfermedad cardiovascular, pero sin IC 

sintomática, emparejados por edad, sexo, HTA, DM, dislipemia, 

tabaquismo, creatinina sérica y fibrilación auricular (105,2 ± 139 

frente a 14,9 ± 22 U/ml; p < 0,001, respectivamente). De tal 

manera que el CA125 queda como un marcador subrogado de 

congestión sistémica tanto en paciente con IC aguda como 

crónica [71].  

En el 2003, D’Aloia et al. [78] mostraron que los niveles de CA 125 

estaba relacionado con parámetros ecocardiográficos de 

elevación de presiones de llenado y disfunción diastólica. En este 

mismo sentido, Vizzardi et al.[79], en una cohorte de 200 

pacientes con ICC, correlacionaron positivamente la 

concentración de CA 125 con la onda E del flujo mitral Doppler, 

el cociente E/A, el TD, el tiempo de relajación isovolumétrica y el 

índice de rendimiento miocárdico (r = 0,38; 0,35; −0,46; −0,48 y 

0,35, respectivamente, todos con p < 0,05).   
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A diferencia de los péptidos natriuréticos, la concentración de 

CA 125 no se  modifica de manera sustancial por condiciones 

tales como la edad, peso y la disfunción renal [80,81].  Es por ello, 

que quizás el CA 125 pueda ser un marcador válido de 

congestión vascular en los pacientes con ERC. En nuestro 

estudio, en los pacientes con ERCA la mayoría presentaban 

valores de CA 125 elevados, que tras la TSR estos valores se 

normalizaban, siendo esta diferencia estadísticamente 

significativa (38,5 U/ml vs 6 U/ml, p< 0,000, respectivamente). 

La normalización de los valores de CA 125 ocurrían tanto en el 

grupo de diálisis peritoneal como en hemodiálisis (15 vs 16 U/ml, 

respectivamente) (Tablas 21 y 22).  

La elevación crónica y estable de la troponina ultrasensible se 

observa habitualmente en los pacientes con ERC, incluidos los 

que se someten a diálisis [82]. Varios estudios han investigado el 

papel de la alteración renal en la excreción de troponina. Parece 

que existe una relación inversa entre el FGE y las 

concentraciones de troponina plasmática [59], así como una 
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reducción de la misma tras el trasplante renal [83].  El papel de la 

hemodiálisis es más controvertido, ya que hay datos 

contradictorios respecto a las concentraciones plasmáticas. En 

un estudio observacional de 30 pacientes realizado por Castini et 

al.[84], mostraron que la hemodiálisis no afectaba 

significativamente a las concentraciones de troponina 

plasmática. En cambio, Lippi et al. [85], sobre una cohorte de 38 

pacientes demuestran que la hemodiálisis de alto flujo con 

membranas de bajo flujo mejoraba la eliminación plasmática de 

este marcador.  En cambio, existen muchos más estudios que 

demuestran que tras la hemodiálisis existe un aumento en 

cuanto a los niveles plasmáticos de troponina, probablemente 

relacionado con la reducción del aclaramiento renal, o más 

probablemente secundario a una lesión miocárdica crónica 

causada por la expansión crónica de volumen extracelular y la 

altas tasas de ultrafiltración durante las sesiones de hemodiálisis 

[86–88]. En nuestro estudio, este último efecto también se pudo 

comprobar, existiendo un aumento plasmático de la troponina 
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en los pacientes ERCA y tras la TSR (32,19 ng/ml vs 43,69 ng/ml 

p=0,12, respectivamente). Cuando analizamos los resultados 

separando por el tipo de técnica de TSR, podemos comprobar 

que estos valores son superiores en el grupo de hemodiálisis con 

respecto a la diálisis peritoneal (31 ng/ml vs 41,14 ng/dl p=0,03).  

Este fenómeno probablemente sea debido a que la diálisis 

peritoneal es una técnica más fisiológica que la hemodiálisis, no 

requiriendo altas tasas de ultrafiltración durante las sesiones y 

por lo tanto, disminuyendo así el daño miocárdico [89].  

La ferritina, además de ser la principal proteína en el 

almacenamiento de hierro en el organismo también es un 

marcador de inflamación, al igual que la PCR. Es conocido que la 

ERC de por sí, ya es un trastorno inflamatorio crónico que 

enturbia el pronóstico en estos pacientes [90,91]. En nuestro 

estudio, se registró en la mayoría de los pacientes valores altos 

de ambos parámetros tanto en pre-diálisis como tras iniciar la 

TSR, siendo este valor superior en el grupo de pacientes 

sometidos a hemodiálisis con respecto a la diálisis peritoneal 
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(148 ng/ml vs 205 ng/ml en diálisis peritoneal en el caso de la 

ferritina y 2,4 vs 3 mg/l en el caso de la PCR).  Muy 

probablemente esta diferencia en los valores sea secundaria a 

que la hemodiálisis es menos fisiológica que la diálisis peritoneal 

en el restablecimiento de la filtración renal, aumentando así el 

status inflamatorio que presentan estos pacientes. 

 

8.1.3. Variables ecocardiográficas.  

 

8.1.3.1. Masa ventricular izquierda.  

En referencia a una de las variables más importantes en nuestro 

estudio, como es la MVI, los pacientes con ERCA mostraban unos 

valores significativamente elevados (tabla 5). Los pacientes 

presentaban una masa de 193,90 ± 44,00 g/m2, correspondiendo 

este a un valor anormalmente alto respecto a los valores de 

referencia [92].  A los 6 meses de TSR, la masa ventricular medida 

fue de 152,10 ± 35,40 g/m2, disminuyendo un 21,5% (tabla 9).   

Esta reducción de la MVI tras la TSR es congruente con otros 
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estudios publicados en la literatura.  Según un metaanálisis 

publicado por Haamed et al. [93],   que incluyó 7 estudios con un 

total de 845 pacientes que recibieron como TSR, ultrafiltración y 

hemodiálisis, en ambos grupos se redujo la MVI 

significativamente.  La diferencia de los pacientes analizados en 

estos estudios con respecto al nuestro es que en ninguno de los 

estudios incluidos en el metaanálisis se excluyó la DM tipo II o 

los antecedentes de cardiopatía en las características basales de 

los pacientes, este hecho podría confundir los efectos de la TSR 

en la MVI, ya que estos antecedentes son una causa más de HVI.  

Si comparamos ambas técnicas de TSR, en nuestro estudio no se 

detectaron diferencias significativas entre los dos grupos (tabla 

19).  En 2015, Ellouali et al.[94], en un estudio de cohortes en el 

que comparaban la función diastólica según la modalidad de TSR 

aplicada (42 pacientes en hemodiálisis vs 21 pacientes en diálisis 

peritoneal), no detectaron diferencias estadísticamente 

significativas en cuanto a la HVI de ambos grupos.  Igualmente, 

los pacientes en hemodiálisis presentaban mayor MVI que los de 
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diálisis peritoneal, no siendo esta diferencia significativa, al igual 

que en nuestro estudio.  En este estudio, únicamente se 

contrastó puntualmente la función diastólica de ambos grupos, 

no existiendo una comparación temporal entre antes y después 

de la TSR.  

Cuando realizamos el análisis según la modalidad de TSR 

aplicada (tabla 11 y 13), en ambas terapias, tanto el SIV, la PP 

como la MVI se redujo, siendo esta reducción estadísticamente 

significativa en ambos subgrupos, tanto el de DP como el de HD.  

Estos resultados son contradictorios con el estudio presentado 

por Duran et al. [95], en el que se  siguieron durante 2 años a un 

grupo de 22 pacientes sometidos a hemodiálisis. Se realizó una 

exploración ecocardiográfica previamente a la realización de la 

FAV y tras 2 años de TSR. En las dos exploraciones, no había 

diferencias estadísticamente significativas en cuanto a la MVI 

(116,4 antes de la hemodiálisis vs 118,5 g/m2 tras dos años de 

hemodiálisis, p= 0,799).  Metodológicamente este estudio es 

similar al nuestro en relación a la población incluida en el mismo, 
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se excluyeron los pacientes con antecedentes personales de 

cualquier tipo de cardiopatía o arritmias, aunque, sin embargo, 

no excluyeron a los pacientes diabéticos, que constituyeron un 

10% de la muestra.  Además, incluyeron únicamente un 50% de 

pacientes hipertensos, dato que probablemente esté 

infravalorado en una población con ERCA, dada la incidencia tan 

alta de HTA en estos pacientes.  Las diferencias en el efecto sobre 

la MVI entre nuestro estudio y el estudio de Duran, et al [88], 

también pueden ser atribuidas al tiempo durante el que se aplicó 

la TSR a la muestra de pacientes (media de tiempo en nuestro 

estudio vs media de tiempo en el estudio de Duran (6 meses vs 

24 meses)), ya que en el estudio de Duran la reevaluación 

ecocardiográfica tras TSR fue realizada con mayor tiempo de 

exposición a la TSR. Estos resultados permiten especular una 

potencial atenuación progresiva del efecto beneficioso de la TSR 

con el paso del tiempo. 

Cuando se comparó la MVI de los pacientes tras la TSR con sus 

correspondientes controles hipertensos, ésta fue superior en el 
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grupo de pacientes con ERCA (152,1 g/m2 vs 137,1 g/m2 p=0,03).  

Como veremos más adelante, es el único parámetro, junto a los 

volúmenes del VI y el volumen de la AI, en el que hubo 

diferencias significativas (tabla 15).  

 

8.1.3.2. Tamaño de la aurícula izquierda.  

La determinación del tamaño auricular izquierdo aporta una 

información adicional y es uno de los hallazgos utilizados 

habitualmente en la evaluación de la disfunción diastólica [85].  En 

nuestro estudio se determinó tanto el diámetro anteroposterior 

de la AI como el volumen máximo indexado tal y como 

recomiendan las actuales guías de práctica clínica [92].  

Nuestros resultados son congruentes con otros estudios 

publicados [96,97].  Tras la TSR se objetivó una reducción en el 

volumen auricular indexado, prácticamente normalizándose en 

todos los pacientes (tabla 9 y 10).   Cuando se analizó por el 

subgrupo de la modalidad de TSR, en ambos grupos había una 
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reducción del volumen auricular, siendo estadísticamente 

significativo únicamente en el grupo de pacientes sometidos a 

hemodiálisis (tablas 11-14). Al igual que en nuestro estudio, Aksu 

et al. [96], en dos cohortes de 22 pacientes en hemodiálisis y 22 

pacientes en diálisis peritoneal  obtuvieron una reducción del 

volumen auricular izquierdo en ambas terapias.  

 

8.1.3.3. Patrón de llenado mitral.  

El Doppler pulsado del flujo mitral ha sido tradicionalmente la 

forma de evaluar ecocardiográficamente la función diastólica del 

VI. Esta técnica permite determinar los gradientes de flujos 

intracavitarios, que dependen de la relajación del ventrículo 

izquierdo pero  a  su vez  tiene el inconveniente de que está 

influido por las variaciones de precarga, poscarga y el volumen 

sistólico del momento en el que se realiza el estudio[55].  En 

nuestro estudio, en las distintas comparaciones de grupos 

(tablas 7-20), no se han observado diferencias significativas 
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entre los parámetros que componen el patrón de llenado mitral 

(onda E, onda a, TD o cociente E/a), a excepción del subgrupo de 

pacientes sometidos a hemodiálisis. En la tabla 14, donde se 

describe categóricamente la función diastólica antes y tras 6 

meses de hemodiálisis, podemos ver que según el valor de 

cociente E/a, la disfunción diastólica se gradúa en tres grados: 1, 

2 y 3.  Previo al inicio de HD, se clasifican 6 pacientes con 

disfunción diastólica grado 1, 4 en grado 2 y 10 en grado 3. Tras 

6 meses de TSR, el valor del cociente E/a cambia y reclasifica a 

los pacientes teniendo 8 pacientes en grado 1 (dos más que 

antes de la TSR), 12 pacientes en grado 2 (8 pacientes más que 

previo al inicio de la terapia) y ningún paciente presentaba un 

patrón de grado 3, a diferencia de los 10 pacientes clasificados 

previo al inicio de la hemodiálisis. Estas diferencias, además son 

estadísticamente significativas (p=0,04).  Postulamos que 

únicamente haya mejorado el patrón de llenado mitral en el 

subgrupo de pacientes sometidos a hemodiálisis porque son 

pacientes que presentan fluctuaciones importantes tanto de la 
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precarga como de la poscarga debido a la técnica de TSR 

utilizadas en ellos, y los parámetros que conforman el llenado 

mitral son altamente sensibles a los cambios de precarga y 

poscarga.  

 

8.1.3.4. Doppler tisular.  

En nuestro trabajo se midieron los parámetros de función 

diastólica mediante el empleo del Doppler tisular y la 

determinación de la velocidad de la onda e’ y a’ del anillo mitral 

tanto septal como lateral, así como el cociente E/e’ lateral.   

En nuestro estudio se objetivó un incremento tanto de la onda 

e’ septal como lateral en los pacientes en pre-diálisis tras 6 

meses de tratamiento con TSR (tabla 9), siendo esta diferencia 

estadísticamente significativa (onda e’ septal de 6,43 ± 1,90 cm/s 

vs 7,60 ± 2,30 cm/s con valor p de 0,02, respectivamente y onda 

e’ lateral de 9,01 ± 3,00 cm/s vs 11,31 ± 3,45 cm/s con un valor 

p de 0,00 respectivamente). Se observó que tras la TSR 
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prácticamente se normalizaron los valores en el caso  de la onda 

e’ septal (considerando el valor normal de este parámetro ≥ 8 

cm/s[55]) y la onda e’ lateral (considerando el valor normal de 

este parámetro ≥ 10 cm/s[55]).   

El cociente E/e’ lateral que presentaban nuestros pacientes en 

pre-diálisis tenían un valor de 9,60 ± 3,60, valor que está en la 

zona gris para la estimación de las presiones de llenado del VI,  

pero junto a los demás parámetros del Doppler tisular 

(disminución tanto de la onda e’ septal como lateral y la 

atenuación de la onda a’ septal como lateral)  permiten 

especular que las presiones de llenado del VI estaban 

aumentadas en estos pacientes, probablemente asociadas con 

cierto grado de disfunción diastólica (tabla 5).  En cambio, tras 6 

meses de TSR, este cociente se normalizó (7,22 ± 2,15), siguiendo 

la misma tendencia de normalización las demás variables 

estimadas por Doppler tisular. Además, cuando comparábamos 

los resultados ecocardiográficos de los pacientes post-diálisis 

con una misma muestra de sujetos control, se comprobó que 
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tanto el cociente E/e’ lateral como los demás parámetros del 

Doppler tisular, no existían diferencias estadísticamente 

significativas (tablas 15 y 16). Se puede concluir así que, en esta 

muestra de pacientes, una vez modificado el factor de disfunción 

renal mediante TSR como potencial causa de disfunción 

diastólica, durante el tiempo de exposición a la misma empleado 

en el estudio, los hace comparables ecocardiográficamente a la 

muestra de sujetos control.  

 

8.1.3.5. Función sistólica.  

Uno de los criterios de exclusión para formar parte de nuestro 

estudio fue que los pacientes no presentaran ningún 

antecedente personal de cardiopatía. Esto suponía que la FEVI 

tenía que estar preservada para formar parte del estudio.  

En un estudio clásico publicado en 1996 en Nephrology Dialysis 

Transplant por Parfrey et al.[98], en una cohorte de 432 pacientes 

que estaban en hemodiálisis al menos durante 6 meses, 

realizaron una ecocardiografía antes de iniciar la hemodiálisis y 

https://www.google.com/search?client=firefox-b-d&sxsrf=ALeKk03snkKHy8TaRGyPLKmAElp4iXJxVw:1587311954375&q=Nephrology+Dialysis+Transplant.&sa=X&ved=2ahUKEwjdlcDp7fToAhULoRQKHSieB3gQ7xYoAHoECAoQKg
https://www.google.com/search?client=firefox-b-d&sxsrf=ALeKk03snkKHy8TaRGyPLKmAElp4iXJxVw:1587311954375&q=Nephrology+Dialysis+Transplant.&sa=X&ved=2ahUKEwjdlcDp7fToAhULoRQKHSieB3gQ7xYoAHoECAoQKg
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anualmente tras ella. Estos investigadores, observaron que el 

25% de los pacientes incluidos en el estudio que no presentaban 

disfunción sistólica al inicio, deterioraban la FEVI.  Los resultados 

de nuestro estudio difieren al presentado por Parfrey et al., dado 

que la FEVI tras 6 meses de TSR permaneció dentro de los límites 

normales (59,6 ± 5,8 %). Una de las diferencias entre el estudio 

de Parfrey et al., es que éstos incluyeron todo tipo de pacientes 

que presentaban ERCA, sin tener en cuenta la presencia de DM 

o antecedentes personales de cualquier tipo de cardiopatía, 

pudiendo estos antecedentes actuar como factores de confusión 

a la hora de evaluar la disfunción sistólica. 

 

8.1.3.6. Volúmenes del ventrículo izquierdo.  

Otro de los parámetros ecocardiográficos que experimentó un 

cambio relevante tras iniciar la TSR fueron los volúmenes del VI, 

tanto el telediastólico como telesistólico. Tras 6 meses de TSR los 

volúmenes aumentaron significativamente (81,31 ± 28,60 vs 
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97,10 ± 27,80 ml, p=0,01 y 33,80 ± 14,50 vs 40,30 ± 15,70, 

p=0,03, respectivamente. Tabla 9).  

La función diastólica depende fundamentalmente de dos 

factores: la relajación y la distensibilidad o compliance [99]. La 

relajación es un proceso de desactivación celular que requiere 

un gasto energético, ya que es el resultado de que el calcio 

regrese al retículo sarcoplásmico, separándose de la troponina C 

impidiendo de esta manera que la actina y la miosina 

interactúen. En cambio, la distensibilidad hace referencia a las 

propiedades pasivas del miocardio. Se podría definir como la 

razón entre el incremento de volumen (V) y el incremento de 

presión (P): ΔV/ΔP.  De esta manera, si disminuye la presión o 

aumenta el volumen, aumentaría o mejoraría la distensibilidad. 

En el caso de nuestros pacientes, disminuyó significativamente 

el grado de hipertrofia ventricular, MVI y relación E/e´ lateral.  

Esto permite especular una mejoría asociada de las propiedades 

diastólicas del VI y la disminución de las presiones de llenado del 

VI. Creemos que tras 6 meses de TSR, la disminución de la 
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presión intracavitaria, asociada a la mejoría de la distensibilidad 

miocárdica provocaría el aumento observado de los volúmenes 

cardiacos de nuestro estudio. 

 

8.2. Diálisis peritoneal vs Hemodiálisis.  

En la literatura existen pocos estudios que comparen en general 

los parámetros ecocardiográficos y en particular la función 

diastólica entre la diálisis peritoneal y hemodiálisis.  Estos 

estudios, además, son de pequeño tamaño y metodología muy 

distinta. 

Elloualli et al. [94], en 2015 publicaron un estudio de cohortes en 

el que las características de su muestra eran similar a nuestros 

pacientes, es decir, es de los pocos estudios que excluyó la DM o 

los antecedentes personales de cardiopatía.  Compararon los 

parámetros ecocardiográficos de 21 pacientes en diálisis 

peritoneal y 42 pacientes en hemodiálisis. La exploración 

ecocardiográfica la realizaban a las dos horas de la sesión de 



 
155 

 

hemodiálisis o inmediatamente tras el recambio peritoneal, a 

diferencia de nuestro estudio.  Al igual que en nuestro estudio, 

no detectaron diferencias en cuanto a los parámetros 

ecocardiográficos, a excepción del cociente E/e’ lateral, que 

registraron mayor número de pacientes con un valor superior a 

13 en el grupo de diálisis peritoneal (11.9% en el grupo de 

hemodiálisis vs 38,1% en el grupo de diálisis peritoneal, 

p=0.004). De esta manera concluyeron que en el grupo de diálisis 

peritoneal existía una mayor disfunción diastólica en 

comparación con el grupo de hemodiálisis.  

En nuestro estudio, tales diferencias no se observaron como se 

muestra en las tablas 17-20, muy probablemente debido al 

momento en el que se realizó la exploración ecocardiográfica.  

Cuando se comparó los pacientes subsidiarios a DP vs HD antes 

de iniciar la TSR, sí que hubo diferencia significativa en el 

cociente E/e’ lateral (7,83 ± 1,80 vs 11,23 ±7,59, p= 0,00. Tabla 

17), de igual manera que en la tabla 18, cuando se clasificó el 

grado de disfunción diastólica, el grupo pre-diálisis peritoneal 
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tenía menos disfunción diastólica.  Estas diferencias, en cuanto 

a la función diastólica, podrían deberse a la diferencia de edad 

entre ambos grupos, siendo el grupo de diálisis peritoneal más 

joven con respecto al grupo de hemodiálisis (14 años de 

diferencia de media). En cambio, estas diferencias 

desaparecieron a los 6 meses de TSR.   

 

8.3. Comparación con otros estudios sobre disfunción 

diastólica en la enfermedad renal. 

Los efectos crónicos de la hemodiálisis en la función diastólica 

del VI todavía son inciertos.  Pocos y metodológicamente 

distintos  estudios han evaluado esta cuestión en la literatura, 

aportando distintos resultados: alteraciones en la función 

miocárdica evaluada por Doppler tisular color, mejoría de los 

parámetros que evalúan la función diastólica del VI sin cambios 

en el llenado mitral o el flujo de las venas pulmonares [100–102] .  

La coexistencia de hipervolemia, HVI y la fibrosis intersticial 
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pueden predisponer a la disfunción diastólica del VI. En un 

estudio publicado por Duran et al [47]. en 2010 en el que evaluaba 

los parámetros ecocardiográficos, incluyendo la función 

diastólica, tras hemodiálisis crónica en una cohorte de 42 

enfermos renales, no encontraron cambios en la función 

diastólica tras instaurar la TSR, a excepción del volumen 

auricular, que sí que fue menor tras las sesiones de hemodiálisis. 

En este estudio, aunque se excluyeron los pacientes con 

antecedentes personales de cualquier tipo de cardiopatía, no 

excluyeron a los pacientes diabéticos. En cambio, en un estudio 

publicado por Hayashi et al [102]. en 2004, en el que se comparó 

la función diastólica de 13 pacientes renales con sus respectivos 

controles, sí que detectaron mejoría de la función diastólica tras 

la primera sesión de hemodiálisis.  

Todos estos resultados hay que interpretarlos con cautela dada 

la metodología de los mismos, y en general estudios pequeños, 

que incluyeron enfermos renales con otras patologías que 

podrían actuar como factor de confusión de la causa de 
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disfunción diastólica. La mayoría de estos estudios carecían de 

un grupo control superponible a su muestra para poder 

comparar realmente el efecto de la TSR sobre la función 

cardiaca.   

Nuestros resultados en este sentido son concluyentes.  Los 

pacientes con ERCA, previa a la TSR, presentaban más HVI y 

mayor grado de disfunción diastólica respecto a sus controles.  

Tras 6 meses de TSR, se objetivó una disminución de la MVI y 

mejoría de los parámetros de disfunción diastólica mediante 

Doppler tisular con prácticamente la normalización en la 

estimación de las presiones de llenado del VI. 

 

8.4. Limitaciones del estudio.  

Se trata de un estudio de cohortes unicéntrico, por lo que las 

limitaciones son las que derivan de este diseño.   

Son pacientes con indicación absoluta de TSR y debido a las 

implicaciones éticas no puede ofrecerse un diseño experimental 
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en el que se pueda estudiar el comportamiento de la función 

diastólica según la técnica de TSR empleada.  

Debido a los factores de inclusión tan estrictos que se han 

seguido, la velocidad de reclutamiento de sujetos fue lenta.  

Finalmente se incluyó un 20% más de pacientes que el cálculo 

del tamaño muestral para asumir pérdidas, pudiendo esto 

afectar a la potencia del estudio. Para consolidar las 

conclusiones extraídas en el presente estudio sería necesario 

realizar un estudio multicéntrico con mayor número de sujetos.  

 

8.5. Fortalezas del estudio.  

Uno de los aspectos más relevantes del estudio es que se ha 

“aislado” la enfermedad renal como causa independiente de 

disfunción diastólica hasta donde el ámbito asistencial y ético lo 

permite.  Para que los resultados fueran relevantes, los criterios 

de inclusión fueron muy exigentes, excluyendo a todo aquel que 

presentara DM, cardiopatía estructural conocida en cualquiera 

de sus modalidades, portadores de dispositivos cardiacos y/o 
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que se optara por tratamiento conservador de la ERC. La razón 

fundamental por la que la HTA no fue excluida, es porque ésta 

acompaña la fase final de la mayoría de los pacientes con ERCA 

como una de las muchas consecuencias de este proceso, siendo 

en la mayoría de ellos consecuencia de la ERCA y no la causa. Su 

exclusión haría el estudio inviable desde un punto de vista 

práctico. Para que los resultados del estudio respondieran 

concluyentemente a las hipótesis planteadas, teniendo en 

cuenta que la HTA es una causa frecuente de disfunción 

diastólica, se estableció un grupo control comparable 

(emparejando por edad, sexo, IMC y la presencia o no de HTA) a 

la población de estudio.  
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9.  CONCLUSIONES.  
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9.  CONCLUSIONES.  

En este estudio, que se incluyó pacientes con ERCA en el que se 

aisló la disfunción renal como causas de disfunción del VI, 

podemos concluir:  

1. Los pacientes con ERCA, previa a la TSR, presentaban HVI 

y una disfunción diastólica grado 1-2 en la mayoría de 

ellos.  

 

2. Tras 6 meses de TSR, se objetivó una disminución de la 

MVI, mejoría de los parámetros de Doppler tisular y 

prácticamente la normalización de la estimación de las 

presiones de llenado del VI.  La mayoría de los pacientes 

presentaban una disfunción diastólica grado 1.  El 

aumento observado de los volúmenes del VI podría ser 

un marcador indirecto de la mejoría de la distensibilidad 

del VI.  
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3. No se evidenciaron cambios estadísticamente 

significativos en los parámetros ecocardiográficos tras la 

TSR en ambos subgrupos de tratamiento (DP y HD). 

 

4. Cuando se comparó los pacientes con ERCA con sus 

respectivos controles, presentaban mayor disfunción 

diastólica. En cambio, tras 6 meses de TSR prácticamente 

todos los parámetros ecocardiográficos fueron 

superponibles a sus respectivos controles.  
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10.  ANEXOS. 
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HOJA DE INFORMACIÓN PARA PARTICIPANTES. 

Sus datos médicos van a ser incluidos en un programa de 

investigación donde se determina la frecuencia de la 

afectación cardiaca en los pacientes con Enfermedad Renal 

Avanzada que van a ser sometidos a un programa de 

Sustitución renal.  Para ello, se le realizará en dos 

ocasiones, una exploración sencilla llamada 

Ecocardiografía, donde se monitorizará la función de su 

corazón.  El ecocardiograma es un examen no invasivo e 

indoloro que utiliza ondas de ultrasonido para crear 

imágenes del corazón y los vasos sanguíneos.  No presenta 

riesgos asociados y no se expondrá a radiaciones 

perjudiciales para su salud.  Este simple procedimiento no 

necesita preparación previa por parte del paciente. Dura 

alrededor de 30 minutos. El paciente se tendrá que acostar 

en una camilla de espalda o del costado izquierdo tras 

quitarse la ropa de la cintura para arriba. Se le colocarán 

cables y electrodos (pequeños cojines pegajosos) en su 

pecho y hombros para registrar su electrocardiograma, el 

cual muestra la actividad de su corazón durante la prueba.    
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Este procedimiento no cura los problemas del corazón, 

pero ayuda al profesional médico a diagnosticarlos y 

ayudar a planificar su tratamiento. Esta prueba puede ser 

usada para determinar: tamaño del corazón y sus paredes, 

fuerza del bombeo de su corazón, Problemas valvulares del 

corazón, Fluidos alrededor del corazón, coágulos de sangre 

o tumores dentro del corazón, orificios anormales entre las 

cámaras. 

Independientemente de que usted decida o no dar su 

permiso para incluir el resultado de estas dos pruebas en 

nuestro registro, se realizarán de la misma manera que los 

participantes, dado que se trata del protocolo para el 

seguimiento de su enfermedad.  
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CONSENTIMIENTO POR ESCRITO PARA PARTICIPANTES: 

Título del estudio: ESTUDIO DE LA FUNCIÓN MIOCÁRDICA 

EN LA ENFERMEDAD RENAL ESTADIO 5: PREVALENCIA DEL 

SÍNDROME CARDIO-RENAL.  

Yo,__________________________ (nombre y apellidos ) 

Con el siguiente teléfono de contacto ___________ 

Y domicilio _____________________________________ 

He leído la hoja de información que se me ha entregado.  

He podido hacer preguntas sobre el estudio.  

He recibido suficiente información sobre el estudio en el 

cual se incluirán mis datos médicos.  

He hablado con __Joana Melero Lloret _  (Investigador pral) 

Comprendo que la inclusión del resultado de las pruebas 

complementarias en el registro es voluntaria, por lo que 

presto libremente mi conformidad.  

 

Fecha: ……/…… / 20…                                Fecha: ……/…… / 20… 

Firma del participante:                 Firma del investigador pral:  
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