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INTRODUCCION:

La enfermedad cardiaca es la principal causa de muerte en pacientes con insuficiencia renal cronica
terminal (IRCT), la miocardiopatia y la cardiopatia isquémica son las principales causas entre el grupo
de pacientes en didlisis (1). Las principales alteraciones responsables de la HVI y de la enfermedad
arterial en pacientes con IRCT, estan caracterizadas por una hipertrofia arterial, asi como la formacion
de placas de ateroma. La HVI es consecuencia de los efectos combinados de la sobrecarga
hemodinamica crénica y los efectos bioquimicos neurohumorales de la uremia. La sobrecarga
hemodinamica esta con relacion a la sobrecarga de presion y volumen. La sobrecarga de volumen esta
vinculada a la circulacion hipercinética con elongacion del ventriculo izquierdo de igual forma, es
responsable del remodelamiento arterial y cardiaco (como parte de un sistema hemodinamico acoplado
en paralelo); la sobrecarga de presion por el contrario, estad ligeramente relacionada a cambios
anormales de la geometria miocardica y de la funcion arterial, los cuales, tienen alto impacto hacia la
progresion de falla cardiaca (3, 4). La disfuncionalidad e hipertrofia ventricular, cuando se comportan
como estados de alto gasto, suelen traducir estados comorbidos subyacentes: la anemia, la enfermedad
de Paget, el beri-beri, la tirotoxicosis, la cardiopatia isquémica (presente en el 10% de los paciente
predialisis y el 25% de los pacientes en dialisis) y la uremia (que junto al hiperparatiroidismo
secundario favorecen el remodelamiento vascular y probablemente rigidez vascular) (5, 6). La
incidencia de HVI en pacientes con IRCT aumenta en forma progresiva a medida que la velocidad de
filtraciéon glomerular disminuye, como lo demostr6 un estudio que evalué la HVI y la DSVI en
pacientes en predidlisis, en dialisis peritoneal (DP) y hemodialisis (HD), de tal modo que el 50% de
los pacientes con enfermedad renal en estadio IV o V tienen esta condicion y entre el 32% al 62% de
los pacientes en HD muestran la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) disminuido
(particularmente en casos con cardiopatia isquémica subyacente). Aunque, se han documentado casos
con deterioro de su clase cardiaca funcional clinica con evidencia de HVI, pero con funcion sistolica
conservada (casos con DDVI) (11).

El 80% de los pacientes en didlisis tienen anormalidades ecocardiograficas distintivas: incremento de
la masa ventricular a expensas del diametro telediastolico, engrosamiento de pared ventricular o
combinaciones de hipertrofia ventricular izquierda (HVI -concéntrica o excéntrica-), que junto a la
disfuncién sistolica del ventriculo izquierdo (DSVI), se consideran como factores de prondstico
adversos cuando se comportan clinicamente como insuficiencia cardiaca congestiva (2, 3).

La DSVI en pacientes con IRCT asintomaticos representa un estadio preclinico de falla cardiaca,
habitualmente precedido por la disfuncion diastolica del ventriculo izquierdo (DDVI), cuya
prevalencia llega a ser de hasta el 48%. Esta ultima, puede ser evaluada ecocardiograficamente
mediante la fraccion de acortamiento de la pared ventricular (FAc) y el indice de velocidades
transmitrales (indice E/A) que junto al tiempo de desaceleracion, traducen alteraciones del llenado
ventricular, resultando en cambios estructurales y funcionales con el subsecuente retraso en la

relajacion y la complianza (por hiperproliferacion fibroblastica y del tejido fibroso); el decremento de
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esta ultima, tiene un efecto del volumen sobre la presion, de tal forma, que un ligero incremento en el
primero, favorece el desarrollo de edema agudo pulmonar aun a pesar de una adecuada
contractibilidad miocardica [situacion correlacionada con la disminucion de la reserva miocardica de
oxigeno (VO2)], el cual es el principal determinante del estrés telesistolico, la frecuencia cardiaca y
del inotropismo, incidiendo en la aparicion de arritmias y muerte, considerandosele como predictiva
de los eventos fatales y no fatales relacionados a complicaciones cardiovasculares, su hallazgo permite
estimar la frecuencia anual de insuficiencia cardiaca izquierda (ICI) (5-20%) (6, 7, 8, 9, 10).

Junto con la anemia, la edad avanzada, hiperhidratacion, hipertension arterial, hipoalbuminemia,
pricardiopatias y cardiopatia isquémica, las FAVI son otro factor de riesgo potencial en el desarrollo
de dilatacion del ventriculo izquierdo, y concomitante desarrollo de miocardiopatia urémica e ICI de
alto gasto en los pacientes en HD. Este es sospechado ante la presencia de falla cardiaca progresiva y
resistente a la dialisis, asi como al signo de Branham-Nicoladoni positivo, el cual tiene correlacion
directa con el flujo sanguineo (Qs) elevado de la fistula arteriovenosa [(FAVI) -a pesar de su baja
sensibilidad en presencia de ICI cronica-] bajo otros factores estables, esto explica el incremento del
gasto cardiaco (GC) en forma proporcional al aumento del Qs de la FAVI (12, 13, 14, 15, 16).
Clinicamente, los pacientes asintomaticos con una FAVI, muestran cardiomegalia, soplo sistolico,
galope y anormalidades electrocardiograficas, por el contrario, en los pacientes sintomaticos hay datos
de ICI congestiva, con elevacion de las presiones venosa, arterial y de la arteria pulmonar en reposo,
asi como una disminucion del GC con el ejercicio, aun, sin antecedentes de enfermedad cardiaca
previa (6). Sin embargo, la importancia clinica a la respuesta fisiologica cronica tras la creacion de una
FAVI no ha sido bien comprendida, por lo que la HVI tiene un comportamiento progresivo durante
HD, por lo que debe ser considerada como un fendémeno adquirido relacionado a persistente
sobrecarga de volumen y presion, con un aumento del trabajo cardiaco global (17, 18).

Las FAVI autdlogas, permanecen parecen ser factores de riesgo en generar efectos cardiacos
deletéreos, que ha diferencia de las FAVI heterologas, muestran Qs mas inestables, quiza por el
tamafio de la anastomosis y por caracteristicas del implante mismo (12, 19).

Muenster y et al, mostraron la correlacion entre hipertension arterial sistémica (HAS) y falla cardiaca
en pacientes con FAVI, donde la HAS incrementaba el Qs a través de una FAVI de baja resistencia, y
en forma cronica se encontraron cambios secundarios a nivel diastolico/sistélico, con el consecuente
deterioro de la reserva miocardica. Posin et al, han reportado significativa correlacion entre los signos
de ICI y el producto del Qs mediante flujometria doppler: (Qs)*tiempo de duracion de la FAVI en 66
pacientes con IRCT en HD cronica (20). London y cols., demostraron una correlacion significativa
entre el diametro telediastolico del ventriculo izquierdo (DTDVI) y el Qs. De Lima y cols., en 61
trasplantados renales con FAVI, observo un DTDVI superior entre pacientes con FAVI funcionante
respecto a los que no. Mufioz y cols., describieron la aparicion de ICI aguda secundaria a FAVI
humeral 24 horas después de la colocacion de una endoprotesis en vena subclavia homolateral. En el
protocolo de Tazza y cols., todos los enfermos con FAVI con Qs > 2,000 ml/min explorados mediante

ecocardiografia, evidenciaron DDVI (6, 12, 13, 19).
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Se ha observado repercusion hemodinamica aguda significativa cuando el Qs de la FAVI es superior
al 20% del GC, la cual de persistir, podria deprimir la funcion ventricular izquierda en forma
irreversible (12, 16). En la mayoria de los pacientes en HD, no existe traduccion clinica de la
sobrecarga de volumen ocasionada por las FAVI (13, 19).

Los Qs de FAVI en pacientes con falla cardiaca de alto gasto son muy variables (0.6-11L/min.),

promedio para una FAVI distal es de 465+/-250ml/min. y para una proximal de 750+/-309ml/min.

(aunque Mahmutyazicuioglu et al, reportaron que el Qs de la arteria radial de las FAVI desde el dia 1

de la intervencion quirtrgica fue 23 veces mayor a la basal y alcanz6 un Qs de hasta 800ml/min en el

dia 7) (22). Ante la presencia de una enfermedad cardiaca intrinseca 0 HAS, disminuye el umbral

para el desarrollo de falla cardiaca, asi, la creacion de FAVI, predispone a pacientes con IRCT a un

riesgo elevado de cardiopatia isquémica (esto ultimo por desbalance entre el oxigeno subendocardico

suplementario y un incremento en la demanda de oxigeno consecuente con un elevado GC (9, 15, 21).

En una cohorte historica, obtenida del sistema norteamericano de morbimortalidad renal, se evalud la

asociacion entre accesos vasculares para HD y cardiopatias, definidas como presencia de insuficiencia

cardiaca y cardiopatia isquémica, la tasa de falla cardiaca por 100 personas/afio fue de 19.6 entre los

que tenian FAVI y 25.7 para angioaccesos de PTFE y 31.1 para pacientes con empleo de catéter

temporal. Las tasas correspondientes para cardiopatia isquémica fueron de 8.2 entre las FAVI, 11

entre los injertos y 12.4 entre los catéteres temporales. Se encontrd, que las FAVI no mostraron

asociacion con relacion a la incidencia de falla cardiaca y eventos coronarios agudos, concluyéndose

que a los 60 dias de iniciar la dilisis no hay asociacién con un incremento en el riesgo de eventos

cardiovasculares tardios no fatales en pacientes en HD cronica (23).

Un excesivo cortocircuito a través de las FAVI es demostrado por medio de mediciones invasivas del

GC, la presion arterial sistémica, las RVS y el consumo de oxigeno antes y después del cierre

temporal de la misma. La evaluacion ecocardiografica de la influencia generada por la oclusion sobre

la FAVI sobre el GC y la medicion no invasiva del flujo de las FAVI por doppler confirman

finalmente el diagnostico. El cierre quirtrgico de las FAVI induce mejoria clinica del estado

cardiovascular, con eventual remision de los sintomas de falla cardiaca cuando se encuentra en fase

aguda (24).

El efecto de las FAVI para dialisis fue evaluado por ecocardiograma en 10 pacientes con IRCT: antes
de su creacion, repitiéndose cada 24 hrs. después de la cirugia, el dia previo a su primera HD, las
siguientes 4 dialisis y finalmente 6 meses del cierre. Inicialmente, la FAVI generd incremento del
diametro ventricular en didstole acompafado de un aumento en el volumen diastdlico, dilatacion
compensadora que perdur6 hasta el inicio de la primera HD y se mantuvo por los siguientes 6 meses.
No se apreciaron cambios en el didmetro interno en sistole, el porcentaje de acortamiento ni del
volumen sistolico. Esto permiti6 concluir que las FAVI generan incremento inmediato de la precarga y
que es revertido inmediata y parcialmente por la HD cronica, en funcion de la reserva cardiaca

subyacente (19, 26).
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Al estimar el Qs en FAVI durante la HD cronica y su efecto sobre la funcion cardiaca, se evaluaron 7
pacientes, mediante ecocardiografia, antes y 10 minutos después de la oclusion de la FAVI. El indice
cardiaco estuvo incrementado (4.31 +/- 0.23 L/min/m2) y un descenso dentro del rango normal a 3.89
+/- 0.11 L/min/m2 después de su oclusion. Esta reduccion fue debida a una disminucioén en la
frecuencia cardiaca desde 82 +/- 4 latidos/min a 76 +/- 5 latidos/min. La estimacion del Qs de la FAVI
(0.71 +/- 0.17 L/min.) ha sido reportado similarmente en estudios hemodinadmicas invasivos. Los
parametros de contractibilidad cardiaca estuvieron en un rango mas bajo de lo normal (1.16 +/-
0.10circ/sec.), para la velocidad de acortamiento ventricular (VFC) y 65 +/- 4% para la FEVI. Este
disminuye minimamente después de la oclusion. Los pacientes en HD cronica presentaron un indice
del diametro telediastolico mayor sin cambios en el indice del didmetro telesistolico y el tiempo de
eyeccion, incidiendo sobre la velocidad de acortamiento circunferencial de la fibra miocardica y de la
fraccion de eyeccion ventricular. La medicion simple ecocardiografica reveld que solo aquellos
pacientes con pobre funcion ventricular izquierda e hipertrofia septal, mostraron mejoria de la funcion
cardiaca después de la oclusion de la FAVI (27, 28, 29, 30).

Van Duijnhoven y cols., objetivaron una disminucion significativa del indice de masa del ventriculo
izquierdo con relacion a la disminucion del DTDVI después del cierre electivo de las FAVI en 20
trasplantados renales. Sin embargo, la dilatacion compensadora del ventriculo izquierdo frente a la
sobrecarga de volumen tiene un limite de reversibilidad y, en algunos casos, persiste el compromiso
cardiaco aun después del cierre de las FAVI (31, 32).

Sugihara y cols., demostraron que el analisis del movimiento axial longitudinal ventricular izquierdo
es muy sensible para detectar desordenes funcionales cardiacos. Se concluyd que la excursion axial
longitudinal sistolico auricular izquierdo del anillo mitral (ALAM) en modo-M, puede ser un detector
fiable de DD VI, y que los pacientes en HD con un indice ALAM predialisis < 0.55cm., es indicador de
adecuadas condiciones de volumen (33).

Los efectos hemodindmicos agudos y cronicos determinados en forma invasiva (catéter Swan-Ganz)
en 17 pacientes, con una FAVI radio-cefélica durante las primeras 24 hrs. y a las 6 semanas de su
construccion. Seis semanas después, el indice cardiaco (IC) y el indice de volumen expulsivo (IVE), se
incrementaron ligeramente junto con un significativo incremento de la presion arterial media y la
presion arterial sistolica. Ninglin paciente mostré incremento significativo en las presiones de llenado
cardiaco, y en algunos, solo se evidencié una disminucion de las RVS e incremento del IC e IVE, por
lo que fueron considerados poco significativos y de escasa repercusion hemodinamica adicional, por lo
que las FAVI de pacientes en dialisis no parecen ser causa apreciable de congestion circulatoria
pulmonar (34).

Se han podido apreciar efectos significativos sobre las funciones sistdlica y diastélica cardiacas en
relacion con la liberacion del péptido natriurético auricular (PNA -inducido por carga de volumen-) y
del péptico natriurético cerebral (PNC -estimulado por la disfuncion diastdlica ventricular izquierda-),
ambos alcanzan el pico maximo de concentraciéon 10 dias después de la creacion de la FAVI. El

moderado incremento de la precarga producido por las FAVI, es contrarrestado en forma mediata por
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el decremento de las RVS y mas tardiamente, por la secrecion del PNA en respuesta al elongamiento
auricular (35).

La oclusion aguda de una FAVI disminuye efectivamente el gasto cardiaco y es asi mismo, benéfica
para el manejo del la falla cardiaca de alto gasto. Sin embargo, cuando existe una enfermedad
ventricular izquierda subyacente, la oclusion de las FAVI no garantiza su utilidad para revertir la falla
cardiaca y podria, incluso empeorar las alteraciones hemodindmicas preexistentes, sin embargo el
cierre de las FAVI, podria mejorar sustancialmente la funcion cardiaca solo en pacientes
seleccionados. (25, 36, 37, 38).

El cierre quirargico de las FAVI, reduce el diametro interno y la masa del ventriculo izquierdo en
pacientes receptores de trasplante renal, donde un incremento en la presion arterial y de las RVS
totales fueron inducidas por la oclusion temporal de las FAVI o el ligamiento permanente de las
FAVI, resultando en un significativo decremento tanto del Qs del angioacceso como del GC, el cual
fue sostenido por arriba de 1 afio tras el evento quirargico (39, 40, 41). En un estudio
retroprospectivo entre 61 pacientes postrasplantados con o sin FAVI, se comparé ecocardiografica y
ultrasonograficamente cambios hemodinamicos y cardiovasculares. Se pudo concluir que la
influencia persistente de las FAVI de alto flujo tenia poco impacto sobre la morfologia y funcion
cardiaca en pacientes trasplantados estables y con adecuada funcion del aloinjerto, sugiriéndose que
no es indicativo el desmantelamiento generalizado en todos los pacientes postrasplantados portadores
de FAVI (42).

Se estudiod el efecto inmediato resultante del cierre espontdneo de una FAVI posterior al trasplante
renal en 17 pacientes quienes tenian trombosada su FAVI dentro de los primeros meses postrasplante
y se les compard vs. 34 pacientes trasplantados con FAVI funcional. Se realizd estudio
ecocardiografico pretrasplante y al afio del mismo, evidencidndose cambios morfométricos y
volumétricos de las cavidades izquierdas (estadisiticamente poco significativos), a favor de los
pacientes trasplantados con FAVI trombosadas, quienes tenian incluso GC e IC menos elevados (42).
Un paciente con dos FAVI proximales, desarrolld progresiva depresion de su funcion ventricular
izquierda por un estado de alto gasto cardiaco, sugiriéndose que la sobrecarga de volumen crénica
(bajo el contexto de alto gasto), podria ser irreversible para un corazén con baja reserva funcional y
aquellos con una enfermedad cardiaca clinica o subclinica subyacente, potenciada por grandes
ganancias interdialiticas (37). Sin embargo, se han reportado casos de falla cardiaca generadas por las
FAVI que ecocardiograficamente presentaban funcionalidad miocardica conservada tras corroborar
cortocircuitos arteriovenosos suficientemente grandes (Qs > a 1.0 L/min.) como para superar el GC
(36).

Ante un Qs elevado y poco tolerado, se recrié de una cuidadosa evaluacion para la correccion oportuna
para limitar los influjos a la FAVI, los cuales generan flujo retrégrado desde la arteria radial a través
de las arcadas palmares y la arterial cubital. La exploracion USG Doppler-color periddica de los vasos
distales, con apertura y oclusion por compresion, es primordial para establecer el diagnostico positivo

e implementar una adecuada accidn terapéutica (43, 44, 45). La estimacion no invasiva de Qs y de la
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presion arterial pulmonar de forma conjunta, permite sentar la indicacion quirurgica del cierre total o
parcial del FAVI sin necesidad de recurrir a métodos diagnosticos mas agresivos (12, 46).

Debido a que las principales complicaciones cardiovasculares en pacientes con terapia sustitutiva de la
funcion renal, son la insuficiencia cardiaca y la cardiopatia isquémica, la evaluacion de todas las
posibles causas que contribuyen al deterioro de la funcion cardiaca, permitiran detectar, y
probablemente modificar su curso y desenlace. Las fistulas arteriovenosas, son el mejor acceso
vascular para un paciente en hemodialisis cronica, sin embargo, no esta exenta de complicaciones:
infecciones, trombosis y estados hemodinamicos alterados, que inciden sobre la sobrevida del
paciente.

De los trastornos hemodinamicos inherentes a la construccion de una fistula arteriovenosa, el deterioro
agudo de la funcion cardiaca, es quiza la forma mas comun de alteracion cardiovascular (19).

Entre las multiples causas de insuficiencia cardiaca izquierda en pacientes con insuficiencia renal
cronica terminal, la contribucion de las fistulas arteriovenosas sobre el trabajo miocardico ha sido
frecuentemente pasado por alto. Si bien una fistula arteriovenosa puede generar falla cardiaca en forma
aguda tras su creacion, un cierre oportuno puede mejorar el flujo sanguineo y en consecuencia su
correccion (5). Sin embargo, es poco probable que estas por si mismas sean la causante de la
insuficiencia cardiaca izquierda crénica, por lo que otros factores agregados en el contexto de una
reserva cardiaca baja, pueden favorecer el desarrollo de esta entidad (6, 12). La aparicion de
descompensacion cardiaca depende de la magnitud del flujo sanguineo de la fistula, su localizacion y
el tiempo de su creacion, asi como de la reserva miocardica existente (13, 19, 30). La respuesta
fisiologica aguda a una fistula arteriovenosa que ocurre dentro de las primeras 12 semanas son:
decremento en las resistencias vasculares sistémicas, incremento de la precarga derivado del retorno
venoso, elevando el gasto cardiaco, incrementando la frecuencia cardiaca o del volumen sistolico
maximo, sobrecarga cardiaca (incremento de las dimensiones de la vena cava inferior, la auricula
izquierda y del didmetro telediastolico del ventriculo izquierdo, adjunto a una disminucioén de la
complianza ventricular), con la subsecuente hipertrofia del ventriculo izquierdo secundario a un
engrosamiento del septum interventricular y/o de la pared posterior asi como una reduccion de la
diferencia arteriovenosa de oxigeno a nivel de la fistula (6, 10, 40). El 80% de los pacientes en dialisis
tienen anormalidades ecocardiograficas distintivas: incremento de la masa ventricular a expensas del
diametro telediastolico, engrosamiento de pared ventricular o combinaciones de hipertrofia ventricular
izquierda (-concéntrica o excéntrica-), que junto a la disfuncion sistédlica del ventriculo izquierdo
(DSVI), se consideran como factores de pronostico adversos (2, 3).

Sin embargo, la importancia clinica a la respuesta fisioldgica cronica tras la creaciéon de una FAVI, no
ha sido bien comprendida. Considerando que la hipertrofia ventricular izquierda generada, favoreceria
un deterioro progresivo de la funcion cardiaca durante la hemodialsis, debe ser considerada como un
fenomeno adquirido relacionado a una persistente sobrecarga de volumen y presion, con un aumento
del trabajo cardiaco global (17, 18). Dentro de los hallazgos ecocardiograficos tras la construccion de

las fistulas arteriovenosa, diversas cohortes indican lo siguiente: aumento del diametro telediastolico
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ventricular (DTDVI >4%), del acortamiento fraccional ventricular izquierdo (FcVI >8%) y del gasto
cardiaco (GC >15%). En las mediciones de las velocidades de flujo del ventriculo izquierdo por
evaluacion Doppler, el tiempo de desaceleracion de la onda de llenado diastolico temprano esta
acortado (<12%) y el indice del pico de velocidad del llenado temprano diastolico auricular (E-A
ratio) esta incrementado (>18%). La diferencia de la duracion del influjo ventricular izquierdo y el
flujo venoso pulmonar a la contraccion auricular (un marcador de la presion telediastolica ventricular
izquierda) estd acortado, aun 15 dias después de la creacion de la fistula arteriovenosa (<37%). Es
decir, la construccion de la fistula arteriovenosa, induce disfuncion diastolica hacia un patron de
llenado restrictivo (10, 18, 25). No obstante, escasos son los estudios concluyentes en relacion a los
efectos sobre la funcidn cardiaca a largo plazo generados por una fistula arteriovenosa, esto obliga a

tratar de definir cual es la repercusion hemodinamica sobre la funcion cardiaca global.
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METODOLOGIA:

MATERIAL, PACIENTES Y METODOS:

Se realiz6 un estudio de “Antes y después”, en los que se incluyeron pacientes en hemodialisis cronica
como tratamiento substitutivo de la funcion renal, que se encuentre en la unidad de hemodialisis del
departamento de Nefrologia del CMN Siglo XXI, todos mayores de 17 y menores de 75 afios, de
ambos sexos, en hemodialisis cronica, con fistula arteriovenosa que haya sido construidas mas alla de
6 meses previos al estudio y que contaran con un ecocardiograma previo a la realizacion de la fistula
arteriovenosa. Se excluyeron a aquellos pacientes no deseasen participar en el estudio y se eliminaron
a aquellos que presentaran pérdida de la funcionalidad de la fistula arteriovenosa durante el estudio y
que desarrollasen insuficiencia cardiaca izquierda aguda por cualquier razon.

Las variables a evaluar fueron la funcionalidad ventricular izquierda desde el punto de vista
ecocardiografico en funcion del tiempo de construccion y el gasto sanguineo de la fistula
arteriovenosa. Se consideraron como factores de confusion: presencia de cardiopatia isquémica,
antecedentes de infarto agudo al miocardio, presencia de cardiopatia urémica, presencia de
insuficiencia cardiaca por descompensacion hemodinamica o anémica, fistula de alto gasto, flujo de
fistula arteriovenosa por ultrasonografia dependiente de la apreciacion del ultrasonografista y contar
con 2 fistulas arteriovenosas.

Las Fistulas arteriovenosas se denominaron funcionales cuando alcanzan flujos sanguineos
transhemodialisis > o = a 400 ml/min., sin antecedentes de trombosis, estenosis o revascularizacion,
con vida media > 6 meses desde su creacion, susceptibles de ser medidas por USG Doppler.

Se definieron las fistulas arteriovenosas en 2 categorias en funcion del flujo obtenido por el USG
doppler en: de alto gasto > 1 L/min. y de gasto normal < 1 L/min.

Se defini6 el diagnostico ecocardiografico en funcion del comportamiento de la funcién ventricular

izquierda categorizandolos como disfuncion ventricular: presente o ausente y se les recategorizard

como distales o proximales en relacion a la cercania anatomica con el corazon.

Se compararan variables cualitativas ecocardiograficas pre y post fistula arteriovenosa para analisis
estadistico.

Se entrevistaron a pacientes con los criterios de inclusion establecidos y todos firmaron el
consentimiento informado.

De la informacion obtenida del expediente clinico se documentaron: la fecha de construccion de la
fistula arteriovenosa y los parametros del ecocardiograma pre-construccion.

Se documentaron la presencia de antecedentes cardio-patoldgicos que permitan elegir a los candidatos
en base a los criterios de eliminacion predeterminados, asi mismo se determinaron los datos
demograficos (sexo y edad), somatométricos (peso, talla y superficie corporal total [SCT]);
bioquimicos predialisis recientes (Creatinina, nitrogeno ureico sanguineo, hematocrito, paratohormona

intacta, colesterol, triglicéridos, velocidad de sedimentacion globular, proteina C reactiva, fibrindgeno,
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producto calcio*fosforo (derivado del calcio sérico corregido a proteinas totales o albtimina sérica y
fosforo sérico).
Se realizaron estudios ultrasonograficos doppler-color (tiempo de realizacion, velocidad de flujo y
didmetro de la fistula arteriovenosa); ecocardiografia en modo-M y bidimensional para evaluar
funcién ventricular sistolica, todos los datos seran vaciados a una hoja de calculo y eventualmente se
procesaron para analisis estadistico. Se programaron los ultrasonidos doppler-color de la fistula, uno a
dos dias previos a la realizacion del ecocardiograma, anotandose todas las mediciones proporcionadas.
El USG Doppler-color empleado fue el modelo HDI 3000, con transductor lineal multifrecuencia 4-7
MHz de Phillips, Co., y requirié la medicion de la velocidad del flujo del tracto de salida a 5 cm. de la
anastomosis quirurgica de la fistula arteriovenosa y diametro del mismo con la conversion matematica
para determinar el flujo (35, 39).
Qs=nvd?*/4
Qs= Flujo de la fistula arteriovenosa en ml/min.
v= velocidad del flujo de la fistula arteriovenosa obtenida por técnica Doppler-color, en
m/s.
d= Diametro de la FAVI (a 5cm delante de la anastomosis quirtirgica de la FAVI).
Se realizaron ecocardiografias posteriores a la sesion de hemodialisis, para evitar un estado de
sobrecarga que sobreestime mediciones correspondientes. El nuevo estudio ecocardiografico
transtoracico se realizd mediante un ecocardidgrafo modelo Sonolayer a SSA-270 A con transductor
lineal de 3.5 MHz y ecocardiograma en modos M bidimensional y doppler (color, pulsado y continuo),
de Toshiba, Co.; (realizado por un solo ecocardiografista), de acuerdo a las normas de evaluacion
dictadas por la Asociacion Americana de Ecocardiografia (20), determinandose: Fraccion de
acortamiento del ventriculo izquierdo, Acortaiento traccional del ventriculo izquierdo (FcVI ),
Fraccién de eyeccion (FEVI), Masa del ventriculo izquierdo, indice de masa del ventriculo izquierdo
(IMVI).
Se compararon estadisticamente los cambios paramétricos y no paramétricos ecocardiograficos pre y
post-construccién de la fistula arteriovenosa, en funcion de los flujos sanguineos obtenidos por
medicion directa, a fin de correlacionar cambios evolutivo-funcionales a nivel cardiaco, dividiéndolos
por conveniencia estadistica en 2 grupos en funcion del tiempo de construccion de fistula

arteriovenosa: < 3 y > 3 afios.

ANALISIS ESTADISTICO:
a) Los resultados se expresaran como porcentajes, medias con desviacion estandar y promedios.
b) Pruebas paramétricas y no paramétricas para definir diferencias y correlaciones estadisticas
entre los datos temporales.
¢) Comparacion por grupos por prueba de Wilcoxon, para datos no paramétricos.
d) Para el andlisis estadistico elabor6 base de datos y luego se procesd por medio del programa

estadistico SPSS 13.0 para Windows.
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RESULTADOS:

ANALISIS DESCRIPTIVO:

En este estudio, de los 63 pacientes en hemodialisis cronica con tratamiento substitutivo de la funcion
con fistula arteriovenosa (FAVI) de la unidad de hemodidlisis, se excluyeron 21 pacientes con fistula,
debido a que esta no habia sido construida 6 meses previos, no desear participar en el estudio o no
contar con un ecocardiograma previo a la realizacion de la fistula; también fueron eliminados otros 7

pacientes por pérdida de la fistula durante el estudio y no realizar los estudios necesarios.

De 35 pacientes, completaron el estudio, 20 mujeres y 15 hombres, este grupo fue dividido en 2
subgrupos (TABLA 1) de acuerdo al tiempo de realizacion de la fistula, menos de 3 afios y mas de 3
afos, expresado en meses y se compararon las posibles repercusiones a nivel ecocardiograficos en
funcion del flujo sanguineo en la fistula.

Las principales causas de insuficiencia renal fueron: probable glomerulonefritis crénica 7, diabetes
mellitus 7, nefroangioesclerosis 5, uropatia obstructiva 3, enfermedad renal poliquistica 7, uno con
pielonefritis cronica y 7 con etiologia no determinada.

Finalmente se conto con 33 pacientes debido a que 2 de ellos fallecieron durante el protocolo, uno por
insuficiencia cardiaca severa y otro por sepsis generalizada.

Las variables bioquimicas por grupo se muestran a continuacion en la Tabla I

TABLA 1
PARAMETROS | MEDIAS MEDIAS DEL | VARIANZA GRUPO
BIOQUIMICOS | GRUPO 1 GRUPO 2 1Y2 SD GRUPOS1Y 2
Hb (z/d]) 102 10,61 287331 1.69-1.82
PTHi (ng/ml) 528.18 37027 350921-48897 592392213
VSG (mm/min) 19.05 1636 103,09-30.25 10.15-5.5
PCR (mg/dl) 4.92 2.15 14.71-1.93 3.83-1.39
COL (mg/dl) 175.64 175.18 588.9-1319.36 24.27-36.32
TAG (mg/dl) 179.45 146,27 2711,88-1851.82 52.08-43.03
Cr (mg/dl) 10.59 9.6 5.1-1.89 226137
UREA (mg/dl) 135.59 126.63 778.73-365.02 27.91-19.11
Ca (mg/dl) 9.73 8.95 1.86-0.547 1.36-0.74
P (mg/dl) 6.22 5.4 1.46-1.23 L2111
IS 6133 4586 312.04-100.63 17.66-10.03
PT (mg/dl) 6.8 7.04 0.71-1.22 0.84-1.1

No se encontraron diferencias estadisticamente significativas (p > 0.05).

Los hallazgos ecocardiograficos mostraron: 3 pacientes con disfuncion sistdlica previa a la realizacion
de FAVI. Cuatro pacientes con disfuncion sistolica posterior a la realizacion de FAVI, uno del grupo 2
y dos del grupo 2.

El 100 % de pacientes de ambos grupos mostraron hipertrofia ventricular izquierda.
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Tres pacientes mostraron cardiomiopatia dilatada previo a la construccion de la fistula sin cambios

posteriores tras su realizacion, en ninglin caso se presentaron datos clinicos de falla cardiaca.

El 12% de los ecocardiogramas prefistula mostraron FEVI < 50% vs. 9% de los casos postfistula, en

promedio se mantuvo en 60% (medias de 58.73 + 8.85% vs. 58.75 + 10.82%).

Las variables ecocardiograficas de ambos grupos se muestran en la siguiente tabla.

TABLA 11
PREFAVI POSTFAVI

GRUPOS | TIEMPO | DDVI | DSVI DPP DSPT | FEVI | GC | FAc | IMVI | 1VS || DDVI | DSVI | DPP | DSPT FEVI GC | FAc | IMVI | IVS
1 25 s1 | 33 12 12 | 60 | 42| 35 |2607|322] 52 | 35 | 13| 15 62 6,08 | 34 |3265 309
1 32 40 | 32 15 15 | 63 | 41| 36 |2079]174] 44 | 30 | 15 | 13 68 3,84 | 38 |249.0 | 187
1 17 44 | 36 20 20 | 68 |51 | 35 |3535]262) 49 | 39 | 18 | 14 67 547 28 3197|384
1 25 46 | 26 10 10 | 45 |32 35 |1752347] 49 | 33 [ 10 | 10 61 246 | 32 | 2004 | 40,6
1 24 40 28 10 12 60 322 | 35 151,9 | 19,8 44 28 11 14 66 4931 36 |209,1]|17,9
1 18 52 | 30 20 10 | 75 |858] 42 [3407|214| 54 | 31 | 17| 8 73 7 | 41 | 3049|226
1 28 45 | 35 14 16 | 68 |684] 52 |2586/292] s0 | 25 | 14 | 15 81 7,56 | 50 |303,113.1
1 14 37 | 31 16 19 | 53 | 41|33 |2352]179] 36 | 29 | 15 | 13 61 414 | 27 | 1669 | 154
1 27 50 | 30 19 11| 62 [377] 39 [3052]201| 49 | 31 | 17 | 18 66 5,56 | 37 3507|218
1 28 40 | 27 12 14 | 68 |351] 20 |189,8 192 45 | 29 | 13 | 15 65 3,54 | 36 | 2571|199
1 36 38 | 12 15 19 | 68 |3,03] 33 |2574|182] 40 | 11 [ 13 | 19 64 3,01 | 35 | 2574|324
1 36 55 | 30 10 10 | 68 |607] 35 |240,1 |207] 57 | 35 | 10 | 10 58 6,54 | 38 |260,0 | 28,0
1 36 54 41 18 18 62 6,85 | 41 |[422,5]24,2 55 48 22 15 57 8,12 | 39 |453,0 | 28,1
1 18 2 | 30 13 12 | 54 [350] 30 [1819]269] 47 | 35 | 14 | 10 50 4 | 25 | 2262298
1 12 46 | 38 11 11 | 65 |677] 25 [2394|353] 55 | 34 | 14 | 10 67 737 38 |390.5 | 34,6
1 8 45 | 30 11 13 | 62 [343] 37 |1896|246] 47 | 33 | 10| 10 58 3,84 31 | 1741 | 240
1 6 45 | 35 13 13 | 75 |422| 35 |237.1 256 47 | 28 | 14 | 13 71 6,05 40 | 2687|288
1 25 44 | 35 8 10 | 56 |313] 34 | 1668|324 46 | 33 | 8 8 55 4,12 | 29 | 1671|297
1 33 38 | 25 11 13 | 52 |261] 41 |1380] 96| 36 | 20 | 12 | 12 77 275 | 45 | 1252 7.2
1 24 sa | 32 9 10 | 54 |448| 32 |262,0(364] 48 | 35 | 10 | 9 54 3,53 | 28 | 2026 | 32,5
1 18 66 | 47 12 17 | 42 |421] 26 |5340|536] 60 | 48 | 13 | 15 36 471 18 | 4248 | 657
1 9 48 | 38 16 20 | 55 | 228 28 | 3849 165] 44 | 36 | 15| 19 61 3,64 | 33 3075|222
2 52 50 | 32 12 13 | 58 |396] 38 [283.4]390] 55 | 40 | 14 | 10 52 6,16 | 32 |344,0 455
2 55 55 | 26 17 16 | 74 |646| 45 |4301 178 52 | 28 | 18 | 15 77 8.8 | 46 |289.6 | 184
2 38 35 | 28 10 12 | 54 |256] 45 | 1316207 37 | 23 | 8 | 13 37 342 37 | 1383 | 124
2 41 65 40 12 13 57 6,2 38 | 458,41 40,0 63 42 11 11 62 7,44 | 34 |386,2 | 46,1
2 54 48 | 33 13 15 | 41 |145] 20 | 3061 |27.0 ] 37 | 31 | 14 | 10 34 1,16 | 16 | 158,8 | 25,8
2 53 54 | 44 15 13 | 54 |36 | 52 |2669(327] 57 | 42 | 12| 13 52 5.1 27 | 2669 | 364
2 45 40 28 10 8 52 432 | 22 | 1242 | 22,1 45 32 14 11 55 3,31 | 29 |218,6 | 25,2
2 ) 41 | 33 12 13 | 46 |282] 32 |1856/200] 40 | 28 | 10 | 13 57 3.4 | 36 | 161,1 | 18,8
2 ) 45 | 28 15 14 | 70 |396] 40 |2736|216] 49 | 28 | 11 | 10 66 4,17 36 | 2325 | 196
2 37 48 | 31 15 13 | 62 [355] 33 |2912]288] 44 | 29 | 9 | 13 53 413 | 27 | 1902 | 263
2 52 45 | 33 14 9 | s8 |404] 37 |1908]398] 39 | 30 | 15| 11 52 3,51 35 | 1662|386

En la TABLA III se muestran por separado la masa ventricular izquierda (MVI), del indice de

volumen sistolico, la fraccion de eyeccion y la fraccion de acortamiento ventricular de toda la

poblacion,
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TABLA IIT

PRE  POST PRE POST PRE | POST PRE  POST
Myt | IMVI DIF Vs Vs DIF GC GC DIF FEVI _FEVI  DIF
269.7 326,5 +56.8 322 30,9 13 42 6,08 +1.88 60 62 +2
227,9 249,0 +21.1 17,4 18,7 +13 41 3,84 2.6 63 68 +5
353,5 319,7 338 26,2 384 +122 5.1 547 +0.37 68 67 -1
1752 200,4 4252 347 40,6 +5.9 3,12 2,46 -0.66 45 61 +16
151,9 209,1 +57.2 19,8 17,9 -1.9 3,22 4,93 +1.71 60 66 +6
340,7 304,9 358 21,4 22,6 +0.8 8,58 7 -1.58 75 73 2
258,6 303,1 +44.5 29,2 13,1 -16.1 6,84 7,56 +0.72 68 81 +13
2352 166,9 -68.3 17,9 15,4 25 41 4,14 0 53 61 +8
305,2 350,7 455 20,1 21,8 +1.7 3,77 5,56 +1.79 62 66 +4
189,8 257,1 +67.3 19,2 19,9 +0.7 3,51 3,54 0 68 65 3
2574 2574 0 18,2 324 +14.2 3,03 3,01 0 68 64 -4
240,1 260,0 +19.9 29,7 28,0 -1.7 6,07 6,54 +0.47 68 58 -10
4225 453,0 +30.5 242 28,1 +39 6,85 8,12 +1.27 62 57 5
181,9 2262 +44.3 26,9 29,8 +2.9 3,52 4 +0.48 54 50 4
2394 390,5 +151.9 35,3 346 0.7 6,77 7,37 +0.6 65 67 +2
189,6 174,1 -15.5 24,6 24,0 0.6 343 3,84 +0.5 62 58 -4
237,1 268,7 +31.6 25,6 28,8 +32 422 6,05 +1.83 75 71 -4
166.8 167,1 +0.3 32,4 29,7 2.7 3,13 412 1 56 55 -1
138,0 1252 -12.8 9,6 72 1.4 2,61 2,75 +0.14 52 77 425
262,0 202,6 -59.4 36,4 32,5 3.9 4,48 3,53 0.95 54 54 0
534,0 4248 -109.2 53,6 65,7 +2.4 421 471 +0.5 42 36 -6
384,9 307,5 414 16,5 222 +12.2 2,28 3,64 +1.36 55 61 +6
2834 344,0 +60.6 39,0 45,5 +6.5 3,96 6,16 422 58 52 6
430,1 289,6 -140.5 17,8 18,4 +0.6 6,46 8,8 42.34 74 77 +3
131,6 1383 +6.7 20,7 12,4 8.3 2,56 342 +0.86 54 37 -17
4584 386,2 721 40,0 46,1 +6.1 6,2 7,44 +1.24 57 62 +5
306,1 158,8 -147.3 27,1 25,8 23 1,45 1,16 0.29 41 34 -7
266,9 266,9 0 32,7 36,4 +3.7 3,6 511 +1.51 54 52 2
124,2 218,6 +94.6 22,1 252 +3.1 432 3,31 -131 52 55 +3
185,6 161,1 245 20,0 18,8 12 2,82 34 +0.48 46 57 +9
2736 232,5 -41.1 21,6 19,6 2 3,96 4,17 +0.19 70 66 -4
2912 190,2 -100 28,8 26,3 25 3,55 413 +0.68 62 53 9
190,8 166,2 46 39,8 38,6 1.2 4,04 3,51 0.5 58 52 -6
263.7 265.3 -L.6 27.5 27.7 0.2 4.9 4.8 +0.1 59.4 59.8 +1.69

Por ultrasonido doppler, el promedio global de Qs fue de 2.5 L (media 2.19 + 1.6 L/min), en el grupo
1 el promedio de Qs fue de 2.52 Ly para el grupo 2 de 2.54 L.

El promedio del 4rea transversal a 5 cm. de la anastomosis de las fistulas fue de 1.92 m?., (1.70 £ 1.08
cm?), para las distales 1.86 = 0.98 cm? y para las proximales 1.90 + 1.02 cm? sin diferencias
estadisticamente significativas entre ambos grupos.La relacion porcentual entre el gasto cardiaco y el
Qs de la FAVI mostré un promedio de 55.2% (media 48.24 + 26.14%). Todos estos datos se observan
con detalle en la tabla IV.
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TABLA 1V

GRUPO1 GRUPO2
VQs d Qs | VQs d Qs
187,1 0,01 14 | 1539 0,02 2.4
180,5 0,02 3,3 || 142,3 0,01 1.4
148,9 0,02 2,2 || 1452 0,02 2.4
168,4 0,01 1.4 | 248,8 0,02 4,7
132,9 0,03 3,2 | 104,5 0,01 0,8
120,3 0,01 1,2 | 163,5 0,03 4.4
200,5 0,02 3,2 | 136,5 0,02 2,6
98,3 0,02 1,2 | 140,9 0,03 3,1
170,4 0,01 1,3 | 207.9 0,01 2.4
154,8 0,01 1,5 | 126,6 0,03 2,5
2375 0,01 2,0 || 205,9 0,01 1,3
201,3 0,04 7,0
192,5 0,05 8,0
189,3 0,02 34
169,3 0,01 1,2
190,2 0,01 1,5
148,9 0,01 1,6
118,9 0,04 3,5
86,8 0,02 1,2
2222 0,01 1,7
148,2 0,01 1,2
169,8 0,03 33

ANALISIS INFERENCIAL:
Se utilizaron pruebas no paramétricas y andlisis de correlacion de las distintas variables tanto
bioquimicas, ecocardiograficas y ultrasonograficas por analisis ANOVA, prueba ¢ de analisis global y

correlaciones lineales intragrupo e intergrupo:

TABLA V
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Grupos estadisticos globales

GRUPOS N Medias DE EEP
DDVI(1) 1 44 47.14 6.57 .99
2 22 47.45 8.33 1.77
DDIL 1 44 .20 A1 6.15E-02
2 22 27 46 9.72E-02
DSvi(1) 1 44 31.98 7.28 1.10
2 22 32.23 5.78 1.23
DPP(1) 1 44 13.48 3.34 .50
2 22 12.77 2.58 .55
DSPT1 1 44 13.45 3.39 51
2 22 12.27 1.98 42
FEVI 1 44 61.66 9.06 1.37
2 22 55.59 10.67 2.28
VL1 1 44 66.95 19.45 2.93
2 22 59.59 25.44 5.42
FC1 1 44 68.93 8.14 1.23
2 22 71.45 12.14 2.59
GC1 1 44 14.163 62.935 9.488
2 22 4.251 1.829 .390
FAC1 1 44 34.68 6.45 .97
2 22 34.41 8.72 1.86
MVI1 1 44 436.239 155.897 23.502
2 22 416.645 171.836 36.636
IMVI1 1 44 266.043 90.441 13.634
2 22 249.741 95.117 20.279
VS1 1 44 43.520 17.467 2.633
2 22 46.695 18.586 3.962
IVS1 1 44 26.668 10.595 1.597
2 22 28.305 9.870 2.104
SCT 1 22 1.6377 A7 2.496E-02
2 11 1.6291 1859 5.606E-02
DDVI 1 22 47.91 6.16 1.31
2 11 47.09 8.80 2.65
DILP 1 22 .23 43 9.14E-02
2 11 27 A7 14
DSVI 1 22 32.09 7.90 1.68
2 11 32.09 6.38 1.92
DPP 1 22 13.55 3.19 .68
2 11 12.36 2.94 .89
DSPT 1 22 13.05 3.24 .69
2 11 11.91 1.58 48
FEVI 1 22 62.64 9.52 2.03
2 11 54.27 12.03 3.63
VL 1 22 70.50 19.99 4.26
2 11 62.36 28.51 8.60
FC 1 22 69.32 8.69 1.85
2 11 73.45 12.77 3.85
GC 1 22 4.9209 1.6598 .3539
2 11 4.6009 2.1523 .6489
FAC 1 22 34.45 7.06 1.50
2 11 32.27 7.62 2.30
MvI 1 22 442.305 146.744 31.286
2 11 396.336 165.249 49.824
IMVI 1 22 270.205 85.948 18.324
2 11 232.036 81.412 24.547
VS 1 22 44.677 19.689 4.198
2 11 47.109 21.329 6.431
VS 1 22 27.377 11.878 2.532
2 11 28.464 11.492 3.465
vQs 1 22 165.318 38.123 8.128
2 11 161.454 42.379 12.778
D? 1 22 .019414 1.22044E-02 .002602
2 11 .019736 8.54017E-03 .002575
Qs 1 22 2.523 1.834 .391
2 11 2.545 1.199 .361
HB 1 22 10.22 1.69 .36
2 11 10.61 1.82 .55
PTH 1 22 528.18 592.39 126.30
2 11 370.27 221.13 66.67
VSG 1 22 19.05 10.15 2.16
2 11 16.36 5.50 1.66
PT 1 22 6.80 .84 18
2 11 7.04 1.10 .33
PCR 1 22 4.918 3.836 .818
2 11 2.155 1.392 420
CoL 1 22 175.64 24.27 517
2 11 175.18 36.32 10.95
TAG 1 22 179.45 52.08 11.10
2 11 146.27 43.03 12.97
CRS 1 22 10.591 2.259 482
2 11 8.682 1.375 415
UREA 1 22 135.59 27.91 5.95
2 11 126.73 19.11 5.76
CA 1 22 9.736 1.366 291
2 11 8.955 739 223
P 1 22 6.227 1.211 .258
2 11 5.245 1.108 .334
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TABLA VI Correlacion de variables paramétricas intra e intergrupo (ANOVA)

Suma Dif Promedio F p
cuadrados cuadrados
Intergrupos 1.094E-03 3 3.646E-04 .018 .997
SCT(1) | Intragrupos 1.267 62 | 2.043E-02
Total 1.268 65 |
Intergrupos 30.667 3 \ 10.222 .193 .901
DDVI(1) | Intragrupos 3281.455 62 | 52.927
Total 3312.121 65 |
Intergrupos 1.894 3 | .631 .013 .998
DSVI(1) [ Intragrupos 2979.864 62 \ 48.062
Total 2981.758 65 |
Intergrupos 11.167 3 \ 3.722 .375 771
DPP(1) | Intragrupos 614.955 62 | 9.919
Total 626.121 65 |
Intergrupos 30.758 3| 10.253 1.125 | .346
DSPT1 | Intragrupos 565.000 62 | 9.113
Total 595.758 65 |
Intergrupos 620.318 3| 206.773 2.196 | .097
FEVI1 | Intragrupos 5836.955 62 | 94.144
Total 6457.273 65 |
Intergrupos 1517.500 3| 505.833 1.076 | .366
VL1 Intragrupos 29135.000 62 | 469.919
Total 30652.500 65 |
Intergrupos 187.909 3 | 62.636 .664 577
FC1 Intragrupos 5847.682 62 | 94.317
Total 6035.591 65 |
Intergrupos 5202.065 3| 1734.022 645 | .589
GC1 Intragrupos 166624.309 62 | 2687.489
Total 171826.374 65 |
Intergrupos 103.773 3| 34.591 653 | .584
FAC1 | Intragrupos 3282.182 62 | 52.938
Total 3385.955 65 |
Intergrupos 16323.520 3| 5441.173 204 | .893
MVI1 Intragrupos 1654456.186 62 | 26684.777
Total 1670779.706 65 |
Intergrupos 11555.740 3| 3851.913 447 | 720
IMVI1 | Intragrupos 534056.435 62 | 8613.813
Total 545612.175 65 |
Intergrupos 210.495 3 | 70.165 214 .886
V81 Intragrupos 20310.455 210.495 | 327.588
Total 20520.950 65 |
Intergrupos 61.953 3 | 20.651 .187 .905
IVS1 Intragrupos 6850.025 62 | 110.484
Total 6911.978 65 |
Intergrupos 4.909 3 | 1.636 .030 .993
DDVI2 | Intragrupos 1572.727 29 | 54.232
Total 1577.636 32 |
Intergrupos .000 3 | .000 .000 | 1.000
DSVI2 | Intragrupos 1716.727 29 | 59.197
Total 1716.727 32 |
Intergrupos 10.242 3 \ 3.414 .330 .804
DPP2 | Intragrupos 300.000 29 | 10.345
Total 310.242 32 |
Intergrupos 9.470 3| 3.157 372 | 774
DSPT2 | Intragrupos 245.864 29 | 8.478
Total 255.333 32 |
Intergrupos 512.970 3 | 170.990 1480 | .241
FEVI2 | Intragrupos 3351.273 29 | 115.561
Total 3864.242 32 |
Intergrupos 485.470 3 \ 161.823 .284 .836
VL2 Intragrupos 16518.045 29 | 569.588
Total 17003.515 32 |
Intergrupos 125.470 3 | 41.823 377 770
FC2 Intragrupos 3217.500 29 | 110.948
Total 3342.970 32 |
Intergrupos .751 3 | .250 .070 976
GC2 Intragrupos 104.176 29 | 3.592
Total 104.927 32 |
Intergrupos 34.909 3 \ 11.636 .208 .890
FAC2 [ Intragrupos 1625.636 29 | 56.056
Total 1660.545 32 |
Intergrupos 15495.874 3 I 5165.291 .207 .891
MVI2 | Intragrupos 725281.695 29 | 25009.714
Total 740777.569 32 |
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Intergrupos 10683.274 3 | 3561.091 466 | .708
IMVI2 | Intragrupos 221408.795 29 | 7634.786

Total 232092.069 32 |

Intergrupos 43.367 3 \ 14.456 .033 .992
VS2 Intragrupos 12690.428 29 | 437.601

Total 12733.795 32 |

Intergrupos 8.655 3 | 2.885 .020 .996
IVS2 Intragrupos 4283.504 29 \ 147.707

Total 4292.159 32 |

Intergrupos 109.521 3 \ 36.507 .022 .996
vaQs Intragrupos 48480.545 29 | 1671.743

Total 48590.066 32 |

Intergrupos 7.638E-07 3| 2.546E-07 .002 | 1.000
D? Intragrupos 3.857E-03 29 | 1.330E-04

Total 3.858E-03 32 |

Intergrupos 3.788E-03 3| 1.263E-03 .000 | 1.000
Qs Intragrupos 85.026 29 | 2.932

Total 85.030 32 |

Intergrupos 1.095 3 | .365 113 .952
HB Intragrupos 93.428 29 | 3.222

Total 94.522 32 |

Intergrupos 182858.727 3| 60952.909 225 | .878
PTH Intragrupos 7858333.455 29 | 270977.016

Total 8041192.182 32 |

Intergrupos 52.742 3| 17.581 207 | .891
VSG | Intragrupos 2467.500 29 | 85.086

Total 2520.242 32 |

Intergrupos 426 3 | 142 152 .928
PT Intragrupos 27.055 29 | .933

Total 27.481 32 |

Intergrupos 56.010 3| 18.670 1.649 | .200
PCR [ Intragrupos 328.340 29 | 11.322

Total 384.350 32 |

Intergrupos 1.515 3| .505 .001 | 1.000
coL Intragrupos 25560.727 29 | 881.404

Total 25562.242 32 |

Intergrupos 8074.242 3 | 2691.414 1.034 | .392
TAG Intragrupos 75467.636 29 | 2602.332

Total 83541.879 32 |

Intergrupos 26.727 3| 8.909 2.049 | .129
CRS Intragrupos 126.095 29 | 4.348

Total 152.822 32 |

Intergrupos 576.136 3 \ 192.045 .278 .840
UREA | Intragrupos 20003.500 29 | 689.776

Total 20579.636 32 |

Intergrupos 4.482 3 | 1.494 970 | .420
CA Intragrupos 44,678 29 | 1.541

Total 49.161 32 |

Intergrupos 7.069 3 | 2.356 1.587 | .214
P Intragrupos 43.071 29 | 1.485

Total 50.140 32 |

TABLA VII Prueba de muestras independientes para analisis de varianza.

Pr.ueba Levefle para Prueba t para medias equivalentes
varianzas equivalentes
95% Intervalo de
confianza
. Diferencia
F P t Dif P promedio EEP
Inferior Superior
Varianzas 2.106 152 -169 64 866 -32 1.88 -4.07 343
equivalentes
DDVI(1)
Varianzas no -157 34476 877 32 2.03 445 3.81
equivalentes
Varianzas 200 656 -.140 64 889 -25 1.78 -3.81 331
equivalentes
DSVI(1)
Varianzas no -151 51.646 880 -25 1.65 3.56 3.06
equivalentes
DPP(1) Varianzas 1.225 273 868 64 389 70 81 -92 233
equivalentes
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Varianzas no 945 52.782 349 70 75 -79 2.20
equivalentes
Varianzas 7.644 007 1.510 64 136 118 78 -38 275
equivalentes
DSPT1
Varianzas no 1.784 62274 079 118 66 -14 251
equivalentes
Varianzas 278 600 2417 64 019 6.07 251 1.05 11.08
equivalentes
FEVI1
Varianzas no 2.287 36.531 .028 6.07 2,65 69 1145
equivalentes
Varianzas 365 548 1.306 64 1196 7.36 5.64 -3.90 18.63
equivalentes
VLI
Varianzas no 1.194 33.660 241 736 6.17 5.17 19.90
equivalentes
Varianzas 6.416 014 -1.003 64 320 2.52 252 7,55 250
equivalentes
FC1
Varianzas no -881 30.734 385 2.52 2.86 -8.37 332
equivalentes
Varianzas 1.789 186 736 64 465 9.912 13473 | -17.003 | 36.827
equivalentes
GCl1
Varianzas no 1.044 43.145 302 9.912 9.496 9.236 29.060
equivalentes
Varianzas 2.153 147 144 64 886 27 1.90 3.5 4.07
equivalentes
FAC1
Varianzas no 130 32.847 897 27 2.10 -4.00 4.54
equivalentes
Varianzas 779 381 465 64 643 19.593 42118 | -64548 | 103.734
equivalentes
mMvIl
Varianzas no 450 38.645 655 19.593 43526 -68.473 107.659
equivalentes
Varianzas 258 613 679 64 500 16.302 24.023 -31.689 64.294
equivalentes
IMVII
Varianzas no 667 40.259 508 16.302 24.436 -33.076 65.680
equivalentes
Varianzas 2.078 154 -.682 64 498 3175 4.659 -12.482 6.132
equivalentes
Vsi1
Varianzas no -.667 39.848 508 3175 4758 -12.792 6.442
equivalentes
Varianzas 150 700 -.605 64 547 -1.636 2.706 -7.042 3.769
equivalentes
Vsl
Varianzas no -619 44.890 539 -1.636 2.642 6,958 3.685
equivalentes
Varianzas 3.389 075 311 31 758 82 2.63 -4.55 6.18
equivalentes
DDVI2
Varianzas no 276 15.072 786 82 2.96 -5.49 7.13
equivalentes
Varianzas 028 869 1000 31 1.000 00 275 -5.60 5.60
equivalentes
DSVI2
Varianzas no .000 24382 1.000 00 256 5.27 527
equivalentes
Varianzas 002 963 1.029 31 312 118 115 -1.16 352
equivalentes
DPP2
Varianzas no 1058 | 21.640 302 118 1.12 114 3.50
equivalentes
Varianzas 4.508 042 1.093 31 283 1.14 1.04 -98 326
equivalentes
DSPT2
Varianzas no 1354 31.000 186 114 84 -58 2.85
equivalentes
Varianzas 284 598 2.178 31 037 8.36 3.84 53 16.19
equivalentes
FEVI2
Varianzas no 2012 16.469 061 8.36 416 -43 17.16
equivalentes
Varianzas 683 415 955 31 347 8.14 8.52 9.25 25.52
equivalentes
VL2
Varianzas no 848 15.085 410 8.14 9.59 -12.30 28.58
equivalentes
Varianzas 3.644 066 -1.099 31 280 414 3.76 -11.81 3.54
equivalentes
FC2
Varianzas no 968 | 14.792 349 414 427 -13.26 4.98
equivalentes
GC2 Varianzas 463 501 473 31 640 3200 6769 -1.0606 1.7006
equivalentes
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Varianzas no 433 16.151 671 3200 7392 -1.2457 1.8857
equivalentes
Varianzas 004 950 816 31 421 2.18 2,67 327 7.64
equivalentes
FAC2
Varianzas no 795 18.776 437 2.18 275 -3.57 7.93
equivalentes
Varianzas 794 380 814 31 422 45.968 56.484 -69.231 161.167
equivalentes
MVI2
Varianzas no 781 18.100 445 45.968 58.833 77.586 | 169.522
equivalentes
Varianzas 025 876 1.223 31 231 38.168 31.208 -25.481 101.817
equivalentes
IMVI2
Varianzas no 1.246 21.127 226 38.168 30632 | -25.511 | 101.847
equivalentes
Varianzas 1.254 271 -325 31 747 2.432 7.471 -17.670 12.806
equivalentes
vs2
Varianzas no -317 18.719 755 2432 7.680 -18.522 13.658
equivalentes
Varianzas 224 639 -250 31 804 -1.086 4341 9.939 7.767
equivalentes
IVS2
Varianzas no -253 20.721 803 -1.086 4292 -10.019 7.846
equivalentes
Varianzas 105 748 265 31 793 3.865 14603 | 25919 | 33.648
equivalentes
vQs
Varianzas no 255 18.303 801 3.865 15.144 27.914 35.643
equivalentes
Varianzas 869 358 -078 31 938 -.000323 004119 | -.008724 | 008078
equivalentes
D2
Varianzas no -.088 27.296 930 -.000323 003661 | -.007830 | .007185
equivalentes
Varfanzas 1.490 231 -.037 31 971 2.273E-02 612 -1.270 1.225
equivalentes
Qs
Varianzas no -.043 28.513 966 -2.273E-02 532 1113 1.067
equivalentes
Varianzas 278 602 -.603 31 551 -39 64 -1.69 92
equivalentes
HB
Varianzas no -.588 18.866 563 -39 66 -1.76 99
equivalentes
Varianzas 1.141 294 849 31 402 157.91 18592 | -221.28 537.10
equivalentes
PTH
Varianzas no 1.106 29.521 278 157.91 14282 | -133.96 | 449.78
equivalentes
Varianzas 4722 038 814 31 422 2.68 3.29 -4.04 9.40
equivalentes
VSG
Varianzas no 983 30.686 333 2.68 273 2.88 8.25
equivalentes
Varianzas 2.349 136 -.698 31 490 -24 34 -.94 46
equivalentes
PT
Varianzas no -.637 16.011 533 -24 38 -1.04 56
equivalentes
Varianzas 11.118 002 2.300 31 028 2.764 1.202 313 5215
equivalentes
PCR
Varianzas no 3.006 29.260 005 2764 919 884 4.643
equivalentes
Varianzas 4.673 038 043 31 966 45 10.60 2117 22.08
equivalentes
COL
Varianzas no 038 14.615 971 45 12.11 2542 2633
equivalentes
Varianzas 087 769 1.821 31 078 33.18 18.22 -3.98 70.34
equivalentes
TAG
Varianzas no 1.943 23.903 064 33.18 17.08 2.07 68.43
equivalentes
Varianzas 2.046 163 2.563 31 015 1.909 745 390 3.428
equivalentes
CRS
Varianzas no 3.004 29.561 005 1909 636 610 3.208
equivalentes
Varianzas 1.140 294 945 31 352 8.86 9.38 1027 28.00
equivalentes
UREA
Varianzas no 1.070 27.702 294 8.86 8.28 8.11 25.84
equivalentes
CA Varianzas 3.030 092 1.764 31 088 782 443 122 1.686
equivalentes
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GRAFICOS I-X Muestran comparativamente la distribucion entre grupos de las diferentes variables

con relacion al tiempo de la FAVI y la amplitud de rangos coexistentes.

Varianzas no 2.131 30.693 041 782 367 3.333- 1.530
equivalentes 02
Varianzas 468 499 2.256 31 031 982 435 9-408E- 1.870
equivalentes 02
P
Varianzas no 2.325 21.795 030 982 422 1106 1.858
equivalentes
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TABLA VIII-X Prueba de rangos de Wilcoxon de comparacion por rangos entre variables
ecocardiograficas entre si en los distintos grupos de medicion.

DDVI() - DDVI(2)

Z -1.301(a)
P 193
a Basado sobre rangos negativos
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N Rangos | Suma de
promedio | rangos

FEVI1- FEVI2 | Rangos - | 18(a) 15.03 270.50
Rangos + | 14(b) 18.39 257.50
Vinculos | 1(c)
Total 33
MVI1-MVI2 | Rangos - | 15(d) 17.20 258.00
Rangos + | 16(¢e) 14.88 238.00
Vinculos | 2()
Total 33
a FEVI2 <FEVII
b FEVI2 > FEVII
¢ FEVI1 =FEVI2
d MVI2 <MVI1
e MVI2 >MVI1
f MVI1 = MVI2

FEVI-FEVI2 | MVI-MVI2
z -122(a) -.196(a)

P 903 845

a Basado sobre rangos positivos

TABLAS XI-XII Estadisticas de muestras pariadas de correlacion simple y lineal:

Media | N DE Error estindar
Par 1 DDVI(1) | 46.85 |33 7.34 1.28
DDVI(2) | 47.64 |33 7.02 1.22
Par 2 FEVI(1) | 5942 |33 9.00 1.57
FEVI(2) | 59.85 |33 ] 10.99 1.91
Par 3 MVI(1) | 432.433 | 33 | 170.433 29.668
MVI(2) | 426.982 | 33 | 152.149 26.486
N | Correlacion | p
Par1 | DDVI(1) & DDVI(2) | 33 .823 .000
Par2 | FEVI1 & FEVI(2) | 33 .681 .000
Par 3 MVI1 & MVI(2) 33 .824 .000

Diferencias pariadas

95% Intervalo de confianza t Dif | p
Medias DE EEP
Inferior Superior
Par 1 | DDVI(1) - DDVI(2) =79 4.28 75 -2.31 73 -1.056 | 32 | .299
Par 2 | FEVI(1) - FEVI(2) -42 8.19 1.42 -3.33 2.48 -.298 | 32 | .768
Par3 | MVI(1) - MVI(2) 5.452 | 97.400 | 16.955 -29.085 39.988 322 | 32 |.750
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Mediciones simétricas

Valor | EEA(a) | Aprox. T(b) )4
. . Phi 1.051 .349
Nominal x nominal
Cramer V .607 349
Intervalo x intervalo Pearson R .059 129 475 .636(c)
Ordinal x Ordinal | Correlacion Spearman | .071 130 567 .573(c)
N de casos validados 66

a No asumen la hipoétesis nula.
b Usando el error estandar asimptotico asumiéndola hipotesis nula.
¢ Basado en una aproximacion normal.

TABLAS XIII-XVII Estadistica de muestras pariada de correlacion simple y lineal entre grupos:

Medias DE N
GRUPOS 1.33 48 66
MVI(2) 429.708 160.326 66
GRUPOS MVI1
GRUPOS Correlacion Pearson 1.000 -.058
p .643
Suma de Cuadrados y productos transversales 14.667 -287.367
Covarianza 226 -4.421
N 66 66
MVI2 Correlacion Pearson -.058 1.000
p .643 258
Suma de Cuadrados y productos transversales | -287.367 | 1670779.706
Covarianza -4.421 25704.303
N 66 66

TABLAS XVIII-XIX
tiempo:

Estadistica de muestras pariada de correlacion simple y lineal entre el

Correlaciones tiempo de construccion de FAVI-DDVI:

Casos
Validez Omitidos Total
N % N % N %
TIEMPO * DDVI() | 33 | 50.0% | 33 | 50.0% | 66 | 100.0%
Mediciones simétricas
Aprox.
Valor | EEA(a) T(b) P
. . Phi 3.211 .663
Nominal x Nominal Cramer V 803 663
Intervalo x Pearson R 115 | 146 645 | .524(c)
Intervalo
Ordinal x Ordinal Correlacién 119 | 161 665 511(c)
Spearman
N de casos validados 33

a No asumen la hipdtesis nula. b Usando el error estandar asimptotico asumiendo la hipétesis nula. ¢ Basados

sobre aproximacion normal.
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Valor | EEA(a) | Aprox. T(b) P
Nominal x Nominal Phi 4.690 275
Cramer V 1.000 275
Intervalo x Intervalo Pearson R .014 .170 .080 .936(c)
Ordinal x Ordinal | Correlaciéon Spearman | .068 .180 378 .708(c)
N de casos validados 33

a No asumen la hipdtesis nula.
b Usando el error estandar asimptdtico asumiendo la hipdtesis nula.
¢ Basados por aproximacion normal

TABLAS XX-XVI Estadistica de muestras pariada de correlacion simple y lineal entre variables
ecocardiograficas con mayor significancia estadistica:

N | Correlacion | p

Par1 | DDVI(1) & DDVI(2) | 33 .823 .000
Par 2 MVI1 & MVI(2) 33 .824 .000
Diferencias pariadas
95% Intervalo de ¢ Dif P
Medias DE EEP confianza
Inferior | Superior
Par 1 | DDVI(1) - DDVI(2) -.79 4.28 15 -2.31 73 -1.056 32 .299
Par 2 MVI1 - MVI2 5.452 97.400 16.955 | -29.085 | 39.988 322 32 750
Casos
Validez Omitidos Total
N % N % N %
GRUPOS * GC2 | 33 | 50.0% |33 | 50.0% | 66 | 100.0%
GRUPOS * GC1 | 66 | 100.0% | 0 .0% | 66 | 100.0%
. Medias
Suma cuadrados Dif cuadrados ¥ p
Intergrupos 620.318 3 206.773 | 2.196 | .097
FEVI1 | Intragrupos 5836.955 62 94.144
Total 6457.273 65
Intergrupos 16323.520 3 5441.173 | .204 | .893
MVI1 | Intragrupos 1654456.186 62 | 26684.777
Total 1670779.706 65
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Prueba de
Levefle para prueba t para medias equivalentes
varianzas
equivalentes
95%
F ¢ Dif Diferencia = Diferencia Intervalo de
p p Promedio DE confianza
Inferior | Superior
Varianzas | o0 | 974 | 1141 | 31 |263| 3.7 331 2.97 10.52
equivalentes
FEVI(2) | Varianzas
no 1.105 | 18.523 | .283 3.77 3.41 -3.38 10.93
equivalentes
Varianzas _
equivalentes .057 | 813 | -.106 31 916 -6.782 63.932 137.172 123.608
MVI(Q2) Varianzas i
_no -.103 | 18.535 | .919 -6.782 65.969 145.090 131.527
equivalentes
Prueba
Leve_ne para Prueba t para medias equivalentes
varianzas
equivalentes
0,
F ¢ Dif Diferencia | Diferencia 93 /1;:11:”12.1‘1{;;0 de
P p promedio de EE _ -
Inferior | Superior
Varianzas 1 50 | g9p | - 42 | 481 -1.95 2.75 -7.50 3.59

FEVI1 equ}valentes 712
Varianzas no © | 41644 | 481 |  -1.95 275 -7.50 3.59
equivalentes 712
Varianzas - -

MVIL cquivalentes .109 743 955 42 .800 -12.132 47.524 108.040 83.776
Varianzas no - _
equivalentes 955 41.267 | .800 -12.132 47.524 108.090 83.826

Pr}leba Level.le para Prueba t para medias equivalentes
Varianzas equivalentes
. . °
F » " Dif P leerenc_]a EEP 95% Intervalo de
promedio confianza
Inferior | Superior

FEVI2 | YAranzas | oo, | g4l 570 | 20 | 575 2.64 4.63 -7.01 12.28
equivalentes
Varianzas no 570 | 18.988 | .575 2.64 463 | -7.04 12.32
equivalentes

mviz | Yaranzas o301 gor | osas | 20 | 592| 40618 | 74.529 | -114.847 | 196.083
equivalentes
Varianzas no 545 | 19777 | 592 | 40618 | 74529 | -114.959 | 196.195
equivalentes
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DISCUSION y CONCLUSIONES:

Las repercusiones hemodinamicas potenciales esperadas a largo plazo a nivel cardiovascular por parte de la
fistula arteriovenosa, implicaban cambios de caracter anatomofuncional a nivel miocardico que
eventualmente generasen alteraciones clinicamente evidentes relacionadas con la disminucion de la clase
funcional cardiaca, asi como cambios ecocardiograficos vinculados a disminucion de la reserva miocardica
global. Intentar dilucidar este hecho no es tarea fécil, si se parte de la cantidad de variables de confusion
coexistentes en los pacientes con insuficiencia renal que pueden coexistir e incidir por otras vias

fisiopatologicas, en ese deterioro cardiaco conocido.

En la presente tesis, intentamos evidenciar esos cambios a nivel cardiaco, consignando los efectos
hemodinamicos de las fistulas partiendo del tiempo de funcionalidad y los flujos actuales mediante estudios
no invasivos, no se consideraron los cambios fluctuantes relacionados a las complicaciones inherentes a las
fistulas y los procedimientos correctivos, que sin duda modifican en forma variable esa medicion relativa,
siendo ideal por ende, la medicion hemodinamica directa e invasiva para tener datos mas sensibles, asi como

poder tener un historial preciso de la vida funcional de las fistulas.

De igual forma, si bien se excluyeron a pacientes con patologias agudas relacionadas con el desarrollo
innegable de deterioro cardiaco mediato e inmediato, tampoco se pudo realizar un monitoreo para establecer
la presencia de cardiopatia isquémica latente mediante estudios pertinentes (ej. Centellografia miocardica
perfusoria o pruebas de esfuerzo), que son muy sensibles y especificos para cardiopatia isquémica tanto

aguda como croénica.

De los hallazgos encontrados en este estudio, las variables ecocardiograficas no muestran diferencias que
puedan evidenciar cambios sustantivos a nivel cardiaco, indicativos de alguna repercusion de la FAVI, como

fue inicialmente postulado en nuestra hipotesis.

A la luz de éstos resultados no es posible sustentar en forma estadistica, que el flujo de la fistula
arteriovenosa ejerce un efecto deletéreo directo sobre la funcionalidad y estructura miocardicas. No obstante,
al observar detenidamente, se aprecia una tendencia por parte de algunas variables independientes como: un
volumen sistolico aumentado, un crecimiento ventricular y gasto cardiaco mayor, como se mostrd en la
TABLA 1III, que apoyan la sospecha relacionada a repercusiones sobre el ventriculo izquierdo que

dificilmente es posible acusar en forma exclusiva a un efecto directo de parte de las fistulas.

Es bien conocido el gran porcentaje de hipertrofia ventricular izquierda entre pacientes con insuficiencia
renal cronica avanzada, la cual se encontrd en practicamente el 100% de nuestros pacientes y que en
relacién al tiempo no tuvieron mayor modificacion en forma general antes y después de 3 afos de

funcionalidad “tedricamente sostenida” durante nuestra investigacion; habria que considerar pacientes con
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mayor tiempo de funcionalidad, a aquellos con alteraciones subyacentes miocardicas y metabolicas, asi

como realizar un estudio prospectivo con mayor control de variables.

La variabilidad estadistica y el escaso impacto estadistico de el presente estudio, radico en el tamafio tan

pequefio de la muestra (error Tipo I).

Podriamos considerar por tanto a la presente tesis, como un estudio piloto, en virtud de lo pequefio de la
muestra y a la sugerencia latente del deterioro del ventriculo izquierdo para fortalecer el poder estadistico

antes de poder emitir argumentos mas firmes.

El hecho de solicitar un ecocardiograma previo a la realizacion de una FAVI es congruente para detectar
potenciales complicaciones a pacientes con dafio cardiaco agudo o crénico severo subyacente, mismo que
debe ser empleado como criterio de exclusion temporal para casos bien seleccionados en los que el deterioro

de la FEVI no es un criterio unico y absoluto por ser fluctuante a diferentes condiciones.

No podemos olvidar que la principal causa de morbimortalidad en estos pacientes, son las complicaciones
cardiovasculares, y los factores que juegan un papel en el deterioro son multiples, entre ellos la hipertension
arterial, el empleo cronico de eritropoyetina exodgena, la sobrecarga de volumen frecuente, la anemia
persistente y fluctuante, los trastornos hormonales e inflamatorios y la descarga simpéatica coexistente, cuyos
efectos deletéreos son posiblemente potenciados de alguna forma por las fistulas arteriovenosas.

A pesar de los resultados no son suficientes para aceptar o rechazar congruentemente nuestra hipotesis,
consideramos como positivos los resultados, pues la necesidad de construir una FAVI en estos pacientes es
prioritaria y hasta que no se cuente con otro angioacceso para otorgar una hemodidlisis segura, es
imprescindible seguirla estudiando; ademas, como corto circuito hemodindmico que és, razonable es
considerarla un cambio antinatural y con gran impacto anti-fisiologico capaz de generar enfermedad

adicional.

Por otra parte, es importante enfatizar, que si bien esta fuera del contexto y alcance de este proyecto,
reconocer que hay mecanismos fisioldgicos compensatorios (ej. Remodelamiento vascular y generacion de
sustancias vasodilatadores/vasoconstrictoras periféricas y centrales) que contrarrestan muchos de esos
cambios hemodinamicos conocidos y no conocidos, generados por las fistulas y otros factores, que se
comportan fisiopatolégicamente en forma similar y que de alguna manera son los responsables de que las
complicaciones no generen mayor impacto en la sobrevirad de estos pacientes, por lo que su estudio

concomitante a estos analisis es menester obligatorio en nuestras subsecuentes investigaciones.
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CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACION EN PROTOCOLOS DE INVESTIGACION CLINICA

Lugar y Fecha México, D. F. a 25 de Agosto del 2006

Por medio de la presente acepto participar en el protocolo de investigacion titulado:

FUNCION VENTRICULAR EN PACIENTES EN HEMODIALISIS CRONICA CON FISTULA ARTERIORVENOSA

Registrado ante el Comité Local de Investigacion o la CNIC con el nimero:

El objetivo del estudio es:

Determinar los cambios ecocardiograficos del ventriculo izquierdo previos y posteriores a la realizacion de la FAVI en pacientes en hemodialisis
cronica

Se me ha explicado que mi participacion consistira en:

Acudir a realizacion de ecocardiograma transtoracico y ultrasonido doppler de la fistula arteriovenosa

Declaro que se me ha informado ampliamente sobre los posibles riesgos, inconvenientes, molestias y beneficios derivados de mi participacion
en el estudio, que son los siguientes:

Ninguno

El Investigador Responsable se ha comprometido a darme informacion oportuna sobre cualquier procedimiento alternativo adecuado que pudiera
ser ventajoso para mi tratamiento, asi como a responder cualquier pregunta y aclarar cualquier duda que le plantee acerca de los procedimientos
que se llevaran a cabo, los riesgos, beneficios o cualquier otro asunto relacionado con la investigacion o con mi tratamiento.

Entiendo que conservo el derecho de retirarme del estudio en cualquier momento en que lo considere conveniente, sin que ello afecte la atencion
meédica que recibo en el Instituto.

El Investigador Responsable me ha dado seguridades de que no se me identificara en las presentaciones o publicaciones que deriven de este
estudio y de que los datos relacionados con mi privacidad seran manejados en forma confidencial. También se ha comprometido a
proporcionarme la informacion actualizada que se obtenga durante el estudio, aunque esta pudiera cambiar de parecer respecto a mi permanencia
en el mismo.

Nombre y firma del paciente

Nombre, firma y matricula del
Investigador Responsable.

Numeros telefonicos a los cuales puede comunicarse en caso de emergencia, dudas o preguntas relacionadas con el estudio:

Testigos

Este formato constituye s6lo un modelo que debera completarse de acuerdo con las caracteristicas propias de cada protocolo de
investigacion y sin omitir informacion relevante del estudio.

Clave: 2810 - 009 - 013
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