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ANTECEDENTES

La enfermedad renual crénica. es un praceso tisiopatolégico de multiples etiologias.
resultando en una inexorable alteracion en el namero ¥ funcion de las nefronas. que
culmina trecuentemente en Insuticiencia Renal Créonica (IRCY: {a cual a su vez condiciona

alteraciones metabdlicas v a diversos organos. destacando alteraciones hidroclectroliticas.

dcido-base.,  Oseu hematologicas. neuromusculares, endocrinologicas.  dermatologicas,

pulmonares v de mayor interés para nuestro estudio son las presentadas o nivel
cardiovascular.'” En este rubro destacan la hipertrotia  ventricular izquierda (HVID.
insuticiencia cardiaca ¢ hipertension. cardiopatia isquemica. cardiomiopatia y entermedad
vascular peritérica. La insuficiencia cardinca ha sido en parte atribuida a fa sobrecarga de
volumen secundario a retencion de agua » sal. ¥ su presencia en pacientes con dialisis se

asocia a pobre prondstico vy cort sobreviva, )

La hipertension es la complicacion mas
comun de fa IRC.
La mornalidad en pacientes con [RC ha sido mayor con relacion a la poblacion

general con un riesgo 13 veces mas alto ) v las atecciones cardiovasculares coutribuyen a

mias del 40%4% del otal de la mortalidad. Se ha reconocido ampliamente que los pacientes en

dialisis peritoneal ¥ hemodidlisis estin en riesgo de desarrollar ateroesclerosis acelerada,

- . . - . - 345
coronariopatia ¢ insuticiencia cardiaca. G4

lLos tactores de riespo cardiovascular para pacientes con {RC se han dividido cn
aquellos considerados tradicionales v los relacionados con uremia: los tradicionales son los
derivados del estudio Frammingham comeo lo son la edad. sexo masculino. diabetes (DM2).

historia  tamiliar de entermedad  coronaria. Hipertension  arterial sistémica (HAS),

incremento de la LD on o de la DL, wbaguismo. inactividad  fisica.
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menopausia vy stress  psicosocial. Los relacionados con la uremia son: proteinuria-
albuminuria. sobrecarga de volumen, desequilibrio hidroelectrolitico. hipertrigliceridemia.
incremento de la lipoproteina A (L.pA). hiperhomocistinemia. marcadores de intflamacion o
infeccion (positives: PCR. oxidantes. tactores trombogénicos. interleucinas: negativos:
anemia. malnutricion. cte...), ‘®

Levin v cols demostraron que ta FIVI esta inversumente refacionada con el nivel de
tuncion renal. ' En este estudio. ta prevalencia de HIVI por ecocardiogratia era de 27, 31 ¥
43%% en pacientes con depuracion de creatinina > SO0ml/min. 25-30mli/min y < 25ml/min
respectivamente. asi mismo sc encontro a lt HAS ¥ anemia como factores de riesgo parn el

68,9101 1

desarrollo de HVI (concéntrica v excéntrica respectivamente), Gran cantidad

de estudios inkervensionistas han demostrado que la correccion parcial de la anemia con
critropoyeting humana (EPO) conduce a decremento en la masa ventricular izquierda,
ademils de lograr una mejoria consistente en la calidad de vida, capacidad fisica. ¥ funcié

ognitiva, V3D o el estudio canadiense de normalizacion de Hemoglobina. también se
corrigiv esta de manera parcial en pacientes bajo trutamiento hemodialitico obteniéndose
resultados similares. '

En ¢l caso de la HAS y sus complicaciones se ticnen algunos estudios donde los
regimenes de hemeodidlisis (HD) diarios es superior al régimen intermitente para la
represion de la HVIL Y En la practica, la mayoria de los pacientes con entermedad renal
terminal, reciben terapia antihipertensiva, algunos estudios han comparado la eticacia de
diferentes  clases de antihipertensivos en fa regresion de HVI sugiriéndose que los
inhibidores de la enzimua convertidora de angiotensina (IECA) son superiores al resto en
L1718y

cuanto a disminuciéon de la HVIE se refierc. Asi mismo. sc ha observado que la

regresion parcial de fa HVI en pacientes sometidos a FID es un tactor favorable e
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independiente para mejorar la sobrevida, ('

tal como se demuestra en ¢! estudio de London
y cols realizado en Francia . en el cual se buscé la correccion de la Hemoglobina v tension

arterial en 133 paciente:

¢on un seguimiento de 34 +- 37 meses. se revirtid la HVI Por owro
tado s¢ observée que la pobre respuesta a las intervenciones terapdéuticas en el atin de
moditicar factores tales como anemia y sobrecarga de volumen ha sido secundario a
endurecimicnto  progresivo arterial. que se manifiesta clinicamente como  elevucion
persistente de la TAS vy presion de pulso. La razén del incremento progresivo en el
endurecimiento arterial en aquellos pacientes que no respondicron no esta claro. pero se ha
implicado un estado de microinflamaucidn cronica que pudiera asociarse a una no respuesta
ya que se observe elevacion signiticativa en los niveles de PCR. /720

En relacion al estado de microintlamacion se ha pensado que la IRC v sus diversas
modalidades de tratamicnto pueden contribuir al inicio ¥ perpetuacion de este estado. como
resultado del aciimulo de compuestos prointlamatorios o productos del metabolismo como
es ¢l caso de los productos finales de glucosilucion (pentosidina) quienes participun en la

activacion de células mononucleares. las cuales a su vez inician Ja respuesta intlamatorias

tambidén se¢ ha implicado a mayor stress oxidativo que ocurre en paraleto con la disminucion
de la Nlracion glomerular ya que se ha visto una reduccidon en la actividad antioxidante
plasnuitica y  perdidas de elementos como el zine, selenio. vitamina C ¥ E a través de la
diglisis. La exposicion de la sangre a membranas de didiisis bioincompatibles causa
también la activacion de células mononucleares: ¢l agua utilizada en la solucion dializante.
asi como su grado de ultratilftracion se ha visto implicada en esta respuestazasi mismo se ha

relacionado procesos intecciosos cronicos y agudos en los pacientes con HD y didlisis

peritoneal (DP) que en algunas ocasiones no logran scr identificados. todo esto como

x‘- e ————————
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fenomeno secundario a disminucién de la inmunidad celular y humoral en los pacientes con

2N

IRC asi como a la invasion a diversos niveles (vascular.peritoncal etc.

Los cambios presentados ¢n el organismo por respuesta inflamatoria aguda
desencadenada  por dafio tisular o infeccién se manitiesta a nivel plasmatico como
marcadores positivos: PCR. amiloide A. tibrindgeno. haptoglobina. ceruloplasmina. IL-6.
antigeno polipéptido especitico. neopterina y territina: los marcadores negativos o que
disminuyen su concentracion en respuesta aguda son: transterrina. hicsro v recientemente la
hiposlbuminemia que es tante un marcador de malnutricion e intlamacion v se ha
considerado ademas como un factor de riesgo para mortalidad temprana en pacientes con
IRC v [, 1303122232428

Yeun ¥y cols. en su estudio destacaron la importancia de la apariciéon de marcadores
intflumatorios y de malnutricidon para ¢l desarrollo de calciticacion valvular (CV). anto a
nivel mitral como aodrtico. Aquellos pacientes con niveles de albamina >4grs/dl tuvieron
mayor sobrevida respecto a aqueltos con niveles menores. ¥y niveles de PCR >11.5mug/ml
se relacionaron a menor sobrevida, 3%

Como se¢ ha mencionado anteriormente. fa cardiopatia isquémica. insuficiencia

o

cardiaca y cardiomiopatia son las causas mas frecuentes de muerte en pacientes con IRC.
sin embargo las anormalidades valvulares son también comunes. sobretodo en aquellos

pacientes sometidos a procesos dialiticos v pueden ser causa de morbi-mortalidad

significativa. lo cual no ha sido corroborado.

La mayoria de las lesiones valvulures observadas en la enfermedad renal terminal
son adquiridas ¥ ¢n su mayor proporcion sccundarias a calcificacion distrotica del anillo

valvular. siendo la vialvula aortica v mitral las mas afectadas. ©” En la poblacién general. Ia

£ i e
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afeccion adrtica valvular se observa principalmente en ancianos con un 20-30% de la
poblacion >63 afios. y la estenosis adrtica (EA) funcional relevante se¢ presenta
aproximadamente en un 2%: en pacientes con enfermedad renal terminal la presencia de
CV adrtica es de 28-55%. pero ocurre 10-20 afios antes de lo esperado en la poblacion

weneral con EA significativa en 3-9% de los pacientes.

En estudio multicéntrico de 230 centros de didlisis en Francia. la incidencia anual de

enfermedad valvular grave (mitroadrtica) tue de 15 a 19 ¢z

dializados. ®¥ Los dep
conduc

en pacientes con didlisis no ha sido bien esclarecida.

Estudios recalizados en autopsias muestran una asociacion directa entre caleiticaciéon

coronaria ¥ CV sugiriendo quec ambos procesos ticnen mecanismos patogénicos similares.

n descubierto una asociacion entre inflamacidn. malnutricién v

ateroesclerosis en pacientes con » sin IRC. encontrundo ademas factores hemodinimicos
que también contribuyen a esta calcificacion (incremento del flujo sanguineo ¥ velocidad
del mismo: turbulencia resultado de la anemia. sobrehidratacion y shunts arteriovenosos).
La presencia de macrotagos. linfocitos T v LDL en dichas calcificaciones habla a
tuvor de un proceso inflamatorio cronico: este deposito de calcio se ve ademas exacerbado
por alteraciones en los niveles de calcio. fostoro ¥ paratohormona (PTH) v particularmente

R . )
por ¢l incremento del producto Ca-P  *=*

v

En un estudio realizado en Hong Kong con 137 pacientes a jos cuales se

Jdeterminaron niveles de PCR. albumina. t'ib[i_m')ucno ¥ algunos otros marcadores de
. e R T o
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malnutricion ( peso. talla, IMC. fuerza manual ¥y valoracién subjetiva global de nutricion) .
Ca . P.PTH y ccocardiografia para determinar CV. Se encontraron como factores de riesgo
importantes para ¢l desarrollo de CV el incremento de Ca en rango > 2.8mmol/L.. P >2.5
mmol/i.. PTEH (en rangos diagndsticos para hiperparatiroidismo siendo un promedio de
83pmol/L) ¥ producto Ca-P mayor de 4 ¢ invariablemente ¢n rangos superiores a 7. sin
cmbargo sc logré identificar caleiticacion en aquellos pacientes sin alteracion de los
compucstos sefalados v ose vio directamente relacionada con la clevacion de PCR en
promedio de 5 my/L(p=0.026) ¥ fibrindgeno mayor de 6 g/L ¢ hipoalbuminemia menor de
28 g/l &

El proposito de este estudio es el tratar de identificar la frecuencia de calcificacion

valvular en pacientes con IRC en el Hospital de Especialidades CMNSXXI.




JUSTIFICACION

Existe una gran poblacion de pacientes con Enfermedad Renal Terminal en la
poblacién mexicana. de origen multifuctorial y que a la larpa requeririn mancjo de
sustitucion de ia funcién renal por diversos medios llamese didlisis peritoneal , hemodialisis
vy en casos selectos la realizacion de transplante renal.

Como se ha comentado previamente la mortalidad por complicaciéon cardiovascular

en esta poblacion de pacientes se incrementa hasta 15 veces mas en relacién a la poblacion

sana. con una causa de mortalidad de hasta 40%. multipies esmudios que

determinan una relacion directa entre marcadores de intlamacion cronica v el desarrollo de

ateroesclerosis generalizada acelerada en pacientes con IRC. asi mismo se involucran otros
tactores hormonales v electroliticos que condiciona ademas de manera probable al
desarrollo de calcificacion a nivel valvular con repercusion hemodinamica posterior. Por lo

que se planteo Ia siguientes pregunta a investigal

u\JTI
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEDMA:

& Cual es la frecuencia de calcificacion valvular en pacientes con IRC en el Hospital

de Especialidades CMNSXXI?

OBIETIVOS:

- Determinar  la. frecuencia de  calciticacion  valvular diagndsticada por
ccocurdiograma en pacientes con 1IRC en HECMNSXX.
Determinar las vilvulas cardiaca mds frecuente atectadas por calcificacion en

pacientes con IRC en el HECMNSXX.

MATERIAL, PACIENTES Y METODOS:

Diseno del estudio: Es un estudio transversal v descriptivo.




UNIVERSO DEL TRABA.JO:

Se revisaron los estudios ccocardiogriticos de pacientes con IRC  que son enviados al

servicio de cardiologin desde enero de 1998 hasta agosto del 2002

IDENTIFICACIONES DE LAS VARIABLES:

VARIABLE INDEPENDIENTE

Calcificaciones valvulares

VARIABLE DEPENDIENTE

Frecuencia en pacientes con Insuficiencia renal.

DEFINICION DE VARIABLES:

« Calcificaciones valvulares: Fue definido como ecos brillantes en una o mis valvas

de mas de | mm. en cualquiera de las valvulas. Sensibilidad y especificidad para

deteccion ecocardiogritica de calcio en las vilvulas se ha reportado en 76% a 89-

Q4% respectivamente.




< Frecuencia en pacientes con I[nsuficiencia renal crénica: La frecuencia se detine
como la proporcion entre ¢l nimero de personas que presentan una determinada
caracteristica (pacientes con CV) ¥ la poblacion total estudiada (pacientes con IRC
¥ estudio ecocardiogritico desde ¢l mes de enero de 1998 hasta el mes de agosto de

2002).

CRITERIOS DE SELECCION:

Criterios de inclusion:
- . Pacientes con IRC enviados al servicio de cardiologia con diagnéstico de IRC..
- Ambos sexos.

- Con ccocurdiograma.

Criterios de no inciusion:
Pacicntes con IRC con ecocardiograma incompleto ¥ que no se describa los datos

completos del estudio.

Criterios de exclusion:

- Valvulopatia previa conocida.




ANALISIS ESTADISTICO.

Se realizé calculo de proporcion de la presencia de calcificaciones valvulares en
relacion a los que no presente esta calcificacion , pura variables demograficas se calculé

mudia. desviacion estandar v porcentajes.

METODOLOGIA

Se revisaron expedientes ccocardiogriaticos de aquelios pacientes a quienes por
ECOCARDIOGRAFIA con un equipo marca Toshiba Sonalayer Modelo SSA 270 con
transductor 3.75 MHz y 2.5 Mliz con capacidad de registro de modo M, bidimensional.
Doppler continuo. Doppler pulsado y Doppler color se haya hecho ¢l diagnoéstico de

calcificacion valvular desde enero de 1998 hasta agosto de 2002 siempre ¥ cuando sean

portadores de [RC en el Hospital de Especialidades de CMNSXXI asi mismo se tratd de

detinir factores asociados mas comunmente con este hallazgo.

CONSIDERACIONES ETICAS:
Este tipo de estudio es descriptivo. solo nos concretamos a hacer una relacion entre

el diagnodstico de caciticacion valvular v tuctores de riesgo encontrados en el expediente

clinico, por lo que no implica participacion directa del paciente ¥ no afectara de ninguna

manera su triatamiento o evolucion.

et e s A A AP 0



RECURSOS DEL ESTUDIO.
Recursos humunos: Participaron en la revision de expedientes dos medicos
residentes ‘de Medicina Interna. asi mismo se encargd de la supervision de la revision

meédico Cardisvlogo adscrito al HECMNSXXI.

Recursos Materiales: Reportes ecocardiogriticos de todos los pacientes con IRC y

CV en el HECMNSXXI de enero de 1998 hasta agosto de 2002.

Recursos Financieros: No se requiere presupuesto.

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES:

i Sepriembre Octubre Noviembre | Diciembre Enero [Febrero

I
s Realizacion P XNXXXNX | XXXXXX
!
i
i

{de Protocolo

i Recoleccion ANAXXXNXX FAXXXNXXNXN PXXXXXX
Jde Dutos
! alisis

I Resultados | i t

0
TNNNXXXX]
i INNXNRX




RESULTADOS:

Dentro del periodo de estudio que comprendio enero de 1998 hasta ¢l mes de agosto
del 2002, se revisaron 637 expedientes ccocardiogriticos de pacientes con IRC en el
HECMNSXXIL siendo 362 (56.8%) pacientes del sexo masculino v 275 (43.2%) del sexo
femenino: con una edad promedio de 40.5 ¥ media de 30 afjos.

Se encontrd CV en 72 pacientes (1 1.3%) v sin CV fueron 563 (88.7%). (Cuadro 1),

- _ FRECUENCIA PORCENTAJE
| CON CALCIFICACION 72 1.3
TSIN CALCIFICACION 563 B 887
TOTAL 637 100.0

Cumlro b,

De los pacientes con CV la localizacion mas frecucntemente encontrada fue la
mitroadrtica con un total de 31 pacientes que corresponde al 3.9% del  100% de pacientes
estudindos. siguiéndole en orden de trecuencia la valvula mitral con 21 pacientes (3.3%) y

la adrtica con 20 pacientes (3.1%6) (Cuadro 2),

M_ FRECUENCIA I
INCALCIFICACION 565 i
CIC VALVULA 30
AORTICA
CIC VALVULA MITRAL 3 3.3
C/ICVALVULA MITRAL 31 39
Y AORTICA
o TOTAL 637 100.0

4uadeo 2

De acuerdo al sexo v localizacion de la CV. se encontré que de los 72 pacientes con

o
4
i’
¥

pertenecian al género masculino y 20 al tfemenino y tos pucientes sin CV 310




correspondian al género masculino y 255 al femenino, con una diferencia estadistica

significativa (P=0.005). (Grafica 1 y 2).

; Calcificacion deacuerdo al sexo
;
] 600 -~ - e e e _ 565,
| 500 _— i
{' 400 { BT Masculino
1 300 '@ Femenino |
i 200 - w”j {3 Total
1 [ P ORI |
100 52 20-—L2 o
0 b 1 ]
C. Calcificacion
i - P - P — - . U ———
< Graficn |
Presencia de Calcificacion
Valvular de acuerdo a Sexo
52
) { @ Masculino B Femenino |
- Geifien 2 B 9 N ' N
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Se observaron ademas la frecuencia de insuliciencias valvulares en esta poblacion

de pacientes con IRC encontrindose que 324 (50.9%) no tenian ningan tipo de
insuficiencia., 13 (2%, pacientes  presentaron insuficiencia adrica. 104 (16.3%)

insuficiencia mitral. 31 (4.9%4) tricuspidea, 3 (0.53%) insuficiencia pulmonar. 93 (14.6%)
combinacion de insuficiencia mitral/tricuspidea. 24 (3.8%5) insuficiencia de  vidlvula
mitral/tricuspidew/ Adrtica, 8 (1.3%) pacientes insuficiencia mitral/tricuspides/pulmonar. 21
(3.39%) insuticiencia aortica/mitral, 16 (2.3%6) adrticwmitral/tricuspidea/Pulmonar. (Cuadro

S

FRECUENCIA PORCENTAJE

VARIABLE ! !
i Sin Insuticiencia Valvular i 324 i 30.9
1 cncia Adrtica i 13 i 2.0
1 Nlial 104 ! 16.3
N 1 Tricuspidea 31 4.9
b a Pulmonar 3 0.5
L. Mitral/ Tricuspidea 93 14.6
i 24 3.8
ot 8 ! 1.3
orten/Mitral i 21 i 3.3
Aortica Miteal Tricuspidea Pulmonar | 16 2.3
| S i 637 T 100.0

NS¢ observo que la trecuencia de estenosis valvulares solo se presentd en 8 (1.3%0)

pacicentes del total de estudiados ¥ el resto 629 (98.7%) no presentaron disminucion del

calibre valvular.




Se investigaron otras alteraciones encontradas por ecocardiograma vy se encontré
que 361 pacientes (36.7%) no presentaban alteraciones extras de las ya presentadas de los

cuales 192 pertenceian al género masculino ¥ 169 al temenino: 32 (3%) de los pacientes

presentaban  hipocinesia miocardica, correspondiendo 30 al nero masculino v 2 al
femenino: 26 (4.1%) tenian hipocinesia y dilatacion miocdrdica. 18 masculinos vy 8
temeninos: 27 (4.2%6) tenian hipertension pulmonar. 11 del género masculino v 16 del
género femenino: 8 (1.3%%) presentaban hipocinesia e hipertension pulmonar. siendo 6
hombres v 2 mujeres: 22 (3.5%) tenian hipocinesia/ dilatacion de cavidades ¢ hipertension
pulmonar en combinacion. 12 hombres y 10 mujeres: 112 (17.6%) se¢ presentaron con
hipertrotia del V1 solamente. 60 hombres v 32 mujerces: 14 (2.224) con hipertrotia del Vie
Hipertension pulmonar combinadas. 7 del género masculino ¥ en igual namero del género
temenino: 25 (3.9%0) pacientes tenian dilatacion de cavidades, siendo 17 hombres y 8
mujeres: 10 (1.6%) se presentaron con dilatacion de cavidades e hipertension pulmonar.

correspondicendo a 9 hombres v una sola mujer. (Cuadro + ¥ 5).

o VARIARI i FRECUENCIA PORCENTAJE
_Sin alteracion cstruclur;\l_; [ 361 36.7
© Hipocine - ok 32 5.0
Hipoginesia’ Dilatcion do Cavidades | 26 4.1
m_Arterial Pulmonar i 27 1 +.2
a ¢ Hipertension Pulmonar 8 1.3
whilatacion/ lipertension 22 3.5
Pulmonar I N

Hipertrotio det VI - 172 : 17.6
5

Hipertrotia  del V17 Tlipcrtcn.\?i(m ! 14 1 2
_Puimoenar o ! . ‘l
Ciida unde cavi : 23 3.9
Dilatacion de cavidades/ {lipertension 0 ! 1.6
. Pulmonar i
TOT AL 637 | 100.0

S Cuaden 1
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[ VARIABLE MASCULINO FEMENINO

© Sin alteracion estructural 192 169

! lipocinesia 30 2

 Hipocinesia/ Dilatacion de 18 8

avidad - !

. Hipertension Arterial Pulmonar | 11 16
Hipocinesia I Hipertension | (4] 2
Pulmonar . o | B e . R
Hipocinesi/Dilatacion/ Hipertension | 12 - 1o
Pulmonar i

Tliperratin del VT T T i )
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DISCUSION:

Como se ha mencionado con anterioridad la entfermedad cardiovascular es la
principal causa de muerte en pacientes con IRC. condicionando el 40% de est. La
Cardiopatia isquémica. la insuficiencia cardiaca ¥ la cardiomiopatia son las principales en
este rubro: sin embargo las anormalidades valvulares son también comunes en  estos
pacientes v pueden traducir en causa signiticativa de morbimoralidad. La mayoria de las

lesiones valvulares observados en IRC son las adquiridas. ¥ la mayoria son caleiticacion

dndose mas comiunmente la mitral ¥y la adrtica. En pacientes con

valvular distrofica, ate

IRC la prevalencia de CV aortica se encuentra en 28-55% puero ocurre de mancra mas

temprana que en la poblacion general con estenosis significativa en 3-99 (1

En nucstro estudio se encontrd caleificacion valvular en el 11.3% de la poblacion,
con ateccidén mayor de la vdlvala mitral y adrnica en combinaciéon (4.9%), siguiéndole en
orden de frecuencia la Valvula mitral y adrtica por separado 3.3 ¥y 3.1% respectivamente,
von estenosis de la valvula aértica en solo 1.3% de la poblacion. Se encontré una diferencia
significativa en la presencia de CV en cuanto al género siendo mayor en el masculino con
un valor de p de 003 ¥ en cuanto a la localizacion de la calciticacidén con p: 0.048. En
cuanto a la presencia de insuficiencias valvulares en general la mitral fue la mas afectada en

16.3% v la mitral ¥ tricuspidea en combinacion con un 14.6%.

Por otro lado en los eswudios revisados se ha considerado ia presencia de
alteraciones ccocardiogrificas como regla. en aquellos pacientes con [RC ¥ que inician

algan manegjo dialitico. siendo uno de los hallazgos mds comunes la hipertrotia del




Ventriculo izquierdo (HVID) Ia cual se relaciona con el Filtrado Glomerular presentandose
en un 27% en depuracion de creatinina > 50ml/min. 31% en aquellos con FG de 25-19
ml/min ¥ 43% con FG <23ml/min: ademis la presencia de HV1 concéntrica. dilatacion de
Vi y disfuncion sistolica en pacientes que inician diadlisis s¢ asocio a un incremento 3 veces
mayor el riespo de desarrollar insuliciencia cardiaca de mancera independiente a factores
comarbidos relacionados: ‘7’ sin embargo  en ¢l estudio desarrollado por Foley y
colaboradores en los que se hizo seguimicnto de 227 pacientes con IRC e inicio de muangjo
dialitico por 40 meses con ecocardiogramas seriados se notd megjoria en {a masa ventricular
izquierda en 48%; 90 pacientes desarrollaron IC a pesar del inicio de la didlisis.
observindose que en aquelios pacientes a los que se moditico y controld la FIAS asi como
la anemia se mcjoraron los indices cardiacos al afo. mejorando al mismo tiempo el
pronostico v la sobrevida.) "

En nuestra poblacion se encontrd la presencia de HVIE en el 17.6% dela poblacion.

uiéndoles en orden de frecuencia la hipocinesia de algin segmento en un 3%. sin

embargo no contamos con la informacian del tipo de mancjo médico que recibia cada
paciente ni ¢l ticempo de evolucion de la IRC. lo cual seria atil para tratar de modificar los

tactores de riesgo que s¢ encuentran a nuestro alcance como son la anemia y la HAS.




CONCLUSION:

La frecucncia de calcificaciones en pacientes con insuficiencia renal créonica
encontrada ene ste estudio fue del1.3% (72 pacientes). Se encontré una menor incidencia
de Calcificacion valvular en nuestro medio. en relacion a la reportada en la literatura
internacional. siendo las vilvulas mitral ¥ adrtica las mas atectadas en combinacion con una
diferencia  estadistica significativa, asi mismo se encontréd mayor ateccion en el género
masculino.

Consideramos al estudio de ECOCARDIOGRAMA un método sepuro. no invasivo
¥ reproducible para diagnéstico v s encontrd CV en 72 pacientes (11.3%) cguimiento de
este tipo de pacientes. ya que las alteraciones vistas por este medio condicionan un peor
prondstico para el paciente en cuestion ¥y qQue a la larga incrementan la morbi-mortalidad
cardiovascular si no son modificados aquellos factores de riesgo susceptibles de
modificacion: ademads los hallazgos ecocardiogriificos son  marcadores utiles para la

realizacion de estudios de investigacion intervensionista.




ANEXOS

HOJA DE REGISTRO

Nombre Filiacion

Edad Telétono

Sexo Tabaquismo Etilismo
DM DM2 HAS

Causa de IRC

ECOCARDIOGRAFIA:

CV Ao Diametro
CV M Diametro
CvV'T Diametro
cvep Didmetro
FE

B4

Ds

0D

Derrame Pericdrdico

Otros

Hallazgos
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