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La hipertrofia ventricular izquierda en un factor in-
dependiente predictor de la mortalidad cardiovascu-
lar en pacientes en Hemodialisis. Sabemos que los
pacientes con enfermedad renal avanzada estan ex-
puestos a una serie de factores que pueden, inde-
pendientemente, generar hipertrofia ventricular iz-
quierda. El primero de ellos es la hipertension arterial
pero asi mismo la diabetes que es muy comun en en-
fermedad renal avanzada, y la edad. Otros factores
son la expansion de volumen, la fistula arterioveno-
sa, la anemia y el hiperparatiroidismo, que también
es un factor que ha sido demostrado. Todos estos fac-
tores, tienden a producir una hipertrofia excéntrica.
Hay otros factores de riesgo emergentes como la hi-
peractividad simpatica, la inflamacién y la disfuncion
endotelial que disminuiria la respuesta vasodilatado-
ra'. Los investigadores canadienses demostraron que
esta prevalencia de hipertrofia ventricular izquierda
variaba segln el grado de afectacion y se elevaba a
medida que cafa el filtrado glomerular?.

Han sido descritas muchas actitudes que pueden
favorecer la prevencion del crecimiento ventricular
izquierdo o incluso una regresion del mismo en pa-
cientes en dialisis. La correccion de la anemia con
eritropoyetina y hierro ha conseguido esta regre-
sion3. También ciertos antihipertensivos concreta-
mente los inhibidores del enzima convertidor o los
bloqueantes de los receptores han sido asociados
con un favorable efecto en la hipertrofia ventricular
y en la disfuncion endotelial*>. La correccién de la
hipertension arterial y de la sobrecarga de volumen
han sido asi mismo factores que han conseguido una
regresion en la HVI como veremos mas adelante

Precisamente uno de los factores més importantes
que existen entre la hipertrofia ventricular izquierda y
el paciente urémico esta relacionada con la expansion
de volumen. El exceso de volumen en los pacientes en
dialisis produce un aumento en el gasto cardiaco, au-
mentando el volumen de eyeccion y la frecuencia car-
diaca. Como consecuencia, se produce un alarga-
miento de los miocitos y una dilatacion ventricular. Esta
dilatacion ventricular aumenta la tension sobre la pared
lo que conlleva légicamente una demanda mayor de
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oxigeno y a una respuesta del ventriculo izquierdo que
es la de engrosamiento de la pared. Contrariamente a
la anemia como causa de hipertrofia ventricular iz-
quierda que llevarfa a un crecimiento excéntrico, la so-
brecarga de volumen, como la hipertensién, produci-
ria una hipertrofia concéntrica. En estas condiciones
cuando ademas se asocian factores no hemodinamicos
como activaciéon del sistema renina-angiotensina-al-
dosterona, inflamacién local e isquemia, la HVI se
acompana de fibrosis lo que conduce a una funcién
ventricular anormal. EI mantenimiento de esta sobre-
carga, que es habitual en los pacientes en dialisis, lleva
finalmente a miocardiopatia e insuficiencia cardiaca.

El control por tanto de esta sobrecarga de volu-
men y presién es un objetivo complejo pero nece-
sario. La sintomatologia clinica que aparece con la
hipertrofia ventricular, se refiere a la disfuncién dias-
tolica que caracteriza a esta complicacién, con un
aumento, una sensibilidad poco habitual a los cam-
bios de volumen como la hipotension y la inestabi-
lidad hemodindmica o al edema pulmonar, que
ocurre con pequenas variaciones en el volumen. Asi-
mismo se afade como complicacién la presencia de
arritmias supraventriculares.

El problema del control de volumen para la pre-
vencioén de la hipertrofia ventricular izquierda se re-
laciona fundamentalmente con el tiempo de diali-
sis. En la hemodialisis convencional es importante
la extraccion de sal y agua durante el tratamiento
dialitico para conseguir el peso seco. Sin embargo
el uso de drogas antihipertensivas y la rapida ex-
traccion de liquido en un periodo corto de tiempo
hace que la extraccion sea dificil con inestabilidad
hemodindmica que lleva a episodios de hipoten-
sion. Estos episodios de hipotension requieren la in-
fusion de salino y por consiguiente la imposibilidad
de conseguir un peso seco por lo que se cierra el
circulo manteniendo la presion arterial elevada y
por consiguiente un inadecuado control de los dos
factores, volumen y presién que producen la so-
brecarga ventricular izquierda.

Uno de los avances terapéuticos claramente de-
mostrado que influye en la regresién de la hipertro-
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fia ventricular izquierda, es la hemodiélisis diaria. En
todos los estudios en los que se ha cuantificado, se
ha obtenido una reduccién muy significativa de la hi-
pertrofia ventricular izquierda®®. La ventaja de esta
técnica no es solamente una mejor eliminacion de las
toxinas urémicas y control de la tension arterial, asi
como la anemia y demas factores, si no que permite
un control del volumen tal como se ha demostrado
asi mismo en la dialisis lenta nocturna® de una forma
mas gradual sin producir hipotensiones y consecuen-
temente una mejoria hemodindmica. Y ;puede esto
conseguirse con una hemodialisis convencional? Of-
kahaya y cols., estudiaron 19 pacientes en los que
encontraron una regresion de la hipertrofia ventricu-
lar izquierda tratandoles con un control estricto de
volumen. La estrategia general para el control de este
volumen fue la combinacién de restriccion de sal en
la dieta unido a ultrafiltracion. Todos los pacientes
fueron controlados en su presién arterial en tres meses
con una reduccién en el indice de masa ventricular
izquierda, pero no asociaron ninguna forma de me-
dida de la volemia en estos pacientes'.

En conclusion la hipertrofia ventricular izquierda,
tiene muchas causas por las que se produce en el
paciente con insuficiencia renal crénica avanzada. El
problema de la sobrecarga de volumen es tradicio-
nal entre los factores que generan esta complicacion
y su tratamiento conjuntamente con la modificacién
de los demés factores puede conducir a una mejora
de la supervivencia. Los elementos claves serdn una
dieta estricta sin sal, y una ultrafiltracion adecuada,
que si no es posible con el tratamiento de tres se-

siones semanales, debe de realizarse de una forma
mas frecuente o mas prolongada.
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