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Introduccion

Los pacientes urémicos tienen una serie de factores so-
breafadidos a la insuficiencia renal que puede afectar ad-
versamente la funcion cardiaca, como son la hipertension
arterial, la anemia, la hiperlipemia, etc. Sin embargo, hay
factores intrinsecos a la insuficiencia renal que pueden
ocasionar una «miocardiopatia urémica», si bien el factor
etiologico especifico ain no ha sido identificado.

Una de las teorias mas atractivas es la que implica a la
hormona paratiroidea en esta alteracion miocardica, ba-
sandose en datos tanto experimentales 2 como clinicos?.

La finalidad de este trabajo ha sido estudiar la posible
influencia del hiperparatiroidismo en las alteraciones mio-
cardicas de los pacientes sometidos a tratamiento con he-
modidlisis, asi como estudiar la evolucion de las mismas
tras la correccién del hiperparatiroidismo mediante el em-
pleo de vitamina D intravenosa.

Material y métodos

Para ello hemos estudiado dos grupos de pacientes de
nuestra Unidad de Didlisis. El grupo A, con hiperparatiroi-
dismo severo, y el grupo B, con funcién paratiroidea nor-
mal. El grupo A estaba formado por 11 pacientes, 5 varo-
nes 'y 6 mujeres, con edad media de 47,5 afios y un tiem-
po medio de estancia en hemodidlisis de 64 meses; la ci-
fra media de iPTH era de 562,3 £ 293,8 pg/ml. El grupo
B, con 11 pacientes, 6 varones y 5 mujeres, con edad me-
dia de 49,3 anos y un tiempo medio de estancia en he-
modidlisis de 58 meses; los valores medios de iPTH eran
normales (37,3 + 25,2 pg/ml). Todos los pacientes tenian
la TA normal, si bien 3 pacientes del grupo A y 4 del B
precisaban de medicacion antihipertensiva, que en todos
los casos eran bloqueantes de los canales del calcio.

En el grupo A controlamos el hiperparatiroidismo con
la administracion de pulsos de calcitriol intravenoso,
2 mcg al final de cada sesion de hemodidlisis, durante 6
meses. Antes y después del tratamiento se les realizb un
estudio ecocardiografico para evaluar la funcion sistélica
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ventricular. Dichos estudios fueron comparados entre si y
asimismo con el estudio ecocardiogréfico de los pacien-
tes controles con funcién paratiroidea normal. Todos los
ecocardiogramas fueron realizados en el dia interdilisis,
con estudio bidimensional y modo «Mb.

Resultados

Antes de iniciar el tratamiento, los pacientes hiperpa-
ratiroideos presentaban un menor espesor del septo in-
terventricular que los pacientes normoparatiroideos
{1,152 0,23 cm vs 1,45 + 0,33 cm); el espesor de la pared
posterior del ventriculo izquierdo también era significati-
vamente menor (1,16 £ 0,15 cm vs 1,40 £ 0,27 cm). Los
pacientes hiperparatiroideos tenian un indice masa/volu-
men del ventriculo izquierdo significativamente menor
(2,31£0,73 vs 3,66 £ 1,33, p <0,001), con un mayor es-
trés sistolico ventricular (252,7 + 54,5 dinas/cm? vs
181,7 £ 35,7). Los diametros sistolico y diastélico eran si-
milares en ambos grupos (3,42 £ 0,55 cm vs
?k;i21)t 0,58 cm y 5,05 £ 0,54 cm vs 4,65 + 0,75 cm) {ver ta-

al). :

Tras 6 meses de tratamiento con pulsos de calcitriol in-
travenoso, los pacientes del grupo A descendieron signi-
ficativamente los valores de iPTH (de 562,3 + 293,8 pg/ml
a 96,3 + 77,4, p <0,001). Los valores de calcio total y cal-
cio i6nico no variaron significativamente (calcio total,
10,01 £ 1,02 mg/dl vs 10,4 + 0,8 mg/dl; calcio i6nico,
4,1+0,5 mg/dl vs 4,6 £ 0,6 mg/dl). Tampoco hubo cam-
bios en los valores de hematocrito (24,3 £4,1% vs
24,5 + 3,09 %) ni en otros datos analiticos que pudieran
influir en este estudio. En todos los enfermos se mantuvo

Tablal. Comparacion ecocardiogréfica entre pacientes
hiperparatiroideos y normoparatiroideos

Grupo A Grupo B

(n=1) (n=1) p
IVST cm 1,15+ 0,23 1,45 £ 0,33 <0,001
LVPWT cm 1,16 £ 0,15 1,40 £ 0,27 <0,001
Masa/vol. 2,311+0,73 3,66 + 1,33 <0,001
Estrés sist. 252,7 + 54,5 181,7 £ 35,7 <0,001
LVEDIS cm 3,42 £ 0,55 3,21+ 0,58 NS
Dinas/cm®
LVEDID c¢m 5,05 £ 0,54 4,65 £ 0,75 NS
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el resto de medicacion, sin cambios a lo largo del perio-
do de seguimiento.

Ecocardiograficamente se detect6 un incremento signi-
ficativo en el espesor del septo interventricular desde
1,15+ 0,23 cm a 1,39 £ 0,18, p <0,01) y un descenso del
estrés sistdlico ventricular (de 252,7 +54,5 dinas/cm’® a
211,3 £29,6, p <0,01). El espesor de la pared del ventri-
culo izquierdo aumento, aunque sin llegar a la significa-
cion estadistica (1,16 £ 0,15 cm vs 1,23 £ 0,14 cm).

Comparando el estudio ecocardiografico de los pacien-
tes del grupo A, tras los 6 meses de tratamiento con cal-
citriol, con el de los pacientes controles del grupo B, com-
probamos que el espesor del septo interventricular y de
la pared posterior del ventriculo izquierdo eran similares,
habiendo desaparecido las diferencias encontradas antes
del control del hiperparatiroidismo (1,39 £ 0,18 cm vs
1,45+0,33cm y 1,24 £ 0,14 cm vs 1,40 £ 0,27 cm). Aun-
que el indice masa/volumen habia aumentado, continua-
ba siendo significativamente inferior al del grupo de pa-
cientes normoparatiroideos (2,75 +0,54 vs 3,66 + 1,33,
p <0,01). Lo mismo ocurri6 en el estrés sistolico ventricu-
lar, que, a pesar de haber descendido significativamente
con respecto a los valores previos al inicio del tratamien-
to, continuaba siendo significativamente mayor al del gru-
po de pacientes normoparatiroideos (211,3 29,6 di-
nas/cm’ vs 181,7 + 35,7 dinas/cm? (ver tabla ll).

Discusién

Aunque algunos autores no encuentran diferencias en
la funcion cardiaca entre los pacientes con o sin hiperpa-
ratiroidismo*, hay numerosos estudios clinicos y experi-
mentales que demuestran el efecto adverso que la iPTH
ejerce sobre la funcion cardiaca; experimentalmente se ha
comprobado que aumenta la frecuencia de contraccién
de las células miocardicas en cultivo, ocasionando su
muerte?, e inhibe la funcion mitocondrial, con descenso
de la sintesis de adenosin trifosfato, el cual es esencial
para su actividad .

Algunos autores demuestran la existencia de una dis-
funcion ventricular en los pacientes con hiperparatiroidis-
mo severo, encontrando diferencias con relacion a un gru-
po de pacientes normoparatiroideos, con menor indice
masa/volumen y mayor «estrés» sistolico ventricular?. Es-
tos datos coinciden con los encontrados en nuestros pa-
cientes antes de controlar el hiperparatiroidismo con el
empleo de vitamina D IV.

No hay estudios en relacién a los cambios de la fun-
cion ventricular tras el control del hiperparatiroidismo con
vitamina D; nuestros pacientes mejoran claramente su
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Tablall. Comparacion ecocardiografica de los pacientes
hiperparatiroideos, tras el descenso de la iPTH,
con los pacientes normoparatiroideos

Grupo A

postrat. Grupo B P
IVST ¢cm 1,39 £ 0,18 1,45 £ 0,33 NS
LVPWT cm 1,24 + 0,14 1,40 £ 0,27 NS
Masa/vol. 2,75 £ 0,54 3,66 £ 1,33 <0,01
Estrés sist. 211,3 £ 29,6 181,7 £ 35,7 <0,01
Dinas/crm’

funcion sistolica, con disminucion del «estrés» sistolico
ventricular e incremento del espesor del septo interven-
tricular. Estos datos podrian ser equiparables a la mejoria
de la funcion ventricular descrita tras la realizacion de pa-
ratiroidectomia en pacientes con hiperparatiroidismo muy
severo® S,

A la vista de todos estos resultados creemos que pue-
de concluirse lo siguiente:

1. Los pacientes hiperparatiroideos tienen una hiper-
trofia miocardica inadecuada a su situacién hemodinami-
ca que les origina una elevacion del estrés sistolico sopor-
tado por el ventriculo izquierdo.

2. la correccion del hiperparatiroidismo, mediante el
uso de calcitriol intravenoso, aumenta la hipertrofia ven-
tricular, mejorando la disfuncién miocardica, al disminuir
el estrés sistolico ventricular; esta mejoria es parcial y no
lo suficiente como para equipararse a la funcion carc?iaca
de los pacientes normoparatiroideos.
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