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RESUMEN

Introduccion: los pacientes en hemodiadlisis exhiben una frecuencia muy elevada
de mortalidad de origen cardiaco.

Objetivo: describir los principales factores implicados en el desarrollo de arritmias
ventriculares potencialmente fatales en pacientes bajo tratamiento de hemodialisis.
Material y Métodos: se realizé una busqueda bibliografica a partir de las palabras
clave seleccionadas en la base de datos MEDLINE y SciELO disponibles en la red de
INFOMED. En la busqueda se encontraron 150 articulos del tema en cuestién
referidos en los Ultimos 30 afios, de los cuales 66 fueron referenciados en este
trabajo. Se utilizaron Pubmed y Scielo como motores de busqueda.

Desarrollo: la hemodialisis es capaz de inducir isquemia miocardica y
potencialmente conducir a fallo cardiaco, precipitando la aparicion de arritmias
ventriculares. Un grupo de factores ha sido implicado en la génesis de estas
arritmias; sin embargo, los efectos arritmogénicos de la hemodialisis no han sido
uniformemente documentados. La enfermedad cardiaca preexistente y la presencia
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de factores que actiian como disparadores, algunos de los cuales pueden
predominar, son probablemente los mecanismos implicados en el desarrollo de
arritmias.

Conclusiones: los factores de mayor importancia implicados en la aparicién de
arritmias fatales durante la hemodialisis son la hipertrofia ventricular izquierda
asociada a disfuncion ventricular; la enfermedad de arterias coronarias
preexistente; la isquemia cardiaca aguda inducida por la hemodialisis; las
variaciones abruptas de las concentraciones de electrolitos y la sobreactividad
simpatica.

Palabras clave: Hemodialisis, arritmias ventriculares, enfermedad renal cronica
terminal, sindrome cardiorenal, muerte subita, monitorizacion Holter,
electrocardiograma.

ABSTRACT

Introduction: Hemodialysis patients have very high cardiac mortality rates.
Objective: to describe the most important factors implicated in the development of
ventricular arrhythmias in patients under hemodialysis treatment.

Material and Methods: a bibliography searching was performed using the selected
key words from the Medline database and SciELO available on INFOMED network.
In order to find this information, Pubmed and Scielo were used as search engine.
115 scientific articles during last thirsty years were found, 66 of them were
referenced in this review.

Development: Hemodialysis is capable of inducing myocardial ischemia and
potentially leading to heart failure, precipitating ventricular arrhythmia. A number
of factors have been implicated in the genesis of these arrhythmias; however, the
arrhythmogenic effect of dialysis has not been uniformly documented. It seems to
be that the presenceof preexisting cardiac disease and the interaction of multiple
factors that act as trigger, some of which prime for the development of
arrhythmias, are likely the most important mechanisms implicated in the
pathogenesis of arrhythmias in dialysis patients.

Conclusions: factors assuming greater importance in the development of life-
threatening ventricular arrhythmias in hemodialysis patients may include left
ventricular hypertrophy associated with ventricular dysfunction; preexisting
coronary artery disease; dialysis-inducedacute cardiac ischemia; abrupt electrolytes
concentration shift and sympathetic over activity.

Key words: Hemodialysis, ventricular arrhythmias, end-stage renal disease,
cardiorenal syndrome, sudden cardiac death, Holter monitoring, electrocardiogram.

INTRODUCCION

Los pacientes con Enfermedad Renal Crénica (ERC) en estadio 5 bajo tratamiento
de hemodialisis presentan una frecuencia muy elevada de mortalidad de origen
cardiaco.! Se considera que las arritmias ventriculares son las principales
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responsables de la alta incidencia de muerte subita que presenta esta vulnerable
poblacidn.

Se ha reportado que uno de cada cuatro pacientes en hemodialisis puede morir a
causa de muerte subita o arritmias confirmadas ? y se estima que el fallo cardiaco
suele causar la muerte hasta en 43 % de los enfermos en hemodialisis.*
Aproximadamente en 61 % de estos pacientes hemodializados que mueren de
causa cardiaca, la muerte esta relacionada con arritmias fatales o paro cardiaco de
causa desconocida.® Las contracciones ventriculares prematuras o extrasistoles
ventriculares han sido detectadas entre 76 y 100% de los casos y las arritmias
ventriculares complejas se encuentran entre 13% y 36% de estos pacientes. Las
arritmias supraventriculares son también comunes y se observan entre 20% y 88%
de los casos con ERC en hemodialisis. *

OBJETIVO

Por la importancia del tema, nos propusimos describir los principales factores
implicados en el desarrollo de arritmias ventriculares potencialmente fatales en
pacientes bajo tratamiento de hemodialisis.

MATERIAL Y METODOS

Se realizd una busqueda bibliografica a partir de las palabras clave seleccionadas
en la base de datos MEDLINE y SciELO disponibles en la red de INFOMED. En la
busqueda se encontraron 150 articulos del tema en cuestién, referidos en los
ultimos 30 afos, de los cuales 66 fueron referenciados en este trabajo. Se utilizaron
Pubmed y Scielo como motores de blusqueda.

DESARROLLO

La relacion que existe entre 6rganos tan importantes como el corazon y los rifiones
ha sido bien reconocida y en la practica clinica es frecuente observar que una gran
proporcion de pacientes ingresados, muestran diferentes grados de disfuncion
cardiaca y renal. La afectacion primaria de uno de estos 6rganos a menudo resulta
en disfuncion o dafio del otro. Tales interacciones representan las bases
fisiopatologias de una entidad llamada Sindrome Cardio-Renal.” La literatura
nacional también ha llamado la atencién sobre esta importante relacién.®

A pesar de que se define como una condicién caracterizada por el inicio y/o
progresion de insuficiencia renal secundaria a fallo cardiaco, este término es
también usado para describir los efectos negativos de una funcion renal reducida
sobre el corazén. Numerosos estudios han puesto en evidencia este concepto, al
demostrar una relacion inversa entre la disminucién del filtrado glomerular (IFG) y
la aparicién de efectos adversos cardiovasculares, los cuales son mas evidentes
cuando el IFG cae por debajo de 60 ml/ min/1.73 m.’
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Esta situacién es ain mas dramatica en la poblacion de pacientes bajo régimen de
hemodialisis, quienes exhiben serias afectaciones estructurales y funcionales del
corazon que conducen a la aparicion de arritmias graves y muerte subita.

Muchos investigadores han realizado esfuerzos por documentar desde el punto de
vista eléctrico las consecuencias cardiovasculares de una funcion renal reducida y la
monitorizacion cardiaca continua ha sido empleada con este fin, sobre todo, en los
Gltimos 20 afios.

El sistema Holter, creado por Norman Jefferis Jeff Holter (Febrerol, 1914-Julio 21,
1983), es un dispositivo portable que permite el registro continuo de la actividad
eléctrica del corazon por 24 horas o mas, el cual ha resultado muy util desde hace
algunas décadas para monitorizar e identificar en este tipo de enfermos tanto
isquemia como arritmias durante la didlisis y en los periodos interdialiticos.

En la mayoria de los estudios en pacientes hemodializados ha sido empleada la
Clasificaciéon de Lown 8 para las contracciones ventriculares prematuras (CVP) o
extrasistoles ventriculares, la cual resulta muy util al definir 5 clases que permiten
categorizar las arritmias ventriculares:

Clase 0, ausencia de arritmias.

Clase 1, CVP aisladas (<30/hr).

Clase 2, CVP frecuentes (>30/hr).
Clase 3, CVP multiformes.

Clase 4a, CVP pareados.

Clase 4b, CVP en salvas.

Clase 5, CVP con fenémeno de R en T.

Las arritmias ventriculares clasificadas como Clases 3, 4 y 5 (Clases =3) se definen
indistintamente como arritmias ventriculares complejas o arritmias potencialmente
fatales.

En los siguientes parrafos, abordaremos de una manera didactica los factores que
estan involucrados en el origen de estas arritmias para poder comprender la
situacidn actual de esta temética.

El desarrollo de arritmias en el paciente bajo tratamiento de hemodialisis es
diferente, en cuanto a su génesis, de las arritmias que se presentan en la poblacién
general, donde la causa que subyace habitualmente es la cardiopatia isquémica. Se
han invocado diferentes mecanismos o condiciones que pueden inducir la aparicion
de arritmias en este grupo de pacientes.

Desde el punto de vista académico, estos factores se pueden diferenciar en dos
grupos: los que se relacionan con determinadas condiciones presentes en el
corazoén de estos pacientes, tanto estructurales como funcionales, que permiten el
desarrollo de arritmias cardiacas; es decir, factores que fungen como sustrato
arritmogénico; y los que desencadenan o propician las arritmias y que pueden ser
definidos como factores disparadores de arritmias. En efecto, el desarrollo de
arritmias fatales en pacientes dialiticos usualmente requiere tanto de un evento
disparador como de un sustrato cardiaco comprometido. Las caracteristicas de la
poblacidén dialitica son en particular mas complejas que las de la poblacién general,
ya que en ellos suelen concurrir y concatenarse numerosos sustratos y
disparadores.
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Entre los principales factores que actlian como sustrato arritmogénico se suelen
identificar los siguientes:

a) Disfuncion ventricular sistélica (disminucidn de la fraccidn de eyeccidn).
b) Disfuncién ventricular diastdlica (trastornos de la relajacion ventricular). °
° Hipertrofia ventricular izquierda. °

d) Fibrosis cardiaca debida a uremia crénica (miocardiopatia urémica).

e) Enfermedad de arterias coronarias (dafio macro y micro vascular). *

f) Disfuncién endotelial.

9 Disfuncién autonémica. 2

Entre los factores disparadores se destacan principalmente los siguientes:
a) Isquemia aguda inducida por la dialisis.

b) Fallo cardiaco congestivo (clinicamente).

c) Cambios electroliticos y de volumen durante el proceder dialitico.

d) Alteraciones del intervalo QT en el electrocardiograma.

e) Sobreactividad simpatica (disfuncién autondémica).

Sustrato arritmogénico
a) Disfuncion sistdlica ventricular

Desde los afios 80 se tiene entre los factores de riesgo de muerte subita en la
poblacidn general, la reduccién de la funcién ventricular sistélica. **!* También en
la poblacién dialitica este factor constituye un fuerte predictor de muerte subita
cardiaca. Wang en un estudio prospectivo de 5 afios en el que incluyé 230
pacientes con dialisis peritoneal y en los que estimd aspectos clinicos,
ecocardiograficos y biomarcadores séricos, como la troponina T (cTNT), hallé que
28 pacientes murieron subitamente por causa cardiaca, observando que la
disfuncién sistolica ventricular, incluso ligera, predecia la muerte subita con un
incremento de riesgo aproximadamente de 3 veces!®

Estos resultados si bien son significativos, no son sorprendentes, pues estudios
realizados en pacientes no dialiticos han reportado que grados moderados o
severos de disfuncidn ventricular izquierda constituyen un importante factor de
riesgo para muerte subita, por lo que resulta razonable pensar que en los pacientes
dialiticos un grado incluso ligero de disfuncion ventricular pueda también constituir
un importante predictor de muerte subita.

El hecho de que Wang encontrara en su poblacion sometida a didlisis peritoneal una
incidencia de muerte subita cardiaca de 24 %, casi igual a 27 % reportado para
pacientes en hemodialisis,'® si resulté sorprendente para los investigadores, al
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considerar que la muerte subita probablemente pueda ser causada mas por
enfermedades del miocardio, comunes para pacientes con ERC en estadio 5, que
actlan propiamente como sustrato arritmogénico, que por el tipo de dialisis
empleada en el tratamiento de estos enfermos. Desde este punto de vista, no es
posible relacionar la mortalidad cardiaca de estos pacientes solamente con las
variaciones abruptas de las concentraciones de electrolitos y de volumen, como
suele suceder principalmente en la hemodialisis.

b) Hipertrofia del ventriculo izquierdo (HVI)

La aparicion de arritmias potencialmente fatales en pacientes en diélisis, no solo se
debe a anomalias funcionales del corazoén, sino también a alteraciones de su
morfologia, como la hipertrofia del ventriculo izquierdo, '’ que suele reportarse
hasta en 75% de pacientes en hemodialisis'®!° y en particular en aquellos que
sobreviven a un tratamiento hemodialitico largo.?° La hipertrofia ventricular
izquierda es la manifestacion cardiovascular estructural mas frecuente en pacientes
renales crénicos.

La HVI es una respuesta adaptativa a un aumento del gasto cardiaco en respuesta
a una sobrecarga de volumen y/o de presién. Si bien la anemia y la hipertensién
arterial son dos condiciones clinicas frecuentes en pacientes en hemodialisis que
contribuyen al desarrollo de hipertrofia del ventriculo izquierdo, también se cree
gue su alta frecuencia esté en relacidon con sobreactividad simpatica, cambios en la
resistencia vascular y activacion de hormonas vasoactivas y de crecimiento. Se han
considerado los efectos hemodinamicos relacionados con la fistula arteriovenosa en
el desarrollo de hipertrofia ventricular izquierda, aunque se necesitan nuevas
investigaciones en esta area.?! Otros factores relacionados son el
hiperparatiroidismo secundario y el estrés oxidativo que presentan estos pacientes
sometidos el proceder dialitico. %

La hipertrofia, que también se asocia a reduccién de la densidad de la red capilar
miocardica y a disfuncién diastélica ventricular, no solo predispone clinicamente al
fallo cardiaco congestivo, sino también incrementa el riesgo de muerte subita en
aquellos que tienen una disminucién de la fraccidén de eyeccién, 2 ya que puede
favorecer la excitabilidad eléctrica y por tanto el desarrollo de arritmias.

c) Miocardiopatia urémica

En el curso de la uremia se acumulan una serie de metabolitos oxidativos y
proinflamatorios que no son rutinariamente medidos. Algunas citocinas
proinflamatorias y factores quimiotacticos no son completamente removidos
durante la dialisis y esto produce un aumento del stress oxidativo y promueve la
fibrosis intersticial observada en el corazén de estos pacientes.

Estudios recientes con RMI con gadolinium mostraron caracteristicas consistentes
con miocardiopatia urémica al reportar la prevalencia, en 14% de pacientes en
dialisis, de un patrdn consistente con fibrosis endocardica (patrén de lesion similar
al de un infarto del miocardio antiguo) y la existencia de un pequefio grupo de
pacientes con un patrén mas difuso de fibrosis miocardica. Ambas formas de
fibrosis cardiaca podrian predisponer al desarrollo de arritmias o anormalidades en
la conduccién. *

d) Dafio macro y microvascular

Los pacientes hemodializados presentan ademas un dafio macro y microvascular
probablemente debido a la alta prevalencia de diabetes, hipertension y
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calcificaciones vasculares, todo lo cual predispone a la cardiopatia isquémica. Otras
condiciones clinicas relacionadas que disminuyen la tolerancia a la isquemia
incluyen la anemia, la dislipidemia, la hiperhomocisteinemia y la propia disfuncion
endotelial.?® La diabetes y la uremia son conocidas causas potenciales de
neuropatia autonémica. La hiperglicemia, por ejemplo, causa vasoconstriccién y
stress oxidativo produciendo isquemia en nervios y dafio micro vascular.

Hay también que considerar la edad de los pacientes, pues la poblacién en didlisis
hace 20 afios era mas joven y tenia menos comorbilidades, lo que afiade un riesgo
adicional, asi como el tiempo en didlisis, por la propia naturaleza no fisioldgica del
proceder, repetido tres veces por semana. Hay articulos en que han incluido la edad
entre los factores predictores de muerte cardiovascular en pacientes en
hemodialisis. 252’

Factores disparadores de arritmias
a) Isquemia cardiaca aguda

Esta bien establecido que los tratamientos hemodialiticos intermitentes ejercen
efectos hemodinamicos significativos. La dialisis puede complicarse con hipotension
intradialitica en 30% de los casos %28 e inducir isquemia miocardica. La hipertrofia
ventricular izquierda y el incremento de resistencia vascular periférica producen un
efecto adverso sobre la perfusion miocardica por incongruencia entre el grosor del
musculo y la red vascular resultando en una disminucién del flujo de reserva
coronario, particularmente subendocardico. En este contexto, pueden precipitarse
arritmias y hay evidencias de que la muerte subita pudiera estar relacionada
temporalmente con el proceder dialitico, con mayor frecuencia en el periodo de 12
horas glgespués de comenzar un tratamiento dialitico o en el periodo interdialitico
largo.

La isquemia silente si bien puede presentarse en pacientes con enfermedad de
arteria coronaria, no siempre ha sido posible demostrarlo. El primer reporte de
depresion del ST silente durante la didlisis data de 1989. 3° Las evidencias iniciales
se basaron en estudios electrocardiograficos y, posteriormente, en estudios de
perfusién con radioisétopos y en biomarcadores séricos de dafio cardiaco.

Después del reporte inicial de Zuber y col., interesantes estudios han reportado
depresion del ST silente durante la didlisis entre 15 y 40% de los casos. *°

En un estudio publicado en el 2005, 23 pacientes en hemodialisis fueron
monitorizados con Holter por 48 horas para detectar isquemia silente y arritmias, y
se correlacionaron los hallazgos con angiografia coronaria y ecocardiografia. Se
observo isquemia miocardica silente en 5 pacientes (22% de los casos estudiados),
asociado a un incremento en la frecuencia de latidos ventriculares ectdpicos en este
grupo, sobre todo, durante y después del proceder, y solo un caso (20% de estos
pacientes con isquemia silente) presenté enfermedad de arteria coronaria,
demostrada angiograficamente, por lo que consideraron que la hemodialisis es un
proceder arritmogénico per se, la isquemia no se relacioné con enfermedad
coronaria pero si predispuso a la aparicién de arritmias. 3!

El espasmo vascular secundario a un balance neurohormonal alterado pudiera ser
un mecanismo de isquemia .La disfuncién endotelial, culminando con la pérdida de
oxido nitrico, agregacién plaquetaria secundaria y liberacion de 5 hidroxitriptamina
y de tromboxano A2, pudiera agravar el vasoespasmo. 3°
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Singh y col., estimaron la isquemia silente a través de tomografia computada con
emision de fotones y encontraron que 7 de 10 pacientes que no tenian enfermedad
coronaria conocida desarrollaron trastornos de la perfusion miocardica durante la
didlisis.

Otros estudios han puesto en evidencia la relacidon entre la isquemia y la aparicion
de arritmias. En un estudio del 2000 se monitorizaron con Holter durante 48 horas
un grupo de 38 pacientes en tratamiento de hemodialisis, comenzando 24 horas
antes de la sesion dialitica. En el mismo, se analizé la frecuencia, tiempo y
severidad de las arritmias, asi como la aparicidon de isquemia silente identificada por
depresion de ST. Las arritmias ventriculares se presentaron durante la hemodialisis
en 11 (29%) de los casos (grupo 1) y fueron potencialmente fatales (Lown, clase 3
y 4a) en 5 de ellos (13% de los casos). Este primer grupo presentd mas
frecuentemente isquemia cardiaca silente (72%). Los restantes 27 pacientes (grupo
I) no hicieron arritmias durante la hemodialisis, pero 33% presentd depresion del
ST. El grupo | presentéd mayor incidencia de enfermedad cardiaca isquémica clinica
y las arritmias fueron mas frecuentes durante la Ultima hora de la hemodialisis.3*

Mas recientemente en el 2008, en otro estudio se observd, a través de
monitorizacién con Holter durante 24 horas, que las arritmias (complejos
ventriculares prematuros y arritmias ventriculares complejas) fueron muy
frecuentes durante la hemodidlisis en pacientes que desarrollaron trastornos
segmentarios o regionales de la contractilidad de la pared ventricular, lo cual
pudiera estar asociado con isquemia.**La enfermedad cardiaca isquémica y la
hipertrofia ventricular se asociaron significativamente a la aparicion de complejos
ventriculares prematuros durante la hemodialisis.

Ahora bien, independientemente del grado de dafio vascular (macro y micro)
parecen existir otros mecanismos durante la hemodialisis que causan hipoperfusion
miocardica, determinan la existencia de disfuncidn ventricular y aumentan la
probabilidad de que aparezcan arritmias peligrosas.

En enfermos con cardiopatia isquémica propiamente, la isquemia cardiaca puede
causar una disfuncion ventricular izquierda, hecho que puede persistir después del
retorno de la perfusién a la normalidad. Esta disfuncién prolongada se conoce como
stunning o aturdimiento miocardico.3¢

En pacientes hemodializados,se ha observado la persistencia de alteraciones
regionales de la contractilidad de la pared ventricular después de pasados 30
minutos de terminar la didlisis pues durante el proceder, por los rapidos cambios de
fluidos y electroliticos, se presentan condiciones favorables para el desarrollo de
isquemia, la cual que puede ser subclinica.'?

Repetidos episodios de isquemia pueden llevar a una pérdida irreversible de la
funcion contractil como puede suceder durante las hemodialisis tres veces por
semana, llevando a un stunning cardiaco repetido, que resulte finalmente en una
disfuncion crénica del ventriculo izquierdo.

b) Variaciones de los electrolitos y fluidos

Las arritmias se inician usualmente con latidos ectépicos prematuros, originados en
auricula o ventriculo y la muerte subita es particularmente frecuente en las horas
después del comienzo de la didlisis, y durante las horas que preceden la primera
sesion dialitica de la semana, después del periodo interdialitico largo donde se
crean condiciones favorables para desarrollar hipercaliemia ymayor sobrecarga de
volumen.3”38por otra parte, a medida que transcurre la didlisis, las variaciones
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abruptas de las concentraciones de electrolitos, especialmente de potasio y calcio,
pueden comprometer la automaticidad miocardica por desorganizacién de la
conduccién cardiaca.

La deplecidn de las reservas de potasio dentro de las células trae como
consecuencia importantes repercusiones en la electrofisiologia cardiaca, ya que el
gradiente de las concentraciones de potasio a través de la membrana celular es
crucial en el proceso de repolarizacién.®® Genovesi y col., investigaron los efectos
de diferentes concentraciones de potasio y calcio en el bafio de didlisis en pacientes
dializados y encontraron que la combinacion de bajas concentraciones de potasio y
calcio en el dializado se asociaba con el alargamiento del QT, durante e
inmediatamente después de la sesién de hemodialisis.*® Resulta interesante
conocer que en la hemodidlisis convencional (rango de potasio en el dializado entre
0- 2,5 mEqg/Il) una gran cantidad de potasio se moviliza abruptamente, el mismo
atraviesa la membrana celular, el espacio extracelular (la sangre) y la membrana
de dialisis antes de alcanzar el dializado, esto conlleva a trastornos de la
repolarizacién y permite el comienzo de arritmias re-entrantes.***? La caida de
potasio durante la hemodialisis representa, por tanto, un gran estimulo
arritmogénico.*?

¢) Alargamiento y dispersion del QT

Algunos autores abogan por evaluar los efectos de la dialisis sobre el intervalo QT y
la dispersién del QT (QTd) en el electrocardiograma, como factores de riesgo para
el desarrollo de arritmias malignas,** las cuales han sido estimadas directamente a
través de monitorizacion Holter. Esta bien establecido que el alargamiento del
intervalo QT corregido (QTc) predispone a torsade de pointes, lo cual puede
degenerar en episodios de fibrilacidn ventricular.*>*¢ La dispersién del QT (intervalo
maximo menos minimo del QTc) en un electrocardiograma de doce derivaciones se
considera un factor de riesgo para arritmias ventriculares y muerte subita.

Los pacientes en dialisis con dispersion del QT mayor de 74 ms pueden exponerse a
serias arritmias ventriculares.*” Hay trabajos donde relacionan la caida de
electrolitos en el plasma, particularmente de potasio y calcio durante el proceder, y
su efecto sobre el alargamiento del QT, la dispersién del QT y la aparicién de
arritmias,*®*° mientras que otros autores no han encontrado tales asociaciones.>®

Existe también una variante genética de sindrome de QT largo y la propia didlisis
entonces pudiera favorecer la aparicién de arritmias y muerte subita en pacientes
que desconozcan que padecen este trastorno.

Recientemente, parece considerarse un sindrome de QT largo adquirido durante la
dialisis y la hipertrofia del ventriculo izquierdo ha sido asociada a este sindrome en
relacion con la existencia de un menor nimero de canales de potasio.®!?

Por otra parte, los pacientes en hemodialisis con HVI y sindrome de QT largo, son
muy sensibles ante una variedad de medicamentos cominmente usados, que
inhiben la corriente saliente de potasio (alteracion en el componente rapido de la
corriente de potasio en la fase 3 del potencial de accién), prolongando su duraciéon
y alargando el QT.Entre estos medicamentos podemos citar algunos
antihistaminicos, antidepresivos y antibidticos como eritromicina y azitromicina, los
cuales pueden disparar una taquicardia ventricular polimorfa. Se ha reportado en
hemodializados, que el Ciprofloxacino alarga el QT, sobre todo, cuando se asocia a
hipocalcemia, > y predispone a torsade de pointes, asi como otros trastornos de la
conduccién cardiaca, como bloqueos auriculo-ventriculares durante el tratamiento
con Verapamilo asociado a ligera hipercaliemia.®*>> La combinacién de varios
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disparadores presentes en este tipo de enfermos, puede incrementar el riesgo de
arritmias complejas. El empleo de algunos medicamentos, por tanto, pudiera
contribuir al empeoramiento de cualquier trastorno de la conduccion cardiaca.

d) Sobreactividad simpatica (disfuncién autonémica)

En los pacientes con enfermedad renal crdnica, la sobreactividad simpatica se
desarrolla tempranamente y de modo sostenido a partir de sefales aferentes que
se originan en los rifiones insuficientes. Probablemente, el propio dafio renal sea el
activador de esta sobreactividad ya que la misma disminuye después de la
nefrectomia bilateral.>®>”

Hay estudios que reportan la asociacion entre altos niveles circulantes de
norepinefrina en los pacientes con ERC en estadio 5 y eventos cardiacos,
incluyendo la muerte subita.®® El incremento, por tanto, de las concentraciones de
catecolaminas, pudiera también constituir un factor disparador de arritmias en
dialisis.

Esta bien establecido que la sobreactividad simpéatica es un indicador de riesgo de
muerte cardiaca; es reconocida como un importante mecanismo de complicaciones
cardiacas y esta involucrada en la génesis de la hipertension.

Los efectos de la sobreactividad simpatica a través de los receptores B1 y B2,
incrementan la frecuencia cardiaca, lo cual no solo aumenta las demandas de
oxigeno por el miocardio, sino también inducen hipertrofia y fibrosis cardiaca; es
decir, modifican el sustrato y favorecen los trastornos de la conduccidén, y se
convierten en una peligrosa condicidn para precipitar una muerte subita. El sistema
nervioso simpatico modula también la funcién renal a través de los receptores alfa
1 y produce vasoconstriccion renovascular y sistémica.

La monitorizacién con Holter tiene un inestimable valor diagndstico en la
identificacion de la disfuncién autondmica, al permitir evaluar la variabilidad y la
turbulencia de la frecuencia cardiaca.

El analisis de la variabilidad de la frecuencia cardiaca ha sido utilizado para detectar
los efectos de cambios autonémicos en el sistema cardiovascular. Este analisis nos
permite evaluar las influencias vagales y simpaticas en el nodo sinusal, infiriendo
que son las mismas sobre el ventriculo, para identificar riesgo de muerte y puede
definirse como la oscilacion en el intervalo entre ciclos cardiacos consecutivos, en
lugar de la propia frecuencia cardiaca. >°

La reduccién de la variabilidad del intervalo R-R es un marcador de incremento de
riesgo, ya que implica pérdida de las variaciones fisioldgicas periddicas del nodo
sinusal, lo cual puede ocurrir por diferentes influencias, que favorecen la
disminucién del tono vagal y una prevalencia del tono simpatico.®*®!

La disminucién de la variabilidad de la frecuencia cardiaca se observa con
frecuencia en pacientes en dialisis. En un estudio de Hayano y col., se observo que
esta alteracion tenia un valor pronéstico independiente en pacientes en hemodialisis
y significaba un mayor riesgo de muerte.®? En pacientes diabéticos hemodializados,
la neuropatia autondmica estd asociada con marcadores electrocardiograficos de
riesgo de muerte subita como la reduccion de variabilidad de la frecuencia cardiaca
y la coexistencia de hipertrofia de ventriculo izquierdo en estos pacientes parece
ser uno de los principales factores que inciden en la alta incidencia de eventos
cardiovasculares.®®
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Algunos estudios han puesto en evidencia los efectos de la paratohormona (PTH)
sobre la estructura y funcidn del corazdn, considerandola una potente toxina
urémica que pudiera tener un papel importante en el desarrollo de la neuropatia
autondmica. Se considera que altos niveles de PTH causan deterioro de la actividad
autondmica total, al analizar su relacion con la variabilidad de la frecuencia
cardiaca.®

Por otra parte, se utiliza también, el andlisis de la turbulencia de la frecuencia
cardiaca, que se define como un indice en la velocidad de descarga del nodo
sinusal, después de un complejo ventricular prematuro seguido de una pausa
compensadora. En individuos normales, la frecuencia cardiaca inicialmente se
acelera y luego disminuye, pero esto no ocurre en pacientes con algunas
enfermedades. Es, por tanto, una medida del control reflejo vagal del corazén y
permite evaluar la magnitud de la disfuncidn cardiaca autonémica en pacientes
hemodializados.®®

e) Otros factores

Pocos estudios establecen asociacion entre muerte subita e inflamacion. Hay
reportado un estudio prospectivo que demostré la asociacién entre ambas vy la
malnutricién,®® relacionando los niveles bajos de albumina y la elevacion de la
proteina C reactiva e interleucina 6, los cuales son tradicionales factores de riesgo
cardiovasculares y estos autores especulan si la inflamacion pudiera ser un
disparador de muerte subita, a través de la arterioesclerosis o por efectos directos
sobre el miocardio y el sistema de conduccién del corazén. Se necesitan, nuevos
estudios para una mejor comprension de estas asociaciones.

CONCLUSIONES

Los factores mas importantes que inciden en la aparicion de arritmias durante la
dialisis son la hipertrofia ventricular izquierda asociada a disfuncién ventricular; la
enfermedad de arterias coronarias preexistente; la isquemia cardiaca aguda
inducida por la didlisis; las variaciones abruptas de las concentraciones de
electrolitos y la sobreactividad simpatica.

RECOMENDACIONES

Incluir este articulo en la bibliografia a revisar por los residentes de la especialidad
de Nefrologia, a fin de estimular la confeccion de trabajos de terminacion de
residencia.
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