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RESUMEN

Introduccion: La enfermedad renal crénica es un conjunto de anomalias
ocasionadas por la falla en la funcién renal dada fundamentalmente por la
disminuciéon gradual de la tasa de filtracion glomerular. Segun los datos
proporcionados por los indicadores basicos de la OMS/OPS, se calcula que
para el ano 2019 |la tasa de mortalidad en enfermedades no transmisibles dentro
de las cuales se encuentra la enfermedad renal crénica, en la Republica
Dominicana fue de 71.9%. Hacia el afio 2017, se estimd que la poblacién en
TRR para dicho afio en los paises de Centroamérica, Cuba y Republica
Dominicana era de 27,170 pacientes, de los cuales 66.3 por ciento se
encontraban en hemodialisis.

Objetivo: Determinar las manifestaciones electrocardiograficas de las
alteraciones electroliticas en pacientes con enfermedad renal cronica
sometidos a hemodialisis.

Material y método: Se utilizé el método deductivo, la informacion se obtuvo
de las siguientes bases de datos: PubMed, SCOPUS, MEDLINE, EBSCO,
Scielo, BVS, OMS. Los articulos seleccionados en esta revision siguieron los
siguientes criterios: investigaciones realizadas en los ultimos 10 afios, que
estuvieran en las bases de datos consultadas, que incluyeran exclusivamente
pacientes con enfermedad renal crénica, que estuvieran en hemodialisis, que
analizaran los electrocardiogramas de pacientes en hemodialisis. Articulos que
estudiaran las alteraciones electroliticas propias de la enfermedad renal
cronica.

Conclusion: Los pacientes con enfermedad renal en etapa terminal (ERT)
muestran una capacidad alterada para mantener los electrolitos en equilibrio en
el torrente sanguineo. Dichas alteraciones pueden reflejarse en el
electrocardiograma ya que la actividad eléctrica del corazdn es inherentemente

dependiente de los mismos.

Palabra clave: Enfermedad renal crénica, electrolitos, electrocardiograma, hemodialisis.



ABSTRACT

Introduction: Chronic kidney disease is a set of abnormalities caused by
kidney function failure, mainly due to the gradual decrease in the glomerular
filtration rate. According to the data provided by the basic indicators of the
WHO/PAHO, it is calculated that for the year 2019 the mortality rate in non-
communicable diseases, within which chronic kidney disease is found, in the
Dominican Republic was 71.9%. By 2017, it was estimated that the population
on RRT for that year in the countries of Central America, Cuba, and the
Dominican Republic was 27,170 patients, of whom 66.3 percent were on
hemodialysis.

Objective: To determine the electrocardiographic manifestations of
electrolyte disturbances in patients with chronic kidney disease undergoing
hemodialysis.

Material and method: The deductive method was used, the information was
obtained from the following databases: PubMed, SCOPUS, MEDLINE, EBSCO,
Scielo, BVS, WHO. The articles selected in this review followed the following
criteria: investigations carried out in the last 10 years, that were in the databases
consulted, that exclusively included patients with chronic kidney disease, that
were on hemodialysis, that analyzed the electrocardiograms of patients on
hemodialysis. Articles that study the electrolyte alterations typical of chronic
kidney disease.

Conclusion: Patients with end-stage renal disease (ESRD) show an altered
ability to maintain electrolytes in balance in the bloodstream. Such alterations
may be reflected in the electrocardiogram since the electrical activity of the heart

is inherently dependent on electrolytes.

keyword: Chronic kidney disease, electrolytes, electrocardiogram, hemcodialysis.



|. INTRODUCCION

En las ultimas décadas los servicios de salud y la poblacion en general han
experimentado grandes retos debido al enorme aumento en la prevalencia e
incidencia de enfermedades croénicas, lo que tiene una repercusion importante
a nivel socioecondmico, aumentando el riesgo de mortalidad y provocando una
disminucién en la calidad de vida de los pacientes, sus familias y los sistemas
de salud."

Segun estimaciones del Instituto de Sanimetria y Evaluacién Sanitaria, la
enfermedad renal crénica (ERC) se cuenta entre las diez causas principales de
pérdida de anos de vida ajustados por discapacidad (AVAD), en funcién de la
edad en América Latina Central (que incluye Centroamérica, Colombia, México
y Venezuela). De hecho, los AVAD perdidos por ERC se duplicaron en esta
region entre 1990 y 2015, y su posicién como causa de AVAD perdidos subid
del puesto nimero 18 al puesto cinco.’

La enfermedad renal crénica se define como lesidn renal o una filtracion
glomerular menor de 60 ml/min/1,73 m?durante 3 meses o mas.? Es por ello por
lo que los pacientes que cursan con esta patologia, sobre todo los sometidos a
Terapia de Reemplazo Renal (TRR) presentan una perturbacién en la
homeostasis de los iones sodio, potasio, magnesio, calcio y fésforo.3

A lo largo de los afnos se ha evidenciado y ha sido motivo de investigaciones
la estrecha relaciéon entre la enfermedad renal crénica y las enfermedades
cardiovasculares como arritmias ventriculares y muerte subita cardiaca, que
representan la principal causa de muerte; sobre todo en los pacientes
sometidos a hemodialisis como método principal de terapia de reemplazo
renal.3

Segun los datos proporcionados por los indicadores basicos de la OMS/OPS,
se calcula que para el afio 2019 |la tasa de mortalidad en enfermedades no
transmisibles dentro de las cuales se encuentra la enfermedad renal crénica,
en la Republica Dominicana fue de 71.9%.4 Hacia el afio 2017, se estimé que
la poblacion en TRR para dicho afio en los paises de Centroamérica, Cuba y
Republica Dominicana era de 27,170 pacientes, de los cuales 66.3 por ciento

se encontraban en hemodialisis.?
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|.1. Antecedentes
Matsumoto Y, Mori Y, Kageyama S, Arihara K, Sato H, Nagata K, et al. hicieron

un estudio titulado «Changes in QTc interval in long-term hemodialysis
patients», 2019, en Japén, con el objetivo de investigar si el intervalo QT (QTc)
corregido por la frecuencia cardiaca se prolonga junto con la duracién de la
dialisis. Disefio metodoldgico: se estudiaron retrospectivamente un total de 102
pacientes en HD. Sus datos de EKG se analizaron en 1, 4 y 7 afios después del
inicio de la HD. EI grupo de control estaba compuesto por 68 individuos de la
misma edad que tenian una funcién renal normal y dos informes de EKG
disponibles en un intervalo de mas de 4 afios. El QTc se midi6 segun la férmula
de Bazett.®

Se estudié la asociacion entre el intervalo QTc y la época de dialisis.
Ademas, se evaluaron las variables clinicamente relevantes relacionadas con
la duracion del QTc 1 afio después del inicio de la HD. Resultados: el intervalo
QTc promedio a los 4 y 7 afios después del inicio de la HD fue significativamente
mas largo que el de 1 afio después del inicio de la HD. Por otro lado, el intervalo
QTc en el grupo de control fue de 425 ms en el primer afio y 426 ms despues
de un promedio de 6 afios. No tuvieron diferencias significativas, aunque fueron
mucho mas cortos que en los pacientes en HD. El anadlisis de regresion
multivariante de las variables basales reveld que los niveles de calcio corregidos
y diabetes se asociaron de forma independiente con un intervalo QTc mas
largo.®

Concluyeron que el intervalo QTc 1 afio después del inicio de la HD fue mas
largo que en los sujetos de control y se prolongd durante varios afos de
tratamiento con HD. Proporcionar un tratamiento clinico centrado en el intervalo
QTc puede ser util para reducir la incidencia de muerte subita cardiaca (MSC)
en pacientes con HD.5

Waks J, Tereshchenko L, Parekh R, hicieron un estudio titulado
«Electrocardiographic predictors of mortality and sudden cardiac death in
patients with end stage renal disease on hemodialysis», 2016, en Toronto-
Canada, con el objetivo de revisar los datos que respaldan la asociacién entre
varios parametros de EKG (intervalo QT, angulo QRS-T espacial, EKG

promediado de sefial, variabilidad de la frecuencia cardiaca y alternancia de la
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onda T) y la mortalidad / MSC en la poblacion en dialisis. Resultados: mas de
un tercio de los pacientes en hemodialisis tendran un intervalo QTc prolongado
antes de una sesién de dialisis; sin embargo, la sesion de dialisis en si tiene un
efecto heterogéneo sobre el intervalo QTc.®

Algunos estudios han demostrado que la hemodialisis esta asociada con la
prolongacion del QTc, mientras que otros no han encontrado tal asociacion.
Estos resultados dispares son probablemente debido a variaciones en las
caracteristicas del paciente, comorbilidades cardiacas coexistentes vy
concentraciones de electrolitos en bafos de dialisis entre los estudios.
Conclusiones: aunque los estudios pequefios son prometedores, actualmente
solo hay datos limitados para respaldar el uso del EKG para la estratificacion
del riesgo de mortalidad cardiovascular y MSC especificamente en personas en
hemodialisis. No esta claro si las anomalias del EKG en la ERT estan
relacionadas mecanicamente con la MSC o si son simplemente marcadores
electrofisiologicos de una enfermedad cardiovascular mas avanzada, como la
fibrosis grave o la hipertrofia de ventriculo izquierdo (HVI).%

Bukhari HA, Palmieri F, Ramirez J, Laguna P, Ruiz JE, Ferreira D, et al,
hicieron un estudio titulado «Characterization of T wave amplitude, duration and
morphology changes during hemodialysis: relationship with serum electrolyte
levels and heart rate», 2017, en Zaragoza- Espaifa, con el objetivo de
caracterizar como la amplitud, duracion y morfologia de la onda T, cambia con
las variaciones en los niveles séricos de potasio y calcio y en la frecuencia
cardiaca, tanto en pacientes con ERT como en fibras ventriculares simuladas.’

Disefio metodoldgico: EKG de veinte pacientes con ERT sometidos a
hemodialisis (HD) y pseudo-ECG (pECG) calculados de veintidos fibras
ventriculares simuladas y se procesaron los niveles de heterogeneidad
transmural para cuantificar ancho de onda T (Tw), relacién pendiente-amplitud
de la onda T (TS/A) y cuatro indices de variabilidad morfolégica de la onda T
basados en tiempo de formacién (dw, dWNL, da y dNLa ) potasio sérico y los
niveles de calcio y la frecuencia cardiaca se midieron a lo largo de HD.
Resultados: los valores medianos de los coeficientes de correlacién parcial
fueron 0,75, -0,74 y -0,90, respectivamente. Para todos los descriptores de
ondas T analizados, se observd una alta variabilidad entre pacientes en el

patron de tales relaciones. Esta variabilidad, acentuada durante los primeros
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puntos de tiempo HD, se reprodujo en las simulaciones y demostro estar
influenciado por diferencias en la heterogeneidad transmural. Conclusion:
cambios en el potasio sérico y los niveles de calcio y la frecuencia cardiaca
afectan fuertemente los descriptores de la onda T, en particular los que
cuantifican la variabilidad morfologica. Los marcadores de EKG tienen el
potencial de usarse para monitorear las concentraciones de iones en suero en
los pacientes con ESRD.’

Bignotto LH, Kallas ME, Djouki RJT, en el estudio titulado «Résultats
electrocardiographiques chez les patients hémodialysés chroniques», 2012,
realizado en Brasil;, con el objetivo de determinar las alteraciones
electrocardiograficas presentes en pacientes en hemodialisis (HD) midiendo el
intervalo QT y su relacion con variables clinicas y de laboratorio. Métodos: se
tomaron pacientes mayores de 18 afios en dialisis para participar en el estudio
y, después del consentimiento, se les sometio al examen de electrocardiograma
de 12 derivaciones. Se revisaron los datos clinicos para evaluar la presencia de
comorbilidades, asi como medidas antropométricas y de presion arterial. Se
recolectaron muestras de sangre para determinar la hemoglobina y los niveles
séricos de calcio, fosforo y potasio.?

Resultados: se incluyeron en el estudio ciento setenta y nueve pacientes. La
mayoria de los pacientes eran hombres (64,8%) y blancos (54,7%); la edad
promedio fue de 58,5 + 14,7 afios. Aproximadamente el 50% de todos los
pacientes tenian, al menos, una alteracion de la conduccién eléctrica.
Aproximadamente el 50% de todos los pacientes tenian una prolongacién del
QTc y experimentaron un aumento significativo en la frecuencia de hipertrofia
ventricular izquierda (HVI), cambios en el ritmo cardiaco y bloqueos de rama, y
un indice de masa corporal (IMC) mas bajo, en comparaciéon con el QTc
normal.®

Conclusiones: Los pacientes con enfermedad renal crénica (ERC) en
hemodialisis tenian una alta frecuencia de hallazgos electrocardiograficos
anormales, incluida una alta prevalencia de pacientes con intervalo QTc
prolongado. Este estudio también encontré una asociacion significativa entre el
intervalo QTc prolongado y la presencia de diabetes y valores mas bajos de
IMC. 8
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Mozos |, hizo un estudio titulado «Laboratory markers of ventricular
arrhythmia risk in renal failure», 2014, en Timisoara, Rumania. La presente
revision aborda los vinculos entre las pruebas de funcién renal, varios
marcadores de laboratorio y el riesgo de arritmia ventricular en pacientes con
enfermedad renal, sometidos 0 no a hemodialisis o trasplante renal,
centrandose en estudios clinicos recientes. El tratamiento de |la hipopotasemia,
hipocalcemia e hipomagnesemia debe ser de urgencia y realizarse
simultaneamente bajo monitorizacion electrocardiografica en pacientes con
insuficiencia renal.®

Los fosfatos y hierro séricos, el nivel de PTH, la funcién renal, la hemoglobina
y el hematocrito, el pH, los marcadores inflamatorios, la proteinuria y
microalbuminuria y la osmolaridad deben ser monitoreados, ademas del EKG
estandar de 12 derivaciones, para prevenir arritmias ventriculares y muerte
subita cardiaca.®

Concluye que el entorno adverso cardiomiopatico y vasculopatico en la
enfermedad renal crénica favorece la aparicion de arritmias supraventriculares
y ventriculares, anomalias de conduccidn y muerte cardiaca subita,
exacerbadas por los cambios de electrolitos, volumen y equilibrio acido-base,
cambios en la presion sanguinea, diabetes mellitus e isquemia miocardica como
comorbilidades; sobreactividad simpatica, inflamacion, depdsito de hierro y
deposicion de sales de calcio y aluminio en el tejido del corazén, sensibilidad
barorrefleja alterada y apnea obstructiva del suefio.?

Genovesi S, Rossi E, Nava Men et al en el estudio «Serie de casos de
pacientes en hemodialisis crénica: mortalidad, muerte subita e intervalo QT»,
2013, realizado en Europa, Objetivo: se ha observado una alta prevalencia de
duracion prolongada del intervalo QT entre los pacientes en hemodialisis
(HD). El objetivo de esta serie de casos fue describir la asociacion de diversos
factores de riesgo con la mortalidad total y la muerte subita cardiaca (MSC) en
esta poblacién.™

Méetodos y resultados: siento veintidoés pacientes sometidos a HD, mediana:
edad 71,3 afos, duracion de la HD 3,0 afos, de los cuales 37,7% con isquemia
cardiaca. Se estudiaron el 41,8% con miocardiopatia dilatada (CD), el 84,4%
con hipertension y el 27,1% con diabetes. La mediana de la fracciéon de

eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) fue del 60,0% vy el indice de masa del
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ventriculo izquierdo (IMVI) fue de 147,3 g / m 2. La duracién del intervalo QT
corregida para la frecuencia cardiaca (QTc) se midié mediante un registro Holter
de electrocardiograma y se considero prolongada cuando era mayor de 450 ms
en hombres y 460 ms en mujeres.°

Cuarenta y cuatro pacientes (36,0%) tenian un QTc prolongado. Sexo
femenino (P <0,001) y DC (P= 0,018) se asociaron con un QTc mas largo,
mientras que la FEVI (P = 0,012) se relaciond inversamente. Durante el periodo
de estudio (mediana de seguimiento de 3,9 afios), murieron 51 pacientes
(41,8%), de los cuales 12 murieron por MSC."°

En el analisis multivariado, la edad en el momento del reclutamiento
HR=1,07, intervalo de confianza (IC) del 95%: 1,03-1,11, P <0,001], QTc
prolongado (HR = 2,16, IC del 95%: 1,20-3,91, P = 0,011) y presencia de las
CD (HR = 3,75, IC del 95%: 1,01 a 7,00, P <0,001) se asociaron de forma
independiente con la mortalidad total, mientras que solo un QTc prolongado (HR
= 8,33, IC del 95%: 1,71 a 40,48, P = 0,009) y un IMVI creciente (HR = 1,01, IC
del 95%: 1,00-1,02, P = 0,022) se asociaron con MSC. Conclusion: en una serie
de casos de pacientes en HD, el QTc se asocio con la mortalidad total y la
MSC. Se necesitan mas estudios para probar esta hipo6tesis en una poblacién
mas grande.®
1.2. Justificacién

Los pacientes con enfermedad renal crénica desarrollan una marcada
disminucién de la tasa de filtrado glomerular (TFG), sobre todo cuando se
encuentran en un estadio avanzado de la enfermedad, este descenso de la
funcién renal interfiere con la capacidad del rindn para mantener la
homeostasis de liquidos y electrolitos y es por ello que los pacientes tienden
a presentar alteraciones que comprometen su estabilidad.

Dichas alteraciones, aunado a factores de riesgo tradicionales como la
enfermedad coronaria, diabetes e hipertrofia ventricular izquierda
desencadenan un aumento en el riesgo de mortalidad cuya causa principal son
las complicaciones que traen consigo. La alta incidencia de
electrocardiogramas basales anormales en estos pacientes; asociados a los
cambios en las concentraciones de iones seéricos aumentan el riesgo de
arritmias. Dicha asociacidon, en ocasiones olvidada, tiene grandes

repercusiones en pacientes sometidos a hemodialisis. Esta es una de las
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razones que nos ha motivado a realizar esta revision, ya que seria conveniente
que se implementara el uso del electrocardiograma de forma rutinaria como
parte del protocolo en estos pacientes, a fin de detectar de manera temprana y
oportuna las patologias cardiovasculares provocadas por estos cambios en los
electrolitos.

Por otro lado, se conoce que la dialisis a largo plazo disminuye la alta
prevalencia y gravedad de muchos de los trastornos ocasionados por la
enfermedad renal crénica, al grado que en las circunstancias actuales han
desaparecido en gran medida las manifestaciones francas y floridas de esta
patologia. No obstante, las repercusiones que tienen las complicaciones
desarrolladas por el mismo tratamiento son un campo amplio de interés a
estudiar de nuestra parte para asi disefar estrategias que favorezcan a mejorar
la calidad de vida de los usuarios.

Asimismo, la enfermedad renal cronica y todo el cambio en el estilo de vida
que trae consigo, sumado al gasto econdmico que representa, tanto para las
familias como para el sistema de salud en general, nos ha impulsado a
considerar la urgencia de esta problematica y de igual modo encaminarnos a

estudiar y difundir este tépico a fin de accionar para la mejora del mismo.
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Il. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La enfermedad renal crénica se da como consecuencia de la falla en el
mecanismo de filtrado glomerular y la alteracion en l|la homeostasis
hidroelectrolitica, provocando trastornos idnicos que tienen una repercusion en
la funcién cardiaca y que pueden ser evidenciadas a través de un
electrocardiograma. A nivel mundial, en 2017, se registraron 697.5 millones de
casos de ERC en todas las etapas, para una prevalencia global del 9.1%, de
las cuales 1.2 millones de personas murieron por esta causa.’

Esta patologia, aumenta el riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV)
incluso desde una etapa temprana de la misma. La complicacion cardiovascular
es la mayor causa de mortalidad en pacientes con dafio renal en etapa tardia;
" representando mas de la mitad de las muertes con una incidencia 10 veces
mayor que en la poblacion general. Ademas, la incidencia acumulada de
muerte subita cardiaca (MSC) a 3 anos es de aproximadamente 7%, en
comparacion con el 0,1-0,2% anual en la poblacién general.’® Asimismo, se
conoce que la ERC es un factor de riesgo de enfermedad cardiovascular
independiente de otros factores convencionales.” De los pacientes sometidos
a terapia dialitica, el 60% de las muertes son por causas cardiacas. '

En el afno 2017, la Sociedad Latinoamericana de Nefrologia e Hipertension
(SLANH) y la Asociacion Centroamericana y del Caribe de Nefrologia e
Hipertension (ACECANH), consideraron que la prevalencia regional de
pacientes en terapia de reemplazo renal (TRR) dialitica era de 392.2 pacientes
por millon de poblacién (ppmh) siendo la hemodialisis la de mayor prevalencia
con 260.1 ppmh.3

A pesar de las mejoras significativas en las técnicas de hemodialisis (HD),
los pacientes con enfermedad renal en etapa terminal (ESRD) tienen una baja
esperanza de vida.'®

En un andlisis con los datos del Registro Latinoamericano de Dialisis y
Trasplante (RLADT), se puede observar que, en el reporte de 2016, la
incidencia promedio en Latinoamérica es de 162 pacientes por millon de
poblacién. Los paises con mayor incidencia son Puerto Rico (419 ppmp),
Jalisco (411 ppmp), Honduras (260 ppmp) y El Salvador (227 ppmp). Los dos
ultimos recientemente han aparecido dentro de los paises con mas pacientes

nuevos en TRR, mientras que los paises con menor incidencia son Colombia

17



(79 ppmp), Peru (71 ppmp), Paraguay (46 ppmp) y Republica Dominicana (15
ppmp).™?

Por otro lado, las alteraciones en los electrolitos séricos pueden inducir o
facilitar arritmias clinicas al interactuar con tejido miocardico anormal, y esto
incluso podria ocurrir en un haz de tejido cardiaco normal. Algunos estudios
clinicos han encontrado que las concentraciones de algunos iones como el
sodio, calcio y magnesio influyen en el intervalo QTc."* Por lo tanto, las
anomalias electroliticas pueden ser un signo temprano de arritmia, que puede
ser evidenciada en el EKG comunmente en pacientes con ERC sometidos a
hemodialisis."®

De acuerdo con lo establecido, es elemental prestar especial interés en el
estudio de esta problematica y que se maneje de forma oportuna para asi
contribuir al mejoramiento de la misma; es por esto que nos planteamos la
siguiente interrogante: ¢ Cuales son las manifestaciones electrocardiograficas
de las alteraciones electroliticas en pacientes con enfermedad renal crénica

sometidos a hemodialisis?

18



Ill. OBJETIVOS

1. General
1.

Determinar las manifestaciones electrocardiograficas de las
alteraciones electroliticas en pacientes con enfermedad renal crénica

sometidos a hemodialisis.

lll. 2. Especificos:

Distinguir los tipos de desoérdenes electroliticos en la enfermedad renal
cronica y durante la hemodialisis.

Describir los hallazgos electrocardiograficos dados en cada tipo de
alteracion electrolitica.

Documentar el momento de aparicibn de las variaciones
electrocardiograficas en los pacientes sometidos a hemodialisis.
Enunciar el momento de presentacion de las alteraciones electroliticas
durante el periodo dialitico.

Analizar las variaciones ionicas en el liquido de dialisis y su efecto a nivel

electrocardiografico.
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IV. MARCO TEORICO
IV. 1. Enfermedad Renal Crénica
IV.1.2. Historia

Las primeras referencias al rifiédn y su patologia se remontan al antiguo
Egipto (1500 a.C.), pero fue Hipdocrates de Cos (Grecia) (460-370 a.C.) el
primero en conocer y describir diversos cambios macroscopicos sutiles de la
orina, que reflejaban determinadas enfermedades especificas en diferentes
organos, fundamentalmente del rifion. Segun Hipdcrates, ningun otro sistema u
organo del cuerpo humano podia dar mas informacion diagnéstica a través de
la inspeccion como lo hacia el aparato urinario con la orina producida por el
rindn enfermo. En el mismo sentido contribuyeron Areteo de Capadocia (1207-
2007 d.C.) y Galeno de Pérgamo (Asia) (130-200 d.C.), quienes ya trataban la
orina sanguinolenta sin calculos y la hinchazén del cuerpo generalizada, con
mezclas de esparragos, apio, comino y pepino en forma de pécimas y ajos e
higos cocidos en vino, respectivamente. '

En la segunda mitad del siglo XVII, tres italianos -Marcello Malpighi (1628-
1694), Lorenzo Bellini (1643-1704) y Giovanni Baptista Morgagni (1681-1771) -
aportaron el conocimiento histolégico fundamental para comprender el
funcionamiento renal. De esta manera, entrd en la historia el término
glomerulus. Sin embargo, poco a poco, y con el concurso lento y creciente de
un buen numero de investigadores, se fueron produciendo diversos avan ces,
hasta que, a finales del siglo XVIII, se habian descrito ya los tres sindromes
principales de la enfermedad renal: el sindrome nefrético (Theodore Zwinger en
Basilea, 1722), la nefritis aguda y la enfermedad renal crénica, que entrarian
juntas en la historia de la mano de Richard Bright.

En efecto, a principios del siglo XIX, el médico Richard Bright, de Bristol
(Inglaterra) (1789-1858), fue el primero en relacionar la presencia simultanea
de albuminuria, la hinchazén del cuerpo (hidropesia) y la lesion del parénquima
renal, identificando asi un nuevo tipo de enfermedad, que relacionaba signos
clinicos con alteraciones quimicas de la orina y cambios estructurales de los
rinones. La observacion clinica se relacionaba con pruebas de laboratorio muy
sencillas. La necropsia, por ultimo, permitia evidenciar las alteraciones
estructurales del rifidn, segun el criterio anatomoclinico que Bright llevd a un

nuevo escenario, el de la anatomia patolégica renal. ®
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Bright fue también el primero en descubrir la relacion entre hipertension y
rindn, y todo ello configurd la denominada “enfermedad de Bright” (o nefritis),
que se convertiria en una entidad frecuente, y término clave para referirse a
todas las enfermedades renales parenquimatosas; este apelativo se seguiria
utilizando hasta bien entrado el siglo XX. "6

Poco después, los alemanes Ernst von Leyden (1832-1910) y Ludwig
Traube (1818-1876) postulaban que el rifidn era el érgano clave en la patogenia
de la hipertension, y describieron la asociacion entre enfermedad cardiaca y
enfermedad renal. '

Algo mas tarde y gracias a la contribucién de Thomas Addis y de Warfield T.
Longcope, en Estados Unidos, y de Arthur Ellis y Clifford Wilson, en Inglaterra,
se observaria que los patrones de evolucion de las “nefritis” hacia la
insuficiencia renal avanzada eran diferentes, en segun qué casos. Sin embargo,
al no poder realizar biopsias renales que permitieran el estudio previo, les
resultd tremendamente dificil analizar el camino hacia la insuficiencia renal
estudiando el rifidn en la fase final de la enfermedad. La realizacién de biopsias
renales, como se vera mas adelante, permitiria los estudios histologicos del

rindn gracias a la contribucidn previa de notables investigadores.'®

IVV.1.3. Definicion

La enfermedad renal crénica (ERC) son enfermedades con diferentes
procesos fisiopatoldgicos que se acompanan de anomalias de la funcion renal
y deterioro progresivo de la tasa de filtracion glomerular (TFG). Antes, la ERC
se estadificaba solamente por la TFG. Sin embargo, el riesgo de agravacion de
la funcion renal tiene una relacién cercana con la magnitud de la albuminuria,
por lo que se incorporo en la clasificacion.’

La enfermedad renal cronica (ERC), independientemente de la causa
especifica, se define como una disminucién irreversible y generalmente
progresiva de la funcion de la nefrona y el numero generalmente se cuantifica
como una reduccion de la TFG. Cuando la TFG desciende de 90 ml/min a
aproximadamente 30 ml/min, se desarrolla retencion en el plasma de sustancias
que son manipuladas principalmente por filtracién glomerular. Las
concentraciones plasmaticas de nitrégeno ureico y creatinina, sustancias que

se miden de forma rutinaria, aumentan.’®
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A medida que la TFG cae de 30 a 15 ml/min, se desarrollan alteraciones
adicionales en la composicién plasmatica y alteraciones fisiopatoldgicas,
incluyendo anemia, metabolismo alterado del calcio y fosfato, y cambios
nutricionales. Aunque los sintomas evidentes pueden estar ausentes, una
evaluacion cuidadosa generalmente revela un amplio espectro de anomalias en
estos pacientes.®

Entonces, cuando la tasa de filtrado glomerular (TFG) cae por debajo de 10
ml/min, los signos y sintomas urémicos evidentes pueden desarrollarse, y si la
disminucién es irreversible, el paciente tendra enfermedad renal en etapa
terminal (ERT). El sindrome urémico es el resultado de una funcién excretora
severamente reducida con retencion de productos metabdlicos, alteraciones de
liquidos y acido-base, anomalias hormonales y otras consecuencias de la
pérdida de la funcion renal.™®

El término desalentador nefropatia en etapa terminal representa una etapa
de la ERC en la que la acumulacién de toxinas, liquido y electrolitos que los
rinones excretan en condiciones normales causa el sindrome urémico. Este
sindrome conduce a la muerte, a menos que las toxinas se eliminen con

tratamiento de sustitucion de la funcién renal o trasplante renal.’”

IV.1.4. Epidemiologia

En 2007 la incidencia de la ERT en los Estados Unidos fue de
aproximadamente 355.000 y la prevalencia fue de 1,665 por millén de
habitantes. La mortalidad en pacientes con ERC es alta, y en pacientes con
ERC en estadio tres el riesgo de muerte (generalmente por enfermedad
cardiovascular) es al menos 10 veces mayor que el riesgo de progresion a ERT.
Estos pacientes tienen una tasa de mortalidad de alrededor del 50 por ciento
después de tres anos y del 65 a 75 por ciento a los cinco afios. Al menos el 60
por ciento de estas muertes también estan relacionadas a la enfermedad
cardiovascular. 8

Segun el informe anual de 2009 del United States Renal Data
System (USRDS), la incidencia anual de la enfermedad renal en etapa terminal
(ERT) en los Estados Unidos fue de 354 por un millébn de personas-afio

(ajustada por edad, sexo y raza). '8
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La incidencia de ERT varia considerablemente entre los subgrupos de
pacientes. En los Estados Unidos, la incidencia de ERT entre los
afroamericanos es sorprendentemente mas alta (por tres punto siete veces) que
la incidencia entre las personas blancas. Las tasas de incidencia también son
mas altas entre las personas de ascendencia asiatica y etnia hispana. La
incidencia de ERT ha aumentado mas rapidamente entre las personas de 75
afios 0 mas y ahora es mas alta en este grupo de edad; parte de este aumento
puede atribuirse al hecho de que los pacientes de edad avanzada con
enfermedades mas comaérbidas estan ingresando de manera mas liberal a los
programas de dialisis y trasplantes. '8

La prevalencia de ERC en estadios avanzados ha venido creciendo en un
siete por ciento anual en América Latina desde 2005. La tasa de incidencia
aumento6 de 33,3 pacientes por un millon de personas en 1993 a 167,8 por un
millon de habitantes en 2005, la informaciéon sobre |la prevalencia de ERC en
etapas tempranas en América Latina esta emergiendo, la mayoria de los datos
se basan en la ERT (estadio cinco de ERC) poblacion. 8

La diabetes se ha mantenido como la principal causa de ERT (30,3% de la
poblacién incidente). Las incidencias mas altas se reportan en Puerto Rico
(65%), México (51%), Venezuela (42%) y Colombia (35%)."8

En la Republica Dominicana para el afic 2005 con una poblacién de
9,100,000, habitantes, la cantidad de pacientes en hemodialisis era de 352
pacientes, en dialisis peritoneal habia 502 pacientes.'®

La Republica Dominicana para el afio 2020 de siete mil pacientes con
enfermedad renal crénica, solo tres mil 500 estan recibiendo hemodialisis y

dialisis peritoneal.’®

I\VV.1.5. Etiologia
Dentro de las causas principales de ERC podemos mencionar:
¢ Glomerulopatia diabética
¢ Glomerulonefritis
e ERC relacionada con hipertensién (incluyen enfermedad renal vascular
e isquémica y enfermedad glomerular primaria con hipertension
relacionada)

¢ Enfermedad de rifidn poliquistico autosémica dominante.
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¢ Enfermedades tubulointersticiales.

o Otras enfermedades quistica.'’

IV.1.6. Factores de riesgo

Edad avanzada de 75 afos o0 mas, sexc masculino, origen étnico
(afroamericanos), antecedentes familiares de enfermedad renal cronica
(enfermedad renal poliquistica autosomica dominante, enfermedad de Alport,
enfermedad de Fabry y sindrome nefrético congénito), sindrome metabdlico,
factores hemodinamicos, bajo numero de nefronas, diabetes mellitus,
hipertensién, obesidad, alto consumo de proteinas, embarazo."®

Enfermedad renal primaria, enfermedad renal genética, trastornos
urologicos, dafio renal agudo, enfermedad cardiovascular, albuminuria,
hipoalbuminemia, anemia, dislipidemia, hiperuricemia, hiperfosfatemia,
tabaquismo, nefrotoxinas como analgésicos, alcohol y drogas recreativas,

plomo y cadmio.®

IVV.1.7. Fisiopatologia

La fisiopatologia de la ERC comprende dos conjuntos amplios de
mecanismos lesivos:

1. Mecanismos desencadenantes que son especificos de la causa principal
(como complejos inmunitarios y mediadores de inflamacién en algunos tipos de
glomerulonefritis o exposicibn a toxinas en algunas enfermedades
tubulointersticiales renales)."”

2. Un grupo de mecanismos progresivos que incluyen hiperfiltracién e
hipertrofia de las nefronas viables restantes, que son consecuencia frecuente
de la disminuciéon permanente de la masa renal, independientemente de la
causa fundamental. Las respuestas a la disminucién del numero de nefronas
son mediadas por hormonas vasoactivas, citocinas y factores de crecimiento. '’

Al final, estas adaptaciones de corto plazo de hipertrofia e hiperfiltracién se
vuelven una adaptacion anémala, ya que la presion vy el flujo alto dentro de la
nefrona predisponen a la distorsion de la estructura glomerular, la disfuncién de
los podocitos y la alteracion de |la barrera filtrante que conducen a esclerosis y
deterioro de las nefronas restantes. La mayor actividad intrarrenal del eje

renina-angiotensina (RAS) al parecer contribuye a la hiperfiltracién inicial
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adaptativa y mas adelante a la hipertrofia y a la esclerosis «inadaptativas». Este
proceso explica el que la disminucion de la masa renal por una lesion aislada
pudiera culminar en un deterioro progresivo de la funcion renal, con el paso de

muchos afios."”

I\VV.1.8. Clasificaciéon

Para la estadificacion de la ERC es necesario calcular la TFG en lugar de
depender de la concentracion sérica de creatinina. Las etapas uno y dos de la
ERC habitualmente no se acompafian de sintomas que surgen del deterioro de
la filtracion glomerular. Si la disminucion de la filtracién evoluciona y llega a los
estadios tres y cuatro, son mas notables las complicaciones de ERC
manifestadas clinicamente y por medio de laboratorio. *

Hay afectacion de casi todos los organos y sistemas, pero las
complicaciones mas manifiestas son anemia y fatiga facil, anorexia con
malnutricion progresiva; anomalias en el calcio, fosforo y hormonas que regulan
minerales como calcitriol, asi como hormona paratiroidea (PTH, parathyroid
hormone) y factor 23 de crecimiento de fibroblastos (FGF-23), asi como
anomalias en la homeostasis del sodio, potasio, agua y equilibrio acido-
basico."”

Si la enfermedad evoluciona hasta la etapa cinco de la ERC, se acumulan
las toxinas al grado en que la persona suele presentar perturbacion
extraordinaria de sus actividades de la vida diaria, bienestar, estado nutricional
y hemostasia de agua y electrolitos, todo lo que al final causa el sindrome

urémico.!

IV.1.9. Complicaciones
IV.1.9.1. Alteraciones electroliticas

Fisiolégicamente el potencial de accion cardiaco funciona a través de los
iones sodio (Na+), potasio (K+) y calcio (Ca2+) que son los principales
portadores de carga en las células miocardicas. Cada vez se considera mas
probable que los trastornos en los conductos idnicos y la interrupcion del flujo
de estos iones portadores de corriente estén vinculados con el origen de las
arritmias cardiacas y los trastornos de la conduccion. Aunque existen distintos

tipos de iones en el interior y el exterior de la membrana, el potencial de
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membrana depende sobre todo del Na+ y el K+, asi como de la permeabilidad
de la membrana a estos iones. %

El potencial de accion se divide en cinco fases: la fase ascendente rapida
del potencial de accion se denomina fase cero, la cual va seguida de un breve
periodo de repolarizacion parcial precoz (fase uno) y de una fase de meseta
(fase dos). Después, la membrana se repolariza (fase tres) hasta que se
recupera de nuevo el estado de reposo de la polarizacion (fase cuatro). 4

Durante la fase cero, se estimula a los conductos de Na+ de la membrana
celular para abrirse, o que permite la entrada rapida de Na+; esto ocurre en el
musculo auricular y ventricular y en las fibras de Purkinje. El punto en que los
conductos de Na+ se abren se llama umbral de despolarizacién, cuando la
célula llega a este umbral, se produce la entrada rapida de Na+. El exterior de
la célula queda con carga negativa en relacion con el interior celular muy
positivo. %

Esta entrada de Na+ produce un cambio rapido en el potencial de membrana
dirigido a la polaridad positiva, lo que genera la espiga eléctrica y ascenso
excesivo durante la fase cero del potencial de accién. El potencial de membrana
cambia desde un valor cercano a 90 mV hasta +20 mV. La despolarizacion
rapida que comprende la fase cero es la causa del complejo QRS en la
electrocardiografia (EKG). 24

La fase uno ocurre en el pico del potencial de accién y sefiala la
desactivacion de los conductos rapidos de Na+ con un descenso subito en la
permeabilidad al sodio. Se cree que la ligera pendiente descendente se debe a
la entrada de una pequena cantidad de iones cloruro con carga negativa y salida
de potasio. La disminucion de la positividad intracelular reduce el potencial de
membrana a un nivel cercano a cero mV, a partir del cual surge la meseta, o
fase dos. %4

La fase dos representa la meseta del potencial de accidn, la permeabilidad
al K+ es baja, lo que permite que la membrana se mantenga despolarizada
durante toda la meseta de la fase dos. La entrada concurrente de Ca2+ a la
célula por los conductos lentos de Ca2+ contribuye a dicha meseta. Los iones
de calcio que entran al musculo durante esta fase también tienen un papel clave

en el proceso contractil, esta coincide con el segmento ST de la EKG. %4
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La fase tres refleja la repolarizacion rapida y comienza con el descenso del
potencial de accién. Durante el periodo de repolarizacion de la fase tres, los
conductos lentos de Ca2+ se cierran y la entrada de Ca2+ y Na+ cesa. Existe
un aumento agudo en la permeabilidad al K+, lo que contribuye al
desplazamiento rapido de K+ al exterior y restablecimiento del potencial de
membrana en reposo (-90 mV). La onda T de la EKG corresponde a |la fase tres
del potencial de accion. 24

La fase cuatro representa el potencial de membrana en reposo. Durante esta
fase, la actividad de la bomba de Na+ /K+ -ATPasa contribuye al mantenimiento
del potencial de membrana en reposo mediante el transporte de Na+ fuera de
la célula y el regreso del K + hacia el interior. Esta corresponde a la diastole. 24

Es por ello que se ha demostrado que la actividad eléctrica del corazén es
inherentemente dependiente de los electrolitos. Por tanto, las alteraciones del
valor homeostatico de los electrolitos (SEL) pueden reflejarse en el

electrocardiograma.’®

1IVV.1.9.1.1. Sodio y agua

En muchos sujetos con ERC estable aumenta muy poco el contenido
corporal total de sodio y agua, aunque quizas ello no se pueda identificar en la
exploracién clinica.'’

El papel del sodio ha sido explicado a través de diversos estudios como el
realizado acerca de «Control de sodio, volumen y presiéon en pacientes en
hemodialisis para mejorar los resultados cardiovasculares» donde expresan
que la naturaleza de la enfermedad cardiovascular en pacientes con
enfermedad renal cronica en didlisis en etapa cinco (ERC5D) se ilustra
generalmente por la prevalencia de remodelacion del ventriculo izquierdo que
conduce a rigidez y falla. 2°

Un impulsor etioldgico importante de esta via parece ser el sodio (Na+)
acompafado de la retencion de liquidos. La evaluacién de la sobrecarga de
liquidos en pacientes en hemodialisis es fundamental, pero dificil de lograr,
porque los signos clinicos tradicionales de sobrecarga de volumen carecen de
sensibilidad y especificidad.?°

Geng X et al determinaron que «el contenido excesivo de sodio corporal en

pacientes en dialisis puede deberse a un consumo dietético excesivo o a través
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del tratamiento en si». Para aquellos en hemodialisis (HD), la carga de sodio
durante el tratamiento puede surgir de las concentraciones de Na + en el
dializado y de la solucion salina utilizada para tratar la hipotensidn intradialitica
y para cebar o lavar el circuito sanguineo extracorpéreo. De estas dos fuentes,
la mas importante es el dializado. ?’

El Na+ de dializado que sea mas alto que el del paciente dara como
resultado la transferencia de sodio al paciente, y un Na+ que sea mas bajo dara
como resultado la transferencia fuera del paciente. El dializado mas comun de
Na+ es 140 mmol, que es generalmente mas alto que el del plasma de los
pacientes. Es probable que esto sea un factor que contribuya al hecho de que
la mayoria de las personas que reciben regimenes de HD convencionales
(aproximadamente cuatro horas, tres veces por semana) tienen una sobrecarga
cronica de sal y agua e hipertension que no se controla adecuadamente con
antihipertensivos.?’

A pesar del papel del sodio anteriormente mencionado sobre el potencial de
accién cardiaca, hasta el momento no se ha descrito en la literatura una
repercusion directa del mismo reflejado en el electrocardiograma (EKG).

No asi sobre el volumen intravascular que produce una sobrecarga a nivel
del musculo cardiaco que a la larga también podria colaborar a la aparicién de
arritmias; sin embargo, se necesitan aun mas estudios sobre el papel del sodio

como coadyuvante en las alteraciones eléctricas del corazén.

IV.1.9.1.2. Potasio

En la ERC, la disminucion de la TFG no se acompafia necesariamente de
una disminucion correspondiente en la excrecion urinaria de potasio, que es
mediada predominantemente por los fendmenos secretorios en los segmentos
distales de la nefrona, dependientes de la aldosterona. Otro mecanismo de
defensa contra la retencion de potasio en estos pacientes es su mayor
excrecion por el aparato digestivo. A pesar de las dos respuestas
homeostaticas, algunos factores pueden desencadenar hiperpotasemia, como
una mayor ingestion de potasio de alimentos, mayor catabolia de proteinas,
hemdlisis, hemorragia, transfusion de eritrocitos almacenados y acidosis

metabdlica.’”
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En una revision realizada sobre «Manifestaciones electrocardiograficas en
pacientes con hiperpotasemia del servicio de clinica médica del Hospital
Nacional en 2018» donde los autores asociaron el papel del potasio a nivel de
la actividad eléctrica y establecieron que, dado que el potasio es un electrolito
intracelular, el EKG es capaz de detectar aumento de este electrolito con signos
de sensibilidad y especificidad variable. De ahi la necesidad de determinar la
correlacion entre la hiperpotasemia y los hallazgos electrocardiograficos, ya que
permite predecir desenlaces graves.??

La hiperpotasemia reduce el potencial de membrana en reposo, ralentiza la
velocidad de conduccion, aumenta la tasa de despolarizacién y repolarizacion
debido al aumento de la permeabilidad de la membrana para el potasio y acorta
la duracion del potencial de accién.®

Las manifestaciones electrocardiograficas de la hiperpotasemia incluyen
ondas T altas, en forma de tienda, puntiagudas y de base estrecha, disminucion
de la amplitud de la onda R, retraso en la conduccion auriculoventricular e
intraventricular con intervalo PR prolongado y complejo QRS ensanchado,
fusion del complejo QRS en la onda T (la onda sinusoidal), depresion del
segmento ST, acortamiento del intervalo QT, disminuciéon de la amplitud o
desaparicion de la onda P, ritmo de unidn acelerado, taquicardia y fibrilacién
ventricular y asistolia.®

En otro estudio, la hiperpotasemia se encontro en el 45,5 por ciento de la
poblacién, onda T puntiaguda como uno de los cambios en el EKG mas
comunes causados por hiperpotasemia en el 22 por ciento de la poblacién. Si
bien existen varias otras anomalias del EKG que pueden ser causadas por
hiperpotasemia, en esta revisién incluyen bloqueo atrioventricular de primer
grado (bloqueo AV) (7,3%), complejo QRS ancho (3,7%) e intervalo QTc corto
(0,5%).1?

Existe una predisposicion individual para que el cambio en la onda T se
manifieste en el EKG.?’La repolarizacion acelerada del potencial de accién
cardiaca provoca la formacion de ondas T."2

Por otro lado, se requiere un EKG basal antes de la hiperpotasemia para
considerar elevada una onda T, pero no toda onda T picuda es por

hiperpotasemia pues se la observa también en la hipertrofia ventricular
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izquierda y en la cardiopatia isquémica, aunque la T isquémica del infarto agudo
transmural de cara anterior tiene base ancha.??

Los umbrales de potasio sérico, por encima de los cuales se manifiestan los
cambios en el EKG, difieren de un paciente a otro. Los pacientes con
enfermedad renal cronica o hiperpotasemia cronica pueden desarrollar
mecanismos compensatorios que permitan restaurar el potencial de Ila
membrana del miocardio a la normalidad, lo que podria explicar los EKG
normales a pesar de los niveles muy altos de potasio sérico (>nueve mmol/L).°

En cambio, la hiperpotasemia aislada puede precipitar bradicardia que a su
vez conduce a insuficiencia renal; aunque la misma no suele causar bradicardia
hasta que el grado de hiperpotasemia es grave (por ej. Potasio superior a siete
mmol / L).23

Skampardoni et al. han informado previamente que: «Los niveles bajos de
potasio y de dializado de calcio estan asociados con la prolongacion del
intervalo QTc hacia el final de la HD».?*

La hipopotasemia es un factor de riesgo de prolongacion del intervalo QT y
su prevalencia en ERC es del 12-18 por ciento. Los niveles bajos de potasio
pueden ser causados por una baja ingesta de potasio en la dieta, desnutricion,
diarrea cronica o el uso de medicamentos recetados. Ademas, con el uso de un
dializado bajo en potasio, este se elimina principalmente del espacio
extracelular y solo ligeramente del espacio intracelular; por lo tanto, el nivel de
potasio extracelular disminuye demasiado abruptamente y la proporcidon de
potasio intracelular / extracelular aumenta rapidamente.?®

La arritmogenicidad inducida por hipopotasemia se debe a la conduccion
lenta, la repolarizacidn ventricular prolongada y la duracion del potencial de
accién asociada con el acortamiento del periodo refractario efectivo que permite
la reentrada, actividad anormal del marcapasos y post-despolarizaciones
tempranas y tardias.®

Un estudio reciente de participantes con enfermedad renal crénica demostré
que la hiperpotasemia (> cinco mmol / L) en lugar de la hipopotasemia (< tres
punto cinco mmol /L) se asocidé con un mayor riesgo de evento cardiaco
repentino.?6

En pacientes en hemodialisis con una funcidn renal residual limitada y una

ingesta oral conservada, la concentracién plasmatica de potasio suele estar
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anormalmente elevada inmediatamente antes de la dialisis, y se cree que
muestra un aumento gradual durante el intervalo interdialitico (aunque faltan
estudios con mediciones seriadas de concentracidn plasmatica de potasio
durante este periodo). En contraste con los cambios graduales en la
concentracion plasmatica de potasio en el periodo interdialitico, hay una
disminucion abrupta de la concentracion plasmatica de potasio durante el
tratamiento de dialisis, que puede alcanzar niveles anormalmente bajos hacia
el final del tratamiento.?’

En otro estudio donde se correlaciona el potasio del dializado con el potasio
en suero, los pacientes del grupo de potasio en suero (SK) mas bajo se
diferenciaron de los pacientes del grupo de SK mas alto de muchas maneras;
por ejemplo, eran mayores, tenian un ciclo de dialisis mas corto, mas uso de
catéteres, una tasa catabdlica de proteinas normalizada (nPCR) mas baja y
concentraciones mas bajas de creatinina, albimina y fosforo.?8

Los resultados que relacionan el nivel de potasio del dializado (DK) con los
resultados clinicos han sido mixtos, aunque editoriales recientes recomiendan
evitar una DK< dos mmol/L, particularmente en pacientes con SK prediélisis
alta. Los peligros potenciales de un DK muy bajo (< dos mmol/L) se
desencadenan por una mayor eliminacién de potasio durante la HD que causa
hipopotasemia intradialitica y posdialisis y, a menudo, un rapido rebote de los
niveles de potasio posdidlisis, lo que contribuye a la inestabilidad cardiaca.??

Entre las personas con ERC, el dializado bajo en potasio (uno a uno punto
cinco mmol/L) en estudios observacionales es asociado a mortalidad y
arritmias; gradientes mas grandes entre suero y dializado del potasio se asocia

con la mortalidad y la asistencia al servicio de urgencias.?®

IVV.1.9.1.3. Calcio

El calcio tiene un papel fundamental en la fisiopatologia de muchas
enfermedades, principalmente a nivel del sistema cardiovascular. Ademas de
gue participa en los mecanismos de vasoconstriccion y, por lo tanto, interfiere
en la presion arterial. Los iones de calcio tienen un papel muy importante en la
conduccion eléctrica del corazén. Las arritmias malignas o un paro cardiaco

pueden ser desencadenadas por una interrupcion en la homeostasis del calcio.
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La hipocalcemia es un trastorno metabdlico asociado bien conocido en
pacientes con estadios avanzados de ERC, incluso en aquellos en los que aun
no esta indicada la terapia de reemplazo renal.’

La prevalencia de hipocalcemia fue tan prominente en un estudio realizado
por Nathir et al en el 2020 sobre «La eficacia de la hemodialisis y otras medidas
terapéuticas para controlar la hipocalcemia, la hiperfosfatemia y la fosfatasa
alcalina (FA) elevada» en un grupo de pacientes con enfermedad renal terminal,
donde el 41 por ciento de los participantes tenian hipocalcemia de gravedad
variable a pesar de su suplemento regular de calcio y vitamina D. Muchos otros
estudios similares han mostrado una gravedad variable de hipocalcemia en
pacientes con ERC en hemodidlisis.’

A nivel cardiaco, la hipocalcemia da como resultado una disminucion de la
contractilidad, aumento de la excitabilidad y alteraciones de la onda T.°

El nivel de calcio ionizado se ve afectado por la hiperfosfatemia y el estado
acido-base, el calcio ionizado bajo es una causa reconocida de prolongacidn
del intervalo QT y es bien conocido por inducir arritmias ventriculares y se sabe
que también induce torsade de pointes.3°

El analisis de regresiéon multivariante de las variables seleccionadas en un
estudio sobre «La variacion en el intervalo QTc en pacientes en dialisis
(diabetes, edad, indice cardiotoracico, hemoglobina, calcio corregido y fosforo)»
mostrd que la diabetes y los niveles de calcio corregidos antes de la sesion de
HD fueron predictores independientes de la prolongacion del intervalo QTc.®

Esto, aunado a la hipertrofia ventricular izquierda asociada a valvulopatias
calcificadas, favorecidas por el disturbio calcio-fosforo es comun en pacientes
en dialisis y estrechamente relacionada a la muerte subita cardiaca. Dicho
cambio estructural a nivel de las valvulas podria ser un coadyuvante para la
aparicion de cambios eléctricos que pudieran ser reflejados en el
electrocardiograma.3'

Por otro lado, el tratamiento con calcio en pacientes con hipocalcemia puede
acortar significativamente el intervalo de repolarizacién y reducir el nimero de
complejos ventriculares prematuros.?® La concentracién baja de calcio en el
dializado se asocio con un intervalo QT corregido (QTc) mas largo (> 440 ms);
mayor gradiente de calcio suero-dializado se asocié con un mayor riesgo de

paro cardiaco repentino.?®
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Esto sugiere que la concentracion de calcio del dializado se vea afectada
tanto en cuanto a la relajacion como a la estabilidad eléctrica del miocardio; es
asi como podria recomendarse la utilizaciéon de una concentracion de Ca en el
dializado que sea capaz de elevar el Ca sérico y llevarlo al limite superior de los
parametros normales, sobre todo cuando se trata de pacientes con

comorbilidades como las enfermedades cardiacas.

IV.1.9.1.4. Fdésforo

Los niveles altos de fésforo se asocian particularmente con peores resultados
clinicos, incluso en estudios que han utilizado un valor de fésforo inicial Unico
como predictor.32

Danés et al encontré que «los pacientes con fosforo sérico en el objetivo
durante los cuatro trimestres del calendario tenian la tasa de mortalidad mas
baja», mientras que Tangri et al no encontré evidencia de una asociacion entre
el control del fésforo sérico y la mortalidad utilizando este enfoque. 32

Es importante destacar que ambos estudios utilizaron el objetivo de fosforo
superior mas liberal de la Iniciativa de Calidad de Resultados de la Enfermedad
Renal (K / DOQI, Kidney Disease Outcome Quality Initiative) de cinco punto
cinco mg/dL. Debido a esta evidencia contradictoria, se desconoce el efecto
acumulativo de la hiperfosfatemia sobre la morbilidad y la mortalidad de los
pacientes. Sin embargo, a pesar de la importancia clinica de la hiperfosfatemia,
ningun ensayo clinico ha probado el objetivo 6ptimo de fosforo sérico en
pacientes en dialisis, por lo que no se ha establecido la causalidad del fésforo
relacionada con la mortalidad.3?

Por el contrario, es conocida la asociacion de |a hiperfosfatemia con fibrosis
cardiaca e hipertrofia miocardica, que puede prolongar el intervalo QT.?°
También se ha informado que los niveles elevados de fosfato y hormona
paratiroidea y la sobrecarga de liquidos se asocian con una variabilidad de la
frecuencia cardiaca (VFC) reducida en pacientes con HD, mientras que la HD
diaria y la hemofiltracion se asocian con reducciones menos pronunciadas de
la VFC en comparacién con HD estandar.?*

Se ha descubierto un mecanismo de accién plausible que demuestra que el
fosforo estimula la transicion osteoblastica de las células en la neointima de las

placas ateroscleradticas, 1o que, si se evita, bloquea la calcificacion vascular.
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La reduccion del fésforo sérico (por ejemplo, con quelantes de fosfato)
invierte la diferenciacion osteoblastica de las células vasculares e invierte la
calcificacion vascular. La transicion osteoblastica y la calcificacion de las células
del musculo liso (similar a la formacion de hueso) en |la placa ateroscleroética es
un proceso activo y reversible. Los osteoclastos y los grandes macrofagos
multinucleados estan presentes en las placas y, de hecho, pueden reabsorber
la calcificacion cuando disminuye el fosforo sérico.33

Contrario a lo establecido por Tangri et al, estudios observacionales han
demostrado que «la ingesta elevada de fosfato esta directamente asociada con
la mortalidad»; sin embargo, una dieta restrictiva del mismo también podria ser
dafiina. Una dieta baja en fosforo esencialmente carece de proteinas y podria

resultar en fragilidad y un mayor riesgo de eventos adversos.??

IV.1.9.1.5. Magnesio

El magnesio (Mg), el segundo catidn intracelular mas abundante después
del potasio, suele ignorarse fuera de los cuidados intensivos. La prevalencia de
hipomagnesemia en pacientes hospitalizados es aproximadamente del 20 por
ciento, y el nivel critico de magnesio en suero se asocia con convulsiones y
arritmias potencialmente mortales. En presencia de concentraciones bajas de
calcio como sucede con los pacientes con enfermedad renal crénica, la
deficiencia de magnesio prolonga la meseta del potencial de accion.®

Los rifiones regulan la excrecion de magnesio y la reabsorcion dentro de
unos margenes muy amplios. La excrecion renal de la carga filtrada puede
variar del cero punto cinco al 79 por ciento.?

Los resultados de los estudios de intervencion han demostrado el papel del
Mg en la mejora de la disfuncién de las células endoteliales, mientras que, a la
inversa, la deficiencia del mismo representa un desencadenante de la
constriccidon vascular, la agregacion plaquetaria, la inflamacion y el estrés
oxidativo, lo que da como resultado una disfuncién de las células endoteliales y
una calcificacion vascular.3®

Los pacientes en hemodidlisis tienen tendencia a volverse
hipermagnesémicos, mientras que hipomagnesemia, definida como un nivel
sérico de uno punto ocho mg/ dl (cero punto 74 mmol /L), es relativamente poco

comun (o uno %), y se observa tipicamente en asociacion con hipopotasemia e

34



hipofosfatemia. Esto sugeriria que los factores dietéticos y la comorbilidad del
paciente tienen una influencia importante sobre el magnesio sérico.3®

En pacientes en dialisis, las concentraciones de magnesio dependen
fundamentalmente de la concentracién de magnesio en el liquido de didlisis, el
magnesio atraviesa con mucha facilidad la membrana de didlisis y la membrana
peritoneal.

Las concentraciones de magnesio en el dializado de cero punto setenta y
cinco mmol/litro pueden causar ligera hipermagnesemia, mientras que una
concentracion de cero punto veinte y cinco mmol/litro la mayoria de las veces
causa hipomagnesemia.Los resultados para una concentracién de magnesio en
el liquido de dialisis de cero punto cinco mmol/litro son menos consistentes,
pero, en lineas generales, las concentraciones de magnesio sérico estan dentro
del rango de lo normal.?*

A pesar de los posibles efectos beneficiosos del aumento de los niveles de
Mg, la hipermagnesemia podria causar varios efectos secundarios, como
anomalias electrocardiograficas, neuronales y del metabolismo 6seo.3®

El magnesio es un cofactor de la actividad de |la ATPasa de sodio y potasio.
Al facilitar la entrada de potasio en las células, el magnesio estabiliza el
potencial de membrana. La hipomagnesemia altera la funcién de la bomba
sodio - potasio ATPasa, lo que conduce a una reduccidon de las concentraciones
de potasio intramiocitos. Sin embargo, un articulo de revisién reciente mostré
que la hipomagnesemia no es un factor de riesgo para prolongar el intervalo
QT.»®

Después de la sesion de dialisis, los niveles de magnesio (Mg) y QT
asociados a las células aumentaron significativamente en el estudio realizado
por Averbukh et al, por lo que concluyé que «la ingesta diaria excesiva de Mgy
el aumento de las concentraciones de Mg asociado a las células podrian ser
responsables de la prolongacién del QTc en pacientes sometidos a
hemodialisis».%7

La hipomagnesemia se ha relacionado con un aumento de la comorbilidad y
factores de riesgo cardiovascular; incluyendo proteina C reactiva (PCR),
aterosclerosis, hipertension y dislipidemia. Esta agrava tanto las arritmias
auriculares como ventriculares asociadas con hipopotasemia, y pueden

aumentar el riesgo de muerte subita cardiaca. Contrario a lo mencionado
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anteriormente parece ser que de forma indirecta si contribuye a una alteracion
eléctrica cardiaca.3¢

En pacientes con hipomagnesemia aislada, la duracion de la onda P, QTc,
pico de la onda T hasta el final del intervalo ST (Tpec) y la relacion Tpe / QT
que sugiere despolarizacion auricular y dispersidn de repolarizacion ventricular
aumentaron significativamente en comparacién con los niveles normales de
magnesio en los mismos pacientes después de la restauracion a niveles
normales. Ademas, la administracion de magnesio ha sido el tratamiento de
primera linea para torsades des pointes.3®

En el mismo estudio, donde se estudiaron dos grupos, uno con
hipomagnesemia aislada y otro control con niveles de Mg normal, se identifico
la prolongacion del PR en 30 pacientes (60%) en el grupo de estudio con
hipomagnesemia aislada. La depresién del ST se encontré en cuatro pacientes
en ambos grupos (8%). Entre los parametros de repolarizacion, hubo 24
pacientes (48%) con prolongacion del QTc, 26 (52%) pacientes con una
amplitud de onda T mas baja en la derivaciéon V2 en comparacién con los niveles
normales de magnesio, 46 pacientes (92%) mostraron prolongacién de Tpec en
la derivacién V3 donde también fue el mayor incremento (media 16,9 ms).38

Se encontré que la hipomagnesemia aislada se asocié con una mayor
duracion de la onda P, QTgc, intervalo Tpec y relacion Tpe / QT, lo que indica
una mayor dispersion de la repolarizacién ventricular.3®

Otros estudios como los realizados por Prielipp y colaboradores en 1995 y
Peacock et al. 2010 han indicado que «el magnesio sérico actua blogqueando el
aumento del calcio intracelular durante la isquemia miocardica». En
consecuencia, el magnesio sérico bajo contribuye al aumento del calcio
intracelular y da como resultado una sobrecarga de calcio durante la isquemia
aguda y la reperfusion, por lo que juega un papel importante en la
arritmogénesis.38

Resultados inconsistentes de diversos estudios sugieren que hay otros
factores, tales como la nutricion, los suplementos de magnesio (por ejemplo,
antiacidos), que también pueden jugar un papel importante en los niveles
séricos de magnesio en pacientes en dialisis.3*

Teniendo en cuenta la alta variabilidad intraindividual del magnesio sérico

(en gran parte multifactorial y dependiente en particular de la edad, habitos
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nutricionales, ingesta de complementos alimenticios y farmacos), la mejor
opcion en pacientes en HD seria la personalizacién del tratamiento de HD,

individualizando las concentraciones de magnesio en el dializado.3®

IV.1.9.2. Anomalias cardiovasculares

La complicacion cardiovascular es la mayor causa de mortalidad en
pacientes con ERC en etapa tardia, esta tasa es mas alta en pacientes en
dialisis que en no dialisis. En pacientes sometidos a terapia dialitica, |a
frecuencia de muerte subita cardiaca representa aproximadamente el 60 por
ciento de las muertes por paro cardiaco y la tasa de mortalidad por causas
cardiacas es de 93 eventos / (1000 pacientes / afio) en el primer afio de
dialisis."?

El electrocardiograma (EKG), que puede identificar algunas anomalias
eléctricas arritmogénicas, es por tanto una herramienta de estratificacion del
riesgo de enfermedad renal crénica potencialmente util.®

La despolarizacion y repolarizacién del miocito depende de los cambios intra
y extracelulares de los gradientes ionicos; las concentraciones anormales de
electrolitos séricos pueden tener profundos efectos en la conduccion cardiaca
y el electrocardiograma. Los cambios en el potasio extracelular, calcio y
magnesio pueden cambiar los gradientes de potencial de membrana y alterar
el potencial de accion cardiaco. Estos cambios pueden dar lugar a un hallazgo
en el electrocardiograma de 12 derivaciones o precipitar potencialmente
arritmias severas.??

Las arritmias supraventriculares son comunes y se observan entre 20 y 88
por ciento de los casos con enfermedad renal crénica terminal (ERT) en
hemodialisis. La presencia de arritmias potencialmente fatales en pacientes
sometidos a hemodialisis suele estar determinada por varios factores.*

Entre los principales factores que actuan como sustratos arritmogénicos se
suelen incluir fundamentalmente la disfuncién ventricular sistdlica, la disfuncion
ventricular diastolica, la hipertrofia ventricular izquierda, la fibrosis cardiaca
(miocardiopatia urémica), la enfermedad de arterias coronarias, la disfuncién
endotelial y la disfuncién autonémica. Entre los factores disparadores se
destacan principalmente la isquemia aguda inducida por la dialisis, el fallo

cardiaco congestivo, los cambios electroliticos y de volumen durante el
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proceder dialitico, las alteraciones del intervalo QT y la sobreactividad
simpatica.4?

Las anomalias del EKG (intervalo QT prolongado, mayor dispersion del
intervalo QT, frecuencia de eventos ectopicos y taquiarritmias) son mas
frecuentes en pacientes con enfermedad renal avanzada, incluidos los
receptores de trasplantes, y en pacientes con miocardiopatia urémica.?®

Las altas concentraciones de acido urico pueden aumentar las respuestas
inflamatorias y el estrés oxidativo, o que puede afectar las propiedades
electrofisiolégicas del miocardio y aumentar la incidencia de eventos
arritmicos.?®

En un estudio en pacientes con enfermedad renal crénica en etapa terminal,
monitorizados con holter intradialitico, se realizaron 68 registros
electrocardiograficos intradialiticos a través de monitorizacion con Holter. En 53
por ciento de los registros, se detecto |la presencia de arritmias ventriculares y
en 32 por ciento se identificd la existencia de arritmias ventriculares
potencialmente fatales o ventriculares complejas (Clase Lown tres), lo cual
coincide con algunos reportes donde se considera que estos trastornos del
ritmo cardiaco pueden aparecer hasta en 36 por ciento de los pacientes en
hemodialisis.*°

En otra investigacién realizada por Nakamura et al en 48 pacientes en
dialisis, durante todo el periodo de seguimiento, hubo una mayor incidencia de
muerte cardiovascular en pacientes con prolongacién de la dispersion del QTc
después de la HD.%"

Anteriormente, se habia demostrado que las sesiones de HD inducian un
aumento progresivo del intervalo QT. Ademas, se encontrd que el intervalo QTc
aumenta con cada etapa posterior de la enfermedad renal crénica (ERC), estos
resultados sugieren que tanto las sesiones repetidas de HD como la
enfermedad renal en etapa terminal (ERT) per se pueden promover la
prolongacién del intervalo QT.>

Teniendo en cuenta que el QT representa una medida del tiempo de
repolarizacién cardiaca, un intervalo QT anormalmente prolongado refleja un
defecto de repolarizacién cardiaca y, por lo tanto, una mayor vulnerabilidad a

arritmias ventriculares izquierdas.3°
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El QTc prolongado es un marcador significativo de la progresion de la
albuminuria en personas con nefropatia diabética. En comparacion con la
normoalbuminuria, el QTc en pacientes con microalbuminuria ©
macroalbuminuria fue significativamente mas largo y el QTc se prolongd a
medida que aumentaba la excrecion de albumina urinaria, 10 que también podria
ser un marcador precoz de dafio renal.?®

Es importante destacar la relacion entre la alteracion del intervalo QTc con
el tiempo en hemodialisis de los pacientes. Por otro lado, se ha establecido que
el intervalo QTc a los cuatro y siete anos después del inicio de la HD fue
significativamente mas extenso que un afio después del inicio de la HD.®

Por el contrario, se sabe que las variaciones de K+ y Ca2 + influyen en el
electrocardiograma (EKG), aunque en un estudio reciente a gran escala en
individuos no seleccionados, intervalos QT mas cortos se asociaron con mayor
K+ y Ca2+."2

Los cambios tipicos causados por los desequilibrios de potasio y calcio se
informan para la onda P, el complejo QRS, el segmento ST, laonda T y posibles
ondas U.*

En un metaanalisis reciente, Noordam et al. evalué cinco intervalos de EKG
dependiendo de las concentraciones plasmaticas de potasio y calcio: Intervalo
QT, QRS, PR, RR y JT (siendo la diferencia entre QT y QRS).4’

El estudio incluyd 153,014 individuos de 33 estudios. Demostraron que las
concentraciones plasmaticas de potasio y calcio influian en todas estas
caracteristicas del EKG; sin embargo, en el caso de la variacién de la
concentracion de calcio, los intervalos RR, QT y JT fueron los mas
influenciados. Con respecto a las variaciones de la concentracién de potasio,
los cambios en el intervalo QRS fueron los Unicos mas prominentes que los del
calcio.*'

Los niveles anormales de otros electrolitos pueden provocar alteraciones de
la repolarizacion de los ventriculos, que se traducen en alteraciones en la
morfologia de la onda T. Cuando los niveles de electrolitos disminuyen durante
la hemodialisis (HD), la onda T tiende a aplanarse y se vuelve menos
puntiaguda. Con la restitucion de los electrolitos normales durante la HD, la

onda T vuelve a su morfologia idiosincrasica mas aplanada.’
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Otros factores a tomar en cuenta en este tipo de pacientes son las
comorbilidades, generalmente tratadas con diferentes grupos farmacoldgicos
que también podrian prolongar el intervalo QT, dentro de los que se encuentran
el ondansetrén, proclorperazina, azitromicina, metadona, ciprofloxacina,
levofloxacina, haloperidol, inhibidores de la proteasa del virus de
inmunodeficiencia humana (VIH), sotalol, antidepresivos ftriciclicos,
amiodarona, medicamentos antifungicos, agentes blogueantes
betaadrenérgicos y diltiazem.4?

El sistema nervioso simpatico hiperactivo y sin oposicion puede causar
taquiarritmias, por una mayor dispersién de la excitabilidad y refractariedad del
miocardio, con activacidn localizada de ciertas corrientes iGnicas asociadas con
los canales de calcio tipo L, lo que también podria apoyar la utilizacion del
electrocardiograma en estos pacientes.?'

Tomando en cuenta que, en un entorno limitado, el EKG es capaz de
detectar alteraciones del ritmo cardiaco, de la conduccion cardiaca, de las
camaras y signos de isquemia miocardica.’

En un estudio donde se relacionaba el efecto de los electrolitos sobre la
prolongacion del QTc plantean que, «tanto en hombres como en mujeres, la
prevalencia de prolongacion del QTc aumentd significativamente con una
disminucién en la concentracién de potasio sérico, que fue opuesta al calcio
sérico total en mujeres y al magnesio en la muestra total».™

Estudios clinicos anteriores encontraron que los cambios en el intervalo QTc
se asociaron inversamente con los niveles de potasio y magnesio séricos
después de la dialisis y una concentracién de calcio bajo en el dializado. Se
encontré que incluso cuando los rangos eran normales, una disminucion en el
potasio sérico y un aumento en el magnesio serico aumentaron el riesgo de
prolongacion del QTc en la poblacién general actual.’

Se ha informado también en estudios anteriores que la duracién del intervalo
QTc posdialisis se correlaciona inversamente con el cambio en los niveles de
magnesio después de la dialisis, que se establecié sobre la base de un analisis
de factor unico en 50 pacientes con enfermedad renal en etapa terminal que se

sometian a hemodidlisis regular.'
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IV.1.9.3. Otras complicaciones cardiovasculares

Enfermedad vascular isquémica: La presencia de ERC en cualquier etapa
constituye el factor principal de riesgo de enfermedad cardiovascular isquémica,
incluidas las de tipo coronario oclusivo, vascular cerebral o vascular periférico.
La mayor prevalencia de enfermedad vascular en individuos con ERC proviene
de los factores de riesgo tradicionales «clasicos» y no tradicionales (vinculados
con la ERC).""

Insuficiencia cardiaca: La funcion cardiaca anormal que es consecuencia de
la isquemia del miocardio, hipertrofia del ventriculo izquierdo y miocardiopatia
franca, en combinacién con la retencion de sodio y agua que suele observarse
en casos de ERC, suele culminar en insuficiencia cardiaca o incluso en
episodios de edema pulmonar. El fallo cardiaco puede ser consecuencia de una
disfuncion diastolica, sistolica o de ambas.'”

Hipertension e hipertrofia ventricular izquierda: Como ya es conocido, la
hipertension es una de las complicaciones mas frecuentes de la ERC. Suele
aparecer al inicio de la nefropatia y se vincula con resultados adversos, como
la aparicion de hipertrofia ventricular y una pérdida mas rapida de la funcién
renal. Muchos estudios han relacionado la presion arterial y la rapidez de
evolucidn de las nefropatias diabéticas y no diabéticas.'”

Enfermedad pericardica: El dolor pericardico que se intensifica con la
respiracion y se acompafia de un roce, es un signo diagndéstico de pericarditis.
Algunas anomalias electrocardiograficas clasicas son depresién del intervalo
PR y elevacion difusa del segmento ST. La pericarditis se acompafia a veces
de derrame pericardico que se identifica en la ecocardiografia y que en
contadas ocasiones culmina en taponamiento. Sin embargo, el derrame puede
ser asintomatico y aparecer pericarditis sin derrame notable. La pericarditis se
observa en la fase avanzada de la uremia y con el inicio oportuno de la dialisis
ha disminuido su frecuencia. Se le observa mas a menudo en individuos con
dialisis deficiente y que no cumplen con el tratamiento, que en quienes

comienzan la didlisis. !’

IVV.1.9.4. Anomalias hematologicas
Anemia: se observa anemia normocitica normocrémica desde la ERC de

etapa tres y es un signo casi constante en la etapa cuatro. La causa primaria
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en sujetos con ERC es la produccion insuficiente de eritropoyetina (EPO) por
los rifiones afectados. Otras causas son: Acortamiento de la vida de los
eritrocitos, diatesis hemorragica, ferropenia, hiperparatiroidismo, fibrosis de
médula dsea, inflamacion crénica, deficiencia de acido folico o de vitamina B12,
hemoglobinopatia, enfermedades coexistentes como
hipotiroidismo/hipertiroidismo, embarazo, enfermedad por virus de
inmunodeficiencia humana (VIH), enfermedad autoinmunitaria y farmacos
inmunodepresores.'8

Hemostasia anormal: Los individuos en las etapas ulteriores de ERC pueden
tener prolongacién del tiempo de sangrado, menor actividad del factor
plaguetario Ill, anomalias de la agregacién y la adherencia plaquetaria y menor
consumo de protrombina. Algunas manifestaciones clinicas son una mayor
tendencia a la aparicion de hemorragias y equimosis, pérdida importante de
sangre en incisiones quirargicas, menorragia y hemorragia espontanea del

aparato digestivo.™®

IV.1.9.5. Anomalias neuromusculares

Algunas complicaciones perfectamente identificadas de la ERC son las
anomalias del sistema nervioso central (SNC) y periférico y la neuropatia
autondmica, asi como otras en la estructura y la funcién de musculos.
Anomalias nutricionales y del aparato digestivo.'®

El hedor urémico: Un olor a orina en el aliento, proviene de la degradacion
de la urea en amoniaco en la saliva y a menudo se acompafia de una sensacion
metalica desagradable (disgeusia). En individuos urémicos pueden surgir
complicaciones en cualquier parte del aparato digestivo como gastritis,
enfermedad péptica y ulceraciones de la mucosa y culminan a veces en dolor
abdominal, ndusea, vémito y hemorragia de tubo digestivo. El sujeto facilmente
presenta estrefimiento, que puede empeorar con la administracién de
complementos de calcio y hierro. La retencion de las toxinas urémicas también

puede ocasionar anorexia, nausea y vomito.'®

IVV.1.9.6. Trastornos endocrino-metabdlicos
En la nefropatia cronica se altera el metabolismo de la glucosa y se

manifiesta por ser mas lenta la disminucion de la glucemia después que el
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sujeto recibe una carga de este carbohidrato. Sin embargo, la glucemia del
sujeto en ayunas suele ser normal o muestra incremento leve y la intolerancia
minima a la glucosa no necesita de tratamiento especifico. El rifion contribuye
a la eliminacidén de la insulina desde la circulacion y por eso las concentraciones
plasmaticas de esta hormona muestran incremento leve o moderado en muchaos

sujetos urémicos en estado de ayuno y en el post-prandial.’®

IV.1.9.7. Anomalias de la piel

Las anomalias de la piel son prevalentes en la ERC progresiva. El prurito es
muy frecuente. En la ERC avanzada, incluso en sujetos con dialisis, hay mayor
pigmentacion cutanea que, segun expertos, refleja el depdsito de metabolitos
pigmentados retenidos o urocromos. Muchas de las anomalias de la piel

mejoran con la dialisis, pero el prurito suele persistir.’®

IVV.1.10. Diagnostico

El diagndstico de la enfermedad renal cronica puede darse como un
hallazgo incidental en una evaluacidn renal cuando se observa que las
concentraciones de BUN (Blood Urea Nitrogen) y creatinina estan elevadas en
las pruebas de laboratorio de rutina.®

Anamnesis y exploracion fisica:

Anamnesis: antecedente de hipertensién (que puede causar ERC o quiza
reflejarla), diabetes mellitus, anomalias de los analisis de orina y problemas con
embarazos como preeclampsia o abortos de pocas semanas.’’

Antecedentes medicamentosos para detectar posibles efectos nefrotdxicos
y la dosificacion adecuada. Los inhibidores de la calcineurina (ciclosporina,
tacrolimus), el litio, el pamidronato, los agentes quimioterapéuticos (cisplatino,
mitomicina C) y varios analgésicos, asi como contacto previo con medios de
contraste radiograficos.'®

Antecedentes familiares de nefropatia, ademas de valorar las
manifestaciones en otros dérganos y aparatos como anomalias auditivas,
visuales, tegumentarias y otras que permitan establecer el diagndstico de una
variedad hereditaria de ERC."” Se deben investigar las enfermedades renales
familiares monogeénicas incluyen enfermedad renal poliquistica, enfermedad de

Alport, enfermedad quistica medular, ciertas formas de glomerulonefritis
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membranoproliferativa y enfermedad de Fabry. Los trastornos familiares
poligénicos incluyen diabetes mellitus, hipertension, obesidad, hiperlipidemia y
enfermedad vascular prematura.’®

El contacto ambiental compartido a diversas sustancias nefrotoxicas (p. €j.,
metales pesados, acido aristoldquico).’’

Se debe interrogar sobre sintomas de evacuacion como poliuria, nicturia,
vacilacion y frecuencia y cualquier antecedente de Infeccidn del tracto urinario
(ITU); dolor de espalda, flanco, abdominal o pélvico; calculo renal; o
manipulacién uroldgica.'®

La exploracién fisica debe centrarse en la presion arterial y el dafio por
hipertension en érganos terminales. Se realizaran examenes de fondo de ojo y
exploracion del area precordial (impulso de ventriculo izquierdo, cuarto ruido
cardiaco). El examen de fondo de ojo es importante en el diabético y hay que
buscar signos de retinopatia que suelen acomparfiar a la nefropatia. Otras
manifestaciones de ERC en la exploracion fisica comprenden edema y
polineuropatia sensitiva. Detectar asterixis 0 un roce pericardico no atribuibles
a otras causas suele denotar la presencia del sindrome urémico."’

Estudios de laboratorio

En toda persona >35 afios con ERC no explicada se realizara electroforesis
de proteinas en suero y orina, especialmente si existe anemia y una mayor
concentracion sérica de calcio o incluso si es inadecuadamente normal, en
casos de insuficiencia renal manifiesta. Debe valorarse en presencia de
glomerulonefritis, enfermedades autoinmunitarias como lupus e infeccidn
subyacente como hepatitis B y C e infeccion por Virus de la Inmunodeficiencia
Humana (VIH). Es importante hacer cuantificaciones seriadas de la funcién
renal para conocer la rapidez con que sucede el deterioro renal y asegurar que
la enfermedad es verdaderamente crénica y no subaguda, y con ello,
potencialmente reversible. '’

En el analisis de orina, la hematuria con proteinuria de alto grado sugiere un
proceso glomerular, ya sea glomerulonefritis o diabetes, mientras que la
proteinuria de bajo grado es compatible con nefroesclerosis, una enfermedad
intersticial o enfermedad poliquistica. Cuando el sedimento urinario revela
globulos rojos, su apariencia como acantocitos o cilindros de glébulos rojos

apoya un origen glomerular.'®
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La relacién proteina/creatinina en orina proporciona una estimacion de la
excrecion de proteinas. La excrecibn de mas de 3g/dia de proteina
(principalmente albumina) es mas consistente con un proceso glomerular.'8

Los estudios de sangre deben incluir un CBC (Complete blood count), BUN
y concentraciones de creatinina, panel de electrolitos, nivel de calcio, nivel de
fosfato, estudios de funcion hepatica y un panel de lipidos. La velocidad de
sedimentacion y el nivel de proteina C reactiva proporcionan informacion sobre
el estado inflamatorio del paciente.'®

A menudo se realizan pruebas seroldgicas para evaluar la presencia de
lupus eritematoso sistémico u otras enfermedades vasculares del colageno,
infeccién por VIH, hepatitis B o C y mieloma mudiltiple.'®

La evaluacion de la Tasa de Filtrado Glomerular (TFG) es un componente
esencial de la evaluacion del paciente con ERC. La TFG se puede estimar a
partir de la concentracion de creatinina sérica utilizando una de varias formulas
estandar.’®

Una recoleccion de orina programada para medir el aclaramiento de
creatinina es el método estandar para documentar la funcién renal. Un estudio
de depuracion de radioisétopos (generalmente iotalmato) es el método estandar
de oro mas preciso para determinar la TFG.®

También se mediran las concentraciones de calcio, fésforo y PTH en suero,
en busca de osteopatia metabdlica. Se hara también cuantificacion de la
concentracion de hemoglobina, hierro, vitamina B12 y acido félico. El estudio
de la orina de 24 h puede ser Util, porque la excrecion de proteinas que rebase
los 300 mg es indicacion para administrar inhibidores de la ACE o antagonistas
de los receptores de angiotensina.’’

Estudios de imagen

La ecografia, que verifica la existencia de los dos rifiones, sefiala si son
simétricos, permite una estimacién de su tamafo y descarta tumoraciones y
signos de obstruccidn. La deteccién de rifones pequerios refuerza el
diagndstico de ERC, con un componente irreversible de cicatrizacion.’

Hay que plantear el diagnéstico de enfermedad renovascular por medio de
técnicas diferentes que incluyen ecografia Doppler, estudios de medicina
nuclear, CT o imagenes por resonancia magnética (MRI, magnetic resonance

imaging). Si se sospecha de nefropatia por reflujo (infecciones repetitivas de
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vias urinarias en nifios, asimetria del tamafio renal con cicatrices en sus polos)
se debe realizar un cistograma miccional.’’

Es mejor no utilizar medios de contraste intravenosos o endoarteriales en la
medida de lo posible, en el sujeto con CKD, en particular en casos de nefropatia
diabética, por el riesgo de que surja insuficiencia renal inducida por estas
sustancias.’

Biopsia renal

Si ambos rifiones son pequefios, no conviene obtener material de biopsia
porque: 1) es un procedimiento técnicamente dificil y conlleva la mayor
posibilidad de originar hemorragia y otras consecuencias adversas; 2) por lo
general hay tantas cicatrices que quiza no se identifique el trastorno principal
primario, y 3) ha pasado el margen de oportunidad para emprender el
tratamiento especifico contra la enfermedad. Otras contraindicaciones son:
hipertension no controlada, infeccion activa de vias urinarias, diatesis
hemorragica y obesidad patoldgica.’”

En el sujeto con CKD en quien es necesario obtener una biopsia (como la
sospecha de un proceso activo concomitante o sobreafiadido como la nefritis
intersticial o la pérdida acelerada de la filtracién glomerular), hay que medir el
tiempo de sangrado y, si se encuentra prolongado, se administrara
desmopresina inmediatamente antes del procedimiento. Antes de la biopsia
renal se puede realizar un ciclo breve de hemodialisis (sin heparina) para
normalizar el tiempo de sangrado.’’

La medida diagnéstica inicial mas importante es distinguir una CKD nueva
de la insuficiencia renal aguda o subaguda, la mayor concentracion de
creatinina plasmatica en el pasado sugiere que la nefropatia tiene una evolucion
cronica. Incluso si hay datos de caracter crénico, existe la posibilidad de un
trastorno agudo sobreafiadido, como la deplecién del ECFV, agregado al
problema crénico.'’

Cuando no se tiene un diagnostico clinico, la biopsia renal quiza pueda ser
el ultimo recurso para identificar la causa en casos de CKD incipiente. Una vez
que ha avanzado la CKD vy los rifilones tienen cicatrices y son pequefios, tiene
escasa utilidad corroborar un diagndstico especifico y conlleva notables

riesgos.!’
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IV.1.11. Tratamiento

La regulacion de la diabetes mellitus, farmacos inmunosupresores para
glomerulonefritis y tratamientos nuevos para retrasar la citogénesis en la
poliquistosis renal. Cualquier aceleracion en el deterioro obligara a identificar
trastornos agudos o subagudos sobreafiadidos que pudieran ser reversibles
como agotamiento del volumen de liquido extracelular (ECFV, extracellular fluid
volume) hipertension no controlada, infeccion de vias urinarias, uropatia
obstructiva reciente, exposicion a sustancias nefrotdxicas [como
antiinflamatorios no esteroideos (NSAID, nonsteroidal antiinflammatory drugs)
o medios de contraste radiograficos] y reactivacion o exacerbacién de la
enfermedad original como lupus o vasculitis.'®

Reduccidn de la hipertensién intraglomerular y proteinuria: La hipertension
aumenta la proteinuria al incrementar la circulacion de proteinas por los
capilares glomerulares. A la inversa, el efecto renoprotector de los
antihipertensivos se mide por la reduccidn ulterior de la proteinuria. Por tanto,
mientras mas efectivo es determinado tratamiento para reducir la excrecidn de
proteinas, mayor sera la proteccién que confiere contra el deterioro de la TFG.
Esta observacién constituye la base de la norma terapéutica que establece la
cifra de 130/80 mmHg como la presion arterial ideal en los pacientes con ERC
proteintrica.’®

Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (ECA) y
bloqueadores de los receptores de angiotensina (BRA), inhiben Ia
vasoconstriccion inducida por angiotensina de las arteriolas eferentes en la
microcirculacion glomerular. Esta inhibicion provoca reduccion de la presidn de
filtracion intraglomerular y de la proteinuria. EI aumento progresivo de la
creatinina sérica con estos farmacos sugiere la presencia de enfermedad
renovascular en las arterias grandes o pequefias. Estos efectos secundarios
obligan a administrar antihipertensivos de segunda linea en lugar de inhibidores
de ECA 0 BRA."8

Se deben considerar cuando menos dos categorias de respuesta, una en la
que el avance se acompafia de hipertension general e intraglomerular y
proteinuria (p. €j., nefropatia diabética, glomerulopatias) donde los farmacos de
primera eleccion son los inhibidores de ECA y los BRA, y otra en la que la

proteinuria es leve o ausente al principio (p. €j., poliquistosis renal del adulto y
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otras enfermedades tubulointersticiales), donde la contribucidn de la
hipertension intraglomerular es menor y se pueden utilizar otros
antihipertensivos para regular la hipertension arterial.'®

Otras medidas terapéuticas son: ajuste de la dosis de farmacos,
preparacion para el trasplante renal y dialisis en el tratamiento de la insuficiencia
renal.’®

En la ERT, las opciones terapéuticas incluyen hemodialisis (en un hospital o
en el hogar), dialisis peritoneal en la forma de dialisis peritoneal ambulatoria
continua (CAPD, continuous ambulatory peritoneal dialysis) o ciclica continua
(CCPD, continuous cyclic peritoneal dialysis) o el trasplante renal.’8

Criterios aceptados para iniciar la dialisis de mantenimiento son la presencia
de sintomas urémicos, hiperpotasemia que no mejora con medidas
conservadoras, persistencia de la expansion volumétrica extracelular a pesar
del uso de diuréticos, acidosis resistente a las medidas médicas, diatesis
hemorragica y una depuracion de creatinina o tasa de filtracidn glomerular
(TFG) < 10 mL/min por uno punto setenta y tres metros cuadrados (m?).'8

A pesar de algunas variaciones geogréficas, la hemodidlisis es aun la
modalidad terapéutica mas frecuente en la ERT (>90% de los pacientes) en
Estados Unidos. A diferencia de la hemodialisis, la didlisis peritoneal es
continua, pero es mucho menos eficiente en términos de eliminacion de

solutos.'8

IV.1.11.1. Hemodialisis

La hemodialisis se basa en los principios de difusidén de solutos a través de
una membrana semipermeable. El desplazamiento de los productos de
desecho metabdlicos se efectua de acuerdo con el gradiente de concentracion
desde la circulacion hasta el dializado (liquido de dialisis).'®

La velocidad del transporte por difusidn aumenta en reaccidn a algunos
factores como la magnitud del gradiente de concentracion, el area de superficie
de lamembranay el coeficiente de transferencia de masa de la membrana. Este
ultimo es efecto de la porosidad y el grosor de la membrana, el tamafio de las
moléculas de soluto y la situacién del flujo en los dos lados de la membrana.
Con base en las leyes de difusidén, cuanto mayor es la molécula, mas lenta es

su transferencia a través de la membrana.’8

48



El objetivo del procedimiento de hemodialisis consiste en bombear sangre
heparinizada a través del dializador a una velocidad de flujo de 300 a 500
mL/min, mientras el dializado fluye a contracorriente a 500 a 800 mL/min. La
eficiencia del método depende del flujo de la sangre y del dializado por el
aparato y también de las caracteristicas de este ultimo (p. €]., su eficiencia para
eliminar solutos). La dosis de la didlisis, suele definirse como una derivacién o
consecuencia de la eliminacion fraccionada de urea durante una sola sesién,
se rige por la talla del enfermo, la funcion residual renal, la ingestién de
proteinas con alimentos, el grado de anabolia o catabolia y la presencia de
trastornos coexistentes.®

Un objetivo secundario de la HD es el reemplazo de hormonas normalmente
producidas por el rifion. Los rifiones defectuosos producen niveles mas bajos
de 1,25-dihidroxivitamina D (calcitriol), una forma activada de vitamina D
producida en el rifidn proximal por las células tubulares, que provocan
osteomalacia, hiperparatiroidismo secundario y osteodistrofia renal.
Eritropoyetina, una hormona unica sintetizada por los rifiones y responsable de
la activacién de precursores eritroides de la médula ésea, también es deficiente
en insuficiencia renal y conduce a la anemia de la insuficiencia renal.'®

La hemodialisis posee tres componentes esenciales: el dializador, la
composicién y suministro de la solucion de didlisis (dializado) y el sistema de
distribucion de sangre. El dializador incluye un dispositivo de plastico para la
facil perfusion entre los compartimientos de sangre y el dializado a gran
velocidad de flujo.™®

En el dializado la concentracién de potasio de la solucién de dialisis puede
variar de cero a cuatro mmol/L segun sea la concentracién del mineral en el
plasma antes de iniciar la dialisis. La concentracion habitual de calcio en la
solucion de dialisis es de uno punto veinte y cinco mmol/L (dos punto cinco
mmol/L), pero en algunas situaciones se necesitan modificaciones, la
concentracion usual de sodio en el dializado es de 136 a 140 mmol/L. '8

En sujetos que presentan a menudo hipotensidn durante la sesién de dialisis
se emplea el «modelado de sodio» para antagonizar los gradientes osmolares
propios de la urea. En el modelado de sodio se disminuye de forma gradual la
concentraciéon de este en el dializado, desde 145 a 155 mmol/L hasta

concentraciones isoténicas (136 a 140 mmol/L) al finalizar el tratamiento de
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dialisis y de manera tipica se reducen de modo escalonado, lineal o
exponencial.'®

El sistema de suministro de sangre se integra con el circuito extracorporal
en la dialisis y los accesos para esta técnica. El aparato consiste en una bomba
para sangre, el sistema de distribucion de la solucion para dialisis y diversos
monitores de seguridad. La bomba desplaza sangre desde el sitio de acceso,
la hace pasar al dializador y la devuelve al paciente. La velocidad de flujo de
sangre varia de 250 a 500 mL/min y en gran medida depende del tipo y la
integridad del acceso vascular. '8

La presion hidrostatica negativa en el lado del liquido de dialisis se puede
controlar de tal modo que se logre una eliminacién deseable de este, o
ultrafiltraciéon. Las membranas del aparato de dialisis poseen diferentes
coeficientes de ultrafiltraciéon (p. ej., mL eliminados/min por mmHg); de esta
forma, junto con los cambios hidrostaticos, puede variar la eliminacién de
liquido. El sistema de distribucién de la solucién de dialisis diluye el dializado
concentrado con agua y al mismo tiempo vigila la temperatura, la conductividad

y el flujo de la solucién.™

IV.1.11.2. Complicaciones de hemodialisis

Se denominan complicaciones de la hemodidlisis a todas las patologias que
surgen secundarias al tratamiento, siendo agudas las que aparecen durante la
sesion de hemodialisis 0 en horas posteriores y cronicas aquellas que suceden
a largo plazo. Por lo general son el resultado de los intercambios fisicoquimicos
entre la sangre del paciente, liquido de dialisis, dializador y circuito
arteriovenoso, repercutiendo directamente sobre la eficacia y la tolerancia de la
hemodialisis, por ello es mas efectivo prevenirlas que tratarlas.*®

El uso de dialisis y trasplantes ha mejorado enormemente las perspectivas
de los pacientes con enfermedad renal crénica.* Al inicio de la terapia de
reemplazo renal, los cambios subitos intermitentes en la fisiologia, relacionados
con la hemodialisis pueden ser un factor que contribuya a la muerte subita
cardiaca. Los posibles mecanismos de tal observacion pueden ser la correccion
rapida de los desequilibrios de liquidos y electrolitos o la tensidn en el tejido
cardiaco con hemodialisis; un fendmeno llamado «aturdimiento cardiaco»

demostrado con ecocardiografia durante la dialisis.®’
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Como ya ha sido mencionado a lo largo de la presente revision, los pacientes
con enfermedad renal en etapa terminal (ERT) muestran una capacidad
alterada para mantener los electrolitos en equilibrio en el torrente sanguineo.
Potasio sérico (K +) y niveles de calcio (Ca2 +) fuera de los rangos normales,
en la forma de hipo o hiperpotasemia e hipo o hipercalcemia, son conocidos por
aumentar el riesgo de arritmias potencialmente mortales.’

Generalmente, los pacientes comienzan las sesiones de hemodialisis con
un alto nivel de potasio sérico, que se corrige rapidamente en las siguiente tres
a cuatro horas. La correccion depende del potasio del dializado, que suele ser
de dos a tres mmol / L mas bajo que el potasio sérico, pero la diferencia puede
ser mayor. La diferencia en la concentracidn de calcio ionizado entre el suero y
el dializado es menor que la del potasio, pero varia en las diferentes practicas
de didlisis. 3

Los gradientes de estas concentraciones de cationes a través de la
conduccion cardiaca y las células musculares son reguladores importantes de
la conductancia eléctrica y pueden potencialmente inducir automatismo o
anomalias de reentrada, lo que provoca arritmias.?’

Kim et al. cribaron 330 pacientes en HD en |la fase de predialisis y mostraron
que «el QT ajustado para la prolongacién de la frecuencia cardiaca (QTc),
observado en el 47 por ciento de los pacientes, estaba relacionado con la
concentraciéon plasmatica de calcio y potasio modificada». Un examen de
seguimiento de un afio reveld que el 31 por ciento de los pacientes tenian una
prolongacion persistente del QTc y aun existia la asociacidon con las
concentraciones de electrolitos plasmaticos cambiadas de calcio y potasio. Los
autores concluyeron que estas concentraciones deben monitorearse de cerca
para permitirnos compensar el riesgo de prolongacién del QTc.’

En cuanto al tiempo de aparicion de los eventos arritmicos;, en la
hemodialisis (HD) de mantenimiento tres veces por semana, dichos eventos
tienden a agruparse en el periodo justo antes de la primera sesién de dialisis
de la semana, cuando la sobrecarga de liquidos y el nivel de varias toxinas
urémicas son mas altos, y en el periodo durante e inmediatamente después de
las sesiones de HD.?8

En una investigacion realizada sobre «Arritmias ventriculares en pacientes

con enfermedad renal crénica terminal en hemodialisis», se llegé a la conclusion
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de que durante la observacion intradialitica del primer dia de dialisis de la
semana habia mas probabilidades de aparicion de arritmias que el segundo dia,
después del intervalo largo interdialitico (fin de semana) pueden coexistir
diferentes condiciones que propicien trastornos del ritmo cardiaco como mayor
sobrecarga de volumen.*®

En pacientes hemodializados, se ha observado también |la persistencia de
alteraciones regionales de la contractilidad de la pared ventricular después de
pasados 30 minutos de terminar la dialisis, pues durante el proceder se
presentan condiciones favorables para el desarrollo de isquemia, por |os
rapidos cambios de volumen y electroliticos ya mencionados, inducidos por la
misma, la cual puede ser subclinica. Repetidos episodios de isquemia, pueden
llevar a una pérdida irreversible de la funcidn contractil como puede suceder
durante las hemodidlisis tres veces por semana.*°

Contrario a lo mencionado anteriormente otros creen que los parametros del
electrocardiograma mejoran con hemodidlisis (HD) debido a la eliminacion de
liquidos. Una prolongacion de la duracion del QRS tras la HD podria deberse,
probablemente, a un ensanchamiento de la porcion inicial del QRS, relacionado
con la reduccidn aguda del potasio sérico por un enlentecimiento generalizado
de la conduccion en las fibras miocardicas.®

Asimismo, algunos estudios establecen la hipdtesis de que una sola sesion
de HD podria aumentar el QTc en pacientes sometidos a la misma de forma
regular. Ademas, el intervalo QT puede ser un predictor de arritmia ventricular
y mortalidad cardiovascular en pacientes con enfermedad renal crénica y
dialisis.3”

De igual forma, varios estudios pequefios que estudiaron pacientes en
dialisis y que utilizaron electrocardiografia ambulatoria mostraron que el
intervalo QT se incrementd en la poblacion en hemodialisis en comparacion con
el de los controles sanos durante la misma. El trastorno electrolitico, la
hipoperfusion y los cambios rapidos en los electrolitos intra y extracelulares
durante la dialisis, en particular los cambios en el potasio, magnesio y calcio,
podrian explicar la prolongacién del intervalo QT. 2°

Por otro lado, es importante destacar que la hipertension es muy prevalente
y dificil de controlar en pacientes con dialisis a largo plazo, asimismo, la

ultrafiltracion se ha asociado con el cambio del intervalo QT antes y después de
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la HD. Sin embargo, el aclaramiento rapido de liquidos durante la hemodialisis
puede resultar en una fuerte disminucion del volumen circulante, lo que lleva a
hipotension, isquemia tisular, remodelado cardiaco y arritmia.2®

En otro orden, la hemodialisis tres veces por semana logra el balance de
masa de potasio mediante la eliminacién de grandes cantidades durante un
corto periodo de tiempo, lo que da como resultado fluctuaciones potencialmente
grandes y rapidas en la concentracion plasmatica de dicho idn. La cantidad total
de potasio eliminada con un solo tratamiento de hemodialisis varia segun el
tamano corporal y las caracteristicas del tratamiento de dialisis (por ejemplo,
duracion del tratamiento, velocidad de flujo sanguineo y de dializado y
concentracion de potasio del dializado). 2’

Estos cambios, individualmente o en combinacion, pueden afectar el
potencial de membrana y conspirar para inducir arritmias. El aumento de la
dispersion QT durante la hemodialisis, sugiere que los cambios que ocurren
durante el tratamiento (como cambios en la concentracion de varios electrolitos)
pueden contribuir a arritmias malignas. La prevencién de la disminucion de la
concentracion de potasio sérico mediante el uso de una concentracion de
potasio en el dializado equivalente a la concentracidn de potasio serico puede
impedir los cambios en el electrocardiograma (EKG), lo que sugiere que dicha
disminucion puede ser responsable del cambio observado. 7

Un inconveniente de varios estudios es que utilizan la mortalidad por todas
las causas como criterio de valoracion, que puede no captar con precision las
muertes que probablemente estén influenciadas por mecanismos relacionados
con el potasio, es decir, muertes cardiacas subitas relacionadas ccn arritmias.

Los paros cardiacos ocurren con una frecuencia de aproximadamente siete
eventos por cada 100,000 tratamientos de dialisis, con muertes cardiacas
subitas notificadas en 4,5 eventos por 100,000 tratamientos de dialisis.?’

En lo concerniente a la evolucién de la enfermedad renal crénica (ERC), los
intervalos medios de conduccion cardiaca se alargan con la funcién renal, la
dialisis peritoneal (DP) y la hemodialisis (HD) normales cuando se comparan
cohortes transversales de pacientes tratados en una institucién. Tedricamente,
este hallazgo puede explicarse por los trastornos fisioldgicos y electroliticos que
se vuelven mas pronunciados a medida que los pacientes progresan de la

funcion renal normal a la DP diaria y luego a la HD tres veces por semana.*?
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Sherif et al. investigdo «El impacto de varias etapas de la ERC en la
repolarizacion cardiaca». Se demostré que el intervalo QTc aumenta con cada
estadio sucesivo de ERC, mientras que el intervalo QTc en pacientes con HD
no fue significativamente diferente en comparacion con los pacientes con ERC

en estadio cinco que no estaban en terapia de reemplazo renal.®

IV.1.12. Consideraciones futuras

Actualmente se estan explorando nuevas modalidades de dialisis, que
combinan el uso de membranas de corte medio y la filtracion interna para
mejorar la depuracion de compuestos moleculares medianos y grandes, para
evaluar su posicidon entre las opciones actuales de terapia de reemplazo renal.
Aumentar el tiempo y/o la frecuencia del tratamiento puede mejorar la eficiencia
y mejorar la tolerancia hemodinamica. Ademas, todos los estudios recientes
(observacionales e intervencionistas) con un objetivo principal centrado en el
tiempo de tratamiento semanal han confirmado que un tiempo de tratamiento
mas prolongado se asocio con resultados clinicos beneficiosos. 4°

Ajustar la prescripcion de dialisis de forma manual o automatica, se postula
gue los prescriptores podran reducir el estrés bioldégico manteniendo la misma
eficacia general del tratamiento para sus pacientes. 4°

Adaptar la prescripcion de electrolitos y la composicidn del dializado a la
condicion actual del paciente es un objetivo adicional para mejorar la dialisis
para 2030. Se anticipa que se monitorearan ciertos ritmos cardiacos y que las
plataformas de salud conectadas proporcionaran un monitoreo tanto humano
como artificialmente inteligente de numerosos aspectos de la atencién que se

brinda.*®
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V. CONCLUSIONES

Tras analizar la informacion obtenida acerca de las alteraciones electroliticas
y sus manifestaciones electrocardiograficas en pacientes con enfermedad renal
cronica (ERC) sometidos a hemodialisis; quedd evidenciado que los pacientes
con enfermedad renal en etapa terminal (ERT) muestran una capacidad
alterada para mantener los electrolitos en equilibrio en el torrente sanguineo.
Dichas alteraciones pueden reflejarse en el electrocardiograma ya que la
actividad eléctrica del corazon es inherentemente dependiente de los mismos.

En contraste, los niveles plasmaticos de los electrolitos no son un predictor
definitivo de una alteracion eléctrica a nivel cardiaco, debido a que se
desconocen las concentraciones intracelulares de estos iones. Es por ello que
dichas variaciones pueden pasar desapercibidas al momento de presentarse
un evento arritmico y de igual forma representar un riesgo dificil de prevenir.

En cuanto a las alteraciones electroliticas en la enfermedad renal crénica en
pacientes en hemodialisis (HD), el potasio tiene un papel fundamental en la
conduccion eléctrica cardiaca. En aquellos con una funcién renal residual
limitada y una ingesta oral conservada, la concentracion plasmatica de este
catién suele estar elevada inmediatamente antes de la didlisis; lo que podria
representar un aumento gradual durante el intervalo interdialitico. No obstante,
hay una disminucion abrupta de la concentracién plasmatica de potasio, durante
y al final del tratamiento de dialisis, que conlleva a una prolongacién de la
duracion del QRS tras la HD.

Con relacién a hallazgos electrocardiograficos, investigaciones anteriores
encontraron que los cambios en el intervalo QTc se asociaron inversamente con
los niveles de potasio y magnesio séricos despues de la dialisis y una
concentracion de calcio bajo en el dializado. Del mismo modo, los niveles de
calcio corregidos pueden ocasionar de forma independiente la prolongacién del
intervalo QTc. Ademas, se ha comprobado que, con cada etapa posterior de la
ERC, el intervalo QTc aumenta; esto sefiala que tanto las sesiones repetidas
de HD como la ERT por si solos pueden promover la prolongacion del intervalo
QT.

Es importante resaltar que algunos electrolitos como el magnesio de forma
individual no suelen mostrar una repercusion directa sobre el EKG; sin

embargo, aunado a otras alteraciones como l|a hipopotasemia, la
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hipomagnesemia favorece el aumento de calcio intracelular conduciendo asi a
un incremento del riesgo de la prolongacion del intervalo QT y aparicién de
arritmias.

Acerca del momento de aparicion de las variaciones electrocardiograficas,
en la HD de mantenimiento tres veces por semana, dichos cambios suelen
manifestarse en el periodo justo antes de la primera sesion de didlisis de la
semana y en el periodo durante e inmediatamente después de las sesiones de
dialisis. También se ha estipulado que a los cuatro y siete afios después del
inicio del tratamiento, el intervalo QTc puede ser sustancialmente mas extenso
gue un afo despueés del inicio de la misma.

Con respecto a las variaciones ionicas en el liquido de dialisis, se ha
observado que un potasio del dializado (DK) muy bajo (< dos mmol / L)
desencadena una mayor eliminacion de potasio durante la HD que causa
hipopotasemia intradialitica y posdialisis y, a menudo, un rapido rebote de los
niveles de potasio posdidlisis, lo que contribuye a la inestabilidad cardiaca.
Asimismo, el sodio (Na+) de dializado que sea mas alto que el del paciente dara
como resultado la transferencia de sodio al paciente; sin embargo, hasta el
momento al igual que el fésforo y el magnesio, no se ha descrito en la literatura
una repercusion directa de los mismos reflejados en el electrocardiograma.

En conjunto, los hallazgos encontrados en las diferentes bibliograficas,
conducen a deducir que a pesar que los disturbios electroliticos presentan
cambios especificos en el EKG, no pueden ser atribuidos Unicamente a dichos
eventos; debido a que otras causas provocan estas mismas manifestaciones a
nivel electrocardiografico. Sin embargo, como se ha manifestado a lo largo de
la presente revision, es de vital importancia considerarlos como una de las
principales causas de eventos arritmicos en pacientes con enfermedad renal
cronica.

Asimismo, los pacientes con ERC sometidos a hemodialisis regularmente
padecen otras complicaciones, producto de dicha patologia por las cuales
suelen estar polimedicados, lo que es fundamental al momento de evaluar las

manifestaciones electrocardiograficas observadas en los mismos.
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VI. RECOMENDACIONES
A los gremios médicos.

Evaluar los criterios de la practica de dialisis y proponer nuevas opciones
terapéuticas para mejorar la eficacia general de las sesiones de dialisis y reducir

la carga de estrés promovida por la terapia.

A los especialistas.

Combinar los parametros del electrocardiograma (EKG) con caracteristicas
clinicas, comorbilidades, imagenes cardiacas y nuevos biomarcadores de la
funcion renal, de forma que se pueda proporcionar una atenciGn mas
personalizada que incluya los objetivos y preferencias del paciente. Asimismo,

considerar las concentraciones electroliticas en el dializado de cada paciente.

A los sistemas de salud.

Tener disponible un electrocardiografo por cada 30 pacientes y que los
mismos sean exclusivos de la unidad de hemodialisis, de manera que se puede
monitorear la actividad eléctrica cardiaca al tiempo que se suministra |a terapia.
De igual forma, establecer normativas que vayan a favor de la poblacion en

general, incorporando las mejores practicas de terapia segura y de calidad.

A los hospitales

Prestar especial atencién a la calidad de la terapia de hemodialisis
proporcionada por los involucrados, de manera que se pueda crear un ambiente
seguro y que aporte favorablemente al bienestar de los pacientes durante su

estadia en el centro de salud.

A las universidades.

Incentivar a los estudiantes a la realizacién de nuevas investigaciones, con
el objetivo de complementar los conocimientos adquiridos durante su periodo
de estudio y que dicha practica sirva también para proporcionar un aporte a las

diferentes areas de la ciencia.

A los futuros investigadores.
Redactar un buen sistema de planificacién, para de este modo proporcionar

informacion valiosa y de calidad que pueda guiar a futuras investigaciones.
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