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ANTECEDENTES

La insuficiencia renal cronica (IRC) se define como una perdida progresiva e irreversible
del filtrado glomerular. Cuandoe el filtrade glomerular desciende por debajo de 30ml/min
aparecen complicaciones como ‘la anemia, alteraciones metabolicas, neurclégicas,
digestivas y cardiovasculares. Cuando el filtrado glomeruiar desciende por debajo de Smls
/ minuto en enfermedad renal primariz ¢ bien 10ml/minuto en enfermedad renal secundaria

debe iniciarse tratamiento sustitutivo de la funcién renal ( 1 )

Los pacientes que se mantienen en hemodidlisis crénica pueden presentar complicaciones
cardiovasculares en un 52.1 % segim los registros de Ia Asociacion Europea de Dialisis y
Trasplanle ,siendo las mas frecuentes; hipertrofia ventricular izquierda , cardiopatia
isquemica v muerte stbita, siendo causa de muerte en 3.5 veces mas en pacientes con
hemodialisis comparado con la poblacién general y progresan conforme trascurre el
tiempo de tratamiento en hemodidlisis hastd en un 62 %.Las principales causas de
muerte  son infarto del miocardio,muerte sibita y las arritmias.La hipertrofia ventricular
izquierda es un factor independiente de mortalidad ,algunos investigadores lo han
considerado como un factor pronostico ,esta presente en 60% de estos pactentes vy progresa

apesar de mantenerse con presion arterial normal . (2,3,4,)



La hipertrofia ventricular izquierda en estos pacienmtes es producide como recanismo
compensatorio para aumentar ¢l trabajo cardiaco y mantener una tensién parietal constante
en la sobrecargas de presion 0 volumen ,asi mismo contribuyen otros factores como son;

La presencia de shunts arteriovenosos, retensién de agua ,sodio v estado anemico ( 3,6,7)

La causa especifica que determina ia morbimortalidad cardiovascular son muitifactoriales
segln estudios experimentales han presentado que algunas toxinas urémicas , como la
PTHi (hormona paratiroidea) que es una potente toxina urémica la cual en condiciones
experimentales tiene importantes efectos adversos sobre la célula miocardica al alterar la
concentracion de calcio citosolico, las concentraciones altas de urea de forma crdnica
inhibe !a Na,K,ATPasa de la célula miocardica , de ta] forma que deprimen la funcién

miocardica ( 8 )

Otros factores son :Niveles altos de endotelina 1 ,que se ha encontrado elevado en la
instficiencia tenal cronica la disfuncidn auténomica manifestado por hiperactividad del
sistema simpdtico es;cé asociada a niveles altos de catécolaminas con variabilidad de la
frecuencia cardiaca v que ha sido implicado en la patogénesis de la cardiopatia isquemica
,v contribuye en la génesis de amritmia cdrdiaca, elevando el tiesgo cardiovascular de

estos pacientes. { 9 )



La enfermedad valvular en pacientes con IRC  se ha descrito como una alteracién

cardiovascular importante.

La incidencia anual de enfermedad valvular cirdiaca, se éstima en 15 a 19 casos por 10mil
pacientes en hemodialisis cronica, se reportan cambics estructurales y funcionales en el
64% de pacientes déspues de 50 meses en fratamiento con hemodidlisis v la disfuncién
valvular se encuentra en el 50% de pacientes que estdn en tratamiento con hemodiélisis

cronica.{ 10))

Las alteraciones valvulares més frecuentes en pacientes con hemodidlisis crénica son,
Insuficiencia mitral la cual se reporta en 36.1% , siendo la calcificacion de la vélvula la
causa principal de estd lesidn que es de un 44.5% ,la lesion de la valvula adrtica mds
comin es la calcificacién ,la cual estd reportada en un 52%, con estenosis en un 69%, el

engrosamiento de la vaivula mitral en 40% y estenosis mitral en 3%.(11)

La patogénesis de enfermedad valvular en este tipo de pacientes es multifactorial siendo
por orden de imporiancia las alteraciones en la homedstasis del calciofésforo v
paratohormona (hiperparatiroidismo) ,como sucede en la  enfermedad valvilar calcificante
que incluye; calciﬁcécién anular mitral,calcificacidn de la valvula adrtica, ia cual se ha
relacionado directamente a alteraciones bioquimicas del metabolismo calcio-fésforo,como
lo demuestra la elevacion de fosfatasa alcalina y paratohormona intacta , asi también se

asocia a calcificaciones vasculares perifericas y disminucién de la densidad 6sea .(12)



Asi mismo los pacientes en tratamiento con hemodidlisis por largo tiempo tienen un
incremento en la frecuencia de cambios relevantes hemodindmicos en las valvulas adrtica
y mifralla enfermedad degenerativa valvular puede estar relacionada en parte a la

duracidn de hemodidlisis y a la edad del paciente (13 )

Otreo factores de riesgo son ; La presencia y tiempo de hipertensiéon ,existe una fuerte
correlacion de disfuncién valvular con la presencia de diabetes,el volumen sistolico final

alto y la fraccion de eyeceidn disminuida . (14)

En general algunos autores concluyen que los pacientes en hemodidlisis a largo plaze
tienen un incremento  de la frecuencia de cambios hemodindmicamente relevantes en la
vilvula adgrtica v mutral .La enfermedad degenerativa vabnilar puede ser relacionada en
parte a ta duracién de hemodialisis , alteraciones del metdbolismo calcio-fosforo y con
menos frecuencia se ha encontrado otras etioldégias como endocarditis .La hipertension
juega un papel importante en la valvulopatia ya que se ha encontrado ¢on mayor frecuencia
valvulopatia mitral v adrtica en pacientes hipertensos uremicos que en normotensos
uremicos , 55% vs. 33%.(15,16,17)

El ecocardiograma I;rovee una evaluacidn no invasiva,siendo este un método seguro, con
una alia sensibilidad y especificidad débide a los hallazgos que son especificos para

evaluar [a estructura , funcidn ventricular y anormalidades cardiacas .( 18)



La valoracién ecocardiografica bidimensional en modo M y Doppler es una herramienta
atit en la determinacién de la anatomia ,velocidad de flujo sanguineo dentro de las
cavidades cardiacas atraves de las valvulas y los grandes vasos desde donde una valoracién

hemodindmica puede realizarse.(15,20 )



JUSTIFICACION

Las alteraciones cardiovasculards son ,ia primera causa de morbimortalidad en los
pacientes en tratamiento con hemodidlisis crénica ,en nuestro medio no se conocen estas

alteraciones, ni su frecuencia .

Una de las alteraciones cardiovasculares importantes son las alteraciones valvulares
cardiacas que se encuentran con mayor frecuencia conforme frascurre el tiempo de
tratamiento en hemodidlisis,asociade a eventos comorbidos que potencian su patogénesis
como son las alteraciones en el metabdlismo  calcio-fosforo,la dislipidemia y alteraciones

hemodindmicas.

Existe poca informacidn disponible al respecto enr nuestro medio,los datos son obtenidos
sélo por referencia bibliografica y de estudios internacionales ,los hallazgos que se
encuenizen en &l presenie estudio pueden tener utilidad clinica sobre todo en el control

estrecho de los factores comorbidos que pudieran estar asociados .



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Los pacientes con hemodialisis crénica tienen alta prevalencia de morbimortalidad
cardiovascular,siendo las mas importantes,la cardiopatia isquemicala hipertrofia
ventricular izquierda y la enfermedad valvular,estd Gltima se reporta que tiene una fuerte
correlacion con la edad del paciente tiempo de tratamiento en hemodidlisis y alteraciones
en el metabolismo calcio-fosforo como es el hiperparatiroidismo y estado anemico

.situaciones propias de nuestra poblacién de pacientes por lo que necesario saber;

1.-;Cuales son las alteraciones valvulares a nivel cardiaco en pacientes con

insuficiencia renal cronica en fratamiento con hemodidlisis?



OBJETIVOS

OBJETIVOS GENERALES

Conocer que alteraciones valvulares a nivel cardidco se encuentran en pacientes en

tratamiento con hemodialisis cronica.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Determinar la relacién de alteraciones valvulares cardiacas , el tiempo de inicie de
tratamiento en hemodialisis,y edad del paciente .

Determinar la relacion que existe entre alterciones valvulares cardiacas y alteraciones en
el metabélismo calcio-fésforo ,niveles de hemoglobina,hematderito ,albiimina ,colesterol y

trigliceridos, en pacientes  en hemodidlisis crdnica .



TIPG DE ESTUDIO

Estudio descriptive .
Variable Independiente-Hemodidlisis cronica

Variable Dependiente-alteraciones valvulares

DEFINICION CONCEPTUAL Y OPERACIONAL DE LAS VARIABLES,
Hemodiilisis crénica: Se dice a la utilizacion del tratamiento sustitutivo de la funcion
renal extra-corporeo de forma permanente débido ha la pérdida irreversible de la
funcién renal .

Es una variable cuantitativa

Escala de medicion:De razon (meses).

Ecocardiograma Doppler :Forma de ultrasonido no invasive ,que emplea la energia
ultrasonica con limites de frecuencia que se encuentran entre 2 y 13 MHz, ésta técnica
identifica la velocidad del flujo sanguineo,se emplean 2 metddos;Doppler de onda continua

y en pulsos,en 1a actualidad se emplean téenicas Doppler para valorar lesiones valvulares.

Alteraciones valvulares.

Es una variable cualitativa de cardcter nominal y se reportara como ,si existe o no existe,
SI/NO

Ingurgitacion Mitrai: Cuando por cualquier causa las valvas de la mitral no coaptan al
cerrarse dejan un orificio a través del cual la sangre se regresa durante la sistole del
ventricnle a la  awrdcula jzquierdala técnica Doppler pulsado cuantifica

hemodindmicamente el grado de insuficiencia nyitral,



Insuficiencia Tricuspidea : Insuficiencia tricuspidea se produce por cualquier
mecanismo las valvas de la tricispide no coaptan en sistole  y permiten el regreso de la
sangre del ventriculo hacia la auricula derecha.El Doppler demuestra un flujo regurgitante

tricuspideo , velocidad alterada del flujo regurgitante ¢ hipertension pulmonar.

Insuficiencia Valvular Pulmoenar: Ocurre cuando existe oclusién deficiente de las
valvas de la valvula pulmonar, que permite que la sangre regrese al ventriculo

derecho durante la didstole.

Insuficiencia Adrtica: Cuando las valvas sigmoideas adrticas no coaptan en el
momento del cierre,la sangre regresa de 1 aorta al ventriculo izquierdo debido al gradiente
de presidn entre el vaso y la cavidad ventricular en la didstole .El Doppler ofrece

informacion semicuantitativa (regurgitacion figera o muy importante ).

Lstenosis Mitral ; Cuando el drea mitral disminuye por procesos cicatriciales que
afectan sus comisuras o por defectos embriclogicos en la formacion de dicha valvula,se
habla de estenosis mitral.La estenosis  mitral comienza a tener repercusiom hemodindmica
cuando el 4rea valvular disminuye mas de 2cm2.8e habla de estenosis mitral ligera cuando
el drea valvular mitral mide entre 2 y 1.5¢cm2,moderada cuando mide entre 1.5y 1.1 em2 y
apretada cuando el drea valvular es de lem2 o menor.Con el trasductor de onda
continua,cuantifica el grado de obstruccién,midiendo el flujo y tiempo de caida al gradiente

medio.
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Estenosis Tricuspidea: Cuando las comisuras de las valvas tricuspideas se fusionan como
resultado de cualquier patologia que ocasione fibrosis o calcificacidn a este nivel, el
orificio valvular se estrecha y se constituye la estenosis tricuspidea,constituye un
6bstaculo al vaciamiento de-la aurfcula derecha produciendo hipertensién venosa
sistémica .El ecocardiograma Doppler muestra, flujo turbulento v de caida lenta en la

cémara de enfrada del ventriculo derecho.

Estenosis Valvular Pulmonar:  Ocurre cuando hay estrechamiento del orificio de
comunicacion entre la arteria pulmonar y el ventriculo derecho ,con reduccién en el

flujo sanguineo pulmonar y secundariamente hipertrofia del ventriculo dereche .

Estenosis Adrtica: La obstruccién de la cAmara de salida del ventricule izquierdo puede
ser valvular dificultando el vaciamiento de sangre hacia la aorta de tal forma que dicho
ventriculo izquierde prolonga su tiempo de expulsion segin lo acentuada que sea la
obstruccidn,hasta lograr pasar una cantidad determinada de sangze a través de un orificio
mds estrecho .E]l Doppler continuo cuantifica el gradiente transadrtico y el pulsado

corrobord la obstruccidn al reconecer flujo turbulento.
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METODGS Y PACIENTES.

1.-DISENO DEL ESTUDIO.

Estudio descriptivo, no comparativo,retrospectivo.

2.-UNIVERSQ DE TRABAJO

Un total de 53 pacientes que se encuentran en tratamiento sustitutivo de la funcion renal
en hemodialisis cronica por mas de 6 meses , 3 sesiones por semana con duracion de 3
horas en cada procedimiento .

En la Unidad de Hemodialisis .

Hospital de Especialidades del CMN Siglo XXI.

Pacientes que cumplieron con los criterios de inclusidn.

Recabandose  del expediente clinico ,resultados de ecocardiograma modc Doppler
color, el cual previamente se habia realizado en forma externa una vez concluida la sesién

de hemodidlisis ,asi mismo antecedentes como ,edad,sexo y tipo de angioacceso.
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Se recabd del expediente clinice los siguientes resultados de laboratorio ; colesterol,
trigliceridos  , calcio ,fdsforo, magnesio ,todos ellos reportandose en mg/dlLasi como
albumina, hemoglobina ,que se reporto en g/dl la PTHi se reporto en meg/dl el hematdcrito
v el producto calcio-fosforo se reporto  en %.El producto calcio-fosforo se obtuvo
multiplicando el nivel sérico de caicio por fésforo obteniendose el indice de sojubilidad de

ambos elementos.

El sitio donde se llevd acabo el estudio fue Ia unidad de hemodialis del Hospital de

Especialidades , CMN Siglo XXI.

Ei tiempo empleado en la realizacion del estudio fue de 8 semanas

El proyecto de investigacidn no tuvo implicaciones éticas , por lo que no requirié
autorizacion del paciente ,los datos obtenidos tanto de laboratorio como de gabinete son
los mismos que se le solicitan mensvalmente a los pacientes como parte del seguimiento

clinico.

CRITERIOS DE INCLUSION.

Pacientes de ambos sexos.

Pacientes con insuficiencia renal crénica terminal que como tratamiento sustitutivo de la

funcién renal es la hemodialisis cronica.



CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes en hemodidlisis temporat .

Pacientes en  protocolo de trasplante renal donador vivo relacionado .

Paclentes con insuficiencia cardiaca .

Pacientes con insuficiencia renal aguda .

Pacientes en tratamiento de reemplazo continuo lento .

CRITERIOS DE NO INCLUSION

Pacientes con insuficiencia renal en tratamiento médico-dietético.

Pacientes con insuficiencia renal en tratamiento con dialisis peritoneal .



ANATLISIS ESTADISTICO.

Se realizd estadistica descriptiva,célculando media v desviacion estandar .

TAMANG DE LA MUESTRA.

Un total de 53 pacientes,los cuales corresponden al total de pacientes en hemodialisis
cronica.

RECURSQS PARA EL ESTUDIO.

Recursos humanos:Meédico nefréiogo de la unidad de hemodialisis ,médico residente de la
especialidad de nefrologia ,médico cardiélogo de la consulta externa de cardiologia ,todos
del Hospital de Especialidades C.M.N.Siglo XXI.

Recurso material:Ecocardidgrafo,

Recurso financiero:Los propios de la institucion , no se utilizarén recursos externos .
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RESULTADOS

Se revisaron un total de 53 expedientes clinicos de pacientes en hemodislisis
ronica de los cuales comespondian a ; 29 hombres y 24 mujeres con una media de
edad de 412+-16.7 afios, 24 de ellos tuvierdn lesion valvular correspondiendo al
45%(grafica l,tabla Iyl) . 9 de estos pacientes tuvierén mas de uma lesidn valvular (5
pacientes con inguficlencia mitral v triouspide;] paciente con insuficiencia aortica y
mitrai;] paciente con lesfor pulmonar y mitral;.] paciente con  insuficiencia
aortica,tricuspidea y mitral y solo ! paciente con iesion de 4 valvulas.Se registré el tidmpo
de hemodialisis en meses,teniende una media de 57+-23 meses de tratamiento los pacientes

con lesidn valvular vs.45+-17 meses los pacientes que no presentarén lesion valvular,

En el reporte ecocardiografico se mostro lo siguiente ;19 pacientes {35%jtenen
insuficiencia mitral;5 pacientes (9%) tuvieron insuficiencia adrtica;9 pacientes  (17%)
tuvierdn insuficiencia de la vélvula tricuspide, tnicamente 3 pacientes (5%) presentardn
insuficiencia de la valvula pulmonar. La calcificacién  de las valvulas fue registrada en
6 pacientes de los 53 (11%): 4 en la vialvula mitral , v 2 en la vélvula adrtica (grafica
2).Ninglin paciente presento estenosis en cualquiera de las vélvulas , ningln paciente

presento historia de endocarditis.

La insuficiencia mitral fue; leve en 13 pacientes de 19(68)% v 6 pacientes  presentaron
insuficiencia mitral de moderada a severa(31%) . en cuanto al tipo de acceso vascular no
presentardn diferencia significativa entre los pacientes con lesién valvular y los que no

tenien lesion valvular(grafica 3 tabla I1I).



Los niveles séricos de PTHi fue de 301.0+-375 mcg/dL.,el producto calcio fosfore de 57+-
10.7 % ,la hemoglobina de 9.5+-1.7g/dl,el colesterot de 157.7+-42 mg /dl,de trigliceridos

en 141 +-98.3 mg/d! similar a 1a de pacientes sin lesidn valvular(grifica 4,tabla TV,

Los pacientes que tuvierén insuficiencia adrtica; Los niveles séricos de PTIL fuerdn
mas altos comparados con los de pacientes sin lesion wvalvular ; 466.8+-398mcg/ dL.
vs.259.1+-313.2meg/dlel producto calcic por fosforo(PCaxP) de 357.0+-10.7% .a
hemoglobina de 9.5+-1.7 g/d,el colesterol de 151.8 +-37.7mg /dL. ,y trigliceridos de

167.5+-167.9 (grafica 5,tabla V).

Los pacientes que presentardn insuficienciza valvular pulmonar;los niveles séricos de
PTHI fuerdn de 699.7+-369meg/dlel producte Ca/P en 56 +-16.2 %,la hemoglobina en 8.5
—-1.5 g/dl.de colesterol en 181.1+-32.3 mg/dl,los irigliceridos en 236.8+- 172.3 mg/dlla
media de edad fue de 52.6 +-12.6 afios ,la PTHi v la edad fue mas alta con respecto a
pacientes que no tuvierén lesién valvular,asi mismo en este grupo de pacientes los niveles
de hemoglobina estuvé por debajo de la media reportada en todos los grupos

evaluados(grafica 6,tabla VI) .

Los pacientes que tuvierdn insuficiencia valvular tricispidea; Los niveles de PTHi
fueron de 288.3+-352 meg/dl, la media de edad fue de 38.8 +-15.7.Al igual que la PTHi.la
media de edad fue la mas baja con respecto a los demés grupos evaluados(grafica 7 tabla

VIE).
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DISCUSION

El presente estudio se realizd para establecer la prevalencia de lesién valvular en nuestros
pacientss en hemodidlisis a trevés de un método seguro , no invasivo,el cual tiene una
alta sensibilidad y especificidad como lo es el ECO Doppler Color,en sus diferentes
modalidades(pulsado y continuo),asi mismo determinar si existe relacién de valvulopatia
con factores propios de el estado urémico ,principalmente con la homedstasis del
metabolismo calcio y fostoro,es importante mencionar que en la literatura actual de nuestro

pais no existe ningan estudio al respecto.

Los resultados  obtenidos en este estudio  son de interes,principalmente el haber
establecido que la enfermedad valvular es frecuente del orden de 45%,la insuficiencia
mitral es la principal ,sin embargo la mayoria es de forma leve(13 pacientes),aparentemente
1o se relaciona a ningin factor comorbido propio  del tratamiento hemodialitico,tampoco
se relaciona al estado hipertensivo ,pero si a la edad del paciente y esta relaciopada a
otras alteraciones valvulares de forma frecuente.quizas esto pueda estar explicado por la
presencia de niveles a@tos de wurea de forma crénica ,ya que ésta  produce alteraciones

de depresion en la contractilidad cdrdiaca y secundariamente miocardiopatia .

En otros estudios se encuentra  de forma mas frecuente la enfermedad valvular calcificante

,principalmente de la valvula aortica como sucede con la poblacion general | en este estudio
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s6lo se encontro en 6 pacientes ,sin embargo puede influir el tiempo de hemodiélisis va
que nuestra poblacién tiene una duracion media de 57 meses,lo cual quiere decir que se
encuentran en una etapa intermedia de tratamiento,comparado con series de sobrevida

mayot.

Es importante el haber encontrado  hiperparatiroidismo de moderado a severo en
pacientes con insuficiencia valvular pulmonar,parece ser que a mayor edad hace mas
vuinerable a esie tipo de pacientes,asi mismo en esios pacientes pueden presentar este tipo
de lesién  por; accion toxica directa de la PTHi sobre la célula cardiaca,alterando ias
concentraciones de calcio citdsolico . miocardiopatia secundaria y por calcifilaxis a nivel
del anillo valvular.La explicacién anterior podria ser valida para aquellos pacientes que
presentarén insuficiencia adrtica ya que también presentardn niveles elevados de PTHi.

El estado anémico se ha mencionado que por producit alteraciones hemodindmicas con
alto gasto cardiaco , puede contribuir 2 lesién valvular,sin embargo en este estudio no se
demostro tal aseveracién,ya que solo los pacientes con insuficiencia valvular pulmonar

(5%) preseniaron anemia moderada(8.7g/dl).

La media de edad fue mayor en pacientes con lesion valvular a excepcion de los que
presentaron insuficiencia pulmonar,sin embargo es un factor de riesgo independiente ya que

la enfermedad cardiovascular en general se relaciona con edad avanzada.

Considerando lo anterior ,es de gran importancia identificar ias alteraciones valvulares
cardiacas en el paciente en hemodialisis,identificar factores de riesgo de su etiopatogenia ,

intervenir terapéuticamente para modificar su evelucidn , teniendo un buen control del
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hiperparatiroidismo secundario entre otros y probablemente se pueda retardar aparicién de

alteraciones valvulares y con ello disminuir el riesgo de mortalidad cardiovascular .

Es de Hlamar la atencion que se encontro 9 pacientes que tuvieron lesion de 2 o mas

valvulas y 1 paciente con insuficiencia de las 4 valvulas por lo que en la etiopatogenia

puede intervenir la miocardiopatia dilatada propio de este tipo de pacientes.
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CONCLUSIONES

Las compiicaciones valvulares son frecuentes en nuestros pacientes en hemodidlisis
cronica en el orden del 45%.

La anormaiidad valvular mds comim es la insuficiencia mitral,la cual su incidencia es del
35% en nuestros pacientes,que no es acorde con lo reportado en la literatura ,sin embargo la
forma leve es la que mas predemina(13%)a diferencia de la moderada a severa (6%),.ésta
lesion tiene mayor relacion con la edad del paciente , sin presentar relacién con los

niveles de PTHI ¥ producto Ca/P.

En este trabajo se encontro menor dafio valvular aortico, los pacientes con insuficiencia

adrtica se relaciono con la media mas elevada de PTHI,

Los pacientes que presentaron insuficiencia valvular pulmonar ,se relaciono con la media

mas aita de; PTHI, edad y anemia moderada.

Los pacientes que tuvierdn insuficiencia valvular tricispidea la media de edad y PTHi fue

la mds baja con respecto al resto de pacientes evaluados.
Las alteraciones valvulares no se relacionarén al antecedente de endocarditis,tipo de

angioacceso vy  niveles de lipidos .Hay pacientes que presentaron asociacion de

insuficiencia de 2 ¢ mas valvulas. .
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ALTERACIONES VALVULARES EN PACIENTES EN HEMODIALISIS

TABLA 1.-RELACION DE PACIENTES CON LESION VALVULAR

[Momoe Jecaa lesion™ PTH™ B CxP Cars

R o o v 1Cotesters! [Tagacendel Alzumina
afics valvular ugrsfdl 1% mgldl  |mg/dt  igr/dl % mdidt  imgidlgril

ANME 73T 200 30 0 3 13 34 120 59 >
AHA aciip 350 81 9 7 10 31 169 250 4
ccP 56]1M 55 80 10 5 11 35 187 178 4
C3E 25/IT.M 36 44 11 4 7 18 77 50 4
cYT 55 I 95 50 10 5! 10 28 172 117 4
DMl 23ii40 528 110 10 11 1 1 143 104 5
ECS a8]lAe 28 a0 & 10 14 3 124 78 5
FHM 22]iM 441 70 10 7 11 35 148 15 4
lona 27/IM 850 72 El 3 10, 22 157, g2} 4
GGE 22[IT 435 £1 E} 7 7 35 ‘44 101 5
lHJ 25]1P, 1M 579 72 5 8 7 o9 180 118 4
JRIL 45T 1AM 379 56 8 T 3 2 135 11G 4!
MPT 53{1M 836 35 El B 12 34 151 148 4
WMHE 56/IM 436 70 19 7 1 24 158 153 4
MRJ 27[IT, 1M 452 £0 10 5 11 40 272 188 4
MRA azlim 1208 54 E] 5 g 27 208 75 4
MAR as{ta M 152 55 1 5 13 32 147 323 5
RHS E7IT 300 84 12 7 11 33 118 112 4
SAMJ 43T IV 517 50 10 [ 12 35 171 291 3
WWJL E81IP 1A T IM 1000 40 8 5 9 28 220 458 4
VEQ 451 59 50 12 5 iR ] 214 106! 3
ZON 52] 1M 407 i 10 7 10 35 142 102 4
VEF 5901w 42 44 11 4 3 24, 139 13D 3
|RCP 23T M 4 50 2 5 10 32 133 192 4
[MECIA 1218 ] 288 ,4643(81 4 aT lea 28 234 1534558 137,2704[3.8 [
{ps* 1151 i i | 3398431158 f11 17 18 g1 39.7 52,1 o6 |
PTH: Paratohormona ntact: acta™ 1A . Insuficiencia aériica i

P.Fosforo b M . Insuficiencia mitral b

PCaxP Producto calcio x fas sforo™ P . Insuficiencia putmenar b

Ca++ Caloig > IT . Insuficiencia tnctsmidea e

Hb Hemoglobina e

Hto Hematocrnto *

DS* Desviacion Estandar
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ALTERACIONES VALVULARES EN PACIENTES EN HEMODIALISIS

TABLA z 2.-RELACION DE PACIENTES SIN LESION VALVULAR

Nomore  |edad lesion™" PTH™ P CxPr  |Ca++™ P He Hie  *  |Ceolesterol | Tngleends{Aloumina
afios valvular ugrs/dl % mg/dl  Img/dl Igrid! % mdidl  jmgidl  [griL

AHE 48]NO 228 119, 11 10 11 33, 113 128 4
I zﬁ"uo 500 28 vl e 10 33 123 39 4
CiM 17|NO 184/ 30 0 3 13 42| 42 144 4
COL 23]no 243 50 10 5 13 29 130 150 5
CCA 50|MO 18 77 1 il 13 37| 235 35 4
EGC 52|NO 281 55 1 5 10 35 166 i42 4
FAJ 42[NG 42] 32 8§ 4 11 32 155, 105, 4
FMB B5jNG 83 51 9 7 11 30 188 147 4
Fcu 45[NO 85, 43 3 3 10 32, 81 218 4
GUT 52{NO 370 1 3 2 10 37 149 192 4
GPJ 43 [NO a31] 56 1" 5 17 2 212 212 4
GG sojNo 547 70 w7 11 38 156 234 5|
HMEA 23[NO 420 3| 9 7 12 2t 199 285 4
IBL 57|NO 160 40 10 4 g 25 “54 135 4
IMN 48[NO 474 B0 19 5 12 29 156 243 4
JRP 73|NG 586 45 s] 5 5 35 27 73 5
LPL 53|NC 241 50 10 F] g 38 127 127 4
LCHA 36{NO 220 110 1 10 1 35 174, 504 4
MEA ] 40 [NO 304 45 y 5 10 37 103 a7 4
WMF 55[NC 1499 &4 3 8 12 33 147 125 5
MNE 55[NO 174 140 e 1 12 38 122 186 4
MJA £5[NO 200 59 3 5. 11 27 124 206 5
NSG +glNO 247 i) ) 7 B 27 110 140 4
loRrM 24]NO 200 ag 3 5 10 32 187 150 3
azA i 451N0 -15 50 10 5 3 27 181 52 4
RR 24]NO 552 99 1 o 8 26 179 159 4
VAR &3INO ars 12 14 3 10 32 88 158 4
SJM 55{NC 853 77 11 7 12 35 342 185 4
VA 27[NG 400 40 1 4 7 20 128 173 B
MEDIA 40,90404 259,1941 50/ 5/10.4 31.7 151,9286) 151,8443]4 1

{os* 1175 313,2018]28 3 15 2{15 53 328 591 04 j




ALTERACIONES VALVULARES EN PACIENTES EN HEMODIALISIS

PORCENTAJE DE PACIENTES CON LESION VALVULAR

81

2.
03

Grafica 1,porcentaje de pacientes ¢on iesion y sift ieson valvular

1=pacientes SN @ston valvular 85% n=29

2=pacrentes con lesion valvuiar 45% n=24

Insuf aorticag?

ar
22
03

Grafica 2

Total de pacientes con lesion valvular y porcentaje de presentacion de cada una de ellas

1=insuficiencia trncuspidea 17%,2=insufigiencia pulmonar 5% 3=insuficiencia mitral 35%
4=nsuficiencia adrtica 9%
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RELACION DE PACIENTES CON INSUFICIENCIA MITRAL Y TIPO DE ANGIOACCESO

MAHURKAR
SN CON TOTAL
MAHURKAR | MAHURKAR
i SIN IM 14 20 34
M LEVE 3 3 3
™M
MODERADA 2 4 6
TOTAL 2 20 33

Tabla III -pacientes con y sin insuficiencia mitral agrupados por tipo de angioacceso.

o N TR W‘*ﬁf .

Grafica 3 -Grado de insuficiencia mitral




TABLA IV .-RELA TABLA VIL-RELACION DE PACIENTES CON LESION VALVULAR MITRAL

ALTERACIONES VALVULARES EN PACIENTES EN HEMCDIALISIS

Nombre  |edad igsIoR™™" PTH™ FCxP™  [Ca++™ P Hb ™ {Hto ™ |Colesterol {Tnghcende|Abumina
afos vahvular ugrsidi % mg/d!  Img/al gl % mdidi mg/d! lgril
CoP 5611 85 BO 0 5 i 35 157 1TE 4
THS 25[1m 36 44 11 4 7 18 77 50 4
CTT 55|im 95 50 10 5 10 29 172 117 4
FHM 22|IM 441 70 10 7 11 35 149 115 4
NA =7 | B30 7o 3 3 0 Erl 157 [ E]
JRIC 45T 379 56 g 7 E 30 735 170 )
KA 55| A 79 72 E 3 7 75 B0 6 4
JRJC a5 [T 1A ez 5% E] 7 El! 30 T35 110 4
MPT B3| 536 38 E] B 12 39 151 740 )
e 561 485 ] 10 7 0 Z4 158 755 4
MRS 2T 352 50 10 6 k) 40 272 769 Z
MRA A 1009 54 ] A g 27 708 7 E]
MEH 45| — 182 55 11 5 13 32, 47 [FE] 5
SOMJ ER 517 80 10 B 12 35 171 291 3
VWL 56] 1 1000 40 B 3 E] 28 220 458 4
VEO 451 59 80 10 5 1 28 214 106 3
ZON 52|11 407 70 10 7 10 35 142 102 4
VSF 55]i 42 44 11 4 E] 24 139 130 3
RGP 231M 64 80 12 5 10 3z 133 192 4
GGE 2411 436 81 g T 7 35 144 101 5
MEDIA 408 301 57 95 59 95 296 1577 141 EE:]
PEY 1486 375 107 11 12 17} 5 3] a2 983 0.5
PTH, Paratohormona intact acta*™ 1A . Insuficrencia adriica -
F.Fosforo i M , Insuficlencia mitral i
PCaxP Producto calcio x fos sforo*
Ca++.Calcio e

Hb Hemoglobina
Hio, Hematocrto
DS Desviacion Estandar

ra

£

‘DSerel

Grafica & -nveles de PTHi en paciéntes ¢on lesion y sin lesion valvular mitral
1=pacientes con legion valvular mitral
2=pacigntes sin lesion vahlar mial
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ALTERACIONES VALVULARES EN PACIENTES EN HEMODIALISIS

TABLA V.-RELACION DE PACIENTES CON LESION VALVULAR ACRTICA

NemBre edad Tesima- " FTHI— P CxP—  [Cav+— [ Ho Hio - |Colesteral |ingicenoo |Albumina
anos valvutar ugrsidl  [% mg/di mgfd! gridl % md/al mg/d! griL

Dt 23{lA0 626 110, 10 1 10 13 149 104 5

EGS 48{lAg 238 80 3 10 14, 31 124 78 5

JRJL 45140 979 36 E 7 9 30 135 110 4

MaH 45]1Aa 152 35 11 5 13 32 147 322 5

AL S6hae 1000 40 3 3 k3 28! 220 458 4

MEDIA 418 4566 8 641 8.9 71 10.8 25.5 1518 167 & 45

05" 12 2 358 71 Fik| L 73] 78] 78 377 167 4 [

PTH: Paratohormaona intact acta™

P, Fosforo b

PCaxP, Producto calcio x fos sforo*”

Ca++ Calaio bl

Hb Hemegiobira i

bS* Desviacidn Estandar

[)]

(]
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kY
\
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w
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o

Serie
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o
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51

Graficad
1 -pacientes con lesion valvular
2 -pacientes sin lesion vaivular
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ALTERACIONES VALVULARES EN PACIENTES EN HEMODIALISIS

TABLA VI.-RELACION DE PACIENTES CON LESION VALVULAR PULMONAR.

Nerrore  edad lesion™=" —FTH;“ P CxP™  (Ca++™ P =3 Hio = {Colesterol [Trglcende fAlbumina

afios valvular pgrsidl (% mg/adl mgrdl grédl % mad/d! mgfdl  |griL
ArA 0[P 350 g1 9 7 10 31 163 250 4
JHJ 85)1P 979 72 ] g 7 2% 160, 17§ 4
VWL 56/1P 1000 40 B 5 9 28 220 458 4
MEDIA 526 699 7| 26 L 8.5 85 29.3 1811 236 38 4|
fps 126 368 162 035 15 15 15 323 172.3 ¢
PTHI, Paratohormona intact acta™
P Fasfaro i
PCaxP Producto caloio x fos sfore*
Ca++ Calcio o
Hb Hemoglobina -
Hio Hematoorio -
0S* Desvigcion Estandar -

DVS’éVrl_E_‘_l i

Grafica B niveles de bacientes con y sin lesion vaivular puimenar
1=pacientes con lesion valvular pulmenar PTH 898 7Tmegs
20pacientes sin lesion valvular pulmenar \PTHI 259 1megs

rafics BA -Edad en gdos de pavenies ¢on leson ¥ 57 legion valvwlar pulmenad

mSenel

1=pacientes con lesion vaivular pulmonar 52 6§ afios
2=pacientes sin lesion valvular pulmonar 40 9 afios




ALTERAGCIONES VALVULARES EN PACIENTES EN HEMODIALISIS

TABLA VIL-RELACION DE PACIENTES CON LESION VALVULAR TRICUSPIDEA,

15
56
I
a1
ac
Nombre  |edad lesiore™ PR pexp™  Cater [P - He ™ |Hto *° |Colesterod {TnglicendafAlburring B0
anas valvular ugrsidl 1% mgfdt  imgidl  |gricl % mdidl  |mg/dl gl 45
4MB 75|IT 200 50 12 5 11 34 120 98 2 30
CSE 25T 38 a4 1 4 7 18 77 B 4 110
GGE 24T 236 51 E 7 7 38| 144 01 5 45
URIL 4sHT 378 56 8 7 g 30 135 1L 4 54
MR 27|IT 452 50 <& 5 1 40 272 188 4 140
| 56T 000 ao) 5 B g| 8 22¢ a5e 4 52
RYS 57T 300 54 iz 7, 1 33 115 BE 4 7
SOMJ 43{IT 517 50 10 5 12 35 171 28° 3 48
RCE 25hT 54 50 12 s 10 32 133 192 a 50
MEDIA 328 288 3 59 EE 59 35 Ll 144 144 1 35 EX)
RN 197 152 1 4 3 15 12 18 51 532 126 8 o8 112
77
FTH: Paratchormona intact acta™ IP . Insuficiencia pulmonar - 40
P Fosforo ** T Irsuficiencia tricuspidea -
PCaxP Producto calea x fos sforo™”
Ca++ Calaa -
Hh Hemeglobina e
Hto Hematocrito o

DS§" Desviacior Estandar
IT Insuilcenca ticussidea

Grafica 7 -niveles de PTH 1 21 pacientes con lesion y sin lesion valvular tnelspidea

OSenet

1=pacientes £on lesion valvular ticuspidea  PTHI288mogsdt
2=pacientas con leson valwtar PTH 281 megsidl

A Seret

Grafica 7a -Edad de pacienies con lesion valvular tncuspidea
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