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RESUMEN

La prevalencia de insuficiencia cardíaca (ICC) en hemodiálisis (HD) es eleva-
da, se ha relacionado con disfunción sistólica, pero su relación con disfunción
diastólica (DD) no ha sido estudiada.

Objetivos: Analizar la incidencia de ICC en una población prevalente en HD y
factores asociados, incluyendo DD.

Pacientes y metodo: 79 pacientes en HD; edad: 48 ± 15 años; tiempo en HD:
83 ± 62 meses; 55,7% tenía calcificaciones arteriales (CVP) (series radiológicas)
y 26% Cardiopatía isquémica (CIsq). Se recogieron parámetros analíticos y clíni-
cos de riesgo cardiovascular, y mediante ecocardiografía se estudiaron: calcifica-
ciones valvulares (CV), hipertrofia ventricular izquierda (HVI), dilatación VI, dis-
función sistólica y diastólica (DD). Los pacientes se siguieron prospectivamente
dos años, recogiendo: incidencia de CIsq, ICC y mortalidad de origen cardíaco.

Resultados: Hallazgos ecocardiográficos más frecuentes: HVI (93%) y DD (re-
lajación miocárdica alterada (RMA): 63,5%). El 38,3% presentó ICC, asociándo-
se a mayor tiempo en HD (130/72 meses), mayores niveles de CaxP (74/65), PTH
(677/376), fosfatasa alcalina ósea (27/16), aluminio (35/25) y PA sistólica
(145/130 mmHg) (p < 0,05), así como a la presencia de CIsq, CVP, CV, HVI y
RMA (p < 0,01). La fracción de eyección era normal en ambos grupos. El estu-
dio de regresión logística identificó como factores predictores de ICC: RMA (OR:
9,5), CIsq (OR: 15) y PA sistólica (OR: 2,2).

Los pacientes con RMA tenían mayor edad (55/37), más tiempo en HD (76/60
meses), CVP y CV (p < 0,001). Edad (OR: 2,13) y CVP (OR: 3,9) se comporta-
ron como factores predictores de RMA.

Conclusiones: Los pacientes en HD presentan elevada incidencia de ICC. La car-
diopatía isquémica, la DD (relajación ventricular alterada) y la PA sistólica se com-
portan como factores predictores de su aparición. La DD tiene muy alta preva-
lencia, y se relaciona con la edad y con la presencia de CVP.

Palabras clave: Disfunción diastólica. Insuficiencia renal crónica. Hemodiálisis.
Insuficiencia cardíaca. Calcificaciones cardiovasculares. Riesgo cardiovascular.
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INTRODUCCIÓN

Los tratamientos farmacológicos actuales y el desa-
rrollo de estrategias preventivas han logrado que en
la última década la incidencia de cardiopatía isqué-
mica e ictus hayan disminuido en la población ge-
neral, y sin embargo la prevalencia de insuficiencia
cardíaca congestiva (ICC) es cada vez mayor. Este
hecho, junto con la impredictibilidad de su desenla-
ce (más del 60% de los pacientes fallece por muerte
súbita), hacen de la ICC un importante desafío a la
atención sanitaria actual. En la población general, los
estudios de incidencia y prevalencia estiman que
entre el 1 y 5% de la población adulta presenta esta
patología1, 2. Pero cuando nos referimos a la pobla-
ción urémica comprobamos que el problema es aún
más serio, puesto que la prevalencia es francamente
superior. Así, al inicio de la terapia sustitutiva, ésta os-
cila entre el 30 y el 40% según las series; y el 25%

de los pacientes que no presentan este diagnóstico
inicial desarrollarán algún episodio de fallo cardíaco
durante el tratamiento3, 5. Según datos obtenidos del
estudio HEMO, la presencia de ICC en los pacientes
en diálisis, incrementa el riesgo de muerte cardíaca
en un 65% y de mortalidad de cualquier origen en
un 51%, por encima incluso de la cardiopatía isqué-
mica que, a pesar de ser la primera causa de muer-
te cardíaca, incrementa el riesgo de mortalidad glo-
bal en un 32%6. El impacto negativo que tiene la ICC
sobre la supervivencia de los pacientes en diálisis ha
sido reconocido por la mayoría de los autores, sien-
do esta mayor mortalidad independiente de otros fac-
tores de riesgo, como pueden ser la edad, diabetes o
presencia de cardiopatía isquémica4-10.

En la mayoría de las ocasiones la situación de fallo
cardíaco refleja la presencia de una alteración en la
función contráctil del miocardio. En este sentido, la
mayoría de las series que analizan la incidencia de ICC

CARDIAC FAILURE AND DIASTOLIC DISFUNCTION IN HEMODIALYSIS
PATIENTS: ASSOCIATED FACTORS

SUMMARY

Heart failure (CHF) and diastolic dysfuction (DD) relationship has received poor
attention in hemodialysis patients (HD).

Objetive: To analyse the incidence of CHF in our HD patients, the relationship
with DD and impact on mortality.

Methods: We studied 79 patients: 48 ± 15 years old, mean time on HD 83 ±
63 months. Vascular calcification (PVC) was evaluated by radiologic series
(55.7%). We analyzed the presence of clinical and analytical cardiovascular fac-
tors. All patients underwent M-mode, two-dimensional, Doppler echocardiography.
Patients were followed for two years. Clinical information collected: incidence of
ischemic heart disease (IHD), CHF, and mortality due to cardiovascular events.

Results: Most frequent finding was Left Ventricular Hypertrophy (LVH) (93%),
followed by DD (63.5% had anormal LV relaxation) (ALVR). Incidence of CHF
was 38.3%; and was significantly associated with higher: time on HD (130/72
months), Ca x P (74/65), PTH (677/376), bone alkaline phosphatase (27/16), and
systolic BP (145 vs 130 mmHg); IHD, PVC, valvular calcification (VC), LVH and
ALVR (p < 0.01). Systolic function was normal in both groups (with/without CHF).
Logistic regression identified as risk factors for CHF: ALVR (OR: 9.5), IHD (OR:
15) and systolic BP (OR: 2.2).

ALVR was associated with greater age (55/37), longer time on HD (76/60), PVC
and VC (p < 0.001). Predictor factors identified were age (OR: 2.13) and PVC
(OR: 3.9).

Conclusions: HD patients showed a high incidence of CHF. IHD, systolic BP
and DD (ALVR) have behave as risk factors for CHF. Vascular calcifications were
intimately related to these findings and, therefore, they contribute to the greater
mortality of these patients.

Key words: Diastolic function. Chronic renal insufficiency. Haemodialysis. Car-
diac heart failure. Vascular calcifications. Cardiovascular risk.



en enfermos renales identifican la presencia de dis-
función sistólica, al igual que en la población general,
como importante factor predictor de la misma4, 7, 8. 

No obstante, diferentes estudios realizados en la
población general, han mostrado que entre el 15 y
46% de los pacientes con síntomas clásicos de ICC
tienen una fracción de eyección normal, siendo en
estos casos la disfunción diastólica (DD) la respon-
sable de los síntomas. La presencia de DD aislada
es propia de personas ancianas, siendo su prevalen-
cia baja en sujetos menores de 65 años (15% apro-
ximadamente)11, 12.

En los pacientes en hemodiálisis se han demostra-
do alteraciones en el patrón de llenado transmitral du-
rante la diástole comparables a los que acontecen en
la población general en relación con la edad13, y que
hace a los pacientes especialmente susceptibles a los
cambios de volumen intravascular14-16.

En el presente estudio nos hemos planteado ana-
lizar la incidencia de episodios de ICC en nuestra
población en hemodiálisis y evaluar los factores aso-
ciados a su aparición, haciendo especial hincapié
en la posible relación con la presencia de disfun-
ción diástólica; así como la repercusión sobre la
mortalidad durante un período de seguimiento pros-
pectivo de dos años.

PACIENTES Y MÉTODOS

Se trata de un estudio descriptivo transversal con
un seguimiento prospectivo posterior de dos años en
el que hemos incluido la población en tratamiento
sustitutivo con hemodiálisis periódicas correspon-
diente de forma directa a nuestro hospital. Todos los
pacientes recibían sesiones de hemodiálisis conven-
cional tres veces en semana. Estudiamos 79 pacien-
tes no seleccionados (43 varones/36 mujeres) con
edad media de 48,8 ± 15 años y tiempo medio en
hemodiálisis de 83 ± 62 meses. Al inicio del estu-
dio el 31% de los pacientes estaba diagnosticado de
cardiopatía: 18 pacientes (23%) de cardiopatía is-
quémica, y 6 pacientes (7%) de otro tipo de car-
diopatía. 54 pacientes (73%) eran hipertensos; 8 pa-
cientes (10%) eran diabéticos; 17 pacientes (21,5%)
cumplían criterios de obesidad (BMI > 27,8 kg/m2

en varones y 27,3 en mujeres) y 25 pacientes
(31,6%) eran fumadores.

Parámetros analíticos

Se recogieron, retrospectivamente remontándonos
a los dos años previos al estudio, los siguientes
datos:

– Hematocrito, producto calcio-fósforo, albúmina
y creatinina (técnicas automatizadas): determinacio-
nes mensuales.

– Fosfatasa alcalina total (Autoanalizador), Fosfa-
tasa alcalina ósea (Tandem Ostase), Osteocalcina
(RIA Inmuno Nuclear Corp Kit), PTH intacta (Anti-
cuerpo Allegro de Nichols): bimensualmente.

– Aluminio Basal prediálisis (Espectrofotometría
de absorción atómica con cámara de granito): anual-
mente.

– Colesterol total, Triglicéridos, cociente CT/HDL
(Determinaciones bimensuales por técnica automa-
tizada). 

– Lipoproteína a (Inmunoanálisis turbidimétrico
de partículas-Synchron CX de Beckman): una única
determinación.

– Ferritina (Inmunoanálisis con micropartículas
quimioluminiscentes-ARCHITEC): Determinaciones
trimestrales.

– B2microglobulina (Enzima inmunoensay-AXSYM
System Abbot): semestralmente.

En todos los casos, se utilizaron como variables
las medias aritméticas de cada una.

Datos clínicos y radiológicos

Recogimos de las sesiones de hemodiálisis duran-
te los seis meses previos a la realización del estu-
dio ecocardiográfico:

• Ganancia de peso en el período interdiálisis.
• Cifras de presión arterial sistólica (PAs) y dias-

tólica (PAd) medida en posición supina, antes y des-
pués de la diálisis, usando esfingomanómetro ma-
nual.

Las variables utilizadas corresponden a las medias
aritméticas de cada una de ellas.

Se evaluó la presencia de calcificaciones vascula-
res periféricas (CVP) mediante series radiológicas (Rx
de tórax, abdomen y pelvis, manos y muñecas). Se
consideró positivo el estudio si existía calcificación
de cualquier grado, en alguno de los territorios ex-
plorados.

Datos ecocardiográficos

A todos los pacientes se les realizó un estudio eco-
cardiográfico en el día interdiálisis de mitad de se-
mana (un mismo cardiólogo en todos los casos). Se
practicó Ecocardiografía Color, Bidimensional y modo
M, con técnica Doppler color, pulsado y continuo;
utilizándose el ecocardiógrafo Acuson 128XP10 y
transductor con tres frecuencias seleccionables. La
posición del paciente fue decúbito lateral izquierdo,
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utilizándose las ventanas paraesternal, apical y sub-
costal. Las determinaciones se tomaron siguiendo las
recomendaciones de la American Society of Echo-
cardiography:

– Grosor del tabique interventricular (GTI) en cm.
– Grosor de la pared posterior de VI (GPP) en cm.
– Diámetros diastólico y sistólico en cm.
– Volúmenes diastólico (VD) y sistólico (VS) en cc.
– Fracción de Eyección (FE) en %.
– Velocidad máxima transmitral «early» (VPME)

en m/s.
– Velocidad máxima transmitral «atrial» (VPMA)

en m/s.
– Relación E/A: VPME/VPMA.
– Tiempo de relajación isovolumétrica (TRIV) en ms.
– Presencia de Calcificaciones Valvulares: aórtica

y mitral; así como su asociación a insuficiencia, es-
tenosis y/o regurgitación.

La masa del VI (MVI) se calculó según la fórmu-
la de la Convención de Penn y se indexó en fun-
ción de la superficie corporal para evitar subestimar
el grado de la hipertrofia17, 18.

En base a los datos previos se consideró:
– Ecocardiografía normal: Diámetro diastólico <

5,5 cm, Fracción de eyección > 55% y GPP < 1,2
cm19.

– Hipertrofia de ventrículo izqdo. (HVI): Se con-
sideró como MVI superior a 131 g/m2 para varones
y a 100 g/m2 para mujeres4, 7, 17, 20.

– Cardiopatía dilatada: Dilatación de ventrículo
con Fracción de Eyección menor del 55%19, 21, 22.

– Disfuncion sistólica: Fracción de eyección <
45%4,22.

– Disfuncion diastólica: Queda definida por las
alteraciones que sufre la velocidad del flujo de lle-
nado mitral, que pueden diferenciar varios patro-
nes23, 24:

• Patrón de relajación miocárdica anormal (RMA):
Prolongación de la FRIV, aumento de la VPMA y dis-
minución de la relación E/A.

• Patrón de mala distensibilidad ventricular: Au-
mento relativo de la VPME y de la relación E/A, con
acortamiento del tiempo de relajación isovolumétri-
ca (TRIV).

• Patrón de Pseudonormalización del flujo: Situa-
ción de transición entre ambos patrones, coexisten
alteraciones en la relajación y distensibilidad. Se ca-
racteriza por aumento en ambas ondas con norma-
lidad de la relación E/A.

El alargamiento del TRIV con presiones de llena-
do normales se interpreta como indicador precoz de
disfunción.

Como valores de referencia de las variables estu-
diadas en la población normal, se tomaron los va-
lores recomendados en el «Libro Blanco de la Sec-

ción de Registros Gráficos y Ecocardiografía» de la
Sociedad Española de Cardiología25.

Seguimiento clínico

Los pacientes fueron seguidos de manera pros-
pectiva a partir del momento de la ecocardiografía
durante dos años, en los que registramos la inci-
dencia de:

– Cardiopatía Isquémica o Enfermedad Coronaria:
Historia documentada de infarto de miocardio o
angor pectoris (no incluimos el dolor precordial in-
tradiálisis).

– Número de ingresos hospitalarios por Insufi-
ciencia Cardíaca: Disnea recurrente o persistente
asociada a ingurgitación yugular, crepitantes bibasa-
les o signos de edema intersticial en la radiografía
de tórax.

– Supervivencia: Se registró la mortalidad en este
período, diferenciando la Mortalidad de origen car-
díaco (muerte súbita o atribuida a infarto de mio-
cardio u otras «causas cardíacas») de la mortalidad
de otro origen. 

Los pacientes que fueron trasplantados durante
este período fueron incluidos en el estudio hasta el
momento del trasplante.

Análisis estadístico

Para el análisis de los datos se utilizó el paquete
estadístico del programa SPSS para Windows versión
10.0. En el estudio descriptivo general utilizamos
media aritmética y desviación estándar en el caso
de variables cuantitativas; y distribuciones de fre-
cuencias para variables cualitativas. Dado que la ma-
yoría de las variables cuantitativas no se ajustaban
a una distribución normal, en el análisis univarian-
te se optó por utilizar en todos los casos tests de
contraste de hipótesis no paramétricos (U Mann
Whitney), utilizando como descriptivos mediana e
Intervalo intercuartílico. Las variables cualitativas se
compararon entre sí mediante el test de la Cua-
drado, con las correcciones de Yates o Fisher en los
casos indicados. El análisis de covarianzas se apli-
có cuando se estimó necesario.

El análisis multivariante aplicado fue Regresión Lo-
gística mediante el método hacia delante condicio-
nal. Como variables predictoras utilizamos variables
dicotomizadas, categorizadas o cuantitativas sin
transformar. El riesgo de pertenecer a cada uno de
los grupos establecidos se expresó como el Riesgo
Relativo u ODDs [Exp (B)] acompañada de sus in-
tervalos de confianza del 95%.
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El grado de significación «p» elegido fue el que
corresponde al nivel de significación de alfa: 0,05.

RESULTADOS

En el estudio radiológico se comprobó que 44 de
los 79 pacientes estudiados (55,7% de la población)
presentaban calcificaciones vasculares periféricas
(CVP).

De los 79 pacientes, el estudio ecocardiográfico
fue normal sólo en 5 pacientes (6,2%), el resto
(93,7%) fue diagnosticado de HVI. De ellos, 5 pa-
cientes cumplían criterios de cardiopatía dilatada
(7,6%), 6 pacientes disfunción sistólica (6,2%), y 72
pacientes disfunción diastólica (91,1%). Se identifi-
caron calcificaciones de las válvulas cardíacas (CV)
en 32 pacientes (40,5%), con la siguiente distribu-
ción: válvula mitral 59,4%, aparato valvular aórtico
9,4% y ambas válvulas calcificadas 31,2%.

La función diastólica se estudió en 74 pacientes,
de los cuales sólo 2 (2,7%) la tenían completamen-
te normal, 25 pacientes (33,7%) presentaban un pa-

trón de presiones de llenado normales con alarga-
miento de la fase de relajación isovolumétrica (dis-
función incipiente o precoz) y 47 pacientes (63,5%)
mostraron un patrón de relajación miocárdica anor-
mal (RMA). En ningún caso encontramos los patro-
nes de alteración en la distensibilidad ventricular o
de pseudonormalización del flujo.

Incidencia de ICC

Treinta y un pacientes (38,3%) fueron ingresados
en alguna ocasión por ICC durante el período de se-
guimiento: 18 varones y 13 mujeres. La media de
ingresos fue de una al año (0,3-2). 

Síntomas de cardiopatía isquémica presentaron 21
pacientes (25,7%): 5 pacientes Infarto agudo de mio-
cardio y 16 clínica de angor. De estos pacientes, 18
estaban diagnosticados de cardiopatía isquémica al
inicio del estudio y 3 la desarrollaron de novo.

En la tabla I se muestran las características analí-
ticas y clínicas más relevantes de los pacientes que
desarrollaron o no algún episodio de ICC. Observa-
mos diferencias significativas en: tiempo en hemo-
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Tabla I. Características clínicas y analíticas de los pacientes
con ICC

ICC Ningún episodio
UMWn = 31 n = 48

Edad (años) 49 (19) 48 (16) pns

Sexo (% varones/mujeres) 58 /42 52/48 pns

Tiempo en hemodiálisis 130 (122) 72 (76) p = 0,05

Hematocrito (%) 30 (3) 31 (3) pns

Producto Calcio Fósforo 74 (5) 65 (15) p < 0,05

Fosfatasa Alcalina ósea
(mcg/l)

27 (92) 16 (32) p < 0,05

IPTH (pg/ml) 677 (781) 376 (299) p = 0,05

Aluminio (mcg/l) 35 (29) 25,5 (17,5) p < 0,05

Albúmina (mg/dl) 4,4 (0,4) 4,4 (0,4) pns

Triglicéridos (mg/dl) 178 (81) 210 (155) p < 0,05

Colesterol total (mg/dl) 196 (37) 198 (50) pns

Presión arterial Media
(mmHg)

112,5 (14) 105 (15) p < 0,01

Presión arterial Sistólica
(mmHg)

145 (15) 130 (21,5) p < 0,01

Presión arterial Diastólica
(mmHg)

80 (9,5) 77 (9,5) p < 0,01

% HTA / Normotensos 87/13 64/35 p < 0,05

% Cardiopatía isquémica
sí/no

45/55 14/86 p < 0,01

% CVP sí/no 80/20 40/60 p < 0,001

ICC: Insuficiencia cardíaca congestiva; CVP: Calcificaciones vasculares
periféricas.

Tabla II. Parámetros y hallazgos ecocardiográficos de los
pacientes con ICC

ICC Ningún episodio
UMWn = 31 n = 48

GTI (cm) 1,57 (0,51) 1,27 (0,26) p < 0,01

GPP (cm) 1,50 (0,39) 1,24 (0,32) p < 0,001

MVI (g/m2) 213 (115) 189 (57) p < 0,01

DD (cm) 5 (0,8) 5,1 (0,5) pns

VD (cc) 125 (47) 128 (32) pns

FE (%) 70 (19) 72 (11) pns

VPMA (m/s) 1 (0,29) 0,83 (0,3) p < 0,001

VPME (m/s) 0,73 (0,28) 0,80 (0,25) pns

Relación E/A 0,71 (0,3) 0,84 (0,55) p < 0,001

TRIV (MS) 151 (37) 139 (26) pns

Gasto cardíaco (l/mn) 6,4 (2,5) 6,7 (1,8) pns

% CV sí/no 61/39 27/73 p < 0,01

% RMA sí/no 77/33 49/51 p < 0,01

% Estenosis mitral sí/no 6,5/93,5 2/98 pns

% Insuf. mitral sí/no 29/71 25/75 pns

% Estenosis Aórtica sí/no 10/90 10,5/89,5 pns

% Insuf. Aórtica sí/no 17/83 3/97 pns

GTI: Grosor del tabique interventricular; GPP: Grosor pared posterior; MVI:
Masa ventricular izquierda; DD: Diámetro diastólico; VD: Volumen dias-
tólico; FE: Fracción eyección; VPMA: Velocidad máxima transmitral «atrial»;
VPME: Velocidad máxima transmitral «early»; CV: Calcificaciones valvula-
res cardíacas; RMA: patrón de función diastólica de relajación miocárdi-
ca anormal.



diálisis, producto calcio fósforo, PTH, fosfatasa al-
calina ósea, aluminio sérico, presión arterial, y pre-
sencia de cardiopatía isquémica y CVP. El análisis
de la covarianza no mostró asociación estadística
entre aluminio sérico y tiempo en diálisis (pns). 

Los pacientes con ICC tenían mayor grado de hi-
pertrofia miocárdica y no mostraban diferencias en
la función sistólica, que era normal en ambos gru-
pos (tabla II). La función diastólica, por el contrario,
estaba alterada en ambos grupos pero de forma más
clara y significativa en los pacientes con ICC. En
ambos grupos se observa el TRIV alargado (normal:
57-100 ms), relación E/A disminuida (normal: 1,1-
2,1) a expensas del aumento de la VPMA (Normal:
0,3-0,6) con VPME en rango normal (Normal: 0,6-
1,3). Estos hallazgos definen el patrón típico de
RMA, que también se asocia estadísticamente, en
este estudio, a la aparición de ICC.

El 61% de los pacientes con ICC presentaba CV,
mientras que los pacientes sin CV permanecieron
asintomáticos en el 73% de los casos. No encon-
tramos asociación entre ICC y la presencia de este-
nosis o insuficiencia valvular.

En el estudio de regresión logística se analizaron
como variables predictoras para la aparición de ICC:
edad, tiempo en hemodiálisis, producto calcio fós-
foro, trigliceridemia y presión arterial sistólica (in-
crementos de 10 mm de Hg en las cifras tensiona-
les), la presencia de HVI, disfunción diastólica
(patrón de RMA), CV, CVP y los diagnósticos car-
diopatía isquémica o cardiopatía previa al estudio.
Los resultados se recogen en la tabla III. Se com-
portan como factores predictores independientes: la
cardiopatía isquémica, la presión arterial sistólica y
la coexistencia de disfunción diastólica.

Impacto sobre la mortalidad

Del total de 79 pacientes que constituyen la po-
blación estudiada, 70 pacientes completaron el se-
guimiento y 9 pacientes se perdieron para el estudio
de supervivencia. El tiempo medio de seguimiento fue
de 21,4 meses. Fallecieron 14 pacientes (20% de la
población que completó el seguimiento) y la morta-

lidad de origen cardíaco constituyó el 57% de las
causas de muerte (8 pacientes). 

El 75% de los pacientes que falleció por causa
cardíaca había presentado algún episodio de ICC du-
rante el seguimiento (vs un 37,5% en el grupo de
los supervivientes). Ambas variables se asocian de
forma significativa (tabla IV).

Disfunción diastólica

Dado que existen pocos pacientes con función
diastólica normal, y al ser el patrón de alteración en
la relajación ventricular (RMA) es el más prevalente
y predictor de la aparición de ICC, optamos por ana-
lizar la población según presente o no RMA. En la
tabla V se describen las características principales de
ambos grupos: los pacientes con RMA eran mayores,
llevaban más tiempo en diálisis y presentaban nive-
les inferiores de albúmina y creatinina, sin apreciar
diferencias en el resto de los parámetros estudiados.
(Para simplificar, en la tabla sólo se muestran aque-
llos que hemos considerado más representativos). 

Los pacientes con RMA presentaban CV en el 53%
de los casos y existían CVP en el 70% de los pa-
cientes. Ambas variables se asocian estadísticamen-
te con el patrón de disfunción diastólica. No hemos
comprobado asociación entre RMA y cardiopatía is-
quémica o HVI.

En el estudio de regresión logística se analizaron
como variables predictoras de la presencia de RMA:
edad (incrementos en 10 años), tiempo en hemo-
diálisis en meses, creatinina sérica, presencia de
calcificaciones vasculares, calcificaciones valvulares
cardíacas, cardiopatía isquémica o HVI; identificán-
dose como factores predictores de alteración en la
relajación, la edad y la presencia de CVP (tabla VI). 

DISCUSIÓN

En nuestra serie de pacientes en hemodiálisis se
demuestra una alta prevalencia de alteraciones eco-
cardiográficas (sólo cinco pacientes tenían un estu-
dio normal), encontrando más del 90% de los casos
HVI y un porcentaje similar de disfunción diastólica.
En los pacientes en diálisis, la HVI es la anormali-
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Tabla III. Estudio de regresión logística para ICC

B p Exp (B)
Intervalos de

confianza (95%)

Patrón disfunción diastólica 2,2 0,02 9,5 1,38-66

Incremento en la PA sistólica 0,8 0,00 2,2 1,26-4

Cardiopatía isquémica 2,7 0,00 15,2 2,80-83

Tabla IV. Mortalidad e ICC

Fallecimientos
Supervivientesde causa

(n = 56)
Sig.

cardíaca (n = 8)

% ICC/asintomáticos 75/25 37,5/62,5 p < 0,05



dad cardíaca más frecuente, y se comporta como fac-
tor de riesgo independiente de eventos cardiovascu-
lares y muerte en esta población. Son numerosos los
efectos negativos de la HVI: disminución de la den-
sidad capilar y de la reserva coronaria, deterioro en
la perfusión subendocárdica, aumento del consumo
de oxígeno y finalmente muerte de los miocardioci-
tos, fibrosis y, como consecuencia pérdida de la com-
pliance del VI y aparición de arritmias7, 19-21, 26-28. La
disfunción diastólica se refiere con frecuencia aso-
ciada a la presencia de hipertrofia, encontrando en
la mayoría de las series alteraciones en la relajación
miocárdica en más del 60% de los pacientes estu-
diados13, 16, 29, 30. En este trabajo hemos podido com-
probar una prevalencia de disfunción diastólica
mayor al 90% y similar a la de HVI. 

La incidencia de ICC encontrada fue del 38,3%,
similar a la referida en la literatura3, 5 y bastante su-

perior a la referida en la población general. Los pa-
cientes de diálisis comparten con la población ge-
neral factores de riesgo de aparición de ICC: edad,
sexo femenino, hipertensión arterial, diabetes melli-
tus, HVI, cardiopatía isquémica o disfunción sistóli-
ca. A todos estos hay que añadir factores propios de
la insuficiencia renal, como la anemia, niveles ele-
vados de calcio y fósforo sérico, o niveles descen-
didos de albúmina y colesterol sérico3, 4, 5, 8. 

Nuestros pacientes que tuvieron ICC no presenta-
ron diferencias en cuanto a la edad o al sexo, pero
llevaban más tiempo en diálisis. Estudios prospecti-
vos han demostrado que, con el tiempo en hemo-
diálisis, la HVI induce dilatación y fallo sistólico, fa-
voreciendo la aparición de ICC4, 7. Tampoco la
albúmina ni el colesterol mostraban diferencias entre
ambos grupos (con/sin ICC), aunque el nivel medio
de triglicéridos era inferior en el grupo con ICC.
Todos estos parámetros se pueden interpretar como
marcadores de un peor estado nutricional y, en de-
finitiva, de un peor estado general del paciente. 

En los últimos años, el problema del hiperparati-
roidismo secundario y las alteraciones del metabo-
lismo mineral en los pacientes urémicos emerge
como algo que va más allá del propio hueso, rela-
cionándose directamente con la mortalidad cardio-
vascular de los pacientes renales crónicos31-39. Aun-
que es difícil aun integrar toda la información
disponible al respecto, parece claro que la hiperfos-
foremia, el balance positivo de calcio, la deficiencia
en proteínas inhibidoras de las calcificación40 y otras
toxinas urémicas no bien identificadas se comportan
como estímulos calcificantes del árbol vascular, las
cuales predisponen a una mayor morbi-mortalidad.
En este estudio, los pacientes que desarrollaron ICC,
presentaban niveles más elevados de iPTH, fosfatasa
alcalina y producto calcio-fósforo; y también la cal-
cificación valvular y del árbol vascular también apa-
recen relacionadas con la incidencia de ICC. 

HTA y cardiopatía isquémica constituyen las cau-
sas más frecuentes de ICC en la población general2.
Ambas, HTA, sobre todo la presión arterial sistólica,
y cardiopatía isquémica se comportan como facto-
res de riesgo independiente de ICC en esta serie. En
pacientes urémicos se ha referido que cifras de pre-
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Tabla V. Características de los pacientes con RMA

RMA No RMA
UMWn = 47 n = 27

Edad (años) 55 (22) 38,5 (19) p < 0,001

Tiempo en HD (meses) 76 (110) 60 (86) p < 0,05

Creatinina (mg/dl) 10 (3) 11 (3) p < 0,05

Albúmina (mg/dl) 4,3 (0,4) 4,5 (0,5) p < 0,05

Hematocrito (%) 30,7 (2,8) 30,6 (2,2) pns

Ca x P 65 (11) 65 (15) pns

iPTH (pg/ml) 509 (349) 487 (404) pns

Colesterol total (mg/dl) 201 (49) 189 (42) pns

Triglicéridos (mg/dl) 204 (122) 223 (123) pns

PA sistólica (mm Hg) 136 (17) 138 (17) pns

PA diastólica (mmHg) 76 (11) 79 (7) pns

GTI (cm) 1,4 (0,3) 1,3 (0,3) pns

GPP (cm) 1,34 (0,2) 1,26 (0,3) pns

MVI (g/m2) 213 (73) 198 (76) pns

DD (cm) 5 (0,7) 5,2 (0,5) pns

FE (%) 69 (10) 68 (10) pns

VPMA (m/s) 0,96 (0,42) 0,73 (0,13) p < 0,001

VPME (m/s) (0,69 (0,23) 0,95 (0,31) p < 0,001

Relación E/A 0,71 (0,18) 1,28 (0,29) p < 0,001

TRIV (ms) 160 (24) 128 (32) p < 0,05

% HVI sí/no 93/7 92,6/7,4 pns

% CV sí/no 53/47 15/85 p < 0,001

% CVP sí/no 70/30 26/74 p < 0,001

% Cardiopatía isquémica sí/no 32/68 18,5/81,5 pns

RMA: patrón de función diastólica de relajación miocárdica anormal; GTI:
Grosor del tabique interventricular; GPP: Grosor pared posterior; MVI:
Masa ventricular izquierda; DD: Diámetro diastólico; FE: Fracción eyec-
ción; VPMA: Velocidad máxima transmitral «atrial»; VPME: Velocidad má-
xima transmitral «early»; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; CV: Calci-
ficaciones valvulares cardíacas; CVP: Calcificaciones vasculares periféricas.

Tabla VI. Estudio de regresión logística para disfunción dias-
tólica

B p Exp (B)
Intervalos de

confianza (95%)

CVP 1,3 0,02 3,91 1,2-13
Edad (x 10 años) 0,7 0,00 2,13 1,3-3,3

CVP: Calcificaciones vasculares periféricas.



sión arterial media superiores a 106 mmHg se rela-
cionan con mayor incidencia de ICC41, y, más aún,
la PA sistólica se ha identificado como predictora de
ICC de novo en pacientes portadores de trasplante
renal funcionante sin patología cardiovascular co-
nocida42. Nuestros pacientes con ICC presentaban
cifras de PA media superiores a expensas funda-
mentalmente del aumento en la PA sistólica (tabla I).
Del mismo modo, casi la mitad de los pacientes que
desarrollaron ICC en este estudio estaban diagnosti-
cados de cardiopatía isquémica. La mayoría de las
series de pacientes renales publicadas relacionan la
presencia de cardiopatía isquémica con la aparición
de fallo cardíaco de novo y recurrente, demostran-
do que el diagnóstico de enfermedad isquémica de
novo anticipa la aparición de ICC4, 5, 8, 9, 42.

La presencia de HVI o de dilatación se asocia en
la literatura a la aparición de ICC, incrementando
este riesgo de forma independiente a otras varia-
bles5, 7, 42, 43. Este hecho no se comprueba en este tra-
bajo; posiblemente el pequeño porcentaje de pa-
cientes sin HVI puede influir en que no se alcance
significación estadística. No obstante, se puede ob-
servar que los pacientes que desarrollaron ICC tenían
mayor grado de HVI (tabla II).

A pesar de la alta incidencia de ICC en nuestros
pacientes, la gran mayoría muestran fracción de
eyección conservada; de hecho no existen diferen-
cias entre ambos grupos (tabla II). En las series donde
se analiza la incidencia de ICC en enfermos rena-
les, se ha identificado la presencia de disfunción sis-
tólica como factor predictor de fallo cardíaco4, 6, 8, si
bien, en dichas publicaciones no ha sido estudiada
la función diastólica. En este trabajo se pone de ma-
nifiesto que la prevalencia de disfunción diastólica
es francamente superior a la disfunción sistólica
entre los pacientes en hemodiálisis, o sea, que en
estos pacientes la aparición de alteraciones en la re-
lajación ventricular se anticipa al fallo en la con-
tractilidad miocárdica. A su vez, hemos comproba-
do que la RMA se comporta como factor de riesgo
independiente de aparición de ICC, multiplicando
por 9.5 el riesgo de dicha sintomatología.

ICC y disfunción diastólica

Diferentes estudios realizados en la población ge-
neral, han mostrado que entre el 15 y 46% de los pa-
cientes con síntomas clásicos de ICC tienen una frac-
ción de eyección normal, hablándose entonces de fallo
cardíaco diastólico o con función ventricular conser-
vada. En estos casos, bien por alteración en la relaja-
ción o bien por pérdida de la compliance, se produ-
ce un incremento de la presión diastólica final que se
trasmite de forma retrógrada al lecho pulmonar, apa-

reciendo los síntomas de ICC. En los últimos años se
está definiendo como causa mayor de morbi-mortali-
dad y se describe en relación con la edad, hiperten-
sión y en pacientes con fibrilación auricular, siendo
más frecuente en mujeres en todos los casos11, 12, 44.

Cuando existe disfunción diastólica el ventrículo iz-
quierdo es incapaz de recibir la sangre a la velocidad
adecuada y a una tensión razonablemente baja. La
diástole ha sido dividida tradicionalmente en cuatro
fases: la fase de relajación ventricular es la fase inicial
de la diástole, se inicia con el cierre de la válvula aór-
tica, incluye el período de relajación isovolumétrica y
termina al final del llenado rápido. A partir de este
momento comienza el llenado pasivo ventricular o
diástasis y finalmente acontece la contracción auricu-
lar. Si la relajación del VI no es adecuada, se alarga
el TRIV y el volumen diastólico final se consigue a ex-
pensas de un aumento del flujo durante la contrac-
ción atrial en la diástole tardía. Esta alteración, propia
de personas añosas, ha sido descrita en pacientes re-
nales de cualquier edad13-15, 29. Estudios realizados in-
tradiálisis ponen de manifiesto que el llenado rápido
ventricular se hace a expensas de la precarga y así,
durante la sesión de diálisis cuando el volumen intra-
vascular disminuye, cae el volumen diastólico final y
el volumen latido, manifestándose como hipotensión
intradiálisis13,15. Esta dificultad miocárdica en el ma-
nejo de fluidos, hace a estos pacientes muy sensibles
a los cambios de volumen intravascular presentando
tendencia a la congestión pulmonar retrógrada inclu-
so en presencia de una fracción de eyección adecua-
da. Aunque no hemos encontrado en la literatura re-
ferencias de relación directa entre disfunción diastólica
e incidencia de ICC en pacientes en diálisis, sí se
puede encontrar correlación entre hipotensión intra-
diálisis y aparición de síntomas de fallo cardíaco45.

Pensamos que la importancia de este trabajo radi-
ca en que prácticamente la totalidad de nuestros pa-
cientes presenta alteraciones diastólicas, bien en una
fase incipiente (1/3 de la población presenta el TRIV
alargado, lo que refleja que la apertura de la válvula
mitral está retrasada y la relajación enlentecida) o cla-
ramente establecida. Este hecho, quizá no se haya te-
nido suficientemente en cuenta, y está contribuyendo
a justificar la elevada prevalencia de ICC en pacien-
tes renales. Por este motivo nos planteamos ahondar
un poco más en los factores relacionados con la dis-
función diastólica en nuestra población.

Disfunción diastólica

El grupo que presentaba RMA está constituido por
personas de mayor edad, que llevaban más tiempo
en hemodiálisis, y mostraban peores parámetros nutri-
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cionales así como calcificaciones del árbol vascu-
lar. 

En esta serie, por cada 10 años de edad, se dupli-
ca el riesgo de presentar disfunción diastólica. Sin em-
bargo, y a diferencia de la población general, nues-
tra población tenía una edad media de 55 años (tabla
V) lo que pone de manifiesto una vez más como los
pacientes en tratamiento sustitutivo presentan una an-
ticipación de fenómenos propios de edades más avan-
zadas. La retracción elástica y la relajación rápida del
VI es propia de adultos jóvenes dando lugar a un pre-
dominio del llenado diastólico inicial12. En principio,
parece que nuestros pacientes más jóvenes siguen
manteniendo este «mejor funcionamiento» del mús-
culo cardíaco, y por ello, las presiones de llenado se
mantienen normales. Sin embargo, la HVI, el déficit
energético secundario a la malnutrición y las altera-
ciones hemodinámicas inherentes a la hemodiáli-
sis15, 16, con el tiempo, estarían favoreciendo la apari-
ción de anormalidades funcionales. 

Junto a la edad, la presencia de CVP se ha identi-
ficado en este trabajo como factor predictor indepen-
diente de RMA, multiplicando por cuatro el riesgo de
dicha alteración. En este sentido tampoco hemos en-
contrado referencias directas en la literatura, sin em-
bargo existen algunos estudios que ponen de mani-
fiesto una relación entre ambas entidades. Guerin y
cols. publicaron un artículo en el que se puede com-
probar como el número de territorios afectados por
calcificaciones vasculares y la razón E/A están inver-
samente relacionados. Posteriormente, otro trabajo del
mismo grupo mostraba como que esta relación inver-
sa se manifiesta fundamentalmente en el caso de las
calcificaciones de la capa media arterial36, 39. 

La calcificación en la capa media de las arterias es
responsable de la disminución de las propiedades elás-
ticas de los grandes vasos, lo que condiciona el au-
mento de la amplitud y velocidad de propagación y
reflexión de la onda de pulso a lo largo del árbol ar-
terial. Los cambios en el perfil de presión arterial se-
cundarios a la presencia de CVP se caracterizan por el
aumento en la presión arterial sistólica y en la onda
de pulso, considerados factores de riesgo cardiovascu-
lar tanto en la población general como en los pacien-
tes en hemodiálisis36, 39, 46-49. En nuestra serie, la pre-
sencia de calcio en las arterias aparece además
relacionada con anomalías en la relajación ventricular.
Podría justificarse que la pérdida de la elasticidad ar-
terial se refleja también en la disminución de la com-
pliance ventricular, sin embargo no identificamos un
patrón diastólico de distensibildad alterada, sino que es
la primera fase de la diástole, proceso activo por parte
del miocardiocito, la que aparece asociada a la pre-
sencia de CVP. No hay que olvidar que el remodela-
do de los vasos propio de estos pacientes, también afec-

ta a las arteriolas y capilares miocárdicos y pueden ser
causas de mala tolerancia a la hipoxia, condicionando
un mal funcionamiento del miocardiocito50. Es posible
que esta disfunción del miocardiocito se manifieste pri-
mero en la fase de relajación celular y la alteración en
la contractilidad sea posterior, lo que justificaría nues-
tro hallazgo. De todos modos son necesarios más es-
tudios que aclaren aspecto. 

En resumen, en nuestro estudio hemos comproba-
do que los pacientes en hemodiálisis presentan una
elevada incidencia de ICC con función sistólica con-
servada. La prevalencia de disfunción diastólica es
muy alta, presentando alteraciones en la relajación
ventricular más del 60% de los pacientes; y ésta se
comporta como factor predictor independiente de sín-
tomas de ICC en la población estudiada. Las CVP se
muestran íntimamente relacionadas con estos hallaz-
gos, identificándose como factor de riesgo de disfun-
ción diastólica. La presión arterial sistólica elevada y
la cardiopatía isquémica, al igual que en la población
general, también favorecen la aparición de ICC.
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