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Los factores de riesgo cardiovasculares clasicos del estudio Framingham no explican
el aumento de riesgo cardiovascular de los pacientes en didlisis. En esta poblacion se
superponen factores clasicos, factores especificos de la uremia y factores relacionados

con la didlisis (evidencia B).

Cualquier estrategia para reducir el riesgo cardiovascular en pacientes en didlisis debe
empezar en las etapas iniciales de la enfermedad renal (evidencia C).
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Fig. 28.—Cardiopatia isqué-
mica en dialisis. Diagndstico.
AAS: dcido acetilsalicilico;
ACTP: angioplastia corona-
ria transluminal percutanea;
Cl: cardiopatia isquémica;
CV: cardiovascular; DA: des-
cendente anterior.

*Ver tabla 83.
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La hipertrofia del ventriculo izquierdo (HVI) es la alteracién morfoldgica cardiaca mas
frecuente en didlisis. La correccion de la HVI mejora la supervivencia de los pacientes
en didlisis (evidencia B). La medida mas efectiva para frenar la progresion de la HVI es
el control del volumen y de la presion arterial (evidencia B). No existen evidencias cla-
ras sobre el tipo de farmacos antihipertensivos que pueden ser mas eficaces en la regre-
sion de la HVI (evidencia C). Otras medidas que disminuyen la HVI son el control de la
anemia, del hiperparatiroidismo y de la malnutricién (evidencia B).

La presencia o ausencia de clinica de angina coronaria no implica la existencia o no
de coronariopatia (evidencia C). La reduccién de la mortalidad cardiaca pasa por reali-
zar pruebas para deteccion de enfermedad coronaria a la mayoria de los pacientes en
dialisis y no sélo a los pacientes diabéticos o a los candidatos a trasplante renal (eviden-
cia C). La prueba cardiolégica no invasiva con mas alta sensibilidad y especificidad en
dialisis es la ecografia-dobutamina (evidencia B). Las indicaciones de coronariografia y
el seguimiento de los pacientes en didlisis viene reflejado en la Figura 28.

La revascularizacion aporta mejores resultados a largo plazo que el tratamiento médi-
co en pacientes en dialisis con cardiopatia isquémica (evidencia B). La eleccion del pro-
cedimiento de revascularizacién en pacientes en didlisis debe ser individualizada,
teniendo en cuenta factores como la comorbilidad, la anatomia coronaria y la probabi-
lidad de lograr una completa revascularizacion. En general, los pacientes que no nece-
siten revascularizacion de la descendente anterior izquierda y no tengan enfermedad
multivaso son candidatos a angioplastia combinada con stent. La angioplastia sola no se
utiliza por la alta tasa de reestenosis (evidencia B).

La cirugia coronaria ofrece mejor supervivencia a largo plazo que la revascularizacion
mecanica (evidencia B). Los pacientes con obstruccion de la descendente anterior y
enfermedad de mdltiples vasos tratables deberian ser sometidos a cirugfa.

El tratamiento médico de la cardiopatia isquémica es igual que para la poblacion
general, controlando la anemia y la sobrecarga de volumen. El tratamiento con aspirina,
betabloqueantes e inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina (IECA)
mejora el pronéstico de los pacientes en dialisis que han tenido un infarto agudo de mio-
cardio (IAM) (evidencia B). Si existe mala tolerancia a la dialisis no se debe suspender la
medicacién cardioprotectora. Otras alternativas como cambiar la frecuencia y/o el tiem-
po de didlisis pueden ser utilizadas (evidencia C). El valor del tratamiento con IECA y
estatinas en la prevencién secundaria del riesgo cardiovascular esta por demostrar en
pacientes en dialisis (evidencia C).

Las calcificaciones vasculares son marcadores predictivos de mortalidad en didli-
sis (evidencia A). El factor mas importante relacionado con la presencia de calcifica-
ciones vasculares es la alteracion del metabolismo calcio-fésforo (evidencia B). La
ultrasonografia carotidea y el TAC espiral son las pruebas mas adecuadas para el diag-
nostico y seguimiento de las calcificaciones vasculares (evidencia C). Podemos dis-
minuir o frenar la progresién de las calcificaciones vasculares controlando la hiper-
fosforemia, el producto calcio-fésforo, el tratamiento con analogos de vitamina D y
la ingesta de sales calcicas. El tratamiento con sevelamer disminuye la progresién de
calcificaciones vasculares (evidencia B).

Las valvulopatias degenerativas en didlisis se asocian fundamentalmente a alteracio-
nes del metabolismo calcio-fésforo. La presencia de calcificaciones valvulares es un
marcador predictivo de mortalidad (evidencia B). La presencia de enfermedad renal cro-
nica no es contraindicacion para la sustitucion valvular. Las contraindicaciones para la
cirugfa son raramente cardiacas y estan relacionadas con la gran comorbilidad que pre-
sentan los pacientes en dialisis. En todo caso la decision debe ser individualizada y con-
junta entre nefrélogos, cardi6logos y cirujanos (evidencia C).

La arteriopatia periférica es la principal causa de amputacion de extremidades y supo-
ne un alto riesgo de morbilidad y mortalidad en didlisis (evidencia B). El indice tobillo-
brazo es un test dtil para el diagndstico de arteriopatia periférica en didlisis (evidencia
B). Otros tests como ecografia-doppler o medicién de presiones segmentarias son nece-
sarios para localizar el sitio de oclusion y estimar las posibilidades de revascularizacion
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(evidencia C). En los pacientes candidatos a revascularizacién mecanica o quirdrgica se
debe realizar una arteriografia (evidencia C). Las indicaciones de angioplastia en dialisis
estan muy limitadas por la alta incidencia de lesiones distales difusas y calcificaciones
vasculares (evidencia C). Las indicaciones de revascularizacion se basan en la gravedad
de la isquemia, en las posibilidades técnicas y quirdrgicas segin hallazgos de arteriogra-
fia y en la comorbilidad y calidad de vida del paciente (evidencia C).

Los ictus en didlisis se caracterizan por la alta tasa de hemorragia intracerebral y de
infartos cerebrales silentes (infartos lacunares) (evidencia B). La mejor estrategia terapéu-
tica es la preventiva: control de la presion arterial, control de la anemia, anticoagulacion
vs antiagregacion en la fibrilacién auricular y endarterectomia carotidea en pacientes
con estenosis carotidea sintomatica mayor de un 70% (evidencia C).

La fibrilacion auricular paroxistica en dialisis generalmente revierte tras la descone-
Xion y se suele asociar a alteraciones electroliticas bruscas del potasio. Para prevenirla
se puede usar un bafo alto en potasio (3 mEq/l) (evidencia C). En pacientes con fibrila-
cién auricular permanente se debe controlar la frecuencia ventricular con betabloquean-
tes o calcioantagonistas no dihidropiridinicos (evidencia C). Los antiarritmicos mas efi-
caces para revertir a ritmo sinusal son la amiodarona, flecainidina y propafenona (evi-
dencia C). La cardioversion eléctrica se usard en caso de inestabilidad hemodindmica
(evidencia C). Los pacientes en didlisis con historia previa de ictus, TIA, amaurosis fugaz
o sincope no explicable deberfan ser sometidos a deteccion de estenosis carotidea ocul-
ta con un eco-doppler de troncos supradrticos (evidencia C).
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EPIDEMIOLOGIA

Las enfermedades cardiovasculares son la principal
causa de muerte en pacientes en didlisis'""*""2°, En el
registro espafiol del afo 2002 la mortalidad de los
pacientes en didlisis consta que es en el 30-40% de los
casos de causa cardiovascular'™'. En Estados Unidos la
tasa de mortalidad en pacientes en didlisis entre 1998-
2000 fue de 236/1.000 pacientes y el 45-50% de las
muertes fueron de causa cardiovascular. En una
época en que la mortalidad cardiovascular esta dismi-
nuyendo en la poblacién general, en los pacientes con
enfermedad renal crénica (ERC) se esta convirtiendo
en un grave problema con caracteristicas de epidemia.
La enfermedad cardiaca es la principal causa de muer-
te en dialisis, y representa aproximadamente el 45%
de todas las causas de muerte, y alrededor del 20% de
estas muertes se deben a infarto agudo de miocardio
(IAM)"22_En los pacientes en didlisis la mortalidad por
infarto agudo de miocardio y otras causas cardioldgi-
cas supera independientemente de la edad a la de la
poblacién general®. Esto ha llevado a cuestionarse si
los pacientes con ERC avanzada son mds susceptibles
a padecer enfermedades cardiovasculares, si la atero-
esclerosis se acelera en los pacientes en dialisis o si la
ERC es por si misma una condicién vasculotoxica.
Una explicacién parcial para estas observaciones
puede venir de las caracteristicas demograficas de los
pacientes en didlisis"'*. El aumento progresivo de la
edad es un factor importante, no modificable, relacio-
nado con el aumento del riesgo cardiovascular. La
edad de los pacientes que entran en programa de dia-
lisis ha ido aumentando progresivamente y muchos de
ellos tienen ya patologia cardiovascular asocia-
da"2m122. Otro hecho basico se relaciona con los pro-
cesos que favorecen la ERC. De éstos, la hipertension
arterial (HTA) y la diabetes, que suponen el 70% de
todas las causas de ERC en Estados Unidos, estan
estrechamente relacionados con el desarrollo de
enfermedad cardiovascular'™. Otras etiologias menos
frecuentes como el lupus eritematoso sistémico y las
vasculitis también se relacionan con el riesgo cardio-
vascular''. Sin embargo, aunque la edad, diabetes e
hipertensién son importantes factores de riesgo, en
pacientes jévenes con ERC el riesgo cardiovascular es
500 veces superior al de la poblacién general'. Los
factores demograficos sélo pueden explicar una
pequefia parte del aumento de riesgo cardiovascular
entre los pacientes en dialisis.

Hay dos razones que pueden explicar la alta tasa
de mortalidad cardiovascular. La primera es la preva-
lencia aumentada de enfermedad cardiovascular
entre los pacientes incidentes en didlisis’, y la segun-
da es el prondstico fatal de los pacientes que ya tie-

nen enfermedad cardiovascular previa’. Numerosos
estudios han demostrado que los pacientes en didlisis
tienen una mayor prevalencia de enfermedad corona-
ria e insuficiencia cardiaca congestiva comparada
con la poblacién general'™. En estudios con corona-
riografia, se ha comprobado que mas del 60% de los
enfermos tienen coronariopatia significativa (definida
como una estenosis > 75%), con una media de 3,3
lesiones por paciente''”. Herzog y cols. analizaron el
prondstico de 34.189 pacientes en dialisis que fueron
hospitalizados entre 1977 y 1995 con infarto agudo
de miocardio. El 73% de los pacientes murieron a los
2 afios y el 90% a los 5 afios?.

Existen tres formas de enfermedad cardiovascular
que son altamente prevalentes en los enfermos en dia-
lisis'™2%. La primera es la hipertrofia ventricular izquier-
da (HVI) que puede ser concéntrica o excéntrica. En la
concéntrica el grosor de la pared del ventriculo
izquierdo (VI) aumenta en una mayor proporcion que
el didmetro del VI, mientras que en la excéntrica
aumenta proporcionalmente el diametro y el grosor de
la pared. Los factores de riesgo para la hipertrofia con-
céntrica son la sobrecarga de presién secundaria a
hipertension, la arterioesclerosis y la estenosis adrtica.
Para la HVI excéntrica los factores son la sobrecarga de
volumen secundaria a retencion de liquidos, la anemia
y la fistula arteriovenosa'™¥. La segunda forma patolé-
gica es la ateroesclerosis. La ateroesclerosis es la pri-
mera causa de cardiopatia isquémica en pacientes en
dialisis"®. Aunque la distribucién de las lesiones de
ateroesclerosis es similar a la de la poblacién general,
la morfologia es tipica, con calcificacién llamativa de
la media junto a hiperplasia intimal, ademas de existir
con frecuencia enfermedad de pequefio vaso no vascu-
larizable'®. La tercera forma de enfermedad cardiovas-
cular es la arterioesclerosis o enfermedad de vasos
grandes como carétida o aorta. Este proceso implica un
remodelado vascular con pérdida de elasticidad de las
arterias, lo que conlleva un aumento de la presién del
pulso'®. El aumento de presién de pulso es un factor
que se asocia de forma independiente con una mayor
mortalidad cardiovascular''.

FACTORES DE RIESGO

Se reconocen tres tipos de factores de riesgo car-
diovasculares en didlisis: factores convencionales
descritos en la poblacién de Framingham, no tradi-
cionales o relacionados con la uremia, y especificos
de la didlisis (Tabla 81). Aunque los pacientes con
enfermedad renal crénica tienen una alta prevalencia
de los factores de riesgo tradicionales como diabetes,
hipertension o hipertrofia ventricular izquierda, estos
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factores no explican por completo el elevado riesgo
cardiovascular. A medida que la funcién renal dismi-
nuye influyen de modo creciente los factores especi-
ficos de la uremia y los relacionados con la diali-
Si54,55,]1]8,]123,]126'

La HTA es un factor de riesgo importante, no sélo de
isquemia miocardica, aterogénesis y calcificacion
coronaria arterial, sino también para el desarrollo de
hipertrofia ventricular izquierda''®'*2""3, Los pacientes
en didlisis tienen un pobre control de la presién arterial
(PA) y aunque algunos estudios de corto periodo de

mente se asocia con colesterol total y LDL-colesterol
bajo e hipertrigliceridemia, mientras que la didlisis
peritoneal se asocia con niveles elevados de colesterol
total, LDL-colesterol y triglicéridos. Aunque en la
poblacién general el tratamiento de la dislipemia esta-
biliza o incluso regresa la placa ateroesclerética*, no
existen evidencias de ello en los pacientes en didlisis’.
Quizés el que no se hayan demostrado beneficios
tenga relacion con el hecho de que los estudios deben
prolongarse de 3 a 5 anos y la supervivencia en diali-
sis a los 5 afos es muy baja (40-50%)'"%.

Tabla 81. Factores de riesgo cardiovascular en dialisis

Factores de riesgo clasicos

Factores especificos de uremia

Factores relacionados con la didlisis

Edad avanzada Anemia
Sexo masculino

Hipertensién

Diabetes Inflamacién crénica
Dislipemias Estrés oxidativo

H? previa cardiopatia Menopausia precoz
Tabaco Malnutricién

Intolerancia a HDC
Inactividad fisica
HVI

HDC: hidratos de carbono; HVI: hipertrofia ventricular izquierda.

Alt. metab. calcio-fésforo
Hiperhomocisteinemia

Liquido dialisis
Bioincompatibilidad
Dialisis inadecuada
Mala tolerancia
Sobrecarga volumen
Fistula arterio-venosa

Alteraciones del suefio

seguimiento han relacionado cifras de PA bajas con
aumento de mortalidad"*, estudios a mas largo plazo
demuestran que la hipertensién en didlisis no es
inofensiva'*®.

La diabetes es la causa mds comdn de ERC terminal
y se asocia no s6lo con hipertension, sino también con
hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia, HVI e hiper-
fibrinogenemia'*. Ademds, la ERC, independiente-
mente de la diabetes, se asocia con resistencia a la
insulina e intolerancia a la glucosa. Ambos hechos
favorecen la acumulacién de productos finales de la
glicosilacion que pueden producir dafio endotelial y
acelerar la aterogénesis'¥”. Hay evidencias de que el
tratamiento agresivo controlando la glucosa reduce las
complicaciones micro y macrovasculares de la diabe-
tes'*. En relacién con la frecuencia e intensidad de los
episodios de hipoglucemia entre los pacientes dializa-
dos, hay una tendencia a permitir valores demasiado
altos de glucemia. El control glucémico podria reducir
su morbimortalidad pero no hay estudios de disefo
especifico que confirmen este hecho''.

La dislipidemia como factor de riesgo cardiovascu-
lar ha sido objeto de controversia en la ERC. En el
estadio 5 el patrén de alteracién lipidica depende de
la modalidad de didlisis'*. La hemodialisis general-
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La anemia implica una disminucién del aporte de
oxigeno, aumentando la actividad simpatica y a su vez
la frecuencia cardiaca y el gasto cardiaco. El aumento
en el gasto cardiaco conduce a un aumento del volu-
men arterial, HVI e hipertensién arterial'*'. La correc-
cion de la anemia mejora la funcién ventricular'™2. En
1996, Foley y cols. observaron que un nivel de Hgb
<8,8 g/dl era un factor de riesgo para todas las causas
de mortalidad en analisis univariantes®. En el mismo
estudio se comprobé que la anemia era un factor inde-
pendientemente asociado con dilatacién del ventricu-
lo izquierdo, insuficiencia cardiaca y muerte’*. Dos
estudios randomizados y controlados han analizado si
la correcciéon de anemia conduce a una mayor super-
vivencia en dialisis. En el Normal Haematocrit Trial, los
pacientes con cardiopatia isquémica o insuficiencia
cardiaca congestiva asignados a un nivel bajo de
hematocrito (30%) s6lo tuvieron un prondstico ligera-
mente mejor en relacién a padecer un IAM o muerte,
no significativo respecto al grupo de hematocrito alto
(42%)"*=. El ensayo Canadian Normalization of
Hemoglobin Trial incluy6 146 pacientes con HVI con-
céntrica y ventriculo izquierdo dilatado. Los pacientes
con objetivo de Hgb de 10 g/dl frente a Hgb de 13 g/dI,
no mostraron diferencias en la masa del ventriculo
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izquierdo®. Estos estudios sugieren que la anemia
debe ser tratada precozmente antes de que los pacien-
tes lleguen a dialisis.

El aumento en los niveles de hormona paratiroidea
(PTH), disminucién de la vitamina D, hiperfosfatemia y
el uso agresivo de suplementos de analogos de la vita-
mina D son importantes en la patogénesis y manteni-
miento de la enfermedad cardiovascular'™. La PTH y
la vitamina D aumentan la concentracion de calcio en
el musculo vascular liso y miocardiocitos, alteran el
metabolismo oxidativo del miocardio y afectan a la PA
y la contractilidad cardiaca, permitiendo que el cora-
z6n sea mas susceptible a la isquemia. El déficit de
vitamina D puede producir proliferacién y crecimiento
de las células vasculares del musculo liso y calcifica-
ciones coronarias'. Ademas el hiperparatiroidismo y
la deficiencia de vitamina D se asocian con aumento
de masa cardiaca y calcificacién valvular. El hiperpara-
tiroidismo altera el metabolismo de lipoproteinas y
produce resistencia a la insulina e intolerancia a la glu-
cosa. El papel de la vitamina D es menos claro en este
sentido, pero se ha visto que corrige la intolerancia a la
glucosa, resistencia a la insulina e hipertrigliceridemia
en pacientes en didlisis"*. La hiperfosfatemia y el
aumento del producto calcio-fésforo se asocian con
calcificaciones de partes blandas incluyendo aorta y
coronarias. La hiperfosfatemia se ha relacionado con
un aumento de mortalidad en pacientes en dialisis'"*°.

La hiperhomocisteinemia es uno de los factores
emergentes de riesgo vascular'™, tanto en la pobla-
cién general como en ERC*®*"* (capitulo 5). En la
ERC la desnutricién junto con la pérdida de vitaminas
hidrosolubles por dialisis podrian explicar las defi-
ciencias vitaminicas y la alta prevalencia de hiperho-
mocisteinemia. Sin embargo, no existen ensayos ran-
domizados en los que la disminucién de homocistei-
na disminuya los eventos cardiovasculares. La mayo-
ria de los pacientes con ERC reciben suplementos
vitaminicos que no son suficientes para disminuir los
niveles de homocisteina®’.

Actualmente, la ateroesclerosis y los eventos agudos
coronarios se relacionan cada vez mas con la inflama-
cioén"®. La inflamacion resulta de procesos que inducen
disfuncién vascular endotelial y producen sustancias
vasoactivas, citoquinas, tromboxanos y factores de cre-
cimiento y acumulacion de macréfagos y linfocitos T en
las lesiones ateroescleréticas'™. Varios estudios han
mostrado asociacion de niveles elevados de proteina C
reactiva y riesgo coronario®. Ademas, las concentra-
ciones elevadas de citoquinas cuando usamos membra-
nas bioincompatibles se han asociado con una mayor
tasa de mortalidad coronaria® (Capitulo 5).

Las mujeres en didlisis tienen alteraciones del ciclo
menstrual (amenorrea, o menstruaciones irregulares) y

a menudo no ovulan. Por tanto, tienen una menopau-
sia prematura y un aumento de riesgo cardiovascular.
Aunqgue no existen estudios en pacientes en dialisis,
en ensayos controlados y randomizados en mujeres
postmenopausicas de la poblacién general, el trata-
miento hormonal sustitutivo no ha conseguido demos-
trar beneficios sobre el riesgo cardiovascular, e inclu-
so se ha visto que puede ser perjudicial. El estudio
HERS no demostré ningln efecto beneficioso del tra-
tamiento estrogénico, tras una media de 4,1 afos de
tratamiento con estrégenos mds progesterona en
mujeres postmenopdusicas''. Mas recientemente el
estudio WHI, Women’s Health Initiative Trial, que
incluy6é 16.608 mujeres postmenopdusicas, randomi-
zandolas a tratamiento con estrégenos mas progestero-
na o placebo, con una duracién media de 5,6 anos,
observé un mayor riesgo de enfermedad isquémica
coronaria, accidente cerebrovascular, eventos trombo-
embdlicos y cancer de mama asociado al tratamiento
hormonal sustitutivo'*2. El tratamiento con estrégenos
es menos utilizado en las pacientes postmenopausicas
en dialisis que en la poblaciéon general'>.

Aunque la hemodialisis por si misma no es un fac-
tor promotor de aterogénesis, su efecto sobre la infla-
macién puede sugerir ese papel. Los efectos hemodi-
namicos que ocurren durante la hemodiélisis pueden
contribuir a la isquemia miocardica. Durante la
hemodialisis aumenta la frecuencia cardiaca, dismi-
nuye el tiempo de llenado coronario, el flujo corona-
rio y el aporte de oxigeno''*. Esto unido a la alta pre-
valencia de HVI, anemia y a la existencia de una
reducida reserva vasodilatadora coronaria y corona-
riopatia subyacente, produce un desequilibrio entre
el aporte y la demanda de oxigeno y pueden justificar
la gran frecuencia de eventos coronarios intradialisis
incluida la isquemia silente'™>*.

Hay otros factores que contribuyen a isquemia mio-
cardica durante la didlisis, como son el uso de mem-
branas bioincompatibles y el uso de liquido de dialisis
con calcio bajo que disminuye la contractilidad cardi-
aca y puede predisponer a arritmias, hipotensiones y
mayor riesgo de isquemia''®*. La naturaleza intermiten-
te de la hemodidlisis se asocia con muertes sibitas
como consecuencia de la sobrecarga de volumen que
implica un mayor estrés sobre la pared miocardica. Se
ha especulado que sesiones de didlisis mas largas, con
intervalos mas cortos o la hemodidlisis nocturna pue-
den disminuir la frecuencia de muertes intradidlisis. Ya
existen trabajos en donde estos regimenes de didlisis
mejoran la supervivencia de los pacientes, pero no hay
estudios que establezcan un beneficio sobre el riesgo
cardiovascular®. Tampoco existen estudios de inter-
vencion que impliquen directamente al calcio del
liquido de diélisis en la mortalidad cardiovascular.
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SIGNIFICADO DE LA HIPERTROFIA DE
VENTRICULO IZQUIERDO

La progresion de la ERC se caracteriza por diversas
alteraciones metabdlicas que facilitan cambios en la
morfologia y funcién miocdrdica™*"®. Segln exista
sobrecarga de volumen o de presién se distinguen
dos tipos de hipertrofia: excéntrica y concéntrica, ya
comentadas previamente en el apartado de epide-
miologia. La HVI excéntrica conduce a disfuncién
diastélica y la concéntrica a disfuncion sistlica'"
"3(ver capitulo 5).

La prevalencia de la HVI aumenta progresivamen-
te cuando la funcién renal empeora. Se estima que
en pacientes con un Ccr entre 50-75 ml/min la pre-
valencia es de un 25%, de un 33% con Ccr entre 25-
50ml/min y de un 50% en pacientes con Ccr < 25
ml/min"'®. En didlisis periddica la prevalencia es del
84%'"s711% en hemodialisis un 93% y en didlisis peri-
toneal un 57%".

Los factores fisiopatoldgicos implicados en la HVI
son fundamentalmente hemodinamicos relacionados
con sobrecarga de volumen y presion, aunque tam-
bién influyen otro tipo de factores (Tabla 82)227s11ee-
1% Varios estudios han intentado identificar los facto-
res de riesgo independientes para el desarrollo de
HVI. La anemia y la hipertensién (sobre todo la hiper-
tension nocturna) son los mds constantemente rela-
cionados. Otras variables implicadas son la estenosis

Tabla 82. Hipertrofia de ventriculo izquierdo en dialisis:
factores implicados

1. Sobrecarga de volumen: exceso de liquido, anemia,
fistula arterio-venosa

Sobrecarga de presion: HTA, arterioesclerosis, estenosis
adrtica

Fibrosis intersticial miocardica

Hiperparatiroidismo secundario

Activacién sistema renina-angiotensina

Niveles elevados de endotelina e inhibidores del éxido
nitrico

N

o Sl S

aértica, la rigidez adrtica medida por eco-doppler, la
hipoalbuminemia y la hiperhomocisteinemia*!"70171,
Los péptidos natriuréticos son marcadores que identi-
fican la presencia de HVI. La sensibilidad del péptido
cerebral natriurético (= 87%) para la deteccion de
HVI es superior a la del péptido auricular'”.

En el momento actual disponemos de varias armas
terapéuticas para frenar la progresion de la HVI en
didlisis. Los cambios en el régimen estandar de diali-
sis han demostrado una disminucion en el indice de
masa ventricular. Fagugli y cols. demostraron que la
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dialisis diaria disminuye el indice de masa ventricular
izquierda®**. Wang y cols. compararon pacientes en
CAPD con pacientes en CCPD. Los pacientes en
CCPD tuvieron un aumento > 30% en la PA noctur-
na, lo que se acompandé con un aumento en la masa
ventricular izquierda®. El control de volumen con
restriccion de sal en la dieta y aumento de ultrafiltra-
cién, corrige la hipertensién y mejora las alteraciones
morfoldgicas cardiacas en dialisis'”.

La HTA es un importante determinante de la HVI
en pacientes en didlisis. El control de la PA en didlisis
disminuye la prevalencia de HVI'""*. No esta muy
claro en los diferentes estudios qué clase de antihi-
pertensivo es mas eficaz en la reduccién de la HVI.
Los IECA podrian ser los farmacos mas indicados en
la HVI*, aunque hay resultados contradictorios en la
literatura cuando se trata de pacientes en didlisis®”*''7>
y sobre todo ausencia de estudios randomizados y
bien disefados.

El tratamiento con eritropoyetina en pacientes en
predidlisis con correccién parcial de la anemia dismi-
nuye el indice de masa ventricular izquierda®""""°. La
correccion de la anemia en pacientes en didlisis tam-
bién reduce la masa ventricular izquierda>*!"7711781179,
aunque algunos estudios pequefios no han encontra-
do diferencias en la morfologia cardiaca al aumentar
la hemoglobina''s,

La HVI es un importante predictor de mortalidad
cardiovascular y una complicacién tratable o pre-
venible en los pacientes en didlisis. London y cols.
demostraron que la regresion de HVI aumenta la
supervivencia de los pacientes en dialisis*®. Los
esfuerzos para prevenir o mejorar la HVI en diélisis
deben centrarse, sobre todo, en el control de la HTA
y del exceso de volumen y en la correccién de la ane-
mia, el hiperparatiroidismo y la malnutricién.

CARDIOPATIA ISQUEMICA: ACTITUDES
DIAGNOSTICAS Y TERAPEUTICAS

El screening de enfermedad coronaria en pacientes
en didlisis ha sido dirigido especialmente hacia los
pacientes incluidos en lista de espera de trasplante
renal o pacientes de alto riesgo cardiovascular, como
los diabéticos"®"'®. Sin embargo, la prevalencia de
enfermedad coronaria asintomdtica en pacientes con
ERC es 10 veces superior a la de la poblacién gene-
ral"® y la mayoria de ellos no estan incluidos en lista
de trasplante renal. Un screening menos selectivo per-
mitiria un diagndstico y tratamiento precoz y proba-
blemente una reduccién de la morbilidad y mortali-
dad. Varios estudios con escaso niimero de pacientes
que han usado monitorizacién electrocardiografica
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durante la hemodidlisis, han demostrado una preva-
lencia de isquemia miocardica silente de aproximada-
mente un 33%"'®. En un estudio realizado en diabéti-
cos asintomaticos, se demostr6 el beneficio a largo
plazo de la realizacién rutinaria de la angiografia''.
Hoy en dia, no existen estudios de screening de
pacientes asintomaticos en dialisis que permitan
demostrar que la revascularizacién precoz mejora el
prondstico'®"'®. Hay que tener en cuenta que sélo el
17% tienen clinica compatible con angina estable y
un 6% con angina inestable"®.Y, por el contrario, el
25% de los pacientes con clinica compatible con
angina no presenta estenosis criticas en la vasculatura

Tabla 83. Pacientes en dialisis que requieren estudios
diagnosticos de cardiopatia isquémica

Historia de enf. cardiovascular previa (Cl, ACV, AP)
Diabetes mellitus

Disnea y episodios recurrentes de ICC

Intolerancia hemodinamica en didlisis (PA baja)
Fraccion de eyeccién ventricular deprimida

Dolor tordcico atipico

Inflamacién y malnutricién: PCR > 10 mg/I
Hipertrofia ventricular izquierda y/o insuficiencia
cardiaca congestiva

Aumento de niveles de troponinaT > 0,03 ng/ml

O NO U W =

ACV: enfermedad cerebrovascular, AP: arteriopatia periférica, Cl: cardiopatia
isquémica, ICC: insuficiencia cardiaca congestiva, PCR: proteina C reactiva.

coronaria, siendo los sintomas compatibles con enfer-
medad microvascular'™. Por tanto, basarnos en la sin-
tomatologia de los pacientes para hacer un screening
no parece lo mas apropiado. En la Tabla 83 se descri-
be la lista de situaciones que requieren un estudio
diagnostico estricto de cardiopatia isquémica''.

En la actualidad los biomarcadores cardiacos e infla-
matorios nos pueden ayudar a estratificar el riesgo e
identificar los pacientes candidatos a posterior evalua-
cién cardiaca. En los Gltimos afos numerosos trabajos
han documentado la asociacién directa entre niveles
elevados de proteina C reactiva y riesgo cardiovascular
en la poblacién general™" (ver capitulo 5). Wanner y
cols. demostraron tras 4 afos de seguimiento que los
niveles de proteina C reactiva eran potentes predictores
de mortalidad cardiovascular en hemodialisis''*2. En los
Gltimos afos se esta especulando sobre un papel direc-
to de la protefna C reactiva en el desarrollo, progresion
e inestabilidad de la placa ateroesclerética'™®. Aunque
es necesario un mayor grado de evidencia, para esta-
blecer los niveles de proteina C reactiva como un obje-
tivo terapettico en la disminucién de la ateroesclero-
sis, si hay datos suficientes para utilizar su nivel eleva-
do como un marcador de riesgo cardiovascular’. Uno

de los mejores marcadores pronéstico de riesgo cardio-
vascular es la troponina T""*. La troponina T ha ofreci-
do mejores resultados que la troponina I, probable-
mente porque identifica de forma mas especifica el
dano miocardico menor y la coronariopatia silente'*.
Los niveles de troponina T por encima de 0,01 ng/ml
predicen a los 2 anos un 47% de la mortalidad frente
a un 8,4% los niveles menores de 0,01 ng/ml"*. Los
niveles elevados de TnT (> 0,03 ng/ml) pueden reflejar
hipertrofia ventricular izquierda', insuficiencia cardi-
aca congestiva'” o coronariopatia severa silente’'. A
pesar de ello no existen estudios de intervencién, en
donde el tratamiento de la coronariopatia disminuya
los niveles de troponina T, hecho que si se ha demos-
trado en el caso de insuficiencia cardiaca congesti-
va'”. Los niveles levemente aumentados de troponina
T en pacientes asintomdaticos en didlisis no son falsos
positivos, sino que tienen un importante valor pronds-
tico y suelen llevar implicadas patologia cardiaca'.
Ademads, en pacientes sintomdticos con sindrome
coronario agudo, la troponina T predice el pronéstico
a corto plazo"”.

Por tanto, ademds de los marcadores clasicos de
riesgo cardiovascular, los niveles elevados de protei-
na C reactiva y troponina T deberian incluirse como
nuevos marcadores vélidos para identificar enferme-
dad coronaria (Tabla 83).

Tabla 84. Utilidad de las pruebas diagnésticas de cardiopatia
isquémica

PRUEBAS UTILIDAD

Test de ejercicio Poca utilidad por la escasa
capacidad de ejercicio y alteraciones
ECG ya presentes en reposo

Buen marcador pronéstico pero varia
con la didlisis

Dificultad en la interpretacién de
medidas

Utiles cuando se usa dobutamina o
dipiridamol

25-30% de falsos positivos por
pérdida de reserva coronaria y alt. de
arteriolas miocardicas

Alta sensibilidad y especificidad
Independiente de la capacidad de
ejercicio

Valora funcién ventricular y valvular
Es la mejor prueba para los pacientes
en didlisis

Estimacion directa de la masa
ventricular

Anatomia coronaria

Prueba definitiva. Requerida para la
filiacion final y para tratar la
coronariopatia

Ecocardiografia

Pruebas isotopicas

Eco-dobutamina

Resonancia magnética

Angiografia coronaria
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En la actualidad disponemos de pruebas diagnosticas
no invasivas, (tiles para identificar los pacientes que
deben ser sometidos a una coronariografia (Tabla 84).
La prueba de esfuerzo no tiene utilidad entre los
pacientes en didlisis por la alta prevalencia de enferme-
dad vascular periférica que limita la capacidad fisica y
la alta prevalencia de HVI que dificulta la valoracion de
las alteraciones electrocardiograficas. La depresion de 1
mm del segmento S-T durante mas de 1 minuto no fue
predictora de eventos cardiovasculares a los dos afios
en pacientes en didlisis'*®. Los datos que proporciona el
estudio con ecocardiografia se correlacionan con el
prondstico cardiovascular de forma mas importante que
los factores de riesgo convencionales'™. Parfrey dife-
renci6 dentro de la cardiomiopatia urémica tres tipos de
alteraciones: disfuncion sistélica (16%), cardiomiopatia
hipertréfica (41%) y cardiomiopatia dilatada (28%). La
supervivencia media de los pacientes con cada una de
estas alteraciones electrocardiograficas fue de 38, 48 y
56 meses respectivamente, frente a los 66 meses del
grupo sin alteraciones*®. Se recomienda que la ecocar-
diografia se realice postdidlisis con los pacientes en
peso seco ideal. Sin embargo, existen dificultades
importantes en la interpretacion de las medidas ecocar-
diogréficas de los pacientes en didlisis, debido a que la
férmula estandar para el célculo del indice de masa
ventricular izquierda depende de los diametros de las
camaras y su calculo puede variar en mas de 50 g en un
mismo individuo'"®.

Cuando existe incapacidad para realizar esfuerzo,
se utilizan estudios isotopicos de perfusién miocardi-
ca con farmacos que producen estrés cardiolégico
como dobutamina, dipiridamol o adenosina. La efica-
cia de estas técnicas no invasivas frente a la angiogra-
fia difiere segln los diferentes estudios. La sensibilidad
y especificidad de la gammagrafia cardiaca de perfu-
sién con dipiridamol es de un 37% y 73% respectiva-
mente para estenosis mayores del 50% segiln
Marwick™. En la serie de Vandenberg'* la sensibili-
dad y especificidad fue del 62% y 72%, respectiva-
mente, para estenosis de = 75%. Recientemente,
Rabbat™® ha publicado un metaanalisis para filiar la
utilidad de las pruebas de perfusién de estrés miocar-
dico en la prediccién de eventos cardiacos. Los tests
positivos tuvieron un riesgo de 2,73 de sufrir un infar-
to agudo de miocardio y de 2,92 de muerte cardiaca.

En un 25-30% de los casos con tests gammagraficos
positivos no se han encontrado hallazgos angiografi-
cos'. Esta circunstancia estd relacionada con crisis
hipertensivas o hipotensiones y taquicardias durante la
dialisis. Generalmente se trata de pacientes jévenes
con historia de hipertensién, alta prevalencia de HVI
y anemia, en los que puede existir una pérdida de la
reserva coronaria vasodilatadora y una alteracién de
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estructura, funcién y ndmero de arteriolas miocardi-
Ca51204.

En pacientes con alta sospecha de cardiopatia
isquémica, una prueba con alto valor pronéstico en
la poblacién general es la ecocardiografia de estrés;
el farmaco es la dobutamina. En una pequena serie
de Herzog* que incluyé 33 enfermos, el eco-dobu-
tamina tuvo una sensibilidad y especificidad del
100% y 75%, respectivamente, en estenosis >70%.
Debido a las importantes diferencias en sensibilidad
y especificidad de las pruebas isotopicas de perfu-
sion miocardica, el eco-dobutamina se considera la
mejor prueba para el screening de cardiopatia isqué-
mica entre los pacientes en didlisis. Esta prueba es
independiente de la capacidad de ejercicio, segura,
altamente sensible y especifica en relacién con la
presencia de alteraciones angiograficas'®. Ademas
aporta informacién sobre la funcién ventricular y la
enfermedad valvular.

La resonancia cardiaca magnética es una técnica
de futuro que puede medir la funcién, perfusion
regional, metabolismo y anatomia coronaria inclu-
yendo la composicion de la placa ateromatosa.

La dificultad para interpretar los tests no invasivos
de los pacientes en dialisis muchas veces conduce a la
realizacion de coronariografia. En todos los pacientes
con angina refractaria al tratamiento médico, y en los
que el eco-dobutamina sea positivo o dudoso se debe-
ria realizar una Coronariografl'a (Figura 28). Para man-
tener la diuresis residual se puede administrar profilac-
ticamente N-acetilcisteina y debido al sangrado mas
frecuente habrd que mantener niveles de hemoglobi-
na alrededor de 12 g/dl antes de la coronariografia.

En cuanto al tratamiento de la cardiopatia isquémi-
ca, nos planteamos dos opciones: tratamiento médico
0 mecdnico, y dentro del mecénico: revascularizacién
quirdrgica o percutdnea. Los pacientes con enferme-
dad renal crénica y en didlisis han sido excluidos de
los grandes ensayos controlados y randomizados, por
lo que apenas existen datos™”. Las estrategias terapéu-
ticas derivan de estudios observacionales, retrospecti-
vos y no randomizados. Por esta razén, la informacién
utilizada para establecer una guia terapedtica es extra-
polada de estudios realizados en la poblacién general.
Sélo hay dos estudios publicados que comparan resul-
tados de revascularizacién frente a tratamiento médico
en pacientes en hemodidlisis. Opsahl y cols. en 1988
realizaron un estudio retrospectivo, demostrando que
la revascularizacién tenfa una supervivencia mayor
comparada con el tratamiento médico a los dos afios
de seguimiento'®. Manske y cols. realizaron, en 1993,
el dnico ensayo prospectivo y controlado en 26
pacientes diabéticos asintomaticos en hemodialisis
que fueron randomizados a cirugia, revascularizacion
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con angioplastia o tratamiento médico con aspirina y
antagonistas del calcio. Los eventos cardiacos a los 2
afios de seguimiento fueron significativamente meno-
res en el grupo revascularizado (15%) versus el grupo
tratado (75%)"%. En un meta-andlisis donde se analiza-
ron los datos de 4.620 pacientes con varios grados de
insuficiencia renal, la revascularizacién coronaria se
asocié con mejor supervivencia que el tratamiento
médico™”.

Tabla 85. Tratamiento médico de la cardiopatia isquémica
en didlisis

1. Betabloqueantes y aspirina como en la poblacién general.
IECA cuando existe disfuncion sistdlica

2. Controlar el volumen extracelular

3. Modificar régimen de dialisis para mejorar la tolerancia y

disminuir ultrafiltracién

Controlar la anemia

No suspender medicacién antianginosa por intolerancia

hemodindmica

6. Si existe intolerancia hemodinamica, cambiar el régimen
de dialisis y hacer nueva valoracién cardiolégica: ventri-
cular, valvular y coronaria

7. La persistencia de sintomatologia cardiaca a pesar de
medicacion es indicacién de coronariografia

Al

Respecto al tratamiento médico de pacientes con
cardiopatia isquémica en didlisis, no existen apenas
diferencias con los tratamientos establecidos en la
poblacion general. Sélo existen algunas peculiarida-
des que vienen reflejadas en la Tabla 8541101211,

El infarto agudo de miocardio se asocia con una
elevada mortalidad en pacientes en dialisis. En
34.189 pacientes en didlisis, la mortalidad fue del
59% al afo y 73% a los 2 anos tras sufrir un infarto?.
Esta supervivencia tan pobre se extiende a todos los
pacientes con diferentes estadios de ERC*7™"". El IAM
en didlisis se caracteriza por una presentacion atipica
que retrasa su diagnostico y por un tratamiento inade-
cuado. Se ha visto que la probabilidad de que pacien-
tes con IAM reciban el tratamiento que se realiza en
la poblacién general, estd inversamente relacionada
con el grado de disfuncién renal**. Shlipat en un estu-
dio demostr6 que el tratamiento con aspirina reducia
la mortalidad de un 48% a un 60% en los diferentes
grados de disfuncion renal, los betabloqueantes de un
38% a un 42% vy los IECAS de un 48% a 59%**. El
tratamiento fibrinolitico redujo la mortalidad en un
28% en un grupo de pacientes en didlisis™™. Sin
embargo, los enfermos en didlisis estan infratratados,
lo que puede justificar, al menos en parte, su elevada
mortalidad®*”. No disponemos de estudios comparati-
vos de pacientes en didlisis que han recibido un tra-

tamiento adecuado vs con los que dicho tratamiento
fue insuficiente.

El tratamiento médico principal se basa en el uso
de los B-bloqueantes. Los informes médicos de
201.752 pacientes que habian tenido un IAM fueron
analizados en el Cooperative Cardiovascular Project.
El tratamiento con B-bloqueantes redujo la mortali-
dad a los dos afos. En este andlisis se incluyeron
pacientes con insuficiencia renal’. Recientemente
se ha publicado un estudio randomizado del uso de
carvedilol frente a placebo en 114 pacientes™* en
dialisis con cardiomiopatia dilatada. Un 30% de los
pacientes tratados con carvedilol pasaron de la clase
NYHA Il a la clase 1l, sin mejoria en el grupo place-
bo. La fraccién de eyeccién mejoré de un 26,3% a un
34,8% en el grupo tratado con carvedilol. Ademas,
los B-bloqueantes reducen la mortalidad cardiovascu-
lar de los pacientes en didlisis'*"*. Dado el bajo coste
y la seguridad de estos farmacos, se requieren ensa-
yos a gran escala para determinar las ventajas de su
utilizacion.

Otro de los pilares basicos en el tratamiento médi-
co de la cardiopatia isquémica es la terapéutica antia-
gregante. El uso de aspirina reduce la mortalidad en
pacientes con enfermedad renal crénica que han
sufrido un IAM?¥. Seglin resultados del estudio CURE
realizado en la poblacién general, el uso de clopido-
grel reduce el riesgo de eventos cardiovasculares
recurrentes tras un infarto agudo de miocardio™',
aumentando el riesgo hemorragico. No disponemos
de datos en dialisis para inclinarnos hacia el trata-
miento con clopidogrel en lugar de aspirina.

Generalmente tras un IAM se pospone la didlisis 24
horas, a no ser que sea urgente la misma por sobre-
carga de volumen o alteraciones electroliticas. Segin
datos de Kong y cols., el 20-45% de los pacientes en
dialisis que tienen un IAM, sufren arritmias ventricu-
lares durante la didlisis™"”. Ademds de la patologia
coronaria obstructiva, otros factores contribuyen a la
vulnerabilidad de los pacientes en dialisis a la muer-
te stbita: HVI, cambios electroliticos en didlisis, alte-
raciones en funcién y ultraestructura del miocardio,
incluyendo disfunciéon endotelial, fibrosis intersticial,
disminucién de la tolerancia a la isquemia y disminu-
cion de la reserva de perfusion™'s122,

El riesgo de muerte sdbita aumenta cuanto mayor
sea el tiempo en didlisis: 110 eventos/1.000 pacientes
a los 2 afhos, que aumenta a 208/1.000 pacientes a
los 5 afnos de entrada en didlisis'®'. El tratamiento
médico que mejora el riesgo de muerte sibita en la
poblacién general, también podria ser atil en pacien-
tes en didlisis. La naturaleza no fisiolégica de los
esquemas de dialisis convencionales puede también
contribuir al aumento de muerte cardiaca subita.
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Segun el estudio de Bleyer y cols. las muertes stbitas
en didlisis fueron mas frecuentes los lunes y martes,
los dias en que ha transcurrido mas tiempo desde la
Gltima didlisis™. Karnik y cols. informaron que
7/100.000 pacientes en didlisis sufrian una parada
cardiaca, sobre todo los lunes. La parada cardiaca fue
dos veces mas frecuente en los pacientes que se dia-
lizaron frente a 0—1 mEq/I de potasio'*. El 62% de las
paradas cardiacas se debieron a una fibrilacion ven-
tricular, por lo que es muy importante que todas las
unidades de dialisis dispongan de un desfibrilador.
Probablemente las didlisis mas largas y fisiolégicas
que disminuyen la hipertrofia ventricular izquierda y
evitan las alteraciones electroliticas reduzcan la mor-
talidad cardiaca.

Existen cuatro grupos de drogas que podrian tener
un efecto beneficioso en la prevencién secundaria'*:
estatinas, IECA, antioxidantes y agonistas de los recep-
tores de peroxisomas (glitazonas).

Las estatinas no sélo inhiben la sintesis de coles-
terol y la oxidacién lipidica sino que también tienen
un efecto antiinflamatorio”, mejoran la funcién
endotelial™® y pueden tener un efecto estabilizador
de la placa de ateroma'?’. El tratamiento de la disli-
pemia es motivo de articulo aparte en estas guias.
Aqui sélo insistiremos en que el objetivo del trata-
miento con estatinas debe ser conseguir un LDL-
colesterol < 100 mg/dl. El estudio SHARP (The Study
of Heart and Renal Protection) que se inici6 en junio
2002 medira la eficacia de un hipolipemiante nuevo
ezetemide y simvastatina, en la reduccién de even-
tos cardiovasculares en grupos de pacientes con
diferentes grados de funcién renal, incluyendo
pacientes en dialisis®®.

La angiotensina Il contribuye a la inestabilidad de
la placa y es un potente mediador proinflamatorio, de
ahi la utilidad del tratamiento con los [ECA o los ARA
II. Ademas, los IECA revierten las alteraciones estruc-
turales cardiacas en ratas nefrectomizadas parcial-
mente y corrigen la hipertrofia ventricular izquierda
independientemente del control tensional®>#122¢,

Los ensayos clinicos sobre el tratamiento antioxidan-
te en la poblacién general han sido decepcionantes.
Tres grandes ensayos clinicos no han podido demostrar
un efecto beneficioso de la vitamina E sobre el riesgo
cardiovascular (GISSI, SECURE, HOPE)"?*. Sin embar-
go en didlisis existen dos ensayos randomizados que
sugieren que el tratamiento antioxidante puede reducir
los eventos cardiovasculares. En el estudio SPACE'*®, la
administracion de vitamina E redujo el IAM y otros
eventos cardiovasculares en pacientes en didlisis. Y
recientemente, Tepel ha demostrado que la administra-
cion de N-acetilcisteina reduce la mortalidad cardio-
vascular'®'.
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Los agonistas de los receptores de peroxisomas (gli-
tazonas) que mejoran la resistencia a la insulina, son
farmacos prometedores en la estrategia para reducir
el riesgo cardiovascular en pacientes con enfermedad
renal crénica. La roxiglitazona disminuye los niveles
de metaloproteinasas y proteina C reactiva en pacien-
tes con diabetes mellitus tipo 2'%2.

La utilidad de estos cuatro grupos de farmacos en la
prevencién secundaria del riesgo cardiovascular en
didlisis esta por determinar, hasta que se disponga de
estudios con disefio especifico y largo tiempo de se-
guimiento.

INDICACIONES DE}CORONARIOGRAFI’A Y DE
REVASCULARIZACION

La prevalencia de lesiones coronarias en la angiogra-
fia varia desde el 25% en pacientes jovenes diabéticos
en hemodidlisis a un 85% en pacientes mas viejos y
con mayor tiempo de evolucion de diabetes®'®.

No existen ensayos disefados para responder cual es
la forma de revascularizacién 6ptima en pacientes con
coronariopatia. Existe una percepcién general de que
los pacientes en didlisis no son candidatos a revascula-
rizacion coronaria. Incluso en los casos de infarto
agudo de miocardio refractario al tratamiento médico,
el 81% de los pacientes con enfermedad renal crénica
y dolor recurrente a las 24 horas del infarto no fueron
tratados con revascularizacion'*. Varios factores debe-
rian ser tenidos en cuenta cuando consideramos a un
sujeto en dialisis candidato a revascularizacién meca-
nica. Primero, la mayor parte de los pacientes son pro-
puestos para revascularizacién sélo cuando el trata-
miento médico ha fallado; por tanto son por definicién
un grupo de mayor riesgo. En segundo lugar, la mayor
parte de estos pacientes tienen mucha patologia aso-
ciada, como enfermedad vascular periférica, hiperten-
sion mal controlada y diabetes, que pueden influir en
el pronéstico tras la revascularizacién por predisponer
a complicaciones vasculares diversas y a reesteno-
sis'"". Por ltimo, los pacientes en didlisis presentan
calcificaciones valvulares y coronarias extensas, lechos
distales muy pobres, disfuncién plaquetaria y anemia
crénica que anaden complejidad a la revasculariza-
cién+125. Todas estas circunstancias hacen que la
revascularizaciéon en didlisis sea un procedimiento
escasamente utilizado.

La cirugia parece ofrecer mayor supervivencia a
largo plazo que la angioplastia sola o combinada con
stent*”. Usando los datos de USRDS, el riesgo de mor-
talidad en dialisis fue un 20% mas bajo en pacientes
sometidos a cirugia (n = 6668) frente a angioplastia (n
= 4836) y 6% mas bajo de la angioplastia con stent (n
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= 4280) comparado con angioplastia s6la. Aunque la
angioplastia tiene una mortalidad intrahospitalaria mas
baja que la cirugia (4,1% stent, 6,4% ACPT y 8,6%
cirugfa), las curvas se cruzan a los 6 meses'**. El bene-
ficio de la cirugia es mucho mayor en pacientes con
revascularizacion de la descendente anterior y que tie-
nen un buen lecho distal™.

Tabla 86. Causas de la mayor prevalencia de reestenosis
coronaria en didlisis

1. Frecuencia mas alta de placas calcificadas
2. Estrechamiento arterial mas intenso
3. Enfermedad difusa con lechos distales pobres

4. Estado trombofilico con aumento de depésito
de plaquetas vy fibrina

En pacientes en dialisis el éxito del tratamiento no
quirdrgico es pobre. La angioplastia se asocia con
una alta tasa de fallo primario y reestenosis (40%) a
los 6 meses'*®. Las razones para la alta tasa de reeste-
nosis vienen reflejadas en la Tabla 86'°. La angio-
plastia combinada con stent ofrece mejores resulta-
dos que la angioplastia aislada'.

Aunque la estancia hospitalaria es menor y la
supervivencia a corto plazo es mayor con relacién a
la cirugia, la alta tasa de reestenosis junto a la mayor
mortalidad a largo plazo de la angioplastia, avalan a
la cirugia como un tratamiento mas efectivo en la
revascularizaciéon coronaria de los pacientes en didli-
sis''. Los resultados preliminares del stent recubierto
con sirolimus son esperanzadores. aunque no se han

Tabla 87. Revascularizacion coronaria de pacientes en dialisis

1. La ACTP aislada tiene una tasa de reestenosis muy elevada

2. Se recomienda ACTP mas stent en casos de enfermedad
focal con funcién ventricular conservada y anatomia con-
servada

3. Tras la ACTP mas stent se debe antiagregar con clopido-
grel y aspirina, asociada, durante un mes

4. La cirugia estd indicada en casos de enfermedad multiva-
so, afectacién de tronco comdn, disfuncién ventricular y
enfermedad difusa

5. Con bypass de arteria mamaria interna a la descencente
anterior, si se precisa una nueva FAV evitar el brazo
izquierdo

6. El uso de stent recubierto con sirolimus y radiacién intra-
coronaria son posibles técnicas para disminuir la alta tasa
de reestenosis

ACTP: angioplastia coronaria transluminal percutanea.

incluido pacientes con enfermedad renal crénica'*.
Otra técnica del futuro es el tratamiento con radia-
cién intracoronaria para las reestenosis de stent.
Estudios preliminares en pacientes con enfermedad
renal crénica ofrecen resultados satisfactorios, con
una tasa de reestenosis del 22,6% después de la
radiacion frente al 53,8% en el grupo placebo™*.

Todos los pacientes tras una angioplastia mas stent
deben ser antiagregados, al menos durante un mes,
con clopidogrel mas aspirina y hasta 6 meses en el
caso de radiacién intracoronaria*. El uso de antago-
nistas de los receptores de glicoproteina llb/llla como
tratamiento adyuvante de la angioplastia es mas pro-
blematico en pacientes en didlisis (ver capitulo 11). El
abciximibab es el mas utilizado en esta poblacién, ya
que en la ficha técnica no incluye modificacién de
dosis en la enfermedad renal, aunque no existen
datos suficientes para su uso'’.

Las recomendaciones de revascularizaciéon entre

los pacientes en didlisis vienen resumidas en la Tabla
87251,1244,1245

IMPORTANCIA DE LAS CALCIFICACIONES
VASCULARES

Es un hecho bien reconocido que las calcificacio-
nes en didlisis son mucho més frecuentes que en la
poblacién general*. Goodman y Oh mostraron
que estas calcificaciones estan ya presentes incluso
en los pacientes jévenes incluidos en programa de
didlisis®>>¥. La presencia y extensién de las calcifi-
caciones vasculares son potentes predictores de la
mortalidad global y cardiovascular entre los pacien-
tes en hemodialisis'*. El exceso de calcificaciones
en pacientes renales no afecta sélo a las coronarias,
sino que también implica al miocardio, valvulas y
arbol vascular en general™®.

La calcificacion vascular puede localizarse en dos
sitios: en la intima, el sello distintivo de la ateroes-
clerosis; y en la media, conocida como calcinosis
medial de Monckeberg'2*12501251 Esta dltima calcifi-
cacién es caracteristica del envejecimiento, pero
también es frecuente en pacientes con diabetes y con
enfermedad renal crénica'®?. Ambos tipos de calcifi-
cacién coexisten en el paciente urémico y se asocian
a una supervivencia menor en dialisis*®. La calcifica-
cién de la intima ocurre en pacientes incidentes, de
edad avanzada y con mas complicaciones ateroes-
cleréticas en didlisis, y la calcificaciéon de la media
en pacientes jovenes que llevan mucho tiempo en
didlisis™®.

Las calcificaciones de la intima producen isquemia
distal al reducir la luz del vaso, y no se sabe si aumen-
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tan o disminuyen la estabilidad de la placa. Las calcifi-
caciones de la media producen una pérdida de la dis-
tensibilidad arterial sin afectar al flujo, aumentan la
presion del pulso al aumentar la PA sistdlica y aumen-
tan el trabajo cardiaco, lo que favorece a su vez el des-
arrollo de hipertrofia ventricular izquierda, insuficien-
cia cardiaca e isquemia coronaria'*. La velocidad de
la onda del pulso desde carétida a femoral es un mar-
cador de rigidez arterial y se asocia con la presencia de
calcificaciones vasculares'.

En la pared vascular ocurre un proceso de osifica-
cién ectépica que implica la expresion génica induc-
tora de proteinas o enzimas tipicos del hueso y la pre-
sencia de células fenotipicamente similares a los
osteoblastos™®*. Se han encontrado varias proteinas
relacionadas con el hueso como osteonectina, osteo-
pontina, PTH, péptido relacionado con la PTH, oste-
oprotegerina y proteina morfogénica ésea en las pla-
cas ateroesclerdticas y en sitios de calcificacion arte-
rial de la media'»”". La expresion aumentada de
osteocalcina, osteonectina y fosfatasa alcalina se aso-
cia con un aumento de la calcificacién vascular'*®. El
aumento del contenido de osteopontina y osteoprote-
gerina inhiben el depdsito mineral a nivel del vaso'®'.
La regulacién de la expresion de estas proteinas y sus
interacciones en la enfermedad renal crénica no
estan todavia esclarecidas. Estudios in vivo e in vitro
sugieren que el péptido relacionado con la PTH inhi-
be la calcificacion de la fibra muscular lisa vascular
aunque su papel en la calcificacién vascular de la
uremia tampoco estd claro™®. La fetuina (glicoprotei-
na o2-Heremans Shmid) es una proteina circulante
sintetizada en el higado y un reactante de fase aguda
negativo'>®. Parece que juega un papel protector en la
precipitacion del calcio-fésforo, impidiendo la calci-
ficacién*. La inflamacion disminuye los niveles de
fetuina y agrava la calcificacién'®.

Entre los factores implicados en la calcificacion
vascular en la uremia se encuentran factores que tam-
bién influyen en la poblacién general (edad, sexo

masculino, diabetes, dislipemia, tabaquismo, infla-
macion)'**, asi como factores propios de la uremia'>®.
Las calcificaciones vasculares en las arterias corona-
rias aumentan con la edad y estan presentes en la
mayoria de los pacientes de la poblacién general
mayor de 65 afios'?*. No estan claras las causas de la
elevada prevalencia y rapida progresion de las calci-
ficaciones en pacientes con enfermedad renal. Todos
los estudios realizados en pacientes en didlisis sobre
las calcificaciones vasculares son de corte transversal.
En la Tabla 88 se muestran los estudios mas importan-
tes que han sido publicados sobre calcificaciones
vasculares en pacientes con ERC y los factores asocia-
dos con las mismas.

Varios autores han demostrado que el grado de cal-
cificacién se correlaciona con la duracién del trata-
miento de didlisis""". Cada vez hay mas evidencia
de que el proceso inflamatorio crénico se asocia con
un riesgo aumentado de enfermedad coronaria tanto
en la poblacién general como en pacientes en diali-
sis™*. Los inhibidores del proceso de calcificacion
como la osteoprotegerina y fetuina disminuyen en
situaciones de inflamacion'®*. Los niveles de fetuina
estan aumentados en hemodidlisis, y los pacientes con
niveles mas bajos tienen niveles mayores de proteina
reactiva (PCR) y un aumento de mortalidad'*. La defi-
ciencia de proteina 7 morfogenética en pacientes con
ERC podria estar implicada en la aparicion de calcifi-
caciones vasculares*'. E| estrés oxidativo o las citoqui-
nas proinflamatorias también activan la diferenciacién
osteoblastica de la fibra muscular lisa vascular, favore-
ciendo las calcificaciones vasculares'®12¢%,

Entre los factores propios de la uremia, un factor
determinante de la calcificacion vascular es la altera-
cién del metabolismo calcio-fésforo y su tratamiento.
La sobrecarga de calcio se puede deber al tratamien-
to con calcitriol, que aumenta la absorcién intestinal
de calcio y fésforo y facilita su precipitacion; al uso
terapéutico de sales de calcio como quelantes de f6s-
foro, y al uso de bafos de dialisis con concentracio-

Tabla 88. Factores asociados con calcificaciones vasculares en didlisis

Referencia (afo) N / Edad media (afios)

Calcificaciones

Asociaciones

Braun ¢ (1996) 49/51 100% Hipertensidn, relacién inversa con densidad ésea
Goodman ¥ (2000) 39/18,5 < 20 anos: 0% Ingesta de calcio, Ca x P. Tiempo en didlisis. Edad
20-30 anos: 88%

Chertow 272 (2002) 186/57 83%

Raggi '** (2002) 205/57 83% Edad, mujeres diabéticas, tiempo en dialisis

Oh** (2002)* 39/29 92% Calcio x fésforo, PTH, tiempo en didlisis, PCR;
homocisteina, Chlamydia

Moe ' (2002)* 71/49 96% Edad, tiempo en didlisis

Stompor ' (2003) 43/51 54 % Edad, IMC, leptina y PCR

*Incluye pacientes con trasplante renal, PCR: proteina C reactiva, PTH: paratohormona; IMC: indice de masa corporal.
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Tabla 89. Métodos diagnésticos de calcificaciones vasculares

Método Utilidad

Rx simple abdomen y extremidades

Ultrasonografia de alta resolucién en modo B

Permite ver calcificaciones en aorta y vasos distales. Dificil cuantificar

A nivel de carétidas y femorales. Método no invasivo y seguro. Evalta el dié-

metro del vaso, grosor intima-media y calcificaciones vasculares

Coronariografia

Método invasivo. Sélo detecta obstruccion de la luz. No da informacién sobre

calcificaciones de la media

Tomografia computarizada de haz de electrones (EBCT) Muy sensible en la deteccién de calcificaciones vasculares. No asequible en
nuestro medio

TAC espiral

Técnica tan sensible como el EBCT y mds asequible. Permite seriacién y
seguimiento

nes elevadas de calcio que induce un balance positi-
vo de calcio al final de cada didlisis. Block y cols.
mostraron que un elevado producto calcio-fésforo es
un importante predictor de mortalidad'. El hiperpa-
ratiroidismo aumenta los niveles de PTH y aumenta
los niveles de calcio intracelular con un posible papel
en la calcificacion®. Algunos estudios han demos-
trado una reduccién de calcificaciones vasculares
con la paratiroidectomia, aunque este hecho no siem-
pre ha podido verificarse''.

El papel en el proceso vascular de calcificacién de
un producto calcio-fésforo elevado nadie lo pone en
duda™s®. Sin embargo, el impacto de la ingesta de
suplementos de calcio no esta claro™ "%, Chertow
estudi6 el efecto del uso de sevelamer, quelante del
fésforo que no contiene calcio, frente a los quelantes
tradicionales. Después de 52 semanas, los pacientes
tratados con sevelamer presentaron una progresion
menor en las calcificaciones adrticas y coronarias que
el grupo tratado con quelantes tradicionales™”. Sin
embargo, el sevelamer también tiene un efecto positi-
vo sobre los lipidos disminuyendo el LDL-colesterol,
factor que reduce las calcificaciones coronarias'?”.

Son necesarios estudios randomizados a gran esca-
la para definir las supuestas asociaciones entre meta-
bolismo calcio-fésoro, inflamacién y calcificaciones
vasculares e inducir nuevas estrategias terapéuticas y
preventivas.

Las calcificaciones vasculares pueden ser evalua-
das en los pacientes en dialisis mediante diversas téc-
nicas diagnésticas: radiologia simple de abdomen y
de extremidades, coronariografia, ultrasonografia,
tomografia computerizada por haz de electrones
(EBCT) o TAC espiral (Tabla 89)'7*. Numerosos estu-
dios han mostrado que el aumento del grosor intima-
media en cardtida y femoral es un marcador pronds-
tico de mortalidad global y cardiovascular entre los
pacientes en didlisis'’>'¥7°,

VALVULOPATIAS AORTICA Y MITRAL i
DEGENERATIVAS. INDICACIONES DE CIRUGIA

Las calcificaciones valvulares son frecuentes en la
poblacién general de edad avanzada: la calcificacion
adrtica afecta al 20-30% de la poblacién general mayor
de 65 anos y la estenosis adrtica funcionalmente rele-
vante al 2%"”. Dicha frecuencia todavia es mas eleva-
da en la poblaciéon en didlisis'®. Mediante ecocardio-
grafia y TAC se ha demostrado calcificacién valvular
adrtica y mitral en el 50% de los pacientes en didlisis
comparado con el 5-10% de pacientes con funcién
renal normal'>'>, Estas calcificaciones aparecen 10-
20 anos antes que en la poblacién general y la mayorfa
son estendticas. Las lesiones valvulares degenerativas
mas frecuentes en didlisis son la calcificacion del anillo
mitral y la estenosis adrtica™®.

Las valvulopatias degenerativas en didlisis se han
atribuido principalmente a alteraciones del metabo-
lismo calcio-fésforo. En un estudio donde se anali-
zaron 12.509 pacientes en hemodidlisis, el fésforo
mayor de 5 mg/dl se asocié con un riesgo aumenta-
do de sustitucién valvular, y el calcio menor de 8,8
mg/dl con un riesgo menor'®®. Un estudio reciente
de Wang y cols. demostré que las calcificaciones
valvulares son importantes predictores de mortali-
dad global y cardiovascular en pacientes en dialisis
peritoneal''.

La calcificacion o esclerosis de la valvula aértica es
la valvulopatia mas frecuente en la poblacién general
y, también, en los pacientes en dialisis'*. La prevalen-
cia de esta valvulopatia es de un 30-55% en dialisis
frente al 21-29% de la poblacién general mayor de 65
afos™12%_ E| diagnostico de estenosis adrtica se basa
en datos ecocardiograficos. Los pacientes con esteno-
sis adrtica pueden permanecer asintomaticos durante
un largo periodo de tiempo. El agravamiento funcional
es la consecuencia de un empeoramiento progresivo
en la obstruccién valvular que provoca el deterioro de
la funcién ventricular. Las primeras manifestaciones
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clinicas suelen ser angina, sincope y disnea. La angi-
na se observa en 2/3 de los enfermos y es precipitada
por las sesiones de hemodialisis. Los sincopes son tipi-
camente inducidos por el ejercicio y a veces precedi-
dos de dolor precordial'*®.

La calcificacién de la valvula adrtica progresa mas
frecuentemente a estenosis adrtica entre los pacientes
en didlisis que en la poblacion general'®®. En un estu-
dio reciente se vio que en pacientes en didlisis, una vez
que la estenosis adrtica aparece, la evolucién es muy
rapida (0,19 cm¥afio frente a 0,07 cm¥afo en la
poblacién general)'*’. Los pacientes asintomaticos con
estenosis aortica leve tienen un prondstico excelente.
Sin embargo, cuando aparece el primer sintoma, la
progresion es rapida y la esperanza de vida se reduce
a unos pocos anos. Todos los sintomas no tienen el
mismo significado prondstico. La aparicién de angina
o sincope tiene una supervivencia de 4-5 afios, la dis-
nea de 2 afos y la disfuncién ventricular izquierda de
menos de un ano'*. La gravedad de la estenosis aorti-
ca se juzga relacionando el gradiente medio transval-
vular con el gasto cardiaco del paciente. La presencia
de enfermedad renal crénica avanzada no es contrain-
dicacién para sustitucién valvular adrtica, y cualquier
paciente con sintomatologia y gradiente transvalvular
mayor de 50 mmHg debe ser considerado candidato a

Estenosis
aortica

|
| |
‘ Sintomatica ‘ ‘ Asintomatica ‘

‘ ECO-DOPPLER ‘ ‘ ECO-DOPPLER ‘

—5

CRADIENTE CRADIENTE GRADIENTE GRADIENTE
>50 mm Hg | | < 50 mm Hg > 50 mm H <50 mm H
dx claro dx dudoso 8 8
CATETERISMO
CATETERISMO SEGUIMIENTO SEGUIMIENTO
. ESTUDIO
CIRUGIA p 6 MESES ANUAL
HEMODINAMICO
ESTENOSIS PSEUDO-
AORTICA ESTENOSIS
I I dx: diagnéstico
. TRATAMIENTO
CIRUGIA .
MEDICO

cirugia. El momento ideal para la intervencién quirdr-
gica es cuando aparece el primer sintoma y antes del
fallo cardiaco ventricular. Sin embargo, la existencia de
disfuncion ventricular izquierda no es contraindica-
cién para cirugia (Figura 29). Los pacientes en didlisis
sometidos a cirugia valvular adrtica tienen una alta
mortalidad después de la cirugia (19% intrahospitala-
ria) con una supervivencia del 40% a los 2 afos™®.

La prevalencia de la calcificacion del anillo mitral
es también mas alta en los pacientes en dialisis.Varia
entre un 10% a un 52% segun series'*"212%_ | a edad
y el tiempo de estancia en didlisis son factores rela-
cionados con el aumento de prevalencia, pero el fac-
tor mds importante es la alteracién del metabolismo
calcio-fésforo'®. Las complicaciones asociadas con
la valvulopatia degenerativa mitral son las mismas
que en la poblacién general: alteraciones de la con-
duccién, embolismos, fibrilacion auricular y aumen-
to de riesgo de ictus, insuficiencia mitral y endocardi-
tis'®212%0, La sustitucion valvular es el tratamiento de
eleccion, a pesar de que el riesgo de morbilidad y
mortalidad es mucho mayor que en la poblacion
general®'. Hace unos afios la Guia del American
College of Cardiology contraindicaba el uso de prote-
sis biolégicas en pacientes en dialisis'*?; sin embargo
en la actualidad existe controversia en este tema. La
indicacion quirtrgica se basa en la aparicién de
hipertensién pulmonar y/o insuficiencia cardiaca
(Figura 30). Las contraindicaciones raramente tienen

Estenosis
mitral

‘ Asintomatica ‘ ‘ Sintomatica ‘
|
ECO-DOPPLER

SEGUIMIENTO ECO-DOPPLER
ANUAL
SO Ll Asintomatica dx claro dx no claro
NYHA 1I-lI-IV ANGINA
] CATETERISMO
JANGINA? CIRUGIA .
CIRUGIA

CATETERISMO
CIRUGIA

dx: diagndstico.

HTP: hipertension pulmonar;
NYHA: New York Heart
Association;

CIRUGIA

Fig. 29.—Valvulopatia degenerativa adrtica: Indicaciones de susti-
tucion valvular.
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Fig. 30.—Valvulopatia degenerativa mitral: Indicaciones de sustitu-
cion valvular.
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relacién con problemas locales, sélo en caso de infar-
to agudo de miocardio extenso y no revascularizable.
Las contraindicaciones son sobre todo no cardiacas y
relacionadas con la gran comorbilidad de los enfer-
mos en didlisis: neoplasias, accidentes cerebro-vascu-
lares con importantes secuelas, etc. Aunque la edad
no es contraindicacién, es excepcional la interven-
cién quirdrgica en > 75 afios. En todo caso la deci-
sion debe ser individualizada y conjunta entre nefro-
logos, cardidlogos y cirujanos. Un reciente estudio
que analizé la supervivencia de pacientes en didlisis
con sustitucién valvular protésica, no encontré dife-
rencias en el prondstico de los pacientes tratados con
valvulas biolégicas frente a mecdnicas'*.

ARTERIOPATIA PERIFERICA.
DIAGNOSTICO Y SEGUIMIENTO

La incidencia de amputacion de miembros infe-
riores no traumdtica en pacientes en didlisis en
Estados Unidos es aproximadamente 10 veces supe-
rior a la de la poblacién general, ajustada para la
presencia de diabetes'**. Los pacientes en dialisis
con arteriopatia periférica oclusiva tienen un alto
riesgo de ingreso hospitalario, de muerte a los 6
meses de su inclusion en didlisis y de infarto agudo
de miocardio'*2%127 | a prevalencia de arteriopa-
tia periférica en didlisis aumenta casi al doble cuan-
do se estima, basdndose en tests diagnosticos no
invasivos frente al diagndstico sintomatico'®. Los
factores de riesgo establecidos en la poblacion
general como edad avanzada, hipertension, dislipe-
mia, tabaco, diabetes melllitus y coronariopatia pre-
via también son factores reconocidos en la pobla-
cién en dialisis. A estos factores convencionales se
unen otros mas especificos como las calcificaciones
vasculares, el hiperparatiroidismo, la inflamacion
crénica y el aumento de la lipoproteina (a) y de la
homocisteina'>®®. En el estudio HEMO los factores
que se relacionaron con la presencia de arteriopatia
periférica fueron la diabetes y el tabaco®®.

La mayorfa de los pacientes con arteriopatia periféri-
ca no tienen sintomas. El sintoma inicial es la claudi-
cacion intermitente, posteriormente, cuando la enfer-
medad avanza, aparece dolor en reposo, Glceras isqué-
micas y gangrena. La historia y el examen fisico (ausen-
cia de pulsos) son indicadores poco sensibles en los
pacientes en dialisis"*®. Para hacer un screening es pre-
ferible utilizar tests diagndsticos no invasivos. El mas
sencillo es el indice tobillo-brazo (ITB), que permite
valorar la presencia de enfermedad incluso en ausen-
cia de clinica manifiesta”'. Un paciente tiene enfer-
medad arterial periférica si tiene un ITB < 0,90"®. Su

sensibilidad y especificidad son del 95% y 100% res-
pectivamente'*®. En un reciente estudio, este indice fue
factor predictivo independiente de todas las causas de
mortalidad y especificamente de mortalidad cardiovas-
cular en pacientes en didlisis™**. Sin embargo, este test
se ve afectado por la presencia de calcificaciones vas-
culares, muy frecuentes en dialisis™**. En caso de calci-
ficaciones vasculares, este indice da valores muy altos
(> 1,3) incluso en presencia de enfermedad (Figura 31).
En estos casos son necesarias pruebas mas sensibles
como el indice dedo del pie-brazo (un valor < 0,65
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Fig. 31.—Arteriopatia periférica en dialisis. Seguimiento y trata-
miento.
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indica arteriopatia periférica). Cuando se necesita
identificar la localizacién exacta de la lesién son nece-
sarias otras técnicas diagnosticas como medida de pre-
siones segmentarias y volumen de pulsos®"%. Estas
técnicas pueden localizar las oclusiones de segmentos
arteriales al comparar la diferencia de presiones sistéli-
cas y el nivel de volumen del pulso en segmentos loca-
lizados proximal y distalmente al lugar de la oclusion.
Usadas en combinacién han demostrado una eficacia
del 95% frente a la angiografia en la poblacién gene-
ral*®. Apenas existen estudios en pacientes en didlisis
que utilicen estos tests para screening. En un trabajo
con pacientes candidatos a trasplante renal, el indice
dedo del pie-brazo junto con la grabacién de volime-
nes de pulso fueron pruebas mas sensibles en la detec-
cioén de arteriopatia que el ITB"®.

El eco-doppler de miembros inferiores nos permite
localizar oclusiones de forma mas precisa. Su especi-
ficidad es muy alta (92-98%). La sensibilidad es mayor
para estenosis de la iliaca y femoral superficial que
para la poplitea o femoral comdn™'™. Tiene menor ren-
tabilidad econémica que los otros tests, por lo que
deberia ser reservado para pacientes que van a ser
sometidos a revascularizacién y para detectar reeste-
nosis de cirugia previa.

No obstante, los pacientes candidatos a cirugia
necesitaran, en todos los casos, realizar una arterio-
grafia previa.

Respecto del tratamiento, en caso de isquemia no
critica hay tres medidas generales importantes: cuida-
do exhaustivo de los pies, sobre todo en los pacientes
diabéticos, abandono del tabaco y ejercicio fisico
(caminar)to1t1312 | ejercicio parece ser el tratamien-
to mas efectivo para pacientes con claudicacion inter-
mitente’™. En pacientes en didalisis no hay estudios
sobre el beneficio de estas medidas generales.

Apenas existen farmacos que hayan demostrado su
eficacia en la arteriopatia periférica. La pentoxifilina no
produce mejoria clinica frente a placebo™®. Aunque las
estatinas han mostrado su beneficio en la prevencién
primaria de la coronariopatia™'*, no hay evidencia de
que sean efectivas en la prevencién de la arteriopatia
periférica. Los antiagregantes son el pilar basico del tra-
tamiento. El ensayo Antiplatelets Triallists” Collaboration
Study informé de una reduccién del 23% en eventos
vasculares de pacientes con arteriopatia periférica trata-
dos con antiagregantes frente a placebo*. La evidencia
ha mostrado que el clopidogrel es mas efectivo que la
aspirina. La eficacia de clopidogrel mas aspirina en estos
pacientes debe ser esclarecida'™.

El valor de la angioplastia en pacientes con isque-
mia no critica no ha sido estudiado en dialisis. En la
poblacién general no ha resultado beneficiosa frente
al ejercicio fisico™".
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La revascularizacién quirdrgica debe ser indicada
s6lo en pacientes con isquemia critica, aunque algu-
nas series de pacientes tratados con cirugia incluyen
algunos pacientes con claudicacién intermiten-
te'>'*37. La presencia de vasos calcificados y el alto
riesgo quirdrgico de los pacientes en didlisis hacen
dificil la revascularizacién quirdrgica™®. No existen
estudios prospectivos en didlisis comparando la ciru-
gia con otras modalidades de tratamiento. Existen
pequefias series publicadas retrospectivas donde los
resultados sobre la morbimortalidad fueron muy
variables''*?'. Algunos autores, reconociendo la ele-
vada morbilidad asociada con revascularizaciones
repetidas sin éxito, recomiendan que los pacientes en
didlisis con isquemia critica sean amputados'**.
Otros recomiendan una revascularizacion tempra-
na®. Las indicaciones de revascularizacion siempre
tendran en cuenta la comorbilidad y calidad de vida
del paciente’.

Las indicaciones de la angioplastia en didlisis estan
muy limitadas por la alta incidencia de lesiones dista-
les difusas y por las calcificaciones vasculares™. Esta
técnica puede utilizarse cuando la oclusion esta loca-
lizada en un segmento de < 10 cm de longitud. La
angioplastia de las arterias iliacas tiene mejor pronds-
tico que las de arterias mas distales. No existen estu-
dios prospectivos controlados sobre el uso de angio-
plastia en pacientes en didlisis.

La electroestimulacién medular se usa para tratar el
dolor persistente y Ulceras torpidas en pacientes con
isquemia critica. Mejora la microcirculacién al esti-
mular el sistema nervioso simpatico y aumenta la oxi-
genacion a las extremidades inferiores. No ha sido
estudiada en pacientes en didlisis, y sélo existen
informes anecddticos en la literatura médica®*.

Las prostaglandinas se han utilizado tanto en
pacientes con isquemia critica como con claudica-
cién intermitente. Varios estudios prospectivos, ran-
domizados han demostrado un efecto beneficioso
sobre el placebo™. Sin embargo, la eficacia de pros-
taciclinas en dialisis se ha cuestionado en un estudio
de 5 pacientes con claudicacion intermitente'.

El porcentaje de casos con isquemia critica que
requieren amputacion es mas alto que en la pobla-
cién general, porque muchos pacientes no son can-
didatos a revascularizacién quirdrgica y porque
muchos de los previamente revascularizados, poste-
riormente requieren amputacion. En la base de datos
del MEDICARE, entre 1991 y 1994, se realizaron
35.898 amputaciones. Las amputaciones son 5 veces
mas frecuentes entre los pacientes diabéticos'**. Tras
la amputacion las tasas de supervivencia entre los
pacientes son bajas. Dossa en un grupo de 85
pacientes en dialisis informé de una tasa de mortali-



ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR Y ENFERMEDAD RENAL CRONICA

dad hospitalaria del 24% y una supervivencia a los 2
anos del 27%"%.

ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL

El ictus afecta cada ano al 0,2% de la poblacion
total y al 1% de los sujetos mayores de 65 afios. La
mitad de los que sobreviven tienen alguna discapaci-
dad, incluida la demencia vascular**. Los pacientes
en didlisis tienen una prevalencia mucho mayor de
enfermedad cerebrovascular que la poblacién gene-
ral y es una de sus principales causas de muerte''.

Los factores de riesgo modificables mas importan-
tes para la aparicion de ictus son la HTA, la embolia
de origen cardiaco (principalmente fibrilacién auricu-
lar), la diabetes, el tabaquismo y el colesterol eleva-
do*2. Ademads, se han identificado otros marcadores
como el engrosamiento de la intima-media de la
carétida comin®®, la estenosis carotidea detectada
por eco-doppler y las placas de ateroma en el cayado
adrtico > 4 mm diagnosticadas por ecocardiografia
transesofagica'**.

En dialisis la enfermedad cerebrovascular se carac-
teriza por la elevada prevalencia del ACV hemorragi-
co y de los infartos cerebrales silentes'*'*". Estos se
manifiestan, en la mayoria de los casos, como infar-
tos lacunares, que es la forma mas comdn de infarto
subcortical causado por la oclusién de pequefias arte-
rias cerebrales penetrantes’*®. El infarto lacunar se
relaciona con la edad avanzada y es precipitado por
la HTA™,

En el tratamiento del ictus la mejor estrategia tera-
péutica es la preventiva, basada en identificar y
modificar los factores de riesgo, siendo el mas
importante la HTA™*# Hasta un 50% de los ictus
son atribuibles a hipertensién y los pacientes con
HTA tienen entre 3-5 veces mas riesgo de sufrir un
ictus que los normotensos'#34,

En el andlisis de datos de USRDS (cohorte de
6.862 pacientes), los factores asociados con el ictus
en didlisis fueron la HTA, la malnutricién y la ane-
mia'***"*% (Tabla 90). No hay evidencias de que en
relacion con el control de la PA e ictus, exista una

Tabla 90. Prevalencia aumentada de ictus en dialisis:
factores relacionados

1. Hipertensién arterial
Anemia
Malnutricién e inflamacién

Fibrilacién auricular

G AW N

Ateroesclerosis carotidea

curva U o en J. Iseki y cols. informaron de un 120%
de aumento en el riesgo de ictus asociado con hiper-
tension en una cohorte de pacientes japoneses en
dialisis™*®. Por tanto, la primera medida preventiva
para el ictus es el control de la PA que es, en muchos
casos, igual que hablar del control del volumen en
dialisis. En los Gltimos afnos se han realizado impor-
tantes ensayos clinicos que hablan a favor del uso de
IECA y ARA 1l en la prevencion de la aparicién del
ictus?®**_ Estd por dilucidar su papel protector inde-
pendientemente del control de la PA. Ninguno de
estos ensayos incluyé pacientes con enfermedad
renal crénica avanzada.

La anemia (Hgb < 9 g/dl) se asocia con un aumen-
to de riesgo del 22%"*, y contrasta con los hallazgos
de la poblacién general en que una hemoglobina alta
se asocia con un aumento de ictus''. La relacién de
anemia con el ictus puede deberse a la poca oxigena-
cién de regiones cerebrales ya pobremente perfundi-
das por la enfermedad vascular; o a las alteraciones
que produce la anemia en la estructura cardiaca:
hipertrofia ventricular izquierda, que esta relacionada
directamente con el riesgo de ictus en la poblacion
genera]H‘H,HSZ‘

La malnutricién y la hipoalbuminemia se relacionan
con un aumento de riesgo de ictus®, a diferencia de la
poblacién general en que la obesidad més que la mal-
nutricién se asocia con el aumento del riesgo™®. La
malnutricién en didlisis se asocia con un estado
microinflamatorio y es un potente factor de riesgo de
mortalidad global y cardiovascular'®>3.

La fibrilacion auricular es mas frecuente en pacien-
tes en didlisis (16%) que en la poblacién general; se
observa frecuentemente durante las sesiones de didli-
sis, pero generalmente revierte espontdneamente a
las 2-3 horas de acabar la dialisis**. La fibrilacién
auricular es un factor independiente de riesgo de
ictus y los pacientes en didlisis con fibrilacién auricu-
lar tienen una mortalidad 4-5 veces mayor a los 4
anos de seguimiento que los pacientes en ritmo sinu-
sal. En un estudio de Vazquez y cols., los episodios
tromboembdlicos fueron significativamente mayores
en el grupo de pacientes con fibrilacién auricular
(42,3%) con respecto al grupo de ritmo sinusal
(9,70/0)355,1357‘

Respecto al tratamiento debemos extrapolar las indi-
caciones de la poblacién general con algunas peculia-
ridades (Tabla 91). La fibrilacién auricular paroxistica
intradialisis es muy frecuente y generalmente revierte
espontaneamente tras la desconexion. Muchas veces
se debe a bruscas alteraciones electroliticas, sobre todo
del potasio, y cede al dializar con un bafio alto en
potasio (3 mEg/l)***. La anticoagulacién en la fibrila-
cion auricular reduce el riesgo de ictus, a menos que
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Tabla 91. Fibrilacion auricular (FA). Medidas terapéuticas

Tipos Definici6n

Tratamiento

FA paroxistica
a ritmo sinusal en 48 horas

FA persistente
sinusal

FA permanente
convencionales

*Ver capitulo 11

Persiste mas de 48 horas. Se puede revertir a ritmo

Ocurre episédicamente. Revierte espontdneamente

Anticoagulacién o antiagregacion en aspirina.
Valorar riesgo-beneficio en didlisis*. INR 2-3

No revierte a ritmo sinusal con los tratamientos

los pacientes tengan un riesgo bajo o contraindicacién
para la anticoagulacién, en tal caso es til la adminis-
tracion de aspirina™ (ver capitulo 11).

En la poblacion general los pacientes con fibrilacion
auricular tienen un prondstico similar si revertimos a
ritmo sinusal o si controlamos la frecuencia ventricular.
Los B-bloqueantes y calcioantagonistas no dihidropiri-
dinicos (diltiazem y verapamil) son superiores a la di-
goxina para controlar la frecuencia ventricular. La digo-
xina sélo es til en caso de insuficiencia cardiaca y dis-
funcién ventricular. El verapamil no se debe administrar
en situaciones de insuficiencia cardiaca y disfuncién
sistolica. Para revertir a ritmo sinusal, debemos utilizar
cardioversion eléctrica si existe inestabilidad hemodi-
namica y si no farmacos. Los mas eficaces son amioda-
rona, flecainidina y propafenona. Los betabloqueantes
y calcioantagonistas no ofrecen beneficios respecto a
placebo en cuanto a la reversién a ritmo sinusal.
Actualmente han surgido algunos datos que hablan a
favor de la utilizacién de un IECA o ARAIl en la preven-
cion de la fibrilacion auricular. Por supuesto son estu-
dios realizados en la poblacién general, y no dispone-
mos de ningln dato en dialisis®®2>13%,

La estenosis carotidea es muy frecuente entre los
pacientes en didlisis"**'. Puede causar eventos isqué-
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micos al reducir el flujo cerebral o actuar como fuen-
te de émbolos'*. Kawagishi y cols. demostraron que
el grosor intima-media carotideo era significativa-
mente mas alto en los pacientes dializados y ademas
era predictivo de mortalidad global y cardiovascu-
lar’®. Las medidas del grosor intima-media en la
carétida estan relacionadas estrechamente con la
extension de ateroesclerosis en otros territorios vas-
culares y con la prediccién de nuevos eventos vascu-
lares**362, Los pacientes en didlisis con historia pre-
via de ictus, accidente cerebro-vascular transitorio,
amaurosis fugaz y sincope no explicable deberian
ser evaluados mediante eco-doppler. Queda por
determinar si pacientes asintomaticos, mayores de
65 anos y con ateroesclerosis generalizada deberian
ser sometidos a screening de estenosis carotidea
oculta®™®.

La endarterectomia carotidea para prevenir un
nuevo ictus es beneficiosa en pacientes con TIA o
ictus no discapacitantes con un alto grado de este-
nosis carotidea (> 70%). Debe realizarse tras 4-6
semanas de la aparicién del ictus. En la actualidad
no existen datos sobre los beneficios de la endarte-
rectomia en estenosis carotidea asintomatica, ni en
pacientes en didlisis.



