
Artículo de Revisión

Alteraciones Ecocardiográficas en Pacientes con Insuficiencia Renal 
Crónica en Programa de Hemodiálisis

Silvio Henrique Barberato y Roberto Pecoits-Filho 
Pontificia Universidade Católica do Paraná, Curitiba, PR - Brasil

Correspondencia: Silvio Henrique Barberato •  
Rua Saint Hilaire, 122/203, Água Verde, 80240-140, Curitiba, PR - Brasil 
E-mail: msbarberato@terra.com.br, silviohb@cardiol.br 
Artículo recibido el 26/07/08, revisado recibido el 12/09/08; aceptado el 
13/10/08.

Palabras clave
Ecocardiografía doppler, diálisis renal, evaluación de 

riesgo.

hipertrofia excéntrica del VI (aumento de la masa secundario 
al aumento en la longitud del miocito y en el volumen 
ventricular, con el espesor relativo de la pared normal). La 
anemia, en particular, merece mención especial en este 
grupo de pacientes. La asociación entre anemia, insuficiencia 
cardiaca congestiva e insuficiencia renal llevó a Silverberg et 
al8 a proponer el término “síndrome cardiorrenal”8. Afecciones 
del corazón y del riñón pueden tener una etiología común, 
y la insuficiencia cardiaca puede llevar a la uremia prerrenal; 
a su vez, la disminución de la función renal puede generar 
anemia, lo que lleva a mayores daños cardíacos. La corrección 
del hematocrito con el empleo de la eritropoyetina generó 
beneficios clínicos (mejora de la clase funcional y reducción 
del requerimiento de diuréticos) y morfofisiológicos (mejora 
en la remodelación y en la función ventricular izquierda)9. 

La sobrecarga de presión puede ser consecuencia de 
la hipertensión arterial, arteriosclerosis y, ocasionalmente, 
estenosis aórtica, causando hipertrofia concéntrica del VI 
(aumento de la masa, secundario al aumento del espesor 
del miocito, sin modificación significativa en el volumen 
ventricular y con el espesor relativo aumentado). En ausencia 
de intervenciones que reduzcan la sobrecarga del VI, resulta 
comprometida la adaptación de la cámara con el consiguiente 
aumento de la muerte celular y de la fibrosis miocárdica, que 
llevan a la disminución de la densidad capilar, disfunción 
diastólica, trastornos de la conducción intraventricular, 
dilatación y más hipertrofia compensadora10,11. 

Tales fenómenos predisponen a la remodelación ventricular 
por activación neurohumoral y al aumento de la excitabilidad 
eléctrica, elementos crecientemente relacionados a la mayor 
incidencia de muerte súbita en este grupo de pacientes6. Aún 
después del tratamiento medicamentoso optimizado y de los 
procedimientos de revascularización coronaria, una parte 
de los pacientes de hemodiálisis sufre muerte súbita, lo que 
sugiere que otros factores, además de la isquemia miocárdica, 
pueden ejercer un papel importante en el desencadenamiento 
de arritmias letales12.

Potenciales sustratos para la génesis de arritmias en 
este escenario clínico incluyen: alteraciones metabólicas, 
disfunción sistólica y/o diastólica, hipertrofia ventricular 
izquierda y sobrecarga de volumen13. Paralelamente, ocurre 
el desvío hacia la izquierda de la curva de presión-volumen 
del VI, lo que significa que pequeños incrementos de volumen 
pueden desencadenar grandes elevaciones de presión, con 
manifestación clínica de insuficiencia cardiaca congestiva2. La 
muerte de los miocitos inducida por la agresión conjunta de 
la sobrecarga hemodinámica combinada con los factores de 
riesgo propios de la uremia, como anemia, hiperparatiroidismo, 

Resumen
Alteraciones de estructura y función cardíacas detectadas 

por ecocardiografía son comunes en pacientes con 
enfermedad renal crónica en hemodiálisis y predicen un peor 
pronóstico. Esta revisión aborda recientes evidencias de la 
utilidad del método en la detección de la disfunción cardíaca 
clínica y subclínica, estratificación del riesgo cardiovascular y 
evaluación de las estrategias de intervención terapéutica. 

Enfermedad renal crónica y cardiopatía
Las complicaciones cardiovasculares son la principal 

causa de óbito de los pacientes portadores de enfermedad 
renal crónica (ERC) en terapia de sustitución renal mediante 
hemodiálisis1,2. La mortalidad cardiovascular en esos individuos 
es 10 a 20 veces más frecuente que en la población general3. 
Aunque más del 50% de los individuos que inician el programa 
de hemodiálisis presentan alguna forma de enfermedad 
cardiovascular preexistente4, los factores de riesgo tradicionales 
para enfermedad cardiovascular, no explican completamente 
ese exceso de riesgo, que parece ser influenciado por los 
llamados factores de riesgo no tradicionales, distintivos de 
la enfermedad renal crónica1. El conjunto de esos factores 
acelera el curso de la enfermedad arterial coronaria5 y se 
asocia con una mayor prevalencia de hipertrofia ventricular, 
fibrosis miocárdica, valvulopatías, arritmias y muerte súbita6. 
La miocardiopatía del paciente en hemodiálisis se debe 
principalmente a la presencia de cardiopatía isquémica - 
por obstrucción crítica de coronarias, reducción de reserva 
coronaria o alteraciones microvasculares - y alteraciones 
morfofuncionales del ventrículo izquierdo (VI), en respuesta 
a la sobrecarga de presión y de volumen7. La fisiopatología 
de las transformaciones inducidas por la uremia en la cámara 
ventricular izquierda es compleja y multifactorial.

La sobrecarga de volumen proviene de la retención 
hidrosalina, anemia y fístula arteriovenosa, y lleva a la 
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desnutrición, stress oxidativo e inflamación crónica, entre 
otros, torna aún más sombrío el pronóstico. 

Si bien el diagnóstico clínico de insuficiencia cardiaca 
puede ser hecho con relativa seguridad, la interpretación de 
los signos clínicos es un problema en la práctica diaria. Se sabe 
que la insuficiencia cardiaca clínicamente manifiesta representa 
un predictor independiente de mortalidad en los pacientes 
que comienzan el tratamiento con hemodiálisis14, pero la 
comprensión de la causa subyacente puede ser importante para 
direccionar la conducta terapéutica. Algunas cuestiones, por 
lo tanto, se tornan relevantes en el manejo de esta población 
de alto riesgo: ¿Hay una simple sobrecarga de volumen o 
una enfermedad cardiaca primaria? Habiendo cardiopatía, 
¿las funciones sistólica y/o diastólica están comprometidas? 
¿Podemos estimar presiones de llenado del VI?

En este contexto, la utilización de métodos de investigación 
complementarios, técnicamente simples, de bajo costo 
relativo y con buena reproductibilidad, contribuye en forma 
importante a la evolución del conocimiento de la fisiopatología 
de la enfermedad y a la evaluación de potenciales estrategias 
de tratamiento. 

Papel de la ecocardiografía
El diagnóstico ecodopplercardiográfico de las anormalidades 

del VI es un importante paso hacia la caracterización de 
individuos con mayor riesgo cardiovascular, que estima 
la prevalencia de la enfermedad cardiaca primaria en 
una población para estudiar sus factores predisponentes, 
el impacto pronóstico y el efecto de intervenciones 
terapéuticas15. El ecocardiograma doppler es un examen 
complementario, no invasivo, ampliamente utilizado en la 
evaluación de la estructura y función cardíacas, que une varias 
técnicas de ultrasonido en un solo examen. Tradicionalmente, 
el modo M y el bidimensional permiten evaluar la masa y 
los volúmenes ventriculares, obteniendo excelente precisión 
en el diagnóstico de la hipertrofia, definición de su modelo 
geométrico (concéntrica o excéntrica) y estimación de la 
función sistólica (de forma cualitativa o cuantitativa). 

Además, las técnicas derivadas del doppler pueden 
generar informaciones indirectas respecto del relajamiento 
ventricular y de su dinámica de llenado, que constituyen la 
fisiología de la diástole. En un estudio canadiense que realizó 
el seguimiento de 432 pacientes que iniciaban hemodiálisis, 
solamente el 16% tenían un ecocardiograma doppler normal16. 
El hallazgo de las alteraciones ecocardiográficas - como 
hipertrofia, dilatación y disfunción sistólica -, triplica el riesgo 
de insuficiencia cardiaca, independientemente de la edad, 
diabetes e insuficiencia coronaria16. 

Hipertrofia ventricular izquierda
La hipertrofia ventricular izquierda (HVI) es altamente 

prevalente en la ERC y se asocia a un pronóstico francamente 
desfavorable. Más de dos tercios de los pacientes en diálisis 
con HVI mueren de insuficiencia cardiaca congestiva o 
muerte súbita17, razón por la cual es uno de los blancos 
principales para la intervención terapéutica, junto con la 
enfermedad arterial coronaria. La incidencia de HVI aumenta 

con el progresivo deterioro de la función renal, y existe una 
correlación lineal inversa entre la masa ventricular izquierda 
y la tasa de filtrado glomerular18. Así, la prevalencia de HVI 
oscila entre el 16% y el 31% en individuos con ERC y filtrado 
glomerular > 30 ml/min; entre el 38% y el 45% en aquellos 
con función renal más comprometida18,19; entre el 60% y 
el 75% en los que iniciaron terapia de substitución renal; 
alcanzando el 70% a 90% en pacientes bajo tratamiento 
regular con hemodiálisis14,20,21. 

La masa del VI es proporcional al tamaño corporal y, 
tradicionalmente, se utilizó la indexación por la superficie 
corporal como corrección en los estudios clásicos. Diferentes 
valores fueron empleados en diversos estudios prospectivos 
para la definición de la presencia de HVI. Como ejemplos, 
Silberberg et al22 usaron como valor de referencia 125 g/m2, 
mientras que Parfrey et al16 usaron los valores empleados en 
el estudio de Framingham (132 g/m2 para hombres y 100 
g/m2 para mujeres). A pesar de esa variación, todos tuvieron 
resultados semejantes, demostrando el claro efecto de la masa 
ventricular aumentada en el pronóstico adverso16,22,23. No 
obstante, el individuo en hemodiálisis está sujeto a grandes 
variaciones en el peso corporal, sea por las alteraciones de la 
volemia, sea por el compromiso del estado nutricional, lo que 
puede llevar a errores de evaluación basados en la indexación 
por la superficie corporal. 

Así, la indexación por la altura elevada a la potencia de 2,7, 
propuesta por de Simone et al24, parece ser la más acertada 
para la estimación de la masa del VI en este grupo de pacientes. 
Aplicando ese concepto en pacientes de hemodiálisis, se 
demostró que el método basado en la altura tiene, para la 
predicción de la mortalidad general y cardiovascular, un valor 
ligeramente superior al que se basa en la superficie corporal25. 
Es importante reconocer que, parte de las alteraciones en 
la geometría del VI en pacientes urémicos, puede estar 
relacionada al momento en que se realiza el ecocardiograma. 
Inmediatamente después de la sesión de diálisis, es común 
encontrar una reducción del diámetro diastólico del VI y 
aumento del espesor de la pared, como consecuencias de la 
depleción de volumen por el ultrafiltrado. 

De la misma manera, el examen realizado inmediatamente 
antes de iniciar la sesión puede diagnosticar dilatación del 
VI con hipertrofia excéntrica, la que se “convertirá” en 
concéntrica al final de la sesión. Tales fluctuaciones pueden 
llevar a errores de evaluación, que pueden ser minimizados 
realizando el examen en un día interdialítico (martes o jueves), 
preferentemente entre las 12 y las 18 horas16. 

A pesar de que la HVI diagnosticada por ecocardiograma 
es un predictor independiente de mortalidad universalmente 
reconocido, es importante resaltar que esa condición se 
obtiene tras un período de por lo menos dos años bajo 
tratamiento con diálisis. La estratificación adicional puede 
obtenerse mediante la categorización del modelo geométrico 
de la hipertrofia miocárdica, o sea, concéntrica o excéntrica23. 
Un estudio prospectivo multicéntrico de 432 pacientes 
que iniciaban hemodiálisis mostró un tiempo promedio de 
sobrevida de 48 meses para portadores de HVI concéntrica 
y de 56 meses para la excéntrica14,23.

El monitoreo de la masa por medio del ecocardiograma 
seriado es una herramienta clínica adicional de gran 
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importancia para la evaluación del pronóstico y del éxito de las 
intervenciones tendientes a la regresión de la HVI26. Evidencias 
indican que la progresión de la HVI en individuos con ERC es 
predictora de eventos cardiovasculares, independientemente 
de los valores basales de la masa ventricular izquierda27. Por 
otro lado, la regresión de la hipertrofia miocárdica puede 
lograrse con un tratamiento farmacológico potente, en 
especial con inhibidores de la enzima convertidora de la 
angiotensina-II, resultando en una reducción del número de 
eventos cardiovasculares y en una mayor sobrevida21. Otras 
estrategias de regresión de la HVI en la ERC terminal, como el 
tratamiento con eritropoyetina, control estricto de la volemia 
por ultrafiltrado agresivo y trasplante renal, pueden también 
tener sus efectos monitoreados por ecocardiografía. 

Disfunción sistólica del ventrículo izquierdo
En estudios que utilizaban diferentes metodologías, la 

prevalencia de la disfunción sistólica del VI varió del 15% al 
18% en pacientes de hemodiálisis (iniciando el tratamiento28 
o en terapia crónica regular29, respectivamente), llegando 
hasta el 28% en individuos evaluados en el momento del 
trasplante renal20. La disfunción sistólica del VI es un poderoso 
indicador de pronóstico desfavorable para individuos en 
programa de hemodiálisis23, así como tras el trasplante 
renal20. Los mecanismos responsables son multifactoriales, e 
incluyen insuficiencia coronaria, anemia, hiperparatiroidismo, 
toxinas urémicas, malnutrición y sobrecarga hemodinámica 
prolongada30. El análisis de la función sistólica del VI mediante 
ecocardiograma se realiza usualmente por métodos que 
evalúan la fase de eyección, especialmente el acortamiento 
porcentual y la fracción de eyección. Esas técnicas, basadas 
en mediciones hechas en el endocardio, pueden sobrestimar 
la contractilidad en pacientes con HVI. 

Alternativamente, un método basado en la medición de 
la fracción de acortamiento de la pared miocárdica (midwall 
fractional shortening), propuesto como medición de la 
función sistólica independiente de la geometría del VE31, 
puede ser empleado en este contexto, diagnosticando un 
menor desempeño sistólico en individuos con fracción de 
eyección normal. Pese a tales ponderaciones, la disfunción 
sistólica del VE, diagnosticada por cualquiera de los métodos 
mencionados, que no se diferenciaron en el poder predictivo, 
se asoció de modo independiente a eventos cardiovasculares 
fatales y no fatales32. 

Es interesante resaltar que, aún cuando el efecto adverso de 
la disfunción sistólica sea independiente de la masa ventricular 
izquierda, estas alteraciones interactúan en la predicción de 
eventos cardiovasculares, alcanzando el riesgo máximo en los 
pacientes con asociación de ambas32.

Disfunción diastólica del ventrículo izquierdo
La disfunción diastólica se caracteriza por alteraciones 

de la relajación y la complacencia ventricular, y cursa 
frecuentemente con aumento compensatorio de las presiones 
de llenado en fases más avanzadas. Desde el punto de 
vista hemodinámico, el aumento de la presión diastólica 
intraventricular izquierda es el fenómeno responsable de la 

manifestación de la insuficiencia cardiaca, cualquiera sea la 
causa subyacente33. 

Estudios de necropsia y uremia experimental mostraron 
la presencia de fibrosis intermiocardiocítica difusa específica 
en el corazón de individuos urémicos, no observada en 
hipertensos sin nefropatía, lo que podría implicar inestabilidad 
eléctrica (predisponiendo a la muerte súbita) y alteraciones 
de las propiedades diastólicas del miocardio (predisponiendo 
a la elevación de las presiones de llenado)10,34. 

Entre los mecanismos fisiopatológicos relacionados a 
la fibrosis miocárdica prominente, se postula la activación 
de factores humorales asociados a la hipertrofia - elevados 
niveles de angiotensina II, hormona paratiroidea, endotelina, 
aldosterona y catecolaminas plasmáticas - y a la presencia de 
isquemia miocárdica subyacente13,34. El aumento de la rigidez 
y la disminución de la relajación (secundarios a la fibrosis) 
llevan a la exacerbación de los efectos de las variaciones 
volémicas sobre el llenado del VI. 

Así, aún en pacientes con fracción de eyección normal, un 
pequeño aumento en el volumen ventricular izquierdo puede 
generar congestión pulmonar, mientras que la depleción 
volémica puede inducir la disminución en el llenado de la 
cámara, ocasionando hipotensión arterial e inestabilidad 
hemodinámica2. Se configura, entonces, la importancia de 
estimar adecuadamente no sólo la función sistólica del VI, 
sino también la función diastólica, cuyas alteraciones pueden 
desencadenar episodios de edema agudo de pulmón e 
hipotensión intradialítica2,35. 

Estudios con casuísticas reducidas informaron una 
prevalencia de disfunción diastólica del VI en pacientes 
urémicos, que varía del 50% al 65%, incluyendo poblaciones 
prediálisis, en diálisis y postrasplante17. Aún cuando las 
alteraciones del llenado ventricular izquierdo se detecten 
frecuentemente en los pacientes en hemodiálisis, la prevalencia 
de la disfunción diastólica y su significado pronóstico no son 
totalmente conocidos en este grupo13,36. Las limitaciones de la 
utilización de parámetros ecodopplercardiográficos derivados 
del flujo transvalvular mitral en estudios previos14,37 se deben a 
que estos índices son altamente dependientes de las condiciones 
de precarga38-40. Tal abordaje puede producir resultados falso-
negativos en pacientes hemodializados, diagnosticando como 
normales a portadores de pseudonormalización del flujo mitral 
(altas presiones de llenado que enmascaran la alteración en 
la relajación del ventrículo izquierdo). 

En este contexto, los nuevos índices ecodopplercardiográficos 
empleados en la evaluación de la función cardiaca representan 
un avance importante en el diagnóstico. En los últimos años, 
se introdujo en el escenario clínico el doppler tisular (DT) del 
anillo mitral, como un importante método de evaluación de 
la función diastólica segmentaria y global del VI. La velocidad 
diastólica precoz del anillo mitral (E’) se correlaciona bien con 
índices de relajación estimados por métodos invasivos41,42. 
Algunos investigadores demostraron que las velocidades 
diastólicas derivadas del doppler tisular del anillo mitral (E’ 
y A’) son “relativamente” independientes de la precarga, 
y que no existe variación significativa luego de una sesión 
de hemodiálisis, si se respetan ciertos límites “fisiológicos” 
de reducción volémica, o sea, incapaces de desencadenar 
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alteraciones de la frecuencia cardiaca y la presión arterial39,43. 
Por ese motivo, E´ parece ser particularmente útil en 
pacientes de hemodiálisis, identificando la alteración de la 
relajación independiente de las presiones de llenado del VI 
y, consecuentemente, diferenciando la pseudonormalización 
del verdadero patrón normal de función diastólica39.  

Un estudio australiano reciente realizó el seguimiento 
de 129 pacientes con ERC terminal (sin evidencia de 
isquemia del VI en el ecocardiograma de stress) por más de 
dos años, evidenciando que la velocidad diastólica tisular 
sumó un valor pronóstico independiente de los parámetros 
clínicos44. La relación entre la velocidad diastólica precoz 
del flujo mitral (E) y E’ (conocida como relación E/E’) fue el 
mejor predictor no invasivo de elevación de las presiones 
de llenado en la comparación entre múltiples índices 
ecodopplercardiográficos y la presión diastólica final (medida 
por catéter de hemodinamia), sea usando E’ septal45, sea 
usando el promedio de E’ septal y lateral46. De esa forma, la 
relación E/E’ es un índice especialmente interesante para el 
diagnóstico de la disfunción diastólica avanzada. La posibilidad 
de indicar la elevación de la presión intraventricular por medio 
de ese método permitió, en paralelo, la demostración de su 
importante valor pronóstico en dos estudios recientes que 
abordaban a pacientes con ERC terminal. 

Un estudio con 125 candidatos al trasplante renal demostró 
que la relación E/E’ > 15 fue predictor independiente del 
aumento de la presión diastólica del VI (superior a 15 mmHg) 
y se asoció a una mayor mortalidad general en este grupo47. 
Otro estudio, que abordó a 220 individuos con ERC terminal 
con un seguimiento de cuatro años, concluyó que la relación 
E/E’ > 15 fue predictor independiente de mortalidad general 
y cardiovascular, adicionando más información pronóstica, 
además de los datos clínicos, bioquímicos, masa ventricular 
y función sistólica48. 

Dilatación de la aurícula izquierda
Fuertes evidencias apuntan la dilatación de la aurícula 

izquierda (AI) como un sólido predictor de eventos 
cardiovasculares en la población general y en diversos 
escenarios clínicos49. Directrices recientes recomiendan que 
la adecuada cuantificación del tamaño de la AI sea obtenida 
mediante la estimación del volumen de la cámara en el modo 
bidimensional y no por la medición tradicional del diámetro 
anteroposterior del modo M50,51. Además de ser superior 
en la predicción de eventos cardiovasculares - incluyendo 
fibrilación auricular, accidente cerebrovascular, insuficiencia 
cardiaca, infarto de miocardio y muerte cardíaca52 -, el 
volumen de la AI está relacionado a la gravedad y la duración 
de la disfunción diastólica del VI53. A diferencia de los 
índices derivados del doppler convencional (flujo mitral) 
o tisular (anillo mitral), que nos proporcionan información 
momentánea y transitoria respecto del llenado ventricular 
izquierdo, el volumen de la AI funciona como un marcador 
crónico de la función diastólica, reflejando el promedio 
“histórico” de las presiones de llenado aumentadas53. 

Un estudio reciente con pacientes de hemodiálisis con 
ritmo sinusal y sin valvulopatía mitral demostró que el 
volumen de la AI indexado para la superficie corporal > 35 

ml/m2 fue el parámetro más exacto para la detección de la 
seudonormalización del flujo mitral, en comparación con 
diversos índices probados previamente54. Ampliando el valor 
clínico del volumen de la AI, dos publicaciones recientes 
encontraron, utilizando métodos de indexación diferentes 
(superficie corporal29 o altura elevada a la potencia 2,755), 
que el índice fue predictor independiente de mortalidad en 
pacientes con tratamiento renal sustitutivo. El hallazgo del 
volumen de la AI indexado > 32 ml/m2 suministró información 
complementaria a los datos clínicos y ecocardiográficos 
tradicionales, incluyendo fracción de eyección, relación E/E’ 
y masa ventricular izquierda29. 

Aun cuando sean necesarios nuevos estudios observacionales 
y de intervención para la validación de esos hallazgos y la 
definición del mejor método de indexación en pacientes con 
nefropatías, es recomendable que la medición del volumen 
de la AI sea incorporada a la evaluación ecocardiográfica 
de rutina de esos pacientes, toda vez que el consenso de 
la Sociedad Americana de Ecocardiografía ya la aconseja 
en la población general51. Como la función diastólica del 
VI parece estar crónicamente comprometida en la mayoria 
de los pacientes de hemodiálisis, aún en aquellos que se 
presentan asintomáticos13, el volumen de la AI puede ofrecer 
la oportunidad de vislumbrar los individuos con mayor riesgo 
de manifestar insuficiencia cardiaca, arritmias auriculares y 
mala evolución clínica.

Calcificaciones valvulares
La calcificación de las válvulas cardíacas es frecuente 

en pacientes crónicamente tratados con diálisis. Algunos 
datos sugieren que la calcificación valvular no sea solamente 
consecuencia del envejecimiento natural y de trastornos del 
metabolismo de calcio-fósforo, sino que también resulte de la 
inflamación, semejante a la observada en la aterosclerosis56. 
Además de poder repercutir clínicamente determinando 
reflujo y/o estenosis valvular, su importancia reside en la 
asociación que se ha relatado entre la calcificación valvular 
y un mayor riesgo de mortalidad y eventos cardiovasculares 
en el paciente urémico. 

Un estudio realizado en 192 pacientes de diálisis peritoneal 
encontró calcificación en por lo menos una válvula, mitral 
o aórtica, en el 32% de la población57. Tras un seguimiento 
promedio de 18 meses, la mortalidad cardiovascular fue del 
22% contra el 3% en individuos con y sin calcificación valvular, 
respectivamente. Tal asociación fue independiente de las 
variables clínicas y demográficas usuales, proteína C-reactiva 
y enfermedad vascular aterosclerótica concomitante57. 

Otro interesante estudio propuso un escore de predicción 
del pronóstico luego del trasplante renal basado en el 
ecocardiograma. Tras el seguimiento de 203 pacientes 
trasplantados (edad promedio de 47 ± 12 años, el 93 % de 
ellos en diálisis), los predictores independientes de mortalidad 
fueron: edad ≥ 50 años; dimensión sistólica del VI ≥ 35 mm; 
espesor de pared ≥ 14 mm; y presencia de calcificación del 
anillo mitral58. Pacientes con edad ≥ 50 años y dos de los otros 
tres predictores tuvieron una mortalidad del 82%58, en cinco 
años. En contraste con esos hallazgos, un estudio realizado 
con 202 de pacientes de hemodiálisis (con prevalencia del 
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la utilidad del ecocardiograma de estrés con dipiridamol 
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pronóstico66. Aun cuando pacientes con ERC y ecocardiograma 
de estrés normal tengan mejor pronóstico que aquellos con 
estudio anormal, la tasa de mortalidad es importante en el 
primer grupo62, si comparamos con el excelente pronóstico 
suministrado por el test normal en la población general, lo 
que puede ser explicado por el perfil de alto riesgo propio 
del individuo nefrópata. 

Además, un estudio nacional señaló que el examen posee 
una limitada sensibilidad en la vigencia de enfermedad 
uniarterial coronaria y obstrucciones entre el 50% y el 
70% de la luz del vaso67. Así, el abordaje individualizado 

debe ser ponderado en individuos con mayor riesgo, pues 
la cinecoronariografía puede ser aún de fundamental 
importancia en la detección de enfermedad arterial coronaria 
clínicamente relevante64. 

Conclusión
El conjunto de evidencias indica el extraordinario papel 

de la ecodopplercardiografía en la mejora de la calidad de 
la evaluación clínica global del paciente con ERC en diálisis. 
La literatura y la práctica clínica actuales vienen resaltando 
la utilidad del método en el diagnóstico de la disfunción 
cardiaca subclínica, en el perfeccionamiento del diagnóstico 
clínico de insuficiencia cardiaca, en la predicción del riesgo 
cardiovascular y en el direccionamiento y seguimiento de 
las estrategias terapéuticas. Los eventos de ecocardiografía 
doppler están resultando como marcadores sustitutos útiles 
para estudios de pronóstico e intervención. Directrices 
norteamericanas recomiendan el ecocardiograma doppler 
para todos los pacientes de diálisis, uno a tres meses luego 
del inicio de la terapia renal sustitutiva y, a continuación, 
en intervalos de tres años, independientemente de los 
síntomas68. Nuestra opinión también es que todo paciente que 
comienza el tratamiento de hemodiálisis debe ser sometido 
al ecocardiograma. 

Por otra parte, intervalos menores entre los exámenes 
pueden ser de valor clínico en conductas individualizadas. 
Está comprobado que el seguimiento con ecocardiogramas 
seriados agrega valor pronóstico además del examen basal, 
posibilitando el control de la regresión o no de las alteraciones 
del VI26. En el futuro, nuevos métodos de ecocardiograma 
doppler con la propiedad de investigar enfermedad miocárdica 
subclínica - como strain, strain rate y caracterización ultrasónica 
tisular -, podrán beneficiar aún más ese grupo de pacientes 
con excesivo riesgo cardiovascular.
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