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GLOSARIO DE TERMINOS

AD: Auricula derecha

Al: Auricula izquierda

DM: Diabetes Mellitus

ERC: Enfermedad Renal Cronica

FEVI: Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
HD: Hemodialisis

HECAM: Hospital de Especialidades Carlos Andrade Marin
HTA: Hipertension Arterial

HVI: Hipertrofia del ventriculo izquierdo

IC: Intervalo de confianza

KDIGO: Kidney Disease Improving Global Outcomes
dl: decilitros

g: gramos

mg: miligramos

ml: mililitros

OMS: Organizacion Mundial de la Salud

TA: Tension arterial

VD: Ventriculo derecho
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RESUMEN

En el Hospital de Especialidades Carlos Andrade Marin de la ciudad de Quito, se realiz6
un estudio observacional cuyo objetivo fue determinar las caracteristicas ecocardiograficas
morfoldgicas y hemodinamicas que estan asociadas a las complicaciones durante la hemodialisis.
Los datos se obtuvieron de una base de datos de pacientes del programa de trasplante renal
sometidos a ecocardiograma transtoracico, se incluyeron 236 casos y fueron analizados utilizando
el software estadistico SPSS V.25. Los principales hallazgos ecocardiograficos fueron la
hipertrofia del ventriculo izquierdo (HVI), disfuncion sistélica del VI, dilatacién de la auricula
izquierda (Al), insuficiencia leve tricispidea y mitral. Al comparar variables, se encontrd
asociacion estadisticamente significativa (p<005) entre la HVI con eventos de hipotension durante
la hemodidlisis (HD), también hubo asociacién entre la dilatacion de la Al con la hipotension
durante la HD y en la comparacion del tiempo en HD con la hipertension durante la HD. Los
resultados obtenidos fueron similares a los de estudios internacionales, con la diferencia que en el
nuestro no se encontré asociacion significativa entre la disfuncion diastdlica del VI con las

complicaciones durante la HD.

PALABRAS CLAVE: Complicaciones intradialiticas, hipotension, hipertension,

ecocardiografia, perfil epidemiologico
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ABSTRACT

At the Hospital of Specialties “Carlos Andrade Marin” located in the city of Quito, Ecuador
an observational study was conducted, the objective was to determine the morphological and
hemodynamic echocardiographic characteristics that are associated with intradialytic
complications. The required data was obtained from a database of patients from the kidney
transplantation program who underwent transthoracic echocardiography, 236 cases were included
and analyzed using SPSS V.25 statistical software; the results of the study showed that left
ventricle hypertrophy, left ventricle diastolic disfunction, left atrial enlargement, mitral and
tricuspid insufficiency where the principal structural and functional changes found. Statistically
significant association (p<005) was found between left ventricle hypertrophy with hypotensive
events during hemodialysis, also there was significant association between left atrial enlargement
with hypotensive events during hemodialysis and between time on hemodialysis with hypertensive
events. Our results were like those obtained on international studies, with the difference that in our
study no significant association was found between left ventricular dysfunction and intradialytic

complications.

KEYWORDS: Intradialytic complications, hypotension, hypertension, echocardiography,
epidemiological profile
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CAPITULO |

1. INTRODUCCION

La principal causa de muerte en los pacientes con enfermedad renal cronica (ERC) es de
origen cardiovascular, en diferentes publicaciones se ha evidenciado un riesgo de mortalidad
mayor en 10 a 100 veces. (Cai, Lu X., Lu' Y & Wang, 2014)

Hay varias causas para este mayor riesgo, en primer lugar, se encuentran los factores de
riesgo cardiovascular clasicos, entre los que se encuentran la Hipertension Arterial (HTA),
Diabetes Mellitus (DM), dislipidemia; pero también existen factores de riesgo cardiovascular
relacionados con la ERC como son: una mayor tasa de aterosclerosis, anemia, trastornos del
metabolismo del fésforo y calcio, mayor excrecién renal de albdmina. (Liu et al., 2015) (Barberato
& Pecoits-Filho, 2010) (Hawwa et al., 2015)

Ademas, parte de este mayor riesgo de enfermedad cardiovascular se debe a que existen
alteraciones cardiacas que se han identificado en pacientes con enfermedad renal cronica
(Mavrakanas, Khattak, Wang, Singh & Charytan, 2019), las mismas que se han asociado a mayor

riesgo de morbilidad y mortalidad cardiovascular. (Park, Jung, Kang, Chung & Ryoo, 2019)

Para el estudio de la morfologia, funcion cardiaca y sus alteraciones existen en la actualidad
varias técnicas; de las cuales la mas sensible y que se ha convertido en la técnica no invasiva de
referencia es la resonancia magnética cardiaca. Sin embargo, esta tiene ciertas limitaciones como
su alto costo, falta de facilidad para transporte y algo que cobra importancia en pacientes con
enfermedad renal, es la posibilidad de desarrollo de fibrosis nefrogénica sistémica por el uso de
gadolinio. (Goornavar et al., 2015)

La ecocardiografia es otro método para determinar la morfologia y funcion cardiaca, es un estudio
operador dependiente pero también es importante mencionar que los hallazgos ecocardiograficos
han demostrado tener una alta correlacion con hallazgos histoldgicos y se ha validado en estudios

epidemioldgicos. (Solomon, Wu & Gillam, 2019)



A continuacién, se describird las alteraciones morfoldgicas y funcionales mas importantes halladas

en diferentes estudios a nivel internacional.

e Hipertrofia de ventriculo izquierdo:
Esta empieza a desarrollarse desde estadios mas tempranos de enfermedad renal cronica, llegando
a presentarse en el 80% de pacientes que inician terapia de sustitucion renal. (Malik, Danzig,

Bednéaiova y Hruskova, 2018)

e Disfuncién diastdlica del ventriculo izquierdo:
Se refiere a las alteraciones en la relajacién y distensibilidad del ventriculo izquierdo, asociado
ademas a presiones de llenado elevadas, se ha observado hasta en el 50% de los pacientes en
hemodialisis. (Malik et al., 2018)

e Dilatacion de la auricula izquierda:

Es la cavidad con mayor tendencia a la dilatacion pues posee una pared delgada.(Malik et al.,
2018) En un estudio realizado por Kim et al. (2011) encontraron una frecuencia de 53.19% de

pacientes con este hallazgo.

e Hipertension pulmonar:

Esta entidad se ha evidenciado hasta en el 50% de los pacientes con enfermedad renal crénica.
(Malik et al., 2018)

Existen otras alteraciones cardiacas asociadas a enfermedad renal crénica que son menos comunes
pero que también se asocian a una mayor morbimortalidad en los pacientes enfermos renales, entre
las que se encuentran las valvulopatias, incluyendo calcificaciones valvulares, disfuncion del
ventriculo derecho, pericarditis, aumento de la aterosclerosis. (Malik et al., 2018) (Ternacle et al.,
2019)



La aparicion de la hemodidlisis ha significado el incremento de sobrevida de los pacientes
con enfermedad renal cronica, pero es un procedimiento médico y cuenta con complicaciones.
(Arias et al., 2015)

Entre las complicaciones hemodinamicas que se desarrollan durante la dialisis, las méas

frecuentes son la hipotension, hipertension durante el procedimiento. (Arias et al., 2015)

La hipotension, ademas de ser una de las complicaciones agudas mas frecuentes de la
dialisis, se asocia a mayor sintomatologia negativa, mayor falla de accesos vasculares, eventos

cardiovasculares adversos, mortalidad. (Kuipers et al., 2019)

La hipotension intradialitica esta presente en el 10 al 70% de las sesiones dependiendo de
la definicion utilizada para esta complicacion, la hipertension en el 5 a 15% de los pacientes.
(Assimon & Flythe, 2015)

La hipertension intradialitica es otra complicacion clésica de la HD, su frecuencia varia
bastante de acuerdo a la definicidn utilizada; VVan Buren & Inrig (2016) reportan que el porcentaje
medio de episodios en pacientes en HD es del 18% y que hasta el 90% de los pacientes han

presentado al menos un evento.

Segln mi revision, al momento hay pocos datos con relacion a estos cambios y su
asociacion con las complicaciones intradialiticas y dentro de estas parece ser que los trastornos
que provocan mayor sensibilidad a los cambios en la volemia que se presentan durante la HD son
los que mas se asocian a estas complicaciones, y entre las alteraciones cardiacas que predisponen
a la hipotension intradialitica estan la fibrilacion auricular, enfermedad isquémica, la disfuncién
diastolica e hipertrofia del VI. (Assimon & Flythe, 2015)

En el caso de la hipertensidn intradialitica, los hallazgos de estudios indican que esta

asociada a una resistencia vascular periférica aumentada. (Van Buren & Inrig, 2016)



El objetivo principal de este estudio consiste en valorar la asociacion de las caracteristicas
ecocardiograficas morfolégicas y hemodinamicas de los pacientes del programa de trasplante renal
sometidos a HD y estudiar la asociacion de estas con las complicaciones intradialiticas. A

continuacién, se describira un breve resumen de los siguientes capitulos de este trabajo.

El segundo capitulo contiene una descripcion actualizada acerca de la enfermedad renal
cronica, la fisiopatologia de los trastornos que esta provoca en el sistema cardiovascular, los
cambios ecogréficos descritos en cohortes internacionales y las teorias que explican su aparicion,
ademas se aborda las complicaciones intradialiticas y las teorias propuestas por expertos

internacionales en el tema, para su aparicion.

En el cuarto capitulo se presentan los resultados de la investigacion, incluyendo las
caracteristicas clinicas, bioquimicas y ecocardiogréficas estudiadas, las frecuencias de los cambios

ecocardiograficos y de las complicaciones intradialiticas y el analisis estadistico entre ellas.

En el quinto capitulo se encuentra la discusion de los resultados, donde se los contrastara
con resultados obtenidos a nivel internacional y en algunos casos se trata de dar una interpretacion

de los resultados y diferencias obtenidas.

El sexto capitulo brinda conclusiones, recomendaciones y expone las limitaciones que se

presentaron durante la realizacion del estudio.

De acuerdo con los resultados de este estudio se puede concluir que hay caracteristicas
ecocardiograficas tipicas de pacientes con ERC y en HD, presentando algunas de estas, asociacion

con las complicaciones intradialiticas por lo que representan una importante causa de morbilidad.



CAPITULO Il

2. REVISION BIBLIOGRAFICA

2.1 Enfermedad renal crénica

2.1.1 Concepto

Se utilizara la definicion planteada por la guia actualizada de Kidney Disease Improving

Global Outcomes, actualizada en el afio 2012 y perteneciente a la Fundacion Nacional del Rifion

de Estados Unidos. En esta guia, se define a la enfermedad renal cronica como las alteraciones

estructurales o funcionales renales, que tienen repercusiones en la salud y durante un periodo de

tiempo mayor a tres meses. (KDIGO Group, 2013) Las alteraciones que pueden estar presentes

son:
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Tasa de excrecion de albumina en 24 horas igual o mayor a 30 mg o la relacion
albumina/creatinina urinaria mayor o igual a 30 mg/g

Alteraciones en el sedimiento urinario

Alteracién hidroelectrolitica secundaria a desérdenes tubulares

Alteraciones evidenciadas mediante histologia

Alteraciones estructurales en estudios imagenologicos

Antecedente de trasplante renal

Filtrado glomerular menor a 60 ml/min/1.73 m?

Clasificacion y estadiaje

La enfermedad renal crénica puede clasificarse de acuerdo con su etiologia, por el indice

de filtrado glomerular o segun el nivel de albuminuria; en el presente trabajo se utilizara el indice

de filtrado glomerular al ser el méas utilizado y con el cual se toman las decisiones tanto
diagndsticas como de tratamiento. (KDIGO Group, 2013) (Arias et al., 2015)



2.1.3 Epidemiologia

La enfermedad renal cronica afecta entre el 11y 13% de la poblacion total a nivel mundial,
llegando a presentarse en el 50% en grupos de alto riesgo y en el Ecuador ocupa el cuarto lugar en
las causas de mortalidad general y el quinto lugar en las causas de mortalidad prematura, en nuestro
pais llega a tener una mortalidad de entre el 6 y 7% y aproximadamente 10000 personas se
encuentran en tratamiento sustitutivo renal (hemodiéalisis o dialisis peritoneal), la supervivencia
promedio de los pacientes que son sometidos a estos tratamientos es en promedio de 52 meses y
se considera un problema de salud publica pues es responsable del 1 al 2% del gasto total de

recursos. (Ministerio de Salud Publica del Ecuador, 2018)

Segun Arias et al. (2015), la enfermedad renal cronica afecta a todas las etnias, no esta
totalmente claro si la prevalencia es mayor en la etnia negra, sin embargo, lo que si se ha logrado
determinar es que en esta etnia el riesgo de progresion de la enfermedad renal crénica es mayor

mientras que la prevalencia es igual en hombres y mujeres y aumenta con la edad.

2.1.4 Etiologia

Aproximadamente el 30% de caso de enfermedad renal crénica se debe a diabetes mellitus,
25% a hipertension arterial, 20% a glomerulopatias. (Ministerio de Salud Pablica del Ecuador,
2018)

Para Arias et al. (2015), es una patologia que se encuentra asociada a varias enfermedades
cronicas, tanto al ser consecuencia como causa de las mismas y estos autores definen otras
etiologias ademas de las mencionadas en el parrafo anterior, entre ellas: enfermedad poliquistica
renal, causas vasculares, pielonefritis cronica, nefritis intersticial cronica, enfermedades

congeénitas.

2.1.5 Efectos Fisiopatoldgicos



2.1.5.1 Proteinuria

Esta tiene dos implicaciones en la enfermedad renal crénica, por un lado, se presenta como
consecuencia y ademas cuando esté presente, se presenta como el parametro de mayor importancia
prondstica pues empeora la funcién renal. En condiciones normales la barrera capilar del
glomérulo con el espacio de Bowman no permite que moléculas grandes pasen a través de esta,
incluidas las proteinas. En las nefropatias incluyendo a la ERC, en la que se presenta
nefroesclerosis segmentaria y global de los glomérulos, esta barrera se encuentra afectada,

provocando que las proteinas pasen a los tubulos renales. (Arias et al., 2015)

En el tabulo renal se produce reabsorcion de estas proteinas, pero en estudios histoldgicos
se ha visto que esto provoca alteraciones en las células epiteliales del tdbulo proximal, por
acumulacion de proteinas en los lisosomas que terminan rompiéndose; provocando alteracion en
las células epiteliales, tornandolas de tipo mesenquimal, y también se acomparfian de infiltrados de
células que se dan por aumento de produccion de sustancias proinflamatorias y vasoactivas por

parte de las células epiteliales. (Arias et al., 2015)

2.1.5.2 Alteraciones inmunitarias

En la enfermedad renal crénica estan comprometidas tanto la inmunidad innata como la
adquirida. Esto se da en parte porque existen mas moléculas proinflamatorias como la IL-1, IL-6,
TNF; como resultado de su menor depuracion renal, ademas que existe una mayor estimulacion
de su produccidn por células inmunocompetentes secundaria a su contacto con toxinas urémicas
retenidas y en el caso de pacientes en hemodialisis por el contacto con materiales externos durante
el procedimiento, ademas en estos pacientes se encuentra afectada la funcién de
polimorfonucleares, macrofagos, células dendriticas que provoca un estado de inflamacion

subclinica crénica. (Arias et al., 2015)

Se ha postulado la teoria del perfil senescente, que implica que las células de la inmunidad
innata prolongan su vida y alteran su perfil fenotipico y funcional como medida de “ahorro” frente

a la inflamacion croénica. (Arias et al., 2015)



Con respecto a la inmunidad adquirida, se piensa que con respecto a los linfocitos B e
inmunoglobulinas se mantienen en igual concentracion que en sujetos sin enfermedad renal, sin
embargo, algunos estudios han demostrado una mayor tendencia a la apoptosis de linfocitos B
activados. Se altera la relacion de CD4/CD8y hay aumento de apoptosis de linfocitos T helpers,
que se da por disminucién de expresion de moléculas coadyuvantes mientras que la produccion de
linfocitos T sigue aumentada por el estado de inflamacion cronica (es decir se aumenta su

produccion, pero también su apoptosis).(Arias et al., 2015)

2.1.5.3 Alteraciones hematoldgicas

La anemia es muy prevalente en la enfermedad renal cronica, esta es normocitica,
normocromica e hiporregenarativa; dentro de sus desencadenantes se encuentra la disminucion de
la eritropoyetina, que es una glicoproteina que se produce principalmente en los fibroblastos
peritubulares profundos de la corteza y superficiales de la méedula, esta provoca disminucion de la
apoptosis de precursores eritroides, asi como su diferenciacion y maduracion. Otros mecanismos
son la retencion de toxinas urémicas, que inhiben a la eritropoyetina y que pueden provocar
alteracion en la funcionalidad de los eritrocitos, alteracion en su deformidad, disminucion de su
resistencia al estrés oxidativo, mecanico y osmético, ademas del estado inflamatorio crénico, todo

esto promueve la disminucion de la vida media de los eritrocitos. (Arias et al., 2015)

En la enfermedad renal cronica hay alteraciones de la coagulacion dadas principalmente
por toxinas urémicas que condicionan alteraciones funcionales plaquetarias, entre esto se ha
evidenciado disminucién de la cantidad y liberacion del adenosin difosfato que participa en la
agregacion plaquetaria, disminucién de la generacién de tromboxano A2, alteraciones del
metabolismo de calcio intraplaquetario. También hay mayor riesgo de eventos trombéticos, dados
por la disminucidn en su eliminacion y consecuente aumento de factores procoagulantes como
dimero d, fibrinégeno, PCR, factor VII, Il y factor de von Willebrand en la enfermedad renal

cronica y defectos en la fibrindlisis por alteraciones en factores fibrinoliticos. (Arias et al., 2015)



2.1.5.4 Alteraciones endocrinas

Estas son muy variadas, entre ellas se encuentra la mayor resistencia a la insulina, aumento
de la insulina, hipoglicemia, disminucion de conversion de T4 a T3, disminucion de T4 total,
disminucion de la conversion de cortisol en cortisona, disminucion de la accion de la hormona del
crecimiento, disminucion de testosterona y sus proteinas de transporte, alteracion en los ciclos

normales pulsatiles de hormonas sexuales femeninas. (Arias et al., 2015)

Dentro de la fisiopatologia de estas alteraciones en pacientes enfermos renales cronicos se
ha visto que por un lado muchas de estas sustancias aumentan por falta de su aclaramiento renal,
como es el caso de la insulina; otro mecanismo es la disminucién de sus acciones en tejidos diana,
pérdida de proteinas por la orina, entre las que se incluyen aquellas transportadoras de hormonas.
Muchos de estos efectos son mediados por las toxinas urémicas retenidas que interfieren ademas
en la unién a las proteinas de transporte y disminuyen su accion en los tejidos diana. (Arias et al.,
2015)

Algo que es importante remarcar es acerca de la conversion de cortisol a cortisona que esta
disminuida secundario a la disminucion de la hidroxilasa encargada de este proceso, que se

produce principalmente en el tubulo colector. (Arias et al., 2015)

2.1.5.5 Alteraciones en el metabolismo fosfocélcico

Esto se da ya que en el rifidn normal se produce parte del metabolismo de la vitamina D
para llegar a su forma metabdlica final. Por lo que en ERC hay déficit de vitamina D que lleva a
una disminucion de calcio sérico y como respuesta compensadora hay hiperparatiroidismo
secundario que llevara a desmineralizacion 6sea, hipercalcemia, hiperfosfatemia y posteriormente
cuando se agoten estas reservas Oseas de calcio, se producird un hiperparatiroidismo terciario.
(Arias et al., 2015)

Estos cambios metabdlicos pueden presentar varias comorbilidades de importancia, sobre

todo las alteraciones 6seas que pueden llevar a fracturas patoldgicas, se da la osteodistrofia renal



que puede ser de 2 tipos: de alto recambio y de bajo recambio. Ademas, sobre todo la
hiperfosfatemia y en menor grado la hipercalcemia lleva a la calcificacion de otros tejidos, como
es en el caso de vasos sanguineos, aumentando su rigidez y en el caso de coronarias, aumentado
el riesgo de sindrome coronario agudo. También hay aumento del factor de crecimiento
fibroblastico 23 y la propia paratohormona aumentada pueden influir en la fibrosis miocéardica.
(Arias et al., 2015)

2.1.5.6 Desnutricion

Se da principalmente por el estado proinflamatorio al que lleva la enfermedad renal crénica
y este estado proinflamatorio tiene como consecuencia anorexia y un estado de hipercatabolismo
que llevan a un déficit de las reservas nutricionales. También la acidosis metabdlica que se asocia
a la ERC es un estimulador del catabolismo proteico. De todas maneras, de manera general un
paciente con enfermedad renal crénica adecuadamente controlada no presentara desnutricion.
(Arias et al., 2015)

2.1.5.7 Neuroldgicas

Los pacientes con enfermedad renal crénica pueden presentar encefalopatia urémica,
encefalopatia de Wernicke, deterioro cognitivo, sindrome de piernas inquietas. polineuropatia
urémica, miopatias. Estas alteraciones en su mayoria se dan por le presencia de toxinas urémicas
y el menor aclaramiento de ciertos aminoacidos (que funcionan como neurotransmisores del SNC);
la mayoria de estas manifestaciones desaparecen con la dialisis y el “filtrado” de toxinas urémicas.
(Arias et al., 2015)

2.2 Relacién entre la enfermedad renal cronica y el sistema cardiovascular

2.2.1 Datos epidemiolégicos

La principal causa de muerte en los pacientes con enfermedad renal cronica se debe a

enfermedades cardiovasculares, en diferentes publicaciones se ha evidenciado un riesgo de
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mortalidad 10 a 100 veces mayor, al ser comparado con pacientes del mismo sexo, edad y etnia
que no tienen enfermedad renal crénica. (Bargman & Skorecki, 2018) (Cai et al., 2014) (Liu et
al., 2015) (Goornavar, Pramila y Ashoka, 2015)

En el caso de pacientes que se encuentran en tratamiento con hemodialisis, se mantienen
las enfermedades cardiovasculares como primera causa de muerte y aproximadamente el 50% de
los pacientes que inician este tipo de tratamiento ya cuentan con una enfermedad cardiovascular
de base. (Barberato & Pecoits-Filho, 2010)

2.2.2 Factores de riesgo
2.2.2.1 Factores de riesgo cardiovascular tradicionales

Hay varias razones para esta prevalencia mayor de enfermedad cardiovascular en pacientes
con enfermedad renal cronica. Por un lado, se encuentran los factores de riesgo cardiovascular
tradicionales, que también condicionan mayor riesgo en enfermos renales segun lo demostrado en
la revision sistematica y metaandlisis de Major et al. (2018) en el que se incluyeron a un total de

27465 individuos.

Los autores Liu et al. (2015), Barberato & Pecoits-Filho (2010), describen los siguientes

factores de riesgo tradicionales:

> Edad

> Sexo masculino

» Habito de fumar

» Enfermedad cardiovascular establecida

> Diabetes mellitus
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» Hiperlipidemia

» Hipertension

2.2.2.2 Factores de riesgo cardiovascular no tradicionales

Ademas de los mencionados en el parrafo anterior, existen factores de riesgo para

desarrollar enfermedades cardiovasculares no tradicionales cuya fisiopatologia se explica por la

propia enfermedad renal crénica, segun Balla, Nusair y Alpert (2013), Cozzolino et al. (2018)

estos factores de riesgo son:

> Exceso de toxinas urémicas

» Anemia

> Trastornos del metabolismo del fosforo y calcio

» Mayor excrecion renal de albumina

» Hiperhomocisteinemia

» Incremento del estrés oxidativo

» Disfuncidn de las células endoteliales

» Inflamacién cronica

» Desnutricion

» Activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona
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» Activacion del sistema nervioso simpatico

» Hiperuricemia

2.2.2.3 Factores de riesgo cardiovascular en pacientes sometidos a hemodialisis

Es de especial mencidn el caso de los pacientes en hemodidlisis ya que este grupo de
pacientes estan sometidos a los mismos factores de riesgo presentados previamente y ademas este
tipo de tratamiento se presenta como un factor de riesgo propio, por otro lado, es un factor
modificante disminuyendo la presencia de otros factores de riesgo. (Balla et al., 2013) (Cozzolino
etal., 2018)

En una revision sistematica y metaanalisis realizada por Ma & Zhao (2017) en el que se
incluyeron 23 estudios con un total de 86915 pacientes en hemodialisis, los autores reportan el
hallazgo de aumento estadisticamente significativo en la mortalidad de pacientes en hemodialisis

al compararlos con el grupo control en las variables descritasen latablaly 2 :

Tabla 1: Factores de riesgo para mortalidad cardiovascular en
pacientes con enfermedad renal cronica

Factores de riesgo para todas las | Factores de riesgo para muerte

causas de mortalidad cardiaca
Mayor edad Mayor edad
Diabetes Mellitus Género femenino

Enfermedad cardiovascular previa | Diabetes Mellitus

Valores elevados de proteina C | Enfermedad cardiovascular previa

reactiva
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Ferritina

Duracion de la hemodiélisis

Adiponectina

Valores elevados de ferritina

Hemoglobina glicosilada

HDL

Péptido natriurético cerebral

Hemoglobina glicosilada

Fuente: Ma & Zhao (2017)
Elaborado por: Bohdrquez M. (2020)

Tabla 2: Factores protectores para mortalidad cardiovascular en pacientes
con enfermedad renal crénica

Factores protectores para todas

las causas de mortalidad

Factores protectores para muerte

cardiaca

Incremento de hemoglobina (cada 1
mg/dl)

Valores altos de albumina

Valores altos de capacidad total de

fijacion de hierro

Valores altos de capacidad total de

fijacion de hierro

Incremento del indice de masa

corporal (cada 1 kg/m?)

Valores altos de Apo A2

Valores altos de albumina

Valores altos de hierro sérico

Valores altos de Apo A2

Valores altos de Apo A3

Fuente: Ma & Zhao (2017)
Elaborado por: Bohorquez J. (2020)
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2.2.3 Fisiopatologia de las alteraciones cardiovasculares en pacientes enfermos renales en

hemodidalisis

A continuacion, se detallara el mecanismo por el cual los factores de riesgo no tradicionales

conllevan mayor riesgo de eventos cardiovasculares.

2.2.3.1 Toxinas urémicas

Una vez que el filtrado glomerular va deteriorandose, el rifién se vuelve incapaz de filtrar
varias sustancias que se denominan toxinas urémicas, se menciona 3 que tienen efectos adversos

sobre el sistema cardiovascular. (Cozzolino et al., 2018) (Cozzolino et al., 2017)

2.2.3.2 p-Cresol

Se produce en el intestino por el metabolismo de aminoacidos aromaticos que son resultado
de la degradacion bacteriana de la tirosina y la fenilananina, se acumula en pacientes con
enfermedad renal cronica por alteraciones en la microbiota intestinal, alteraciones en su excrecion
renal y su dificultad para filtrarse mediante hemodialisis. (Cozzolino et al., 2018) (Ying et al.,
2011)

En un estudio observacional prospectivo realizado por Meijers et al. (2010) se encontrd

asociacion entre el valor de p-cresol y nueva enfermedad cardiovascular.

Se ha demostrado que mas del 95% de este compuesto circula como su conjugado sulfato
que en estudios in vitro provocan desprendimiento de microparticulas endoteliales por alteraciones
en las vias de sefializacion de las Rho-cinasas y también tienen efecto negativo en la via de

sefializacion del 6xido nitrico. (Cozzolino et al., 2018) (Meijers et al., 2010)

2.2.3.3 Indoxyl sulfato
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Este compuesto es producto del metabolismo del triptéfano, mismo que se acumula cuando
la funcion renal se deteriora y genera actividad proinflamatoria y oxidativa que conllevan mayor
enfermedad cardiovascular. También en estudios in vitro, se ha visto que esta sustancia al igual
que el p-cresol alteran la proliferacion endotelial y el proceso de reparacion celular, mecanismos
que se encuentran asociados a aterosclerosis. Este compuesto tiene alta afinidad para unirse a la
albumina, razon por la cual su filtracién se ve alterada mediante hemodialisis. (Cozzolino et al.,
2018)

2.2.3.4 Productos finales de la glicacion avanzada

Son resultado de la reduccidn de azucares, aminoacidos, lipidos o ADN y en enfermedades
que producen alto estrés oxidativo. En pacientes con enfermedad renal se encuentran elevados por
mayor produccion y disminucion en la eliminacion renal. La unidn de estos compuestos con sus
receptores produce cambios intracelulares como estrés oxidativo e inflamacion, provocando dafio
vascular, disfunciéon endotelial y rigidez arterial de esta manera incrementando el riesgo de

enfermedades cardiovasculares (Cozzolino et al., 2018)

2.2.3.5 Estrés oxidativo y disfuncion endotelial

Se define como estrés oxidativo a la alteracion del balance entre la produccion de moléculas
oxidativas y su eliminacion, entre estas las mas importantes son las especies reactivas de oxigeno

y las especies de nitrdgeno como el 6xido nitrico. (Cozzolino et al., 2018)

El rifién es un 6rgano que se encarga de produccién de enzimas antioxidantes y al perder
progresivamente su funcion, aumenta el nivel de sustancias prooxidantes y esto se exacerba en
pacientes en hemodidlisis. Por otro lado, estas sustancias provocan mayor deterioro renal al inducir

isquemia renal, dafio glomerular. (Cozzolino et al., 2018) (Cozzolino et al., 2017)

La dimetilarginina asimétrica (ADMA) es un aminodcido que se encuentra elevado en
pacientes con enfermedad renal debido a alteraciones en el proceso de inactivacién y eliminacién,

este aminoacido provoca alteracion en la sintesis del 6xido nitrico endotelial al inhibir la enzima
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oxido nitrico sintetasa y por este mecanismo provoca la disfuncion endotelial que contribuye en la

patogenia de la aterosclerosis, hipertension arterial, diabetes. (Cozzolino et al., 2018)

En pacientes en hemodialisis el estrés oxidativo se encuentra aumentado por la pérdida de
antioxidantes durante el procedimiento, como es el caso de la vitamina E y C. Ademas, luego de
cada sesion de hemodidlisis hay un aumento plasmatico de productos oxidativos ya que este
procedimiento produce la activacion de plaquetas, polimorfonucleares y complemento. (Cozzolino
etal., 2018)

2.2.3.6 Inflamacién croénica

Es comun en pacientes con enfermedad renal crénica a medida que empeora el filtrado
glomerular, hasta el 50 % de pacientes presenta elevacion de marcadores inflamatorios. (Balla et
al., 2013)

Esta entidad es multifactorial, varias toxinas urémicas producen entre las que destacan los
compuestos de guanidina provocan produccion de especies reactivas de oxigeno y citoquinas
proinflamatorias provocando un estado de inflamacion cronica que generalmente es subclinica.
(Balla et al., 2013) (Cozzolino et al., 2018) (Cozzolino et al., 2017)

Como se explicd previamente, la ADMA produce disfunciéon endotelial al alterar la
produccion de Oxido nitrico, ademés produce aumento de interleucina 6 (IL-6) y factor tumoral
alfa (TNF- a), condiciones que promueven la disfuncion endotelial, inflamacion cronica y

aumentan la aterosclerosis. (Balla et al., 2013) (Cozzolino et al., 2018)
En los pacientes sometidos a hemodiélisis ademas de lo mencionado, el propio procedimiento
promueve la produccion de sustancias proinflamatorias por los siguientes mecanismos descritos

por (Balla et al., 2013):

e Incompatibilidad biologica con las membranas utilizadas en los equipos
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e Endotoxinas en las soluciones de dializado

e Mayor riesgo a infecciones asociadas a dispositivos médicos

e Sobrecarga hidrica

2.2.3.7 Calcificaciones cardiovasculares

Su principal factor desencadenante son los desordenes en el metabolismo fosfocélcico, en
el caso de los vasos sanguineos pueden ser de 2 tipos: calcificacion de la intima que provoca
disminucion de la luz de los vasos causando isquemia o necrosis de los tejidos irrigados y
calcificacion de la tinica media, que provoca disminucion de la elasticidad, aumento de su rigidez
que promoveran hipertrofia del ventriculo izquierdo. (Balla et al., 2013) (Cozzolino et al., 2018)
(Cozzolino et al., 2017)

En los pacientes en hemodiéalisis también es més frecuente la presencia de calcificaciones
valvulares presentandose entre el 23,27 % al 57,6 % y aumentando la mortalidad por causas

cardiovasculares en un 18%. (Arias et al., 2015) (Cozzolino et al., 2018)

2.2.3.8 Carbamilacion proteica

Los niveles elevados y cronicos de urea en pacientes con enfermedad renal provocan
activacion de los procesos de carbamilacion de diferentes estructuras proteicas como las
lipoproteinas de baja densidad promoviendo la aterosclerosis, la albimina promoviendo la fibrosis

renal y la eritropoyetina promoviendo la anemia. (Cozzolino et al., 2018)

2.2.3.9 Acidosis

El rifidn es el érgano encargado de la excrecion de &cidos no volatiles que se producen
como productos del metabolismo y en la enfermedad renal cronica su excrecion se encuentra

alterada y ademas esta disminuida la produccion de bicarbonato, como resultado se presenta
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desnutricion, inflamacion, mayor trastorno del metabolismo fosfocalcico que aumentan el riesgo
de enfermedades cardiovasculares. En pacientes en hemodialisis se pueden presentar variaciones
mayores del equilibrio acido-base y de los niveles de calcio sérico que también intervienen en el
riesgo de enfermedades cardiovasculares. (Cozzolino et al., 2018)

2.2.3.10 Efectos de la fistula arteriovenosa en el sistema cardiovascular

Este es el acceso principal para la realizacion de las sesiones de la hemodidlisis, pero
conlleva cambios a nivel cardiovascular. Una vez creada la fistula arteriovenosa, la resistencia
vascular periférica disminuye y para poder mantener adecuados valores de tension arterial y
perfusion sanguinea a los tejidos aparecen cambios compensatorios a través del aumento de la
frecuencia cardiaca, retorno venoso que se dan a través activacion del sistema renina-angiotensina-

aldosterona y sistemas simpaticos.(Chirakarnjanakorn, Navaneethan, Francis y Wilson, 2017)

Estos cambios compensatorios condicionaran aumento del gasto cardiaco y de la presion
pulmonar, este gasto cardiaco aumentado y la activacion neurohormonal persistentes influiran en
la hipertrofia del ventriculo izquierdo y la dilatacion de esta cavidad, incluso apareciendo a las 2
semanas de la creacion de la fistula. También se ha demostrado que el estrés hemodinamico
producido por la fistula arteriovenosa provoca elevacion de los péptidos natriuréticos cerebral y

atrial. (Chirakarnjanakorn et al., 2017)

2.3 Alteraciones morfologicas y hemodinamicas en pacientes en hemodidlisis y su

determinacion ecocardiogréafica
2.3.1 Introduccion
Parte de este mayor riesgo de enfermedad cardiovascular se debe a que existen alteraciones
cardiacas que se han identificado en pacientes con enfermedad renal crénica (Mavrakanas et al.,

2019), las mismas que se han asociado a mayor riesgo de morbilidad y mortalidad cardiovascular,
asi como a mortalidad de todas las causas. (Goornavar et al., 2015) (Park et al., 2019)
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Para el estudio de la morfologia, asi como la funcion cardiaca, existen en la actualidad
varias técnicas; de las cuales la mas sensible y que se ha convertido en la técnica no invasiva de
referencia es la resonancia magnética cardiaca. Sin embargo, esta tiene ciertas limitaciones como
su alto costo, falta de facilidad para transporte y algo que cobra importancia en pacientes con
enfermedad renal, es la posibilidad de desarrollo de fibrosis nefrogénica sistémica por el uso de

gadolinio. (Goornavar et al., 2015)

Otra de las pruebas que se ha estudiado para el screening de hipertrofia ventricular
izquierda y la disfuncién sistolica y diastolica ha sido la determinacion de troponinas
ultrasensibles. (Kang et al., 2019)

Luego de mencionar esto, se indica otro método para determinar la morfologia y funcion
cardiaca que es la ecocardiografia. Se debe destacar que es un estudio operador dependiente pero
también es importante mencionar que los hallazgos ecocardiograficos han demostrado tener una
alta correlacion con hallazgos histoldgicos y se ha validado en estudios epidemiolégicos. (Malik
et al., 2018) (Solomon et al., 2019)

2.3.2 Ecocardiografia

2.3.2.1 Principios de la ecocardiografia

23.21.1 Ultrasonido
Segun Solomon et al.:
La ecocardiografia se basa en los principios convencionales de los ultrasonidos, segun los
cuales se emiten ondas sonoras de alta frecuencia del orden de 1 a 10 MHz a partir de
cristales piezoeléctricos alojados en un transductor, que atraviesan las estructuras

corporales internas, interaccionan con los tejidos, se reflejan de nuevo hacia el transductor

y posteriormente son procesados por microordenadores para generar una imagen. (2019)
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Ademas, los procesadores de los equipos calculan el tiempo en que las ondas sonoras
viajan, se reflejan en las estructuras estudiadas y regresan al transductor. Con esto se generan lineas
de barrido que aportan informacién acerca de la localizacion o profundidad y amplitud o
intensidad. En esto se basa el modo M, en el que con un Unico haz de emisién de ultrasonidos se

muestra en el eje vertical la profundidad y en el eje horizontal el tiempo. (Solomon et al., 2019)

En cambio, en las iméagenes en 2D habra varios emisores de ultrasonidos dispuestos en fase
que emitiran y recibiran las sefiales, el haz se desplazara de un lado a otro creando un plano de

exploracién. (Solomon et al., 2019)

En la actualidad las imagenes 2D han suplantado en gran parte al modo M, sin embargo
este Gltimo aun se lo utiliza y como lo indica Solomon et al.: “es particularmente Util para hacer
mediciones lineales y evaluaciones que necesitan la eleccién del momento preciso con respecto al
ciclo cardiaco” (2019)

23212 Doppler

De acuerdo a Solomon et al., el principio Doppler establece que “la frecuencia de una onda
que vuelve rebotada desde un objeto en movimiento estara alterada (desplazada) con respecto a la

frecuencia del emisor, en funcion de si el objeto se acerca o se aleja del observador” (2019)

Con este principio la ecocardiografia también nos aporta datos acerca de la velocidad del
flujo que tiene la sangre que se moviliza en el corazon y en los vasos, también permite medir el

movimiento del miocardio (Solomon et al., 2019)

2.3.2.2 Componentes de la exploracion ecocardiogréafica convencional

En una exploracién convencional se utilizaran tanto imagenes 2D como el modo M y
Doppler. Cada una de estas técnicas seran aplicadas en diferentes planos, mismos que se obtienen
segun los siguientes componentes: la posicién convencional del transductor, los planos de

visualizacion ortogonales y la region anatdmica de interés. (Solomon et al., 2019)
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Como se menciond previamente la principal funcion del ecocardiograma es la valoracion
de la estructura y funcion cardiaca, ademas nos permitird determinar alteraciones del tamafio,
geometria y permeabilidad tanto de las cavidades, valvulas y vasos grandes. (Solomon et al.,
2019)

Para la valoracion de las estructuras cardiacas se obtendran medidas que seran lineales, de
superficie y de volumen. Es importante indicar que existen datos de rangos normales de cada una
de las medidas obtenidas, mismos que son valores entregados por diferentes asociaciones a nivel
mundial y en el caso del presente trabajo se utilizaran los datos de la sociedad americana de
ecocardiografia y no hay que olvidar que estos datos deben estar ajustados al sexo, edad y area de

superficie corporal. (Solomon et al., 2019)

2.3.2.2.1 Ventriculo izquierdo (VI)

2.3.2.2.1.1  Tamafio y masa

Para su calculo existen algunas férmulas que se basan en mediciones lineales 0 mediante
2D tomando en cuenta su forma: “el VI se aproxima a un elipsoide achatado o a forma cilindrica

hemielipsoidea” (Solomon et al., 2019)

El método mas utilizado y recomendado es el de Simpson que es un método muy exacto,
pero cuando se dispone de buena calidad de imagenes ya que para este método se necesita una

adecuada definicion del borde endocardico. (Solomon et al., 2019)

Con respecto a la masa, las formulas utilizan medidas del espesor de la pared o del volumen
de la cavidad, siendo importante conocer que las medidas deben realizarse durante la diastole. Los
valores maximos considerados normales con respecto al indice de masa son 95 g/m? en mujeres y
115 g/m? en hombres. (Solomon et al., 2019) (Lang et al., 2015).
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Para Solomon et al., con respecto a los conceptos patologicos: “la hipertrofia del VI se
define como el aumento de la masa total del VI 'y es diferente del aumento del espesor de la pared
per se. Sin embargo, en general, si el didmetro del VI no esta disminuido, un espesor de la pared

de 12 mm o mayor se correlaciona con hipertrofia del VI.” (2019)

Las alteraciones patoldgicas se basan en los cambios entre el espesor de la pared y el indice

de masa como se indica en la figura 1.

Figura 1: Alteraciones geométricas del VI

Remodelado concéntrico Hipertrofia concéntrica

Normal Hipertrofia excéntrica

Fuente: Solomon et al. (2019)

232212 Funcion sistélica del VI

La técnica mas utilizada para su valoracion, es el calculo de la fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo (FEVI) que citando a Solomon et al. es: “calculada como la diferencia entre

el volumen telediastolico y el volumen telesistolico dividida por el volumen telediastolico” (2019).
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Para su calculo de estos volumenes requeridos se puede utilizar el método de Simpson
modificado, y también habra otros métodos como el de Teichholtz o Quifiones pero estos ultimos
tienen menor precision cuando hay alteraciones de la geometria ventricular; el valor normal de la

FEVI se considera como mayor a 50%. (Solomon et al., 2019)

2.3.2.2.1.3 Funcion diastolica del VI

Existen varios métodos para su determinacién, que se basan en la identificacion
ecocardiografica de diferentes variables y es importante conocer que ninguno de estos por si solos
es exacto y se requiere que la mayoria (por lo menos 2 de 4 valorados) sean andmalos para

categorizar a la disfuncién diastolica. (Solomon et al., 2019)

Dentro de los pardmetros mas utilizados esta el patrén de flujo mitral estudiado mediante
Doppler, en el que la medida utilizada es la relacion de la onda E que es la producida durante el
inicio de la diastole con el llenado activo del ventriculo con la onda A que en cambio se dara en la
parte final de la didstole durante el flujo de sangre relacionado con la contraccién auricular.
(Solomon et al., 2019)

Otra de las variables es la valoracion de los movimientos del miocardio a nivel del anillo
mitral, es determinada mediante técnica Doppler de tejidos; laonda S” se da durante la contraccién
sistolica, la onda e” y a" durante la diastole temprana y tardia respectivamente. (Solomon et al.,
2019)

Con respecto al estudio Doppler de las venas pulmonares, existe la onda S que se da con el
paso de sangre de las cuatro venas pulmonares a la auricula izquierda (Al), la onda D que se da
durante la diastole ventricular y la onda AR que aparece con la contraccion auricular. (Solomon et
al., 2019)

A continuacion, se adjunta una tabla que indica las principales alteraciones de acuerdo con

el grado de disfuncion diastdlica.
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Tabla 3: Grados de disfuncion diastolica

Parametro Normal Grado 1 Grado 2 Grado 3
Relajacion  del | Normal Deteriorada Deteriorada | Deteriorada
VI
Presion de la Al | Normal Baja o normal | Elevada Elevada
Relacion E/A | >0.8 <0.8 De>0.8a<2 | »2
mitral
Relacion E/e <10 <10 10-14 14
Velocidad 2.8 2.8 »2.8 »2.8
maxima de
insuficiencia
tricuspidea (m/s)
Indice de | Normal Normal 0 | Aumentado | Aumentado
volumen de la Al aumentado

(>34 ml/m?)

Fuente: Solomon et al. (2019)
Elaborado por: Bohorquez J. (2020)

2.3.2.2.2 Estructura y funcion del ventriculo derecho

Para la medicion de la estructura se debe realizar multiples medidas lineares en diferentes
proyecciones ya que en ningun plano puede valorarse toda la cavidad y ademas la forma del
ventriculo derecho (VD) en semiluna dificulta su valoracion. (Solomon et al., 2019)

Para la determinacion de la funcion del VD se calcula el cambio fraccional del area que
segun lo descrito por Solomon et al. : “se determina con facilidad calculando el area del VD en la

diastole y en la sistole en la proyeccion de 4 camaras™ (2019).

2.3.2.2.3 Valoracion de la auricula izquierda y derecha
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Para la Al en la proyeccion paraesternal se la mide el eje longitudinal que tiene como limite
4 cm en hombres y 3.8 cm en mujeres, también se utiliza un corte de 2.3 cm/m? de volumen tanto

en hombres como mujeres. (Solomon et al., 2019)

Para Solomon et al., con respecto a la valoracion de la auricula derecha (AD): “los
volimenes indizados de la AD basados en las medidas volumétricas son parecidos a los volimenes

de la Al en los hombres sanos y algo menores en las mujeres sanas” (2019)

23224 Otras valoraciones

Durante la valoracion ecocardiografica tambien es importante determinar si hay
anormalidades en los movimientos de las diferentes paredes miocardicas, el estudio de las 4
valvulas cardiacas determinando su anatomia, si se encuentran engrosadas o calcificadas y
determinar si hay estenosis o insuficiencia, en caso de haberlas se debera determinar su severidad.
(Solomon et al., 2019)

Es importante valorar la vena cava inferior ya que su tamafio se relaciona con el volumen
circulante, la presion de la AD vy la presion venosa central, ademas de valorar su colapso durante
la inspiracién ya que cuando esta no es completa, puede asociarse a hipervolemia. Con esto
descrito se recalca la importancia de esta valoracion ya que nos puede ayudar a determinar el
estado hidrico y dar guias de cambios en la prescripcion de la dialisis. (Chiu, Green, Abodin, Sinha
& Kalra, 2014)

También se debe valorar el pericardio, sobre todo en busqueda de derrame pericardico que
se establece con la presencia de espacio entre las 2 capas pericardicas. (Solomon et al., 2019)
Por ultimo, es importante la valoracion de la arteria aorta y se debera valorar su diametro

a nivel del anillo adrtico y la aorta descendente. (Solomon et al., 2019)

2.3.3 Alteraciones morfoldgicas en pacientes en hemodialisis
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A continuacion, se describira las alteraciones morfoldgicas y funcionales mas importantes

halladas en diferentes estudios a nivel internacional.

2.3.3.1 Alteraciones geométricas del VI

La mas prevalente es la hipertrofia del VI, esta empieza a desarrollarse desde estadios mas
tempranos de enfermedad renal cronica, llegando a presentarse en el 80% de pacientes que inician
terapia de sustitucion renal. Su aparicion se debe a varios mecanismos, el principal serd la
sobrecarga hidrica que presentan los pacientes enfermos renales, esta llevara al desarrollo de
hipertrofia excéntrica de ventriculo izquierdo; ademas la hipertension arterial y su agravamiento
en pacientes enfermos renales promueve la aparicion de hipertrofia ventricular izquierda. (Malik
etal., 2018)

Segun lo encontrado en sus estudio, en el estudio ecocardiografico de 315 pacientes
Matsuo et al. (2018) reportan que el 15% presentaron hipertrofia excéntrica, el 22.3%
remodelamiento concéntrico, el 51.3% hipertrofia concéntrica y solo el 11.5% presentaron una

geometria normal del VI.
2.3.3.2 Disfuncién diastdlica del ventriculo izquierdo

Se refiere a las alteraciones en la relajacion y distensibilidad del ventriculo izquierdo,
asociado ademas a presiones de llenado elevadas, se ha observado hasta en el 50% de los pacientes
en hemodialisis.

Su aparicion se encuentra influenciada por la presencia de hipertrofia ventricular, ademas
las presiones de llenado se ven influenciadas por la hidratacion del paciente y habitualmente

cambiara de acuerdo con la fase de hemodialisis. (Malik et al., 2018)

En estudios de necropsias se han encontrado cambios fibréticos intermiocardiociticos que

pueden condicionar aumento de las presiones de llenado y se ha asociado a estas alteraciones
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ciertos cambios humorales sobre todo aumento de catecolaminas, nivel de angiotensina Il,

paratohormona, endotelina, aldosterona y también la presencia de isquemia miocardica.

Matsuo et al. (2018) encontraron que en el 64.6% presentan un patron de relajacion
alterado, el 23% un patrén pseudonormal, el 1% un patron restrictivo, 7.8% presentaron fibrilacién

auricular y solo el 3.4% presentaron un patrén normal.

2.3.3.3 Cambios en las cavidades derechas

En un estudio realizado por Tamulénaité, Zvirblyté, Ereminiené, Ziginskiené y Ereminiené
etal. (2018) en el que se incluyeron 70 pacientes de los cuales 38 fueron enfermos renales crénicos
en hemodialisis y 32 pertenecieron al grupo control con funcion renal normal y sin hemodiélisis,
encontraron una incidencia del 16 al 19% de disfuncion del ventriculo derecho (D), valorados de
acuerdoala TAPSEylaondaS”, también encontraron un indice de volumen de la auricula derecha
y didmetro de la arteria pulmonar significativamente mayores en el grupo de pacientes que recibian

hemodialisis.

2.3.3.4 Dilatacion de la auricula izquierda

Esta es la cavidad con mayor tendencia a la dilatacion pues posee una pared delgada y es
susceptible a los cambios de volumen que se presentan en la hiperhidratacion ciclica que se asocia
a la terapia dialitica. (Malik et al., 2018) (Rozenbaum et al., 2018)

Chiu et al. (2014) dividen las causas en aquellas que incrementan la precarga de la Al:
sobrecarga hidrica, regurgitacion de la valvula mitral, fistula arteriovenosa, estados de alto gasto;
y causas que incrementan la poscarga de la Al: disfuncidn sistélica del VI, estenosis mitral,

hipertension, hipertrofia del VI.

Se ha asociado a mayor mortalidad y eventos cardiovasculares como fibrilacién auricular

y eventos cerebrovasculares isquémicos, en estudios que la han correlacionado con la mortalidad
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por todas las causas, se ha hallado significancia estadistica incluso cuando se ha separado de la

hipertrofia del V1 y del valor de la fraccion de eyeccion del VI. (Chiu et al., 2014)

2.3.3.5 Hipertension pulmonar

Esta entidad se ha evidenciado hasta en el 50% de los pacientes con enfermedad renal
cronica. (Malik et al., 2018)

Hay varias etiologias descritas, entre ellas destaca la presencia de toxinas urémicas sobre
el endotelio de arterias pulmonares, la falla ventricular izquierda, sobrecarga hidrica, hiperdinamia
de la circulacion, debido a anemia que es prevalente en enfermedad renal crénica, debida también
a fistulas arteriovenosas para dialisis, tromboembolismos. (Malik et al., 2018) (Han, Kim, Jung &
Son, 2019)

2.3.3.6 Alteraciones pericardicas

Se puede encontrar derrame pericardico que en pacientes en dialisis puede ser secundario
a disfuncion sistdlica, aumento de la volemia, pericarditis urémica (aquella que se presenta en
pacientes sometidos a dialisis durante menos de 8 semanas) y pericarditis asociada a didlisis
(aquella que se presenta en pacientes sometidos a dialisis durante mas de 8 semanas). La
frecuencia de la pericarditis urémica es del 6 al 10% y la de la pericarditis asociada a dialisis es de
alrededor del 13%. (Chiu et al., 2014)

2.3.3.7 Calcificaciones valvulares
Se han identificado con una prevalencia mayor al 50% en los pacientes en dialisis y en el
caso de la calcificacion del anillo mitral, una prevalencia del 19 al 84% y su evidencia

ecocardiografica se ha asociado con aumento de la mortalidad y eventos cardiovasculares. (Chiu
etal., 2014)
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En un estudio realizado por Kitamura et al. (2017) en el que incluyeron a 96 pacientes al
inicio de su terapia de hemodialisis y en quienes se realizd ecocardiograma transtoracico y
tomografia computarizada multidetector, se encontrd que el 81.3% presentaban calcificacion de
las arterias coronarias y el 64.6% de los pacientes presentaron calcificacion de al menos 1 valvula
cardiaca. Ademas, en este estudio encontraron correlacion significativa entre la calcificacién
coronaria y la calcificacion de las valvulas cardiacas y también estos 2 tipos de calcificaciones

cardiacas estuvieron relacionados con hipertrofia del VI en especial con la hipertrofia concéntrica.

Choi et al. (2013) estudiaron 285 pacientes en hemodialisis, de los que el 29.9% tuvieron
evidencia ecocardiografica de calcificaciones valvulares, estos pacientes presentaron mayor
frecuencia de anormalidades regionales de movimiento de la pared miocardica. Ademas, los
autores indican que las calcificaciones valvulares se asocian con disfuncion diastélica del VI,

volumen sistdlico y rigidez arterial.

2.4 Tratamiento de la enfermedad renal crénica

En los pacientes con enfermedad renal cronica el tratamiento puede ser conservador,
mediante terapia de sustitucion renal mediante hemodialisis, dialisis peritoneal y con trasplante

renal.

En el presente trabajo se procedera a realizar una pequefia introduccion acerca de la
hemodialisis, que es el tratamiento en el que se basa la actual investigacion, y luego las

complicaciones durante la misma.

2.4.1 Introduccién a la hemodialisis

La didlisis se define como la difusion de moléculas solubles a través de una membranay a
través de un gradiente de concentracion electroquimica. Esto se logra mediante el transporte de
solutos que se encuentran en exceso en la sangre a la sustancia dializadora como por ejemplo la
ureay por el paso de sustancias que se encuentran en bajos niveles en la sangre como el bicarbonato

desde la sustancia dializadora, esto con el fin de llegar a un balance de fluidos y solutos similar al
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de una persona con una adecuada funcion renal, la difusion de estas moléculas dependera de 2
factores que son su peso molecular y su concentracion en los liquidos. (Himmelfarb & Ikizler,
2010)

Otro proceso involucrado en la hemodialisis es la ultrafiltracion en el cual el movimiento
de solutos se realiza a través de poros de la membrana de dialisis mediante fuerzas hidrostaticas y
osmadticas, el objetivo principal de este es la remocién del exceso de agua corporal y cambiara la
concentracion de solutos. (Himmelfarb & Ikizler, 2010)

Es importante el tiempo de dialisis en cada sesidn, que generalmente dura entre 3 y 4 horas,
ya que de esto depende que se logre la adecuada eliminacion de solutos y de exceso de liquido y
también la frecuencia del procedimiento que desde hace varias décadas se realiza 3 veces por
semana principalmente por cuestiones de aspecto logistico y econdémico. (Himmelfarb & Ikizler,
2010)

Es importante conocer los componentes de la maquina de hemodidlisis, que como

Daugirdas, Blake & Ing lo indican:

Se compone del circuito de la sangre y del circuito del liquido de dialisis. Ambos se
encuentran en el dializador. El circuito de la sangre empieza en el acceso vascular. Desde
el acceso vascular la sangre se bombea a través de una «linea de sangre arterialy> hacia el
dializador. La sangre es devuelta desde el dializador al paciente por una «linea de sangre
venosa». Se usan dichos términos, aunque a veces tan sélo se emplee sangre venosa (como
cuando se realiza la hemodidlisis mediante un catéter venoso central). Asi, seria mas
preciso usar el término linea de sangre de entrada (inflow) y linea de sangre de salida
(outflow), pero como suele suceder, los términos correctos raramente se usan. Junto a las
lineas de sangre de entrada y de salida hay varias camaras, puertos de entrada y controles,
que se usan para perfundir suero salino o heparina, medir presiones y detectar cualquier
entrada de aire. El circuito de dialisis incluye un complemento para la solucién de dialisis,
el cual forma la solucién de didlisis en linea desde el agua purificada y el concentrado, y

entonces bombea la solucion a través de diferentes compartimentos del dializador. El
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circuito de la solucion de dilisis incluye varios controles que aseguran que la solucién de
la didlisis esta a la temperatura correcta, presenta una concentracion segura de sales

disueltas y no esta expuesta a la sangre. (2008)

2.4.2 Complicaciones de la hemodialisis

La aparicion de la hemodidlisis ha significado el incremento de sobrevida de los pacientes
con enfermedad renal crdnica, pero esta es un procedimiento méedico y cuenta con complicaciones,
mismas que cada vez son menos frecuentes con los diferentes avances tecnoldgicos; se deben a

una combinacién de factores dependientes del paciente y del procedimiento. (Arias et al., 2015)

Entre las complicaciones que se desarrollan durante la dialisis, las mas frecuentes son la
hipotension, hipertension, hipoxemia, calambres, niuseas y vomitos, cefalea, dolor torécico,
fiebre; entre las menos comunes esta el sindrome de desequilibrio, reacciones de tipo alérgico,
hemodlisis, embolia aérea, taponamiento cardiaco, hemorragia intracraneal, arritmias, infecciones.
(Arias et al., 2015) (Daugirdas et al., 2008)

2.4.2.1 Hipotension intradialisis

La hipotension, ademas de ser una de las complicaciones agudas mas frecuentes de la
dialisis, se asocia a mayor sintomatologia negativa, mayor falla de accesos vasculares, eventos

cardiovasculares adversos, mortalidad. (Kuipers et al., 2019)

Existen varias definiciones para esta entidad, pero no existe un consenso actual aceptado
de manera generalizada, una de las mas utilizadas es con umbrales de presion arterial sistélica
sobre todo menos de 90 mmHg. Existen estudios que han encontrado que esta definicién tiene
mayor asociacion con la mortalidad. (Assimon & Flythe, 2017) (Flythe, Xue, Lynch, Curhan &
Brunelli, 2015)

Los factores de riesgo y la fisiopatologia no han logrado llegar a ser completamente

descritos, algunos de los que se han relacionado han sido edad mayor a 65 afios, neuropatia
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diabética, o disfuncion autondémica; las comorbilidades cardiovasculares también son importantes

para el desarrollo y mantenimiento de la hipotension durante la dialisis. (Chao et al., 2015)

Assimon & Flythe (2015) dividen a los factores de riesgo para presentar hipotension
intradialitica en aquellos de los pacientes, de volumen, cardiovasculares y relacionados a la
hemodialisis; entre las alteraciones cardiacas que predisponen a la hipotension intradialitica estan
la fibrilacion auricular, enfermedad isquémica, la disfuncion diastdlica e hipertrofia del VI.
Cuando hay una disminucion en el volumen sanguineo arterial efectivo durante el ultrafiltrado
agresivo, disminuye el llenado cardiaco, con disminucién del gasto y con la consecuente
hipotension; Existen mecanismos compe  nsadores para el mantenimiento de un adecuado
llenado cardiaco, entre estos mecanismos estan: aumento del gasto cardiaco mediante el aumento
de la frecuencia y contractibilidad cardiaca, aumento del tono arterial, venoconstriccion pasiva y
aumento del recambio plasmatico. Cuando se superan estos mecanismos compensadores, cae la

presion arterial.

En el caso de alteraciones en la geometria del ventriculo izquierdo, cuando existe
hipertrofia concéntrica hay més sensibilidad a los cambios en la carga de llenado cardiaco que
pueden resultar en fluctuaciones predominantes de la presion durante la ultrafiltracion ademas de
otros factores como mayor fibrosis miocardica y mayor asociacion con estenosis adrtica que

pueden también influenciar en los eventos de hipotension. (Chao et al., 2015)

2.4.2.2 Hipertension intradialisis

Normalmente durante una sesion de hemodialisis es esperable que haya un descenso de 10
a 15 mm Hg de la presion arterial, con un descenso mas rapido durante la primera hora y luego
progresivamente en el resto de la sesion. (Van Buren & Inrig, 2016)

No hay un consenso en cuanto a la definicion de hipertension intradialitica, una de las
definiciones mas aceptadas y utilizada en los estudios de esta complicacion la define como el
aumento de 10 mmHg del valor pre-didlisis al valor pos-diélisis. Con esta definicion se ha

evidenciado que el 90% de los pacientes presentan al menos un episodio durante 6 meses de
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hemodialisis y el porcentaje medio en el que los pacientes presentan estos episodios es del 18%.
(Van Buren & Inrig, 2016)

Los factores implicados en su aparicién son la sobrecarga extracelular de volumen,
vasoconstriccion que se ha evidenciado en estudios ecocardiograficos pre y pos dialiticos en los
que se ha evidenciado una significante elevacion de la resistencia vascular y por dltimo la
composicion de la solucion dializadora sobre el nivel de sodio, puede provocar hipertension
intradialitica. (Van Buren & Inrig, 2016)

Los autores Assimon & Flythe (2015) plantean que la fisiopatologia pese a no ser bien
conocida, puede tener algunos mecanismos entre los que se encuentran: sobrecarga de volumen,
balance positivo de sodio, activacion del sistema nervioso autonémico, filtracién durante la
hemodidlisis de los farmacos antihipertensivos, activacion del sistema renina-angiotensina-
aldosterona, disfuncion endotelial, alteraciones del metabolismo fosfocalcico y el uso de

medicamentos estimuladores de la eritropoyesis.

2.4.2.3 Otras complicaciones

Las arritmias se presentan en el 6 al 76% de los pacientes durante la dialisis o en el intervalo
de tiempo entre estos procedimientos, durante la hemodialisis se puede deber a rapidas
fluctuaciones hemodindmicas y a el cambio en la concentracion de electrolitos. (Ariasetal., 2015)

Dentro de las complicaciones a largo plazo en pacientes con hemodidlisis permanente se
encuentran la hepatitis virica, amiloidosis por 2-microglobulina (que engloba al sindrome de tunel
carpiano, artropatia amiloidea, quistes 0seos y espondiloartropatia) y algunos estudios han

indicado mayor frecuencia de cancer, sobre todo renal. (Arias et al., 2015)
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CAPITULO Il

3. MATERIALES Y METODOS

3.1 Contexto

El presente estudio es de tipo descriptivo observacional transversal, se utiliz6 una base de
datos de pacientes del programa de trasplante renal que fueron sometidos a ecocardiograma
transesofagico, esta base de datos fue entregada por el area de ecocardiografia del area de
Cardiologia del Hospital de Especialidades Carlos Andrade Marin, que forma parte Seguro Social
Sanitario y a la Red Publica de Salud del Ecuador. Esta ubicado en la ciudad de Quito, en la

Avenida 18 de septiembre S/N y Ayacucho.

3.2 Justificacion

Los pacientes con enfermedad renal cronica presentan factores de riesgo cardiovascular
tradicionales y también propios de su enfermedad renal que se asocian a una mayor prevalencia de
alteraciones morfoldgicas y hemodinamicas.(Bargman & Skorecki, 2018) (Malik et al., 2018)

Pese al avance tecnoldgico actual, los pacientes que son sometidos a terapia de sustitucion
renal, tienen el riesgo de presentar complicaciones durante la hemodialisis, y parece que uno de
los factores de riesgo para su aparicion y mantenimiento, son las alteraciones cardiacas

morfoldgicas y hemodinamicas. (Chao et al., 2015)
Segun mi revisién, a la fecha en el pais no se cuenta con estudios que hayan determinado
la prevalencia de estos cambios en pacientes adultos con enfermedad renal ni su relacion con las

complicaciones durante la hemodialisis.

Por esto se considerd importante caracterizar estos cambios y estudiar si tienen relacién

con las complicaciones durante la diélisis para de esta manera poder identificarlos de manera méas
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temprana y tomar medidas preventivas y terapéuticas mas tempranas que prevengan una mayor

progresion y que no aumente el riesgo cardiovascular.

Se decidid realizar el estudio en pacientes del programa de trasplante renal, ya que son
pacientes que reciben un seguimiento estrecho, protocolizado y cumplen ciertos requisitos que
pueden implicar menos factores de confusidn, entre los que se puede mencionar, que no presentan
comorbilidades graves irreversibles sin tratamiento o0 que pronostiquen supervivencia menor a 1

afio y son pacientes que presentan un buen cumplimiento terapéutico.

3.3 Problema de investigacion

En pacientes con enfermedad renal cronica, las causas cardiovasculares contintan siendo
la primera causa de muerte. Algunas de estas son producidas directamente por complicaciones de
la propia enfermedad renal crénica. (Longo, et al., 2012) (Malik, et al., 2018)

A nivel internacional se ha encontrado una alta prevalencia de diferentes alteraciones tanto

estructurales como funcionales. (Malik, et al., 2018)

Al ser pacientes candidatos a trasplante renal, se someten a protocolos establecidos de
seguimiento estricto, entre los cuales se realizan ecocardiogramas que permiten determinar de
manera oportuna estas alteraciones y que incluso permiten determinar la evolucion de estas
alteraciones.

Se plantea determinar en nuestro medio (al no contar con datos), la prevalencia de estas
alteraciones determinadas mediante ecocardiografia y ademas predecir las complicaciones durante

la hemodialisis.

3.3.1 Pregunta de investigacion

¢Cudles son las variables ecocardiograficas morfoldgicas y hemodindmicas asociadas a
complicaciones durante la dialisis en pacientes del programa de trasplante renal del Hospital de
Especialidades Carlos Andrade Marin de octubre 2017 a diciembre 2019?
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3.3.2 Objetivos del proyecto

3.3.2.1 Objetivo general

Identificar las variables ecocardiograficas morfoldgicas y hemodinamicas asociadas a
complicaciones durante la dialisis en pacientes del programa de trasplante renal del Hospital de
Especialidades Carlos Andrade Marin de octubre 2017 a diciembre 2019.

3.3.2.2 Obijetivos especificos

Caracterizar las variables ecocardiograficas morfolégicas y hemodinamicas en pacientes
del programa de trasplante renal del Hospital de Especialidades Carlos Andrade Marin de octubre
2017 a diciembre 2019.

Caracterizar las complicaciones durante la hemodialisis en pacientes del programa de
trasplante renal del Hospital de Especialidades Carlos Andrade Marin de octubre 2017 a diciembre
2019.

Determinar la relacion entre las variables ecocardiograficas morfoldgicas vy
hemodinamicas y las complicaciones durante la hemodialisis en pacientes del programa de
trasplante renal del Hospital de Especialidades Carlos Andrade Marin de octubre 2017 a diciembre
2019.

Identificar las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes del programa de trasplante
renal del Hospital de Especialidades Carlos Andrade Marin de octubre 2017 a diciembre 20109.

Estudiar los parametros de hemoglobina, calcio total, fosforo y paratohormona séricos de

los pacientes del programa de trasplante renal del Hospital de Especialidades Carlos Andrade
Marin de octubre 2017 a diciembre 2019.
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Establecer la asociacion entre los parametros de laboratorio del metabolismo fosfocalcico

y los cambios en las valvulas cardiacas.

3.4 Metodologia

3.4.1 Operacionalizacién de variables de estudio

Variable Definicion Indicador Naturaleza | Escala de
conceptual operacional de medidas
la variable
Edad Afios cumplidos al Edad en afios Cuantitativa Media
momento actual numeérica Mediana
discreta Moda
Desviacion estandar
Sexo Fenotipo biolégico 0= Masculino Cualitativa Frecuencia absoluta y
1= Femenino nominal relativa (Porcentaje)
dicotomica
Tiempo en Afosenlos queseha | Tiempo en afios Cuantitativa Media
mantenido con terapia discreta Mediana
hemodialisis de sustitucion renal Moda
Desviacion estandar
Hipertension Comorbilidad 0=No Cualitativa Frecuencia absoluta y
Arterial diagnosticada 1=Si nominal relativa (Porcentaje)
previamente dicotomica
Diabetes Mellitus | Comorbilidad 0=No Cualitativa Frecuencia absoluta y
diagnosticada 1=Si nominal relativa (Porcentaje)
previamente dicotomica
Hipotiroidismo Comorbilidad 0=No Cualitativa Frecuencia absoluta y
diagnosticada 1=Si nominal relativa (Porcentaje)
previamente dicotomica

Nivel de Valor de hemoglobina | Valor reportado en g/dI Cuantitativa Media
hemoglobina en el plasma numérica Mediana
sanguineo continua Moda
Desviacion estandar
Nivel de Valor de Valor reportado en pg/ml | Cuantitativa Media
paratohormona en el numeérica Mediana
paratohormona plasma sanguineo continua Moda
Desviacidn estandar
Nivel de calcio Valor de calcio en el Valor reportado en mg/dl | Cuantitativa Media
plasma sanguineo numeérica Mediana
continua Moda
Desviacion estandar
Nivel de fésforo Valor de Fosforo en el | Valor reportado en mg/dl | Cuantitativa Media
plasma sanguineo numeérica Mediana
continua Moda

Desviacion estandar
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Cambios de la

morfologia del VI

Determinacion de
patrones alterados en
la geometria del VI
determinados segun el
€OoNsSenso americano y
europeo de
ecocardiografia,
utilizando el valor del
indice de masa del VI
y el grosor parietal
relativo

0= Normal

1= Remodelamiento
concéntrico

2= Hipertrofia
concéntrica

3= Hipertrofia excéntrica

Cualitativa
nominal
politémica

Frecuencia absoluta y
relativa (Porcentaje)

FEVI Medida Valor reportado en porce | Cuantitativa Media
ecocardiograficapara | ntaje numeérica Mediana
determinar la discreta Moda
funcionalidad del Desviacion estandar
ventriculo izquierdo
Indice de masa Medida 0= Normal Cualitativa Frecuencia absoluta y
ecocardiografica 1= Elevado nominal relativa (Porcentaje)
del ventriculo morfoldgica del dicotémica

ventriculo izquierdo

izquierdo
Didmetro Medida Valor reportado en mm Cuantitativa Media
] ecocardiografica numérica Mediana
anteroposterior morfolégica de la continua Moda
; auricula izquierda Desviacion estandar
de la auricula
izquierda
Tamaiio de la Medida 0=normal Cualitativa Frecuencia absoluta y
ecocardiografica nominal relativa (Porcentaje)
auricula mo[folc’)g_ica (_je la 1= dilatada dicotomica
. . auricula izquierda
izquierda
Tamarfio de la Medida 0= normal Cualitativa Frecuencia absoluta y
ecocardiografica nominal relativa (Porcentaje)
auricula derecha | morfoldgica de la 1= dilatado dicotdmica

auricula derecha

Didmetro Medida Valor reportado en mm Cuantitativa Media
ecocardiografica numérica Mediana
diastolico del morfoldgica del continua Moda
. ventriculo derecho Desviacion estandar
ventriculo
derecho
Funcioén sistélica Determinacion de la 0=normal Cualitativa Frecuencia absoluta y
i funcionalidad del nominal relativa (Porcentaje)
del ventriculo ventriculo derecho por | 1_ genrimida dicotémica
parte del
derecho ecocardiografista
Funcién Determinacion de la 0= Funcion diastolica Cualitativa Frecuencia absoluta y
funcionalidad del normal ordinal relativa (Porcentaje)

diastélica del VI

ventriculo izquierda
por parte del
ecocardiografista

1= Disfuncion diastélica
leve

2= Disfuncidn diastélica
moderada

3= Disfuncion diastdlica
severa
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Presion sistolica
de la arteria
pulmonar

Valor calculado
mediante
ecocardiografia que
busca predecir
hipertension pulmonar

Valor reportado en
mmHg

Cuantitativa
numeérica
continua

Media

Mediana

Moda

Desviacion estandar

Diametro de la

Medida

Valor reportado en mm

Cuantitativa

Frecuencia absoluta y

raiz adrtica ecocardiografica de numérica relativa (Porcentaje)
morfologia de la aorta continua
Valvulopatl’ a Presencia de 0 =ninguna Cualitativa Frecuencia absoluta y
mitral alteraciones en la 1=leve ordinal relativa (Porcentaje)
vélvula mitral 2=moderada
determinada por 3=severa
ecocardiografia
Valvulopatia Presencia de 0 =ninguna Cualitativa Frecuencia absoluta y
adrtica alteraciones en la 1=leve ordinal relativa (Porcentaje)
valvula adrtica 2= moderada
determinada por 3=severa
ecocardiografia
Valvulopatia Presencia de 0 = ninguna Cualitativa Frecuencia absoluta y
trictspidea alteraciones en la 1=leve ordinal relativa (Porcentaje)
vélvula tricispidea 2= moderada
determinada por 3=severa
ecocardiografia
Valvulopatia Presencia de 0 =ninguna Cualitativa Frecuencia absoluta y
pulmonar alteraciones en la 1=leve ordinal relativa (Porcentaje)
valvula pulmonar 2=moderada
determinada por 3=severa
ecocardiografia
Derrame Presencia anormal de 0=no Cualitativa Frecuencia absoluta y
pericardico liquido entre las capas | 1=leve ordinal relativa (Porcentaje)
del pericardio 2=moderado
determinado por 3=severo
ecocardiografia
Trastornos de Presencia de cambios 0=no Cualitativa Frecuencia absoluta y
contractibilidad en la capacidad 1=hipocinesia nominal relativa (Porcentaje)
di contractil miocardica 2=acinesia politémica
cardiaca determinados por
ecocardiografia
Hipotension Evento hipotensivo 0= Sin hipotension Cualitativa Frecuencia absoluta y
durante la dialisis durante laHD 1= Con hipotensién nominal relativa (Porcentaje)
reportado por los Dicotémica
médicos que
atendieron al paciente
durante la sesion de
HD o reportado por el
médico que atendid al
paciente en consulta
externa durante los 3
meses anteriores y
posteriores a la
realizacion del
ecocardiograma
Hipertension Evento hipertensivo 0= Sin eventos de Cualitativa Frecuencia absoluta y
durante laHD hipertension durante las ordinal relativa (Porcentaje)

durante la dialisis

reportado por los
médicos que
atendieron al paciente
durante la sesion de
HD o reportado por el
médico que atendid al

sesiones

1= Hipertensioén en
menos de 4 sesiones
2= Hipertensién en 4 o
mas sesiones
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paciente en consulta
externa durante los 3
meses anteriores 'y
posteriores a la
realizacion del
ecocardiograma

Aumento de TA
durante las
sesiones

Aumento de 10 0 més
mmHg de TA sistélica
en el valor posdialisis
con respecto al valor
predidlisis durante los
3 meses anteriores y
posteriores a la
realizacion del
ecocardiograma

0= Sin reportes de
aumento de TA

1= Aumento de al menos
10 mmHg en menos de 4
sesiones

2= Aumento de al menos
10 mmHg en 4 0 méas
sesiones

Cualitativa
ordinal

Frecuencia absoluta y
relativa (Porcentaje)

Medidas tomadas
durante la HD
por eventos de
hipotensién

Medidas terapéuticas,
tanto administracion
de medicacion, como
cambio en los
pardmetros de didlisis
0 suspension de la
sesién por eventos
hipotensivos durante
los 3 meses anteriores
y posteriores a la
realizacion del
ecocardiograma

0=No
1=Si

Cualitativa
nominal
Dicotédmica

Frecuencia absoluta y
relativa (Porcentaje)

Medidas tomadas
durante la HD
por eventos de
hipertension

Medidas terapéuticas,
tanto administracion
de medicacion, como
cambio en los
parametros de dialisis
0 suspension de la
sesion por eventos
hipertensivos durante
los 3 meses anteriores
y posteriores a la
realizacion del
ecocardiograma

Cualitativa
nominal
Dicotdmica

Frecuencia absoluta y
relativa (Porcentaje)

Hospitalizacion
luego de HD por
ausas
hemodinamicas

Ingreso hospitalario
por complicacion
durante la hemodidlisis
durante los 3 meses
anteriores y
posteriores a la
realizacion del
ecocardiograma

Cualitativa
nominal
Dicotémica

Frecuencia absoluta y
relativa (Porcentaje)

Elaborado por: Bohdrquez J. (2020)

3.4.2 Poblaciéony muestra

3.4.2.1 Poblacion
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La poblacion esta constituida por todos los pacientes que hayan pertenecido al programa
de trasplante renal entre octubre 2017 a diciembre 2019 y que hayan sido sometidos a
ecocardiograma en el servicio de cardiologia del Hospital de Especialidades Carlos Andrade
Marin.

3.4.2.2 Muestra

No se calculé muestra ya que se reviso la totalidad de las historias clinicas de la base de
datos entregada por el area de ecocardiograma; como unidad de estudio se catalog6 a cada paciente
en los 3 meses antes y después a la realizacion de su ecocardiograma, al final luego de la revisién
de historias clinicas y haber aplicado los criterios de inclusion y exclusion se incluyo a 236 casos
y que fueron pertenecientes a la etapa de tiempo establecida de octubre del 2017 a diciembre del
20109.

3.4.3 Criterios de inclusion y exclusién
Criterios de inclusion:

e Pacientes que hayan pertenecido al programa de trasplante renal del Hospital de
Especialidades Carlos Andrade Marin entre octubre 2017 a diciembre 2019, que se les haya
realizado ecocardiograma transtoracico y consten en la base de datos facilitada por el area
de ecocardiografia del Hospital.

e Mayores de 18 afios al momento de la realizacion del ecocardiograma.

e Pacientes que acudan a hemodialisis como tratamiento de su enfermedad renal crénica.

e Pacientes que cuenten con datos de la presentacion de complicaciones durante sus sesiones
de HD.

Criterios de exclusién:
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e Pacientes menores de 18 afios al momento de la realizacion del ecocardiograma

e Pacientes que no cuenten con el examen ecocardiogréafico.

e Pacientes en dilisis peritoneal o sin tratamiento dialitico.

e Pacientes que no cuenten con datos acerca de complicaciones durante la hemodialisis.

e Pacientes que no consten en la base de datos entregada por el area de ecocardiografia.

3.4.4 Tipo de estudio

Se realiz6 un estudio observacional descriptivo retrospectivo, en el cual se analiz6 la

asociacion entre variables de estudio.

3.4.5 Procedimientos de recoleccién de informacion

El estudio se realizé en el Hospital de Especialidades Carlos Andrade Marin de la ciudad
de Quito, previa obtencion del permiso correspondiente de la Unidad de Docencia; se obtuvo la
informacion requerida de las variables presentadas, mediante la revision de historias clinicas

utilizando el sistema AS400. Se tiempo de recoleccion de informacion fue de 2 meses.

Los datos obtenidos fueron organizados y tabulados mediante el software Microsoft Office
Excel (Microsoft Office Profesional Plus 2019) utilizando la matriz de datos creada por el autor

de la investigacion (Anexo 1).

3.4.6 Plan de andlisis de datos

Una vez recolectados los datos en la matriz, para el analisis estadistico de los datos se

utilizo el paquete estadistico SPSS version 25.0.
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Analisis univariado:

Para el andlisis de las variables cuantitativas se calculd los valores tendencia central
(media, mediana, moda) y de dispersion (desviacion estandar), se utilizd tablas para su

presentacion.

Para el anélisis de las variables cualitativas se realizé el calculo de las frecuencias absolutas

y relativas, para su presentacion se utilizé figuras en forma de barras y pasteles.

Analisis bivariado:

Se estudio la relacion entre variables cualitativas utilizando tablas de contingencia que
compararon las proporciones de estas variables. Para la interpretacion estadistica se empleé la
prueba de Chi-cuadrado y el OR (odds ratio). Se considero el valor de p menor de 0.05 como

medida de significancia estadistica.

3.5 Aspectos bioéticos

3.5.1 Proposito

Este fue identificar las alteraciones ecocardiograficas asociadas a complicaciones durante
la hemodialisis en los pacientes que hayan pertenecido programa de trasplante renal entre octubre
2017 y diciembre 2019 del Hospital de Especialidades Carlos Andrade Marin.

3.5.2 Procedimiento

Esta investigacion no involucrd ningln tipo de intervencion experimental con los pacientes
del estudio, de manera que no implicé ningun riesgo para estos o el investigador, los datos como
nombres, edad, género, se recolectaron de la historias clinicas de cada uno de los sujetos, los que

se manejaron unicamente por el investigador, para evitar violar los derechos de cada paciente, los
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nombres de los pacientes que se incluyeron fueron codificados, y se garantizo el resguardo de la

informacion, y confidencialidad, se respeto lo estipulado en la declaracion de Helsinki del 2008.

Este protocolo fue presentado y aceptado por el departamento de docencia e investigacion
del Hospital de Especialidades Carlos Andrade Marin, asi como por el comité de titulacion del
departamento de Postgrado de la facultad de Medicina de la Pontificia Universidad Catdlica del
Ecuador (PUCE).

3.5.3 Confidencialidad de la informacién

Con el fin de proteger la confidencialidad de los datos recolectados de las historias clinicas
revisada de cada paciente se omitié datos personales identificables o cualquier informacion que
pudiese traducirse en la identificacion de estas, limitando el acceso a los datos. Ademas, se ingreso
los datos mediante codificacion a una matriz creada por el autor.

3.5.4 Consentimiento informado

Al ser un estudio retrospectivo y con los datos obtenidos del sistema AS400, no requirié

consentimiento informado.
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CAPITULO IV

4. ANALISIS DE RESULTADOS

Se revisaron un total de 668 historias clinicas obtenidas de la base de datos proporcionada
por el area de ecocardiografia del servicio de Cardiologia del Hospital de Especialidades Carlos
Andrade Marin del periodo que va desde noviembre del 2017 a diciembre del 2019, en esta base
de datos constan pacientes pertenecientes al programa de trasplante renal que como parte sus

estudios protocolarios se les planificé la realizacion de ecocardiograma transtoracico.

Se reviso el total de este universo de pacientes, de los cuales luego de aplicar los criterios
de inclusion y exclusion antes expuestos, se tomé como objeto de estudio un total de 236 casos
con el objetivo de recolectar datos para su posterior tabulacion y determinacion de caracteristicas
clinico-epidemioldgicas, parametros bioquimicos, parametros de morfologia cardiaca vy
hemodindmica determinados mediante ecocardiograma transtoracico. Ademas de su relacién con
la presencia de complicaciones hemodinamicas durante las sesiones de hemodialisis a las que estos

pacientes fueron sometidos.

A continuacién, se detallaran los resultados que se obtuvo mediante el uso de tablas y

gréficos, separados por grupos tanto el analisis univariado como el multivariado.

4.1 Analisis Univarial

4.1.1 Distribucion de la poblacion en relacion con el perfil clinico-epidemioldgico de los

pacientes con enfermedad renal croénica.
En la figura 2 se observa que el mayor porcentaje correspondid al sexo masculino con el

62.7% y 37.3% fue de sexo femenino. Con respecto a la edad, en la figura 3 se demuestra que la

mayor parte de casos se encontro entre los 30 y 59 afios y la media de edad fue 48.31 afios.
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Figura 2: Distribucion de la poblacion acorde al sexo

Género
B Masculino
[l Femenino

37.3%
n=88

62.7%
n=148

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohdrquez J. (2020)

Figura 3: Distribucion de la poblacion acorde a la edad

&0

Porcentaje

De 18 a 39 afios De 40 a 59 afios Mas de 60 afios
Edad

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohorquez J. (2020)

Con respecto al nimero de meses que los pacientes estuvieron en hemodialisis antes de la
realizacion del ecocardiograma, se categorizO de manera ascendente por cada 40 meses de

duracion, siendo mas frecuente un tiempo menor a 40 meses con el 66.53%. (Figura 4)
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Figura 4: Distribucion de la poblacion con respecto al tiempo en
hemodialisis

Porcentaje

3.8%
n=9

De0a40 De 41 a80 De81a120 De121a160 Masde 161
meses meses meses n n

Meses en hemodialisis

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohérquez J. (2020)

Con respecto a los antecedentes patologicos personales, el 92.4% tienen hipertensién

arterial, el 14% diabetes mellitus y el 16.9% hipotiroidismo. (Figura 5)

Figura 5: Distribucion de la poblacion con respecto a las comorbilidades

Hipotiroidismo - 16.9% n =40
Diabetes mellitus - 14.0% n=33

Porcentaje

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohdrquez J. (2020)
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4.1.2 Distribucion de la poblacién en relacidn con los parametros bioquimicos.

Las medias del valor de hemoglobina fue 12.38 mg/dl, de paratohormona fue 443.2 pg/ml,
de calcio total fue 9.2 mg/dl y de fésforo fue 5.3 mg/dl. Se realiz6 una estratificacion en relacion
si el valor estuvo bajo, dentro o sobre los rangos normales usados en el laboratorio del HECAM,
en el caso de los valores de hemoglobina el 52.53% fue normal y el 42.86% tuvo anemia. La mayor
parte de casos (91.79%) tuvieron valores de calcio normales y en el caso de los niveles de
paratohormona el 84.77% tuvieron valores elevados y el 56.04% de casos tuvieron

hiperfosfatemia. (Figuras 6,7,8,9)

Figura 6: Distribucion de la poblacion con respecto al valor de
hemoglobina

&0

Porcentaje

Baja Normal Elevada

Nivel de hemoglobina

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohérquez J.
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Figura 7: Distribucion de la poblacion con respecto al valor
de calcio total

100

Porcentaje

1.45%
n=3

Bajo Normal Elevado

Nivel de calcio total

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Boho6rquez J.

Figura 8: Distribucion de la poblacion con respecto al valor de
paratohormona sérica

100

Porcentaje

Bajo Normal Elevado

Nivel de paratohormona sérica

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Boho6rquez J.
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Figura 9: Distribucion de la poblacion con respecto al valor de
fosforo sérico

60

Porcentaje

Bajo Normal Elevado

Nivel de fosforo sérico

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohorquez J. (2020)

4.1.3 Distribucién de la poblacion en relacion con los parametros morfoldgicos cardiacos y

hemodinémicos determinados por ecocardiografia.

4.1.3.1 Cambios en la morfologia del VI

Con respecto al indice de masa del ventriculo izquierdo indexado para la superficie
corporal del paciente, se encontrd que el promedio estuvo en 101.48 g/m?. Se utilizé la formula
recomendada por la sociedad americana de ecocardiografia y la asociacion europea de imagen
cardiaca para la determinacion de los cambios en la morfologia del ventriculo izquierdo y se
evidencio6 que el mayor porcentaje presentd remodelamiento concéntrico del ventriculo izquierdo

en el 35.32% de los casos. (Figura 10)
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Figura 10: Distribucion de la poblacion con respecto
a los cambios de la morfologia del VI

BNormal
Remodelamiento
concéntrico

Hipertrofia
concéntrica

W Hipertrofia excéntrica

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohdrquez J. (2020)

4.1.3.2 FEVI

En la figura 11 se observa que con respecto a la FEVI la gran mayoria representada por el

92.37% fue mayor al 50%, mientras que sélo el 3.81% presentaron FEVI deprimida.

Figura 11: Distribucién de la poblacién con respecto
ala FEVI

B Menor a 40
MDe 40249
M Mayor o igual a 50

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohérquez J. (2020)
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4.1.3.3 Funcion diastolica del VI

Con respecto a la funcion diastélica del VI, hubo 34 casos perdidos, en la figura 12 se
muestra los casos validos en los que el 65.35% presentd disfuncion diastdlica leve y en el 18.81%

no hubo datos que sugieran disfuncion diastolica.

Figura 12: Distribucion de la poblacion con respecto a
la funcion diastélica del VI

BNo disfuncion diastélica

M Disfuncién diastélica leve

] Disfuncidn diastdlica
moderada

M Disfuncidn diastélica severa

15.35% 18.81%
n=31 h=238

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohoérquez J. (2020)

4.1.3.4 Funcion sistolica del VD

En la figura 13 se muestra la funcidn sistolica ventricular derecha, que fue normal en el
97.03% de los casos.
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Figura 13: Distribucién de la poblacion con respecto
a la funcién sistélica del VD

M Normal
M Deprimida

97.03%
n =229

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohdrquez J. (2020)

4.1.3.5 Cambios en la morfologia de las auriculas

En las figuras 14 y 15 se puede observar los datos con respecto a la dilatacion de las
auriculas, para la Al en el 53.19% y en la AD en el 9.63% de los casos.

Figura 14: Distribucion de la poblacion con respecto
a la dilatacién de la Al

m Auricula izquierda
normal

Auricula izquierda
.dilatada

53.19%
n=125

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohoérguez J. (2020)
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Figura 15: Distribucion de la poblacion con respecto
a la dilatacion de la AD

Auricula derecha
no dilatada

.Auricula derecha
dilatada

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohdrquez J. (2020)

4.1.3.6 Cambios valvulares

Se estudio los cambios de las valvulas cardiacas, se encontr6 que la valvula mas afectada
fue la adrtica, y el cambio mas frecuente fue la esclerosis en el 15.3%; el cambio mas frecuente en
la valvula mitral fue la fibrosis en el 8.1%. (Figuras 16 y 17). Al evaluar estas dos valvulas de
manera conjunta, se obtuvo que los cambios valvulares estuvieron presentes en el 34.74%. No

hubo cambios reportados en las valvulas tricuspidea y pulmonar.
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Figura 16: Distribucién de la poblacion con respecto a cambios
de la valvula aértica
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Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohérquez J. (2020)

Figura 17: Distribucién de la poblacidn con respecto a cambios
de la valvula mitral
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Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohérquez J. (2020)

Al estudiar trastornos funcionales, no hubo casos con estenosis y con respecto a
insuficiencia, la mas la valvula fue la tricuspidea en el 94.9% de los casos, seguida de la mitral en

el 61.4%. Como se muestra en las figuras 18,19,20,21; la mayoria de los casos en las cuatro
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valvulas fue insuficiencia leve, solo hubo 4 casos de insuficiencia severa, 1 en el caso de la valvula

mitral y 3 en el caso de la tricUspidea.

Figura 18: Distribucién de la poblacion con respecto
a la presencia de insuficiencia mitral

M Sin insuficiencia

M insuficiencia leve

M insuficiencia moderada
M nsuficiencia severa

38.56%
n=91

54.24%
n=128

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohorquez J. (2020)

Figura 19: Distribucién de la poblacion con respecto a
la presencia de insuficiencia tricuspidea

M sin insuficiencia
M Insuficiencia leve

Insuficiencia
moderada

M Insuficiencia severa

88.98%
n=210

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohoérquez J. (2020)
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Figura 20: Distribucién de la poblacién con respecto
a la presencia de insuficiencia aortica

0.85%
n=2

M Sin insuficiencia

16.53% M insuficiencia leve
n =39 M Insuficiencia moderada

82.63%
n=195

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohdrquez J. (2020)

Figura 21: Distribucién de la poblacion con respecto
a la presencia de insuficiencia pulmonar

M Sin insuficiencia
M Insuficiencia leve
M Insuficiencia moderada

16.10%
n =38

82.63%
n =195

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohérquez J. (2020)

4.1.3.7 Otros hallazgos relevantes
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Como se observa en la figura 22 el 5.51% de los casos tuvieron derrame pericardico leve
y en el 0.85% fue moderado. La figura 23 muestra trastornos de la motilidad identificados, en el
5.93% de los casos hubo hipocinesia y en el 3.39% acinesia.

Figura 22: Distribucién de la poblacion con respecto
a la presencia de derrame pericardico

M sin derrame
M Derrame leve
M Derrame moderado

93.64%
n =221

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohérquez J. (2020)

Figura 23: Distribucion de la poblacion con respecto a la presencia
de trastornos de la contractibilidad

Sin trastorno de
contractibilidad

BHipocinesia
M Acinesia

90.68%
n=214

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohdrquez J. (2020)
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En la tabla 4 se muestran otras variables morfologicas importantes:

Tabla 4: Otras variables morfoldgicas y hemodinamicas

Desviacion
Validos Minimo Maximo Media esténdar

Presion sistdlica de la arteria 225 20 69 36.70 8.606
pulmonar

Diametro anterio-posterior 228 2.8 37.0 4.223 2.2564
de la Al

Medida de la raiz aortica 234 1.9 4.4 3.114 4397
Diametro diastolico del VD 223 2.3 4.9 35 0.50

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohérquez J. (2020)

4.1.4 Distribucion de la poblacidn con relacion a las complicaciones durante la hemodialisis.

La aparicion de complicaciones se dividié en 2 grupos principales, de acuerdo con el
numero de sesiones en el que hubo problemas, tomando como punto de corte 4 0 mas sesiones con
el objetivo de que no se consideren eventos aislados; la complicacion mas frecuente fue la
hipertension intradialitica en 4 sesiones 0 mas que se presentd en el 27.12%, en cambio la
hipotension intradialitica se presentd en 34.32% de los casos. Ademas, se investigd el nimero de
sesiones en los que hubo reportes de hipertension arterial al final y aquellos casos que presentaron
elevacion de presion arterial de 10 mmHg sin llegar a valores de hipertension arterial, el porcentaje
de casos fue de 26.3% y 31.78% respectivamente, en las figuras 24, 25 y 26 se muestran estos

resultados y también se incluyé los porcentajes de casos en los que los eventos se presentaron en

menos de 4 sesiones.
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Figura 24: Distribucién de la poblacion con respecto
a la hipotension intradialitica

Sin

hipotension

Con
.hipotensién

65.68%
n=155

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohdrquez J. (2020)

Figura 25: Distribucién de la poblacidn con respecto
a la hipertensién intradialitica

Sin eventos de hipertension
durante las sesiones
Hipertension en menos de 4
sesiones

Hipertension en 4 o mas
sesiones

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohérquez J. (2020)
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Figura 26: Distribucion de la poblacion con respecto
a aumentos de TA durante las sesiones

M Sin reportes de aumento de TA

Aumento de al menos 10 mmHg
en menos de 4 sesiones

.Aumento de al menos 10 mmHg
en 4 o mas sesiones

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohérquez J. (2020)

Ademas, en el 21.61% de los casos fueron necesarias tomar medidas terapéuticas durante
la hemodialisis por los eventos de hipotensién y en el 16.1% de los casos fue necesario por eventos
de hipertension; el 3.39% de casos fueron hospitalizados por problemas hemodindmicos durante
las sesiones. (Figuras 27, 28 y 29)

Figura 27: Medidas tomadas durante la diélisis
por eventos de hipotension

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohdrquez J. (2020)
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Figura 28: Medidas tomadas durante la dialisis
por eventos de hipertension

16.10%
n=238

83.90%
n =198

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohdrquez J. (2020)

Figura 29: Hospitalizacion luego de hemodialisis
por causas hemodinamicas

96.61%
n =228

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohdrquez J. (2020)

4.2 Analisis Bivarial
Para este analisis se compar6 tiempo en hemodidlisis, antecedentes patoldgicos con los
cambios morfolégicos, funcionales y con la aparicién de complicaciones intradialiticas. También

se comparé los cambios morfoldgicos y funcionales identificados con la aparicion de
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complicaciones intradialiticas y se compard parametros bioquimicos con los cambios valvulares;
para estos objetivos, se utilizo la prueba de Chi cuadrado (p <0.05) para determinar la asociacion
entre las variables comparadas y el OR (odds ratio), recalcando aquellas con significancia

estadistica.

4.2.1 Relacion entre el tiempo en hemodialisis con cambios ecocardiograficos y

complicaciones intradialiticas.

Se encontrd asociacion significativa en un tiempo de hemodialisis mayor a 61 meses con
los cambios de la valvula mitral y con los casos que presentaron hipertension intradialitica. (Tabla
5)

Tabla 5: Asociacion entre el tiempo de hemodialisis con variables morfoldgicas,
hemodinamicas y complicaciones intradialiticas

Tiempo en hemodialisis IC 95%
Mayor o
Menor o igual igual a 61 Limite  Limite
Variable a 60 meses meses OR inferior superior p
n % n %
Remodelamiento del VI
Normal 53 84.1% 10 15.9%
Remodelamiento
conceéntrico 67 80.7% 16 19.3%
Hipertrofia 0.585
conceéntrica 47  74.6% 16  25.4%
Hipertrofia
excéntrica 20 76.9% 6 23.1%

Disfuncion diastélica del VD
No disfuncién

diastdlica 34 90% 4 10.5%
Disfuncion
diastdlica leve 103 78% 29 22.0% 0.274
Disfuncion
diastdlica
moderada 24 T7% 7 22.6%
Auricula izquierda
Normal 88 80% 22 20%
20.80 0.879
Dilatada 99 79.20% 26 %
Cambios en la valvula adrtica
18.60
No 140 81.40% 32 % 0.278
Si 48  75% 16 25%

Cambios en la valvula mitral
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17.90
No 165 82.10% 36 %

34.30 0.026
Si 23 6570% 12 %
Hipotension intradidlisis
No 124  80% 31 20%
Si 64 79% 17 21% 0.858
Hipertension intradialitica
30.90
No eventos 85 69.10% 38 %
Eventos en
menos de 4 14.30 <Oi00
sesiones 42 85.70% 7 %
Eventos en mas
de 4 sesiones 61 95.30% 3 4.70%

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohoérquez J. (2020)

4.2.2 Relacién entre el indice de masa del VI con las complicaciones intradialiticas
Se comparo el indice de masa del VI con las complicaciones intradialiticas, encontrandose

asociacion estadisticamente significativa en el caso de la hipotension y de la necesidad de tomar

medidas terapéuticas por eventos de hipotension. (Tabla 6)

Tabla 6: Asociacion entre el indice de masa del VI y complicaciones intradialiticas

Indice de masa del VI IC 95%
Limite  Limite

Variable Normal Elevado OR inferior superior p

n % n %
Hipotension intradidlisis
No 85 57.0% 64 43.0% 0.769 0.642 0.923 0.007
Si 60 75.0% 20 25.0% 173 1.13 2.66
Hipertension intradialitica
Sin eventos 77 65.8% 40 34.2%
En menos
g:s?ones 28 57.1% 21 42.9% 0.572
En més de 4
sesiones 40 63.5% 23 36.5%
Aumento de al menos 10 mmHg durante la HD
Sin eventos 83 62.9% 49  37.1% 0.856
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En menos

de 4
sesiones 13 59.1% 9 40.9%
En maés de 4
sesiones 49 65.3% 26 34.7%
Medidas tomadas por eventos de hipotensién intradialitica
No 106 59.2% 73 40.8% 0.841 0.739 0.957 0.015
Si 39 78.0% 11 22.0% 2.054 1.113 3.791 '
Medidas tomadas por eventos de hipertension intradialitica
0, 0,
N'o 123 64.4% 68 35.6% 0.447
Si 22 57.9% 16 42.1%

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohorquez J. (2020)

4.2.3 Relacion entre los cambios en la geometria del VI con la aparicién de complicaciones

intradialiticas

En la tabla 7 se observa que los cambios geométricos presentaron asociacion

estadisticamente significativa con la aparicion de eventos de hipotension y también con la

necesidad de aplicar medidas terapéuticas durante las sesiones a causa de la hipertension; mientras

que, al comparar con eventos de HTA, no hubo asociacion significativa.

Tabla 7: Asociacion entre la geometria del VI y complicaciones intradialiticas

Geometria del VI

IC 95%

Remodelamiento  Hipertrofia  Hipertrofia

O Limite Limite

Variable  Normal concéntrico concéntrica  excéntrica inferior superior p
n % n % n_ % n %

Hipotensidn intradidlisis

No 37 24% 48 31.2% 49 318% 20 13% 0.027

Si 26 321% 35 43.2% 14 173% 6 7.4% '

Hipertensién intradialitica

Sin

eventos 33 224% 45 36.9% 31 254% 13 10.7%

Eventos

en menos

de 4 0.942

sesiones 11 29.7% 16 32.7% 15 306% 7 14.3%

Eventos

en més de

4 sesiones 19 26.8% 22 34.4% 17 266% 6 9.4%
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Medidas tomadas por eventos de hipotension

No 45 245% 61 33.2%
Si 18 353% 22 43.1%

55 29.9%

15.7%

12.5%
5.9%

0.059

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohérquez J. (2020)

4.2.4 Relacién entre la funcion diastélica del VI con la aparicion de complicaciones

intradialiticas

En la tabla 8 se describe que la funcién diastolica del VI estuvo asociada con la presencia

de hipertension durante la hemodialisis y por otro lado no se encontré asociacion con eventos de

hipotension o cambios terapéuticos secundarios a esto.

Tabla 8: Asociacion entre la funcién diastolica del VI y complicaciones intradialiticas

Disfuncion diastdlica del VI IC 95%
Disfuncién Disfuncién

Sin diastolica diastoélica Limite  Limite
Variable disfuncion leve moderada OR inferior superior p

n % n % n %
Hipotension intradidlisis
No 24 183% 83 20% 24  18.3% 0.298
Si 14 634% 49 70% 7 10% '
Hipertension intradialitica
Sineventos 15 395% 78 59.1% 14 452%
En menos
de 4 0.051
sesiones 10 26.3% 18 13.6% 10 32.3% '
En mas de
4 sesiones 13 342% 36 273% 7 22.6%
Medidas tomadas por eventos de hipotension
No 28 17.6% 104 654% 27 17.0% 0.39
Si 10 238% 28 66.7% 4 9.5% '

Fuente: Base de datos del estudio

Elaborado por: Bohérquez J. (2020)

4.2.5 Relacion entre el tamafio de la Al con la aparicion de complicaciones intradialiticas
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Se encontré asociacion estadistica entre una auricula dilatada y la hipotension intradialitica,

ademas se calculé un OR de 1.49 para la dilatacion auricular. (Tabla 9)

Tabla 9: Asociacion entre la dilatacion auricular izquierda y
complicaciones intradialiticas

Auricula izquierda IC 95%

Limite  Limite

Variable Normal Dilatada OR inferior superior p
n % n %
Hipotension intradidlisis
No 64 416% 90 58.4% 0.808 0.667 0.98 0.026
Si 46  56.8% 35 43.2% 1.494 1.045 2.135

Hipertension intradialitica
Sineventos 64 52.0% 59 48.0%

En menos

de 4

sesiones 19 39.6% 29 60.4% 0.234
En mas de 4

sesiones 27 422% 37 57.8%

Aumento de al menos 10 mmHg de pre a pos HD

Sineventos 67 48.6% 71 51.4%

En menos

de 4

sesiones 9 40.9% 13 59.1% 0.763
En mas de 4

sesiones 34 453% 41 54.7%

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohdrquez J. (2020)

4.2.6 Relacion entre la medida de la raiz adrtica con las complicaciones intradialiticas

No se encontré asociacion estadisticamente significativa entre una raiz adrtica

incrementada de tamafio con el reporte de complicaciones intradialiticas. (Tabla 10)

Tabla 10: Asociacion entre la medida de la raiz adrtica y complicaciones intradialiticas

Medida de la raiz adrtica IC 95%
Limite Limite
Variable Normal Elevada OR inferior  superior p
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n % n %
Hipotension intradialisis

No 132 852% 23 14.8% 0299
Si 72 90.0% 8 10.0% '
Hipertension intradialitica

Sineventos 105 86.1% 17 13.9%

En menos

de 4

sesiones 44 898% 5  10.2% 0.785
En mas de 4

sesiones 55 85.9% 9 14.1%

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohdrquez J. (2020)

4.2.7 Relacion entre la FEVI con las complicaciones intradialiticas

Al comparar la FEVI con hipotension intradialitica, no se encontré asociacion
estadisticamente significativa. (Tabla 11) Ademas se indica que no se pudo aplicar la prueba de
chi cuadrado con otras variables de complicaciones pues presentaron casillas con valores menores
ab.

Tabla 11: Asociacién entre la FEVI y complicaciones intradialiticas

FEVI IC 95%
Limite Limite
Variable Normal Elevada OR inferior  superior p
n % n %
Hipotension intradidlisis
No 12 7.7% 143  92.3% 1.02 0.723 1.429 0.927
Si 6 74% 75 92.6% 0.97 0.492 1.91

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohérquez J. (2020)

4.2.8 Relacion entre la insuficiencia valvular con las complicaciones intradialiticas

En lastablas 12, 13 y 14 se muestra el analisis realizado entre la presencia de insuficiencias
valvulares con las complicaciones que se presentaron durante la dialisis y se puede observar que

para ninguna de las diferentes valvulas se encontr6 asociacion estadisticamente significativa con
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las complicaciones intradialiticas, ademas se indica que no se incluyo tabla de la insuficiencia

tricuspidea, pues varias celdas presentaban valores inferiores a 5.

Tabla 12: Asociacion entre insuficiencia mitral y complicaciones
intradialiticas

Insuficiencia mitral IC 95%
Limite Limite
Variable No Si OR inferior superior p
n % n %

Hipotensidn intradidlisis

0 0,
N.o 56 36.1% 35 43.2% 0.289
Si 99 63.9% 46 56.8%
Hipertension intradialitica
Sineventos 41 33.3% 82 51.0%
En menos
de 4
sesiones 25  51.0% 24  49.0% 0.98
En maés de 4
sesiones 25 39.1% 39 60.9%
Medidas tomadas por eventos de hipotensién intradialitica

0 0,
No 67 36.2% 118 63.8% 0.159
Si 24 471% 27 52.9%
Medidas tomadas por eventos de hipertensién intradialitica

0, 0,
N.o 77 38.9% 121 61.1% 0.812
Si 14 36.8% 24 63.2%

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohdrquez J. (2020)

Tabla 13: Asociacion entre insuficiencia adrtica y complicaciones
intradialiticas

Insuficiencia adrtica IC 95%
Limite Limite

Variable No Si OR inferior  superior p

n % n %
Hipotension intradidlisis

0, 0,

N_o 126 81.3% 29 18.7% 0.453
Si 29 187% 12 14.8%
Hipertension intradialitica
Sineventos 103 83.7% 20 16.3%
En menos 0.81
de 4
sesiones 39 79.6% 10 20.4%
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En mas de 4

sesiones 53 828% 11 17.2%
Medidas tomadas por eventos de hipotension intradialitica
N.o 151 81.6% 34 18.4% 0.437
Si 44  B863% 7 13.7%
Medidas tomadas por eventos de hipertension intradialitica
0, 0,
N_o 164 828% 31 17.2% 0.852
Si 31 172% 7 18.4%

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohorquez J. (2020)

Tabla 14: Asociacion entre insuficiencia pulmonar y complicaciones
intradialiticas

Insuficiencia pulmonar 1C 95%
Limite Limite

Variable No Si OR inferior  superior p

n % n %
Hipotension intradidlisis

0, 0,

N_o 128 82.6% 27 17.4% 0.979
Si 67 82.7% 14 17.3%

Hipertension intradialitica
Sineventos 102 829% 21 17.1%

En menos

(sj:s?ones 40 81.6% 9 18.4% 0.979
En mésde 4

sesiones 53 82.8% 11 17.2%

Medidas tomadas por eventos de hipotensién intradialitica

No 152 822% 33 17.8% 0.72
Si 43 843% 8 15.7%

Medidas tomadas por eventos de hipertensién intradialitica

No 163 823% 32 84.2% 0.779
Si 32 842% 6 15.8%

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohdrquez J. (2020)

4.2.9 Relacién entre parametros bioquimicos y cambios en las valvulas cardiacas

Se busco asociacion entre los valores de paratohormona y fésforo con la presencia de

cambios a nivel de las valvulas cardiacas, sin evidenciar asociacion estadisticamente significativa,
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no se incluyd datos de la valvula tricuspidea ni pulmonar pues no hubo evidencia ecocardiogréafica

de alteraciones a nivel de estas. (Tablas 15y 16)

Tabla 15: Asociacion entre nivel de paratohormona y cambios valvulares

Nivel de paratohormona

sérica IC 95%
Limite Limite

Variable Normal Elevado OR inferior superior p

n % n %
Cambios en la valvula aértica

0 0,

N_o 16 11.4% 124 88.6% 0.632
Si 7 140% 43 86.0%

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohdrquez J. (2020)

Tabla 16: Asociacion entre nivel de fosforo sérico y cambios valvulares

Nivel de fosforo sérico IC 95%
Limite Limite
Variable Normal Elevado OR inferior  superior p
n % n %
Cambios en la valvula aortica
0 0,
N.o 61 421% 84 57.9% 0.974
Si 23 418% 32 58.2%
Cambios en la valvula mitral
0, 0,
N-o 74 42.8% 99 57.2% 0.574
Si 10 37.0% 17 63.0%

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Bohdrquez J. (2020)
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CAPITULOV

5. DISCUSION

Ademas del andlisis univarial planteado, se realiz6 correlaciones entre diferentes variables
estudiadas con el objetivo de buscar asociaciones significativas entre ellas; por esto, se planted la
relacion entre las caracteristicas morfoldgicas y hemodinamicas funcionales cardiacas con las
complicaciones durante las sesiones de hemodidlisis, ademas se investigd la relacion entre las
variables bioguimicas con los cambios presentes en las véalvulas cardiacas. Para esto se utilizé la
prueba de chi cuadrado de Pearson teniendo en cuenta una significancia estadistica de p <0,05 y
OR.

Primero se comparo las caracteristicas demograficas con las principales revisiones y bases
de datos encontradas a nivel internacional. Con respecto al género, en nuestro estudio se evidencio
que el género masculino fue mas frecuente, en el 62.7% de los casos, dato similar a los obtenidos
en observaciones internacionales como el reportado por el UK Renal Registry 22nd Annual Report
(2018) en el que el 61.6% fueron hombres. Luxardo et al. (2018) reportan en su revision que en
Latinoamérica el 55% de los pacientes en terapia de sustitucion renal fueron hombres. McDonald
et al. (2009) utilizando el registro de dialisis y trasplante de Australia y Nueva Zelanda, reportan

que el 62% de los pacientes en hemodidlisis fueron masculinos.

Con respecto a la edad, media de nuestro estudio fue 48.31 afios, el UK Renal Registry
22nd Annual Report (2018) reporta una media de edad de 67.4 afios y McDonald et al. (2009)
hallaron una media de edad de 59.2; probablemente el menor promedio de edad de este trabajo de
investigacion se deba a que el grupo de pacientes en hemodialisis estudiados fueron aquellos que
son candidatos potenciales a recibir un rifion trasplantado, que generalmente se asocia a que tengan

mejor pronostico y en muchos casos una edad menor.
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Al revisar la prevalencia de antecedentes patoldgicos personales, se analizo la frecuencia
de diabetes mellitus, ya que esta se presenta como un factor de riesgo para la enfermedad renal y

también para la enfermedad cardiovascular. (Glovaci, Fan & Wong, 2019)

En nuestro estudio se encontrd que el 14% de los pacientes presentan antecedente de
diabetes mellitus, porcentaje menor en comparacion a los resultados de McDonald et al. (2009)

donde el 34% de los pacientes fueron diabéticos.

Probablemente la diferencia en estos porcentajes se deba a la diferencia en edades de ambos
grupos de estudio, pues como ya se ha definido de manera amplia en la bibliografia, la diabetes
tipo 2 (que es la mas frecuente en el 90 a 95% de los casos) presenta factores de riesgo no

modificables, siendo uno de estos la edad avanzada. (Glovaci et al., 2019)

En el caso del antecedente personal de hipertension arterial, esta fue hallada en el 92.4%
de los casos de este estudio, datos un poco mayores a los reportados por Matsuo et al. (2018) que

reportaron hipertension en el 81.6% de los casos.

En los pacientes con enfermedad renal crénica hay trastornos bioguimicos ya definidos y
dados por la fisiopatologia propia de la enfermedad renal ya explicada previamente en este estudio.

A continuacion, se comentara los resultados de los principales parametros bioquimicos estudiados.

La hemoglobina media de este estudio fue 12.38 mg/dl, valor mayor en comparacion con
la media de 11.1 mg/dl reportada por McDonald et al. (2009) en una cohorte de Australia y de
Nueva Zelanda, en Reino Unido también se obtuvo un valor de 11.1 mg/dl en el reporte de la UK
Renal Registry 22nd Annual Report (2018).

Con respecto a esta variable, en los datos internacionales comparados es importante tomar
en cuenta que ademas de la fisiopatologia propia de la enfermedad renal, en nuestra poblacion se
deben tomar en cuenta las caracteristicas geograficas de nuestro pais que condicionan diferentes
valores de hemoglobina y diferentes puntos de corte para ser considerados como anemia por lo

que es esperable que haya variabilidad en estos resultados con respecto a datos internacionales.
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En el caso de los parametros bioquimicos que involucran al metabolismo fosfocélcico,
primero se comparo los resultados del presente estudio con los reportados por Matsuo et al. (2018),
con un valor de calcio sérico promedio de 9.3 mg/dl, fésforo sérico promedio de 5.2 mg/dl,

paratohormona sérica reportaron una media de 119 pg/ml.

Ademas se compard nuestros resultados con los obtenidos por Yamamoto et al. (2018)
quienes estudiaron estos parametros bioquimicos en pacientes en HD y los compararon en cohortes

europeas, japonesas y norteamericanas.

En el caso de la cohorte europea el valor medio de calcio sérico fue de 9 mg/dl, la media
de fésforo sérico fue 4.9 mg/dl y la paratohormona sérica tuvo un valor medio de 233 pg/ml. En
la cohorte japonesa las medias de los valores fueron: calcio sérico 8.9 mg/dl, fésforo sérico 5.4
mg/dl y paratohormona sérico126 pg/ml. En la cohorte americana las medias de los valores fueron:

calcio sérico 9 mg/dl, fosforo sérico 5.2 mg/dl y paratohormona sérico 283 pg/ml.

Con estos datos expuestos, al compararlos con los valores obtenidos en este estudio los
valores son similares en el caso del calcio sérico (9.2 mg/dl) y fosforo sérico (5.3 mg/dl). Pero en
el caso de la paratohormona sérica, el valor medio de nuestro estudio es considerablemente mayor
(443.2 pg/ml), dato que es relevante pues como lo exponen Yamamoto et al. (2018), los valores
elevados de paratohormona sérica estan asociados a mayor mortalidad en pacientes en
hemodialisis, sobretodo valores mayores a 600 pg/ml durante periodos sostenidos mayores a 9

meses.

Las complicaciones intradialiticas analizadas en el presente trabajo fueron la hipotension e
hipertension intradialiticas, ademas se incluy6 en la investigacion a los casos que presentaron
aumento de al menos 10 mmHg de presion arterial en relacién a los valores pre y posdialisis, ya
que estos casos no siguieron el patron normal de variacién durante la HD en el trabajo realizado
por Dinesh et al. (2011) en el que vieron que la presién arterial disminuye rapidamente en el primer
cuarto de cada sesion y luego sigue un descenso mas lento y progresivo en el resto de la sesion,

con valores medios de presion sistolica de 146 mmHg predialisis y 133 posdialisis.
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Con respecto a la hipotension intradialitica, es importante empezar comentando que la gran
variabilidad en su frecuencia reportada se da por la falta de estandarizacion de conceptos utilizados
para su definicion y que son utilizados en los estudios de prevalencia, de esta manera Assimon &
Flythe (2015) describen una frecuencia del 10 al 70% de acuerdo a la definicidn utilizada, sin
embargo la mayoria de revisiones como lo indican Chao et al. (2015) y Kuipers et al. (2019) ronda
entre el 20 y 30%.

Con este antecedente, Kuipers et al. (2019) realizaron un metaanalisis utilizando la
definicion de hipotension intradialitica con valor nadir de la presion sistélica menor a 90 mmHg,

y evidenciaron una frecuencia de 11.6% de casos.

En nuestro estudio se encontrd eventos de hipotensién intradialitica en el 34.32% de los
casos, sin embargo, es importante sefialar que la seleccién de cada caso de hipotensién se utiliz6
la descripcién de los médicos que atendieron a los pacientes tanto en las sesiones de HD como en

la consulta externa, por lo que no se conoce cual definicion diagndstica fue utilizada.

En el caso de la hipertension intradialitica, también hay variaciones en las frecuencias de
acuerdo con la falta de estandarizacion de definiciones, Assimon & Flythe (2015) reportan una
frecuencia del 10 al 15% de acuerdo a la definicion utilizada. Ademas, Van Buren & Inrig (2016),
reportan que en un estudio de cohorte, con seguimiento de 6 meses, el 90% de los pacientes
presentaron hipertensién intradialitica al menos una vez, y la media de sesiones en las que se

presento hipertension fue de 18% durante los 6 meses de seguimiento.

La definicion de hipertension intradialitica recomendada por Flythe et al. (2020) en la
conferencia de controversias de KDIGO, habla de un aumento de al menos 10 mmHg pre a

posdialisis y en el rango hipertensivo en al menos 4 de 6 sesiones consecutivas.

Por lo expuesto, se decidio estratificar los casos de hipertension intradialitica del presente
estudio en aquellos que se reportaron en méas de 4 sesiones y en menos de 4 sesiones, siendo

20.76% y 27.12% respectivamente, observando que la frecuencia es mucho mayor a la de datos
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internacionales incluso si se cataloga como casos validos de hipertension intradialitica a los que se
presentaron en mas de 4 sesiones. Una vez mas es importante sefialar que la seleccidn de cada caso
de hipertension se utilizé la descripcién de los médicos que atendieron a los pacientes tanto en las
sesiones de HD como en la consulta externa, por lo que no se conoce cual definicion diagndstica

fue utilizada.

Dentro de los cambios estructurales cardiacos, el mas prevalente es la hipertrofia del VI,
como lo sefiala Barberato & Pecoits-Filho (2010), pueden estar presentes hasta el 70 a 90% de los
pacientes en hemodialisis y este es uno de los principales factores de riesgo para mortalidad de

origen cardiovascular, ya que estos pacientes fallecen por insuficiencia cardiaca y muerte subita.

Se encontro frecuencias diferentes con respecto a la geometria del VI en nuestro estudio al

comparar con los resultados del estudio realizado por Matsuo et al. (2018):

Geometria normal: 26.81% vs 11.5% respectivamente

Remodelamiento concéntrico: 35.32% vs 22.3% respectivamente

Hipertrofia concéntrica: 26.81% vs 51.3% respectivamente

Hipertrofia excéntrica: 11.06% vs 15% respectivamente

Pese a que los resultados de nuestro estudio entran dentro del rango de lo descrito por
Barberato & Pecoits-Filho (2010) y a lo descrito por Chiu et al. (2014) quienes indican que mas
del 70% de los pacientes con enfermedad renal crénica tienen hipertrofia del VI en el momento
que inician con la HD, llama la atencién la diferencia con el estudio realizado por Matsuo et al.
(2018) donde la hipertrofia concéntrica fue mas prevalente hasta en 2 veces; al tratar de explicar
esta diferencia se debe tomar en cuenta las diferencias en la poblacién de estudio, ya que mientras
la media de tiempo en HD de los pacientes de este estudio fue de 38.9 meses, Matsuo et al. (2018)
reportaron una media de duracion de HD de 76 meses y aparentemente hay una asociacion entre

el tiempo en HD segun lo reportado por Nubé et al. (2018) que al estudiar a 322 pacientes en HD
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durante el tiempo, encontraron que a mayor tiempo en HD, aumenta el indice de masa del VI en
pacientes que basalmente tenian una geometria normal, de esta manera aumentando el riesgo de
hipertrofia del VI.

Chiu et al. (2014) indican que la disfuncién diastolica resulta de la alteracion en la
distensibilidad y relajacion del VI, llevando a mayores presiones de llenado y como consecuencia
provoca dilatacion de la Al. La disfuncion diastélica es otro de los parametros que predicen mayor
morbilidad y mortalidad de origen cardiovascular en pacientes en hemodidlisis, tanto de manera
independiente como en la suma de otros parametros ecocardiograficos y es que como indican estos
autores, los pacientes con disfuncién diastélica son muy susceptibles a cambios en el volumen
ventricular, mismos que son frecuentes durante las sesiones de HD y aumentos menores en la carga
de liquidos pueden provocar sobrecarga pulmonar mientras que por otro lado una leve hipovolemia

puede provocar hipotension intradialitica.

En nuestro estudio se encontrd disfuncién diastolica del VI en el 81.19% de los casos,
porcentaje mayor al reportado por Chiu et al. (2014), que hablan de un rango del 48 al 73%. Y a
diferencia de lo mencionado por estos autores, en nuestro estudio no se encontrd asociacion

estadisticamente significativa entre la disfuncion diastdlica e hipotension intradialitica.

El porcentaje de disfuncién sistolica del VI, definido como una FEVI menor al 50%, fue
bajo en nuestro estudio (7.62%) en comparacién con los reportado por Barberato & Pecoits-Filho
(2010) que reportan frecuencias del 15 al 18%.

La dilatacion de la Al fue frecuente en nuestro estudio, evidenciandose en el 53.19% de
los pacientes, valor parecido al encontrado por Kim et al. (2011) que al estudiar los cambios de la
Al en 216 pacientes, hallaron que esta cavidad estuvo dilatada en el 45.8% y encontraron que su
presencia estuvo asociada a una mayor edad, menor hemoglobina, mayor masa del VI y menor

supervivencia a los 5 afios frente a pacientes sin dilatacion de la Al.

Los cambios valvulares en el presente estudio se presentaron en el 34.74% de los casos,

cabe recalcar que estos fueron Unicamente en la valvula adrtica y mitral ya que no hubo cambios
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reportados en las otras 2 valvulas; este resultado es menor al reportado por Dimkovic et al. (2018)

que al estudiar a 220 pacientes, encontraron calcificaciones valvulares en el 43% de los casos.

El derrame pericardico es una patologia que puede presentarse por la propia enfermedad
renal asi como la inducida por HD, Chiu et al. (2014) reportan una frecuencia del 6 al 10% de
pericarditis urémica que aparece en las primeras semanas de inicio de la HD y posteriormente en
el 13% de los casos se presenta la pericarditis asociada a la HD, en nuestro estudio se evidencio
derrame pericardico en el 6.36% de los casos.

Con respecto a los factores que contribuyen a la hipotensién intradialitica, cada vez hay
mas evidencia de que no solo son los factores propios de la HD, esto fue demostrado por Hajal et
al. (2019) en el que compararon pacientes normotensos durante las HD con aquellos que tuvieron
eventos de hipotension y que al tener valores medios de ultrafiltrado y peso seco que fueron
comparables entre los 2 grupos, concluyeron que la tasa de ultrafiltrado por si sola no fue un

determinante para los eventos de hipotension.

Al comparar los cambios morfoldgicos determinados en el ecocardiograma con las
complicaciones intradialiticas, se encontrd asociacion estadisticamente significativa entre la
elevacion del indice de masa y los cambios de la geometria del VI con el reporte de hipotension
durante las hemodialisis, con un OR de 1.73 y un valor de p de 0.007. Esto confirma lo expuesto
por Chao et al. (2015) que plantean que la hipertrofia concéntrica tiene un efecto predisponente
para la hipotension intradialitica por efectos hemodinamicos y estructurales, en primer lugar
porque estos pacientes son especialmente sensibles a cambios abruptos en los cambios de carga
ventricular como los que se presentan durante la ultrafiltracién de la HD, predisponiendo a
fluctuaciones importantes de presién arterial, ademas esta alteracién geométrica se asocia a fibrosis

miocardica y estenosis aortica que también parecen influir en la hipotension intradialitica.

Parece que esta asociacion puede ser bidireccional, como lo exponen Chao et al. (2015) y
la hipotension intradialitica contribuir en el remodelamiento cardiaco para lo que presentan 3
teorias: hipoperfusién coronaria con aturdimiento miocardico, activacién neurohormonal y

deficiencia nutricional.
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En nuestro estudio se encontrod asociacion estadisticamente significativa entre la dilatacion
de la Al y la hipotensién intradialitica, pero esto posiblemente se deba a que este hallazgo de la Al
es muy frecuente en casos de disfuncidn diastolica e hipertrofia del VI y como lo exponen Assimon

& Flythe (2015), estos cambios se asocian a hipotensién intradialitica.

La hipertension intradialitica se ha asociado a sobrecarga de volumen extracelular, pero
como lo plantean Peter Van Buren & Inrig (2017) esto parece no ser lo suficientemente fuerte para
probar causalidad por lo que se han investigado otros factores, y entre los hallazgos
cardiovasculares determinados, estos autores reportan la presencia de resistencias vasculares

periféricas aumentas.

Es por esto, que frente a la una resistencia vascular periférica aumentada, el hallazgo
ecocardiografico esperado seria de hipertrofia del VI, y este dato de asociacion entre la hipertrofia
del VI e hipertension intradialitica fue confirmado por Shamir et al. (2019) al estudiar mediante
resonancia magnética cardiaca a 80 pacientes con hipertension intradialitica, hallando que estuvo
estadisticamente asociada con hipertrofia del VI; sin embargo, esta asociacion no fue confirmada
en el presente estudio.

Al analizar el tiempo en hemodialisis con las complicaciones durante la dialisis, en nuestro
estudio no se encontrd asociacion en el caso de la hipotension; Kale et al. (2020) realizaron un
estudio en 120 pacientes en hemodialisis cronica en la India y tampoco evidenciaron asociacion
estadistica al comparar los casos de hipotension intradialitica con el tiempo de hemodialisis al que

han sido sometidos.

Con respecto al andlisis entre el tiempo en hemodidlisis e hipertension intradialitica,
hallamos asociacion estadistica significativa, mientras que Zou & Sun (2019) no encontraron

asociacion estadistica entre estas variables al estudiar 266 en HD en su estudio realizado en China.

Se ha planteado que los trastornos del metabolismo fosfocélcico pueden provocar

calcificaciones de valvulas cardiacas (Raggi et al., 2011). Por esta razdn se investigo la asociacién
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entre estos parametros bioguimicos con las alteraciones valvulares y no se encontrd asociacion
entre los valores de paratohormona y fosforo con cambios valvulares. Choi et al. (2013)
encontraron asociacion significativa entre niveles mas bajos de paratohormona y calcificaciones
cardiovasculares, mientras que no encontraron asociacion con el resto de los parametros

bioquimicos.
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CAPITULO VI

6. CONCLUSIONES

1. El principal cambio ecocardiogréafico hallado fue la disfuncién diastolica del VI, seguido
de la alteracion en la geometria del V1 'y la dilatacion de la Al.

2. Lahipotension durante la HD fue la complicacion mas frecuente en la poblacién estudiada.

3. Las alteraciones en la geometria del VI y dilatacion de la Al se asociaron a la ocurrencia
de hipotension intradialitica.

4. El indice de masa del VI aumentado se asocid con la necesidad de tomar medidas

terapéuticas por eventos hipotensivos durante la HD.

5. Los pacientes que han estado en HD en periodos de tiempo mayores a 2 afios presentan

mas eventos hipertensivos durante las sesiones de HD.

6. La presencia de cambios en las valvulas cardiacas fue independiente del nivel de fosforo y
paratohormona séricos, siendo la elevacion de esta Gltima, el hallazgo bioquimico mas

frecuente de la poblacion estudiada.

7. RECOMENDACIONES

1. Al no existir un consenso o guia recomendada por las asociaciones internacionales para la
realizacion de ecocardiogramas en pacientes en hemodialisis, el conocer sus principales
cambios cardiacos estructurales y hemodinamicos, permitira ayudar a crear una guia y
estandarizacion para una valoracién ecocardiografica optimizada en este grupo de

pacientes.
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2. Se debe estandarizar los conceptos utilizados para la definicion de las complicaciones
durante la HD en los centros donde estos pacientes sean tratados, para mejorar su

diagndstico, manejo y también para mejorar la calidad de futuros estudios sobre este tema.

3. Es importante para el personal médico reconocer los cambios cardiacos determinados por
ecocardiografia, que presentan los pacientes sometidos a HD que se asocian con las
complicaciones durante la HD para poder tomar medidas preventivas o planificar cambios

en los tratamientos dialiticos.

4. Se recomienda una monitorizacién hemodinamica mas cuidadosa en pacientes que han
estado en HD durante mas de 2 afios, pues como se evidencid en nuestro estudio, este grupo

presenta mas casos de hipertension intradialitica.

5. Serecomienda larealizacion de nuevas investigaciones con mayor poblacién, que permitan
un mejor analisis entre la relacion de los trastornos del metabolismo fosfocélcico con los
cambios valvulares cardiacos, pues el nimero de pacientes con estas alteraciones

valvulares de nuestro estudio fue pequerio.

8. LIMITACIONES

1. Laecocardiografia es un método diagndstico operador dependiente, por lo que, pese a que
en este estudio se tratd de utilizar medidas objetivas, algunos datos recogidos tienen

componentes subjetivos que pueden tener una importante variabilidad interoperador.

2. Al ser un estudio observacional, la asociacion encontrada en las variables no puede

determinar causalidad entre las variables comparadas.

3. Para catalogarse como un caso con hipotension o hipertension durante la hemodialisis, se
toma en cuenta al reporte de los médicos que atendieron a los pacientes durante las sesiones
de HD o en la consulta externa, sin embargo, no se conoce que criterios diagnosticos fueron

utilizados para su definicion.
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Por el numero relativamente pequefio de casos, algunos analisis entre variables

planificados no se pudieron realizar.

En algunos casos no se conté con los pardmetros bioguimicos requeridos, ya que en el

tiempo de analisis no se conto con los reactivos de laboratorio necesarios.

La recoleccidn de datos completos se vio dificultada por falla en los registros de la historia

clinica que en ocasiones provoco la pérdida de casos o en datos perdidos durante el analisis.
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ANEXOS

ANEXO 1. MATRIZ DE RECOLECCION DE DATOS

N° Grupos_ Tiempo_ | Grupos_ Grupos Grupos_P Grupos_ Grupos_
HCL| Caso |Edad| edad |Género|SCT HD Tiempo |HTA | DM | Hipotiro |[Hb| _Hb |PTH TH Ca Ca P P SeptolV |DDVI| PPVI
Grupos_ Grupos_ | Grupos_ | Raiz_A Patron_ | VI_F

GPR| FEVI FEVI |IMVI| IMVI |Remodel o Al | AD |DDVD| TAPSE |VD_FS | efa | Mitral D |PSAP |VM_Insuf | VA Insuf | VT _Insuf | VP_Insuf

Hipot_ | HTA_trans_ | Aum_10_ | HTA_final_ | Cambios_ | Cambios_ Otras
VM_Cambios | VA_Cambios | VT_Cambios | VP_Cambios | Derrame | Trast_contr| HD HD HD HD Hipot HTA Hospital | Complicaciones

Elaborado por: Bohorquez J. (2020)
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