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RESUMEN

Antecedentes: La enfermedad renal cronica es la quinta causa de mortalidad prematura en

Ecuador. Los pacientes que se someten a hemodidlisis requieren un acceso vascular.

Obijetivos: Determinar el tiempo de vida Util y las complicaciones de las fistulas
arteriovenosas en los pacientes con enfermedad renal crénica de los Centros de Didlisis

CENDIALCON Latacunga en el periodo 2016-2018.

Metodologia: Se realiz6 un estudio de tipo observacional, descriptivo y transversal. En este
estudio se incluy6 a 225 pacientes con enfermedad renal cronica, mayores de 18 afios y

portadores de una FAV en tratamiento con hemodialisis.

Resultados: Las complicaciones de la ERC que se analizaron fueron anemia (64.9%),
hipoalbuminemia (28.4%) e hiperparatiroidismo (62.7%). El tiempo de vida util de la primera
FAV fue mayor a 3 afios en un 35.1% de los pacientes; no se encontraron pacientes con fallo
precoz de la fistula arteriovenosa (<1 mes). E1 58.2% de pacientes presentaron alguna
complicacion de la fistula arteriovenosa. En orden de frecuencia, la principal complicacién
fue el aneurisma (27.1%); seguido de la neuropatia periférica (22.7%); la trombosis y
sindrome de hiperaflujo con un 20%; estenosis (13.3%); infeccion (9.3%); fistula no madura

(8%); y sindrome del robo (4%).

Conclusiones: Los principales factores de riesgo que influyeron en la supervivencia del
acceso vascular fueron el uso de prétesis en la FAV, desnutricion y diabetes mellitus. La
infeccion y el sindrome del robo fueron las Unicas complicaciones que redujeron el tiempo de

vida atil de la fistula arteriovenosa de manera estadisticamente significativa.



ABSTRACT

Background: CKD is the fifth cause of premature mortality in Ecuador. The vascular access
is one of the most important requirement to initiate renal replacement therapy.

Objectives: Determine the useful life and complications of arteriovenous fistulas in patients
with chronic kidney disease in CENDIALCON Dialysis Centers in the period 2016-2018.
Methodology: This was an observational, descriptive, cross-sectional study. This research
included 225 patients with chronic kidney disease, over 18 years of age and patients with an
AVF in hemodialysis treatment.

Results: The complications of CKD that we analyzed were anemia (64.9%),
hypoalbuminemia (28.4%) and hyperparathyroidism (62.7%). The lifetime of the first AVF
was greater than 3 years in 35.1% of patients; no patients were found with early failure of the
arteriovenous fistula. The 58.2% of patients had some complication of arteriovenous fistula.
In order of frequency, the main complication was the aneurysm (27.1%); followed by
peripheral neuropathy (22.7%); thrombosis and hyperflux syndrome with 20%; stenosis
(13.3%); infection (9.3%); immature fistula (8%); and steal syndrome (4%).

Conclusions: The main risk factors that influenced in the survival of vascular access were the
use of grafts in AVF, malnutrition and diabetes mellitus. Infection and steal syndrome were
the only complications that reduce the lifetime of arteriovenous fistula statistically

significantly.



CAPITULO I

1.1 INTRODUCCION

La enfermedad renal crénica se define como un conjunto de alteraciones tanto en
estructura como en funcion a nivel renal por un tiempo minimo de tres meses; que se
acompafia de varias complicaciones para la salud. Ademas, es considerada como una
enfermedad catastréfica, progresiva, no trasmisible y de alto impacto en la
sociedad.(Gorostidi et al., 2014)

La enfermedad renal se distribuye globalmente en un gran nimero poblacional. A nivel
regional, la Organizacion Panamericana de la Salud (2015) afirma que la prevalencia de la
enfermedad renal en América Latina abarca 650 personas por cada millon de habitantes y que
a su vez estas cifras incrementan un 10% anualmente. (Ministerio de Salud Publica del
Ecuador, 2015)

Esta patologia se posiciona como la cuarta causa de mortalidad general y la quinta causa
de mortalidad prematura en Ecuador. (MSP, 2018)

El Instituto Nacional de Estadisticas y Censos (INEC) informa que en el 2016 se
reportaron 9.923 egresos hospitalarios de pacientes con enfermedad renal y se calcula que
para el 2018 la cifra se eleva a 11.460 (INEC, 2016).

Reconociendo la etiologia mas frecuente en nuestro pais, se menciona que un 30% se
asocia a diabetes mellitus, 25% a hipertension arterial, 20% a glomerulopatias y 25% a causas
varias. En el 2017, la Sociedad Ecuatoriana de Nefrologia (SEN) estim6 que 13.000 casos
cumplen con criterios para inicio de terapia de sustitucion renal, mismos que son los
parametros establecidos en los estadios 4 y 5 de la clasificacion KDIGO (Gorostidi et al.,
2014). Del total de dichos casos 12.000 se sometieron a hemodiélisis y 1.000 restantes a otras

terapias de sustitucion renal. La Sociedad Latinoamericana de Nefrologia e Hipertension



(SLANH) y la Encuesta de Salud y Nutricion (NANHES I11) estiman que alrededor del 45%
de pacientes en estadio 5, equivalentes a 30 000, podrian fallecer inclusive antes del inicio de
la hemodiélisis (MSP, 2018).

La hemodidlisis es una técnica de depuracion sanguinea extracorporea, considerada como
el tratamiento de eleccidn para los pacientes con enfermedad renal cronica terminal.

Dicho proceso utiliza una membrana semipermeable que simula la barrera de filtracion de
la nefrona. Esta membrana es colocada entre dos compartimientos liquidos, asociada al
empleo de un filtro que permite tanto la excrecion de solutos toxicos como un equilibrio acido
base e hidroelectrolitico. (Buch, Barranco, & Ibars, 2016)

Varios son los parametros a tener en consideracion antes de iniciar hemodiélisis, donde se
prioriza la preparacion del acceso vascular por ser uno de los pilares del tratamiento.

Los accesos vasculares utilizados en el proceso de hemodiélisis constituyen un elemento
clave para mantener con vida al enfermo renal cronico. Como clasificacion general de las
fistulas debemos considerar a las fistulas nativas que pueden fabricarse en extremidades
superiores; a las fistulas protésicas, localizadas también en los miembros superiores, asi como
en miembros inferiores; y los accesos exaéticos son los que se realizan por lo general en la
pared toracica, al no tener disponibles los vasos de las extremidades. (Nufiez-Marrufo, M, &
Moreno-Pérez et. al, 2017). Por ultimo, tenemos al catéter venoso central, mismo que se usa
cuando todas las opciones anteriores se hayan agotado. (Martin, Minguela, Ocharan-corcuera,
& Chena, 2008)

La fistula arteriovenosa se contempla como el acceso vascular ideal debido a su
capacidad de proporcionar el flujo de sangre suficiente para administrar la dosis de dialisis
adecuada y por poseer baja incidencia de complicaciones en relacion a otros accesos

vasculares. Estos aspectos implican una menor repercusion en la esfera biopsicosocial del



paciente y en el impacto monetario que se menciona posteriormente. (Ibeas, Roca-Tey, et al.,
2017)

Si se vuelve a considerar la realidad nacional, en nuestro pais no se cuenta con un registro
0 publicaciones relacionadas con la creacion y las complicaciones de las fistulas
arteriovenosas.

Con referencia a costos, se estima que el tratamiento mensual por cada paciente que
requiere de hemodialisis es de aproximadamente $1.456 dolares, lo cual representa una
inversion anual de $168.342.720 ddlares (MSP, 2015), por lo que sabemos que el tiempo de
duracion util de las fistulas arteriovenosas también influye en dicho presupuesto, pues el dafio
de las mismas y la necesidad de realizar un nuevo acceso implica incrementar ain mas los
costos. Cabe mencionar que el realizar otra fistula no solamente representa un gasto
monetario sino también un desgaste fisico y emocional en el paciente, por lo que se debe
intervenir oportunamente para lograr reducir las cifras de fracaso de los accesos vasculares.
(MSP, 2015).

Como complicaciones principales de las FAV tenemos los procesos de estenosis,
trombosis, maduracion incompleta tanto de la porcion arterial como venosa o ambas,
haciendo referencia al tiempo posterior a la creacion del acceso vascular en el que se
encuentra listo para su uso; asi como infecciones, alteraciones vasculares como la formacion
de aneurismas o pseudoaneurismas, el sindrome de hiperaflujo (flujo vascular excesivo
provocado al juntar el volumen sanguineo proveniente de una arteria y una vena en la
creacion de la FAV), sindrome del robo (isquemia en la zona distal de la extremidad después
de la confeccién de la FAV), sobrecarga cardiaca y neuropatia. Adicionalmente, cabe recalcar
que las complicaciones mencionadas requieren de varias intervenciones farmacologicas o
quirdrgicas para intentar su rescate y conservacion. (Alkhouli, Sandhu, Boobes, Hatahet, &

Raza, 2015)



Previa a la creacion de la fistula, es importante tomar en cuenta aquellos factores que
influyen tanto positiva como negativamente en el prondstico de viabilidad fistular. De este
modo, se sabe que los factores de mal prondstico son: los relacionados con el estado del
paciente como la edad avanzada (>65 afios), sexo femenino, comorbilidades como diabetes
mellitus, hipertension, enfermedad vascular periférica, enfermedad coronaria, obesidad; los
relacionados con el proceso de hemodidlisis como nimero de injertos implantados
previamente, dependencia de dialisis en el momento de la cirugia, uso de clamps vasculares
durante la intervencion. Dentro de los factores de buen prondstico tenemos el tipo de
anastomosis (anastomosis en angulo agudo), la técnica de sutura y en el caso de las fistulas
protésicas se encuentra el uso de GORE-TEX®, el uso de heparina durante la cirugia, entre
otras. (Hemodialysis, Sar1, Taskapan, Sigirci, & Akpiar, 2016)

Otros factores a tener en consideracion son aquellos que predisponen a un fallo tardio
del acceso vascular, siendo aquellos asociados a la canulacion vascular: la técnica de puncion,
el calibre de la aguja, la direccion de aguja arterial, la presion venosa < 100 mmHg o presion
venosa progresivamente creciente (estenosis inflow - outflow), compresion de brazo ausente
en el momento de la canulacion, uso de torniquete en la canulacién; aquellos asociados al
paciente: edad y sus comorbilidades; aquellos relacionados con el proceso de hemodialisis:
duracion de la sesion, nimero de sesiones a la semana; aquellos relacionados al tipo de fistula
arteriovenosa, pues se sabe que la de menor duracion y mayor indice de complicaciones es la

del tipo protésico. (Brown, Patibandla, & Goldfarb-rumyantzev, 2017).



1.2 JUSTIFICACION

El tema de investigacion planteado es pertinente dentro del contexto de nuestra
poblacion debido a la problematica tan extensa que involucra la enfermedad renal crénica y la
hemodidlisis, principalmente en la utilizacion de recursos, calidad de vida y complicaciones.
Consideramos que los pacientes con enfermedad renal cronica que requieren una fistula
arteriovenosa para hemodialisis son una poblacién altamente vulnerable, en quienes se debe
fomentar una cultura de mayor cuidado de su acceso vascular y prevenir su deterioro
temprano.

La fistula arteriovenosa es el acceso vascular de eleccion debido a su bajo indice de
complicaciones y su menor tasa de mortalidad asociada en comparacion con el catéter venoso
central. Sin embargo, el manejo de la fistula arteriovenosa es inadecuado por parte del
personal de salud y del paciente, ya que se desconoce las medidas de cuidado de la red venosa
periférica; los médicos no detectan los signos clinicos tempranos de complicaciones; el
paciente no se involucra activamente en el cuidado de su acceso vascular. Estos problemas
fueron detectados en los Centros de Dialisis CENDIALCON, pertenecientes al sector de salud
privado, por ende, surgid la necesidad de analizar la frecuencia de las principales
complicaciones de las fistulas arteriovenosas y los factores que afectan directamente la
supervivencia del acceso vascular; con el objetivo de identificar a los pacientes de alto riesgo
e implementar medidas de prevencion para evitar el fallo precoz de las FAV.

Los resultados de este trabajo de investigacion expondran estadisticas sobre las
complicaciones tanto de la enfermedad renal cronica como de las fistulas arteriovenosas;
informacion que contribuirad con la mejora de la calidad del cuidado del acceso vascular en los
pacientes de los Centros de Didlisis CENDIALCON Latacunga, y seré el punto de partida
para la realizacion de mas estudios sobre los accesos vasculares para hemodialisis en el

Ecuador.
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2.1 ANATOMIA RENAL

El rifidn es un 6rgano par de color pardo-rojizo, similar a un frijol, con contornos lisos,
retroperitoneal, ubicado uno a cada lado de la columna vertebral a la altura entre la décimo
segunda vértebra dorsal y la tercera vértebra lumbar. Se encuentra rodeado por tejido
fibroadiposo y tapizado por una capsula de tejido conjuntivo, denominada fascia renal. Mide
aproximadamente 11 cm de alto, 6 cm de ancho y 3 cm de grosor. Pesa aproximadamente
entre 150 y 160 gramos.(Moore, 2013)

En su porcion medial contienen una depresion por donde ingresa el hilio vasculo-
nervioso, seguido de una cavidad denominada seno renal. A ello continla una estructura en
forma de embudo llamada pelvis renal, misma que se divide en dos o tres grandes ramas
conocidas como calices mayores, que presentan varias bifurcaciones o calices menores en
numero de 7 a 14, los cuales se agrupan en 2 o 3 para formar las papilas renales.(Moore,
2013)

De acuerdo a la estructura interna, se puede apreciar 2 porciones: la corteza y la
médula. Desde la corteza parten proyecciones denominadas columnas de Bertin; mientras que
de la zona medular surgen estructuras conicas, en nimero de 12 a 18, con la base en direccién
a la corteza, conocidas como piramides. Su vértice apunta hacia la pelvis renal y toma el

nombre de papila.(Moore, 2013)



Figura 1: Sistema excretor

Fuente: American Kidney Fund (2002).

En relacion a la vascularidad, tenemos a la vena renal y a la arteria renal. La arteria
nace de la aorta descendente, sin embargo, antes de penetrar en el tejido renal como tal, se
ramifica en dos grandes ramas: superior o suprarrenal inferior e inferior o ureteropiélica. Al
ingresar al hilio renal se dicotomiza en las arterias prepiélica y retropiélica. Posteriormente
estas se subdividen en cinco arterias segmentarias (apical, superior, media, inferior y
posterior), que cuando penetran en el parénguima renal, se denominan arterias interlobares,
las cuales atraviesan las columnas de Bertin y luego originan las arterias arciformes o
arcuatas., localizadas en la base las piramides de Malphighi. Otras ramas que se originan son
las interlobulillares, que ascienden por la corteza, de donde nacen las arteriolas aferentes, una
para cada glomérulo. Al entrar al corpusculo renal se forma el ovillo capilar que al salir de
dicha estructura se convierte en arteriola eferente, misma que se ramifica en forma de malla
alrededor de las asas de Henle y tubulos colectores, Ilamada capilar peritubular, que
contribuyen al intercambio de liquidos e iones de la médula. Las terminaciones capilares
convergen hacia los vasos rectos ascendentes, hasta desembocar en el sistema venoso. (Briel,

Christensen, & Tranunm Et all, 2012)



El retorno venoso parte donde terminan los vasos rectos. Inicia con las vénulas
interlobulillares, contindan las venas arciformes, luego las interlobulares, posteriormente las
segmentarias, mismas que al confluir forman la vena renal, la cual desemboca en la vena cava

inferior. (Briel, Christensen, & Tranunm Et all, 2012)

Figura 2: Esquema de la circulacion sanguinea renal
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- Aorta descendente
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Arterias segmentarias - Wénulas interlobulillares
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Arterias arciformes - Venas interlobulares
Arteriolas interlobulillares - Venas segmentarias

Vena renal

Arteriolas aferentes o
Vena cava inferior

Capilares glomerulares
Arteriolas eferentes
Capilares peritubulares
Vasos rectos

Fuente: Histologia de Geneser (2012) Elaborado por: autoras.

Los vasos linfaticos discurren en el intersticio cortical paralelos a los vasos sanguineos
y abandonan el rifidn por el hilio. La inervacion proviene del plexo celiaco con componentes

tanto adrenérgicos como colinérgicos, mielinicas o amielinicas. (Hernando et al., 2003)

2.2 HISTOLOGIA RENAL

En el componente histoldgico tenemos la unidad morfoldgica funcional del rifién
Ilamada nefrona. Cada rifion contiene de 1,5 a 2 millones de nefronas repartidas por todo el
rifion. Estas se componen de 2 porciones principales que son el glomérulo, y el sistema
tubular cortico-medular. Ademas, se disponen ordenadamente en lobullilos, conformados por
un rayo medular, un conducto colector principal y una arteria interlobulillar a cada lado.

(Hernando et al., 2003)
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En referencia a la porcion tubular se reconocen cuatro subdivisiones: tubulo proximal,

asa de Henle, tabulo distal y el sistema colector. (Hernando et al., 2003)

Figura 3: Sistema tdbulo - colector y circulatorio
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Fuente: Atlas de Netter (2015).

2.2.1 Barrera de filtracion glomerular

La excrecion urinaria es un proceso que inicia con la filtracion glomerular del plasma,
posteriormente, a nivel tubular se reabsorben las sustancias que el organismo requiere, y
finalmente se secretan las sustancias tdxicas o de desecho hacia el ultrafiltrado que se
excretara como orina. (Hall & Guyton, 2007)

En el extremo proximal del sistema tubular se presenta una dilatacién conocida como
capsula de Bowman, misma que presenta una concavidad externa ocupada por el ovillo
capilar, ambas conforman el corplsculo renal. Dicha capsula presenta una pared interna de
células grandes o podocitos con prolongaciones del citoplasma llamadas pedicelos, mientras
que la pared externa, conformada por células mas finas, esta abierta al polo vascular. Entre

ambas capas tenemos el espacio de Bowman abierto al polo urinario. (Hernando et al., 2003)
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En la capa visceral, las prolongaciones celulares se conectan entre si para dejar
fenestraciones de 25 a 35 nm. De esta longitud, aproximadamente de 4 a 6 nm corresponden
al diafragma de filtracion. (Botella, 2002)

El espacio entre los capilares glomerulares contiene células especiales que conforman
el mesangio, mismas que tienen la funcién de sostén, fagocitosis, pinocitosis y regulacién del
flujo sanguineo intraglomerular; esta Gltima funcion se debe a la presencia de receptores para

angiotensina Il y células contractiles. (Schrier, 2009)

Figura 4: Corpusculo renal
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I
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Fuente: Sociedad Espafiola de Nefrologia (2006).

Siendo asi, la barrera de filtracion glomerular, es una estructura compleja, que se
constituye por:
e Pared interna del endotelio capilar: fenestrada, adaptada con un diafragma de
filtracion.
e Membrana basal glomerular.

e Capa externa de células especializadas o podocitos.
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Una vez que se inicia la formacion del ultrafiltrado, dicha barrera retiene (Briel,
Christensen, & Tranunm Et all, 2012):
- moléculas grandes, con un diametro mayor a 8nm como los elementos figurados
de la sangre.
- moléculas con un peso mayor a 100.000.
- moléculas con carga negativa como las proteinas, mismas que se repelen por la
electronegatividad de los pedicelos y las células endoteliales.
- moléculas flexibles como la hemoglobina logran atravesar la barrera de filtracion a
pesar de su tamafio.
Cuando las estructuras de la barrera de filtracion se afectan se empiezan a excretar
sustancias que normalmente se reabsorben, tales como la albimina, que al mantenerse por
mas de 3 meses ya nos dan un indicativo de enfermedad renal. (Briel, Christensen, &

Tranunm Et all, 2012)

2.2.2 Tuabulo proximal
Es la porcion més larga de la nefrona, mide 14 mmy 60 um de calibre. Nace del polo

urinario con un recorrido inicialmente tortuoso y posteriormente recto que desciende a la
médula. Posee un epitelio cubico eosinofilico y ribete en cepillo en su cara apical que

aumenta 20 veces su superficie. (Hernando et al., 2003)

2.2.3 Tubulo intermedio o0 Asa de Henle

Surge a continuacion de la pars recta del tubulo proximal, la cual continda
descendiendo hasta la zona medular externa o papila donde forma un asa y asciende. Mide

15mm, conformada por epitelio plano con micovellosidades apicales. (Hernando et al., 2003)
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2.2.4 Tubulo distal

Comparado con el tdbulo proximal es mas pequefio y delgado pero el diametro
luminal es mayor. Presenta un epitelio cilindrico alto con microvellosidades cortas. Se origina
en la porcion ascendente del asa del Henle y sube nuevamente a la corteza renal para rodear a
la nefrona y colocarse junto al polo vascular. Alli, en la segunda porcion, sus células
epiteliales se transforman en una zona conocida como méacula densa y que junto con las
células intermedias entre ambos epitelios formaran el aparato yuxtaglomerular.

Posteriormente se contornea y da origen al tubo colector. (Hernando et al., 2003)

2.2.5 Tubulos y conductos colectores

Este sistema colector tiene una transicion epitelial progresiva. Las células claras son
inicialmente planas, luego cubicas y finalmente prismaticas; poseen pocas microvellosidades
o un cilio apical central. Las células oscuras son cubicas, y poseen muchas microvellosidades.
A medida que avanza el trayecto, las células se hacen mas altas, la membrana basal mas

gruesa y dan origen a los conductos papilares o colectores de Bellini. (Hernando et al., 2003)

2.2.6 Intersticio renal

Conformado por vasos sanguineos y linfaticos; proteoglicanos, fibras de colageno,

inclusiones lipidicas, y fibroblastos. (Hernando et al., 2003)

2.2.7 Aparato yuxtaglomerular

Se compone por las células de la capa media de la arteriola aferente, convertidas en
células mioepiteliales, llamadas también granulares o yuxtaglomerulares, productoras de
renina, localizadas en la zona de contacto entre la arteriola aferente y el polo vascular; sus

otros componentes son la macula densa y finalmente, las células del lacis o células
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mesangiales extraglomerulares, dispuestas entre la zona macular y el glomérulo. (Hernando et
al., 2003)

La renina o angiotensinogenasa es un péptido que se produce al haber disminucién en
la presion sanguinea, la volemia o la fraccion filtrada de sodio en la nefrona. Al viajar por el
torrente sanguineo llega hacia el higado, productor de angiotensindgeno, mismo que es
hidrolizado por renina para producir angiotensina I. Esta Gltima es catabolizada por la enzima
convertidora de angiotensina (ECA), liberada desde el tejido pulmonar, la cual convierte a la
angiotensina | en angiotensina Il, un péptido vasoconstrictor potente que conlleva el aumento
de la presion sanguinea y estimula a nivel de las glandulas suprarrenales a la liberacion de
aldosterona, la cual actua sobre las células del tabulo contorneado distal y colector para
favorecer la reabsorcion de sodio y agua, asi como la excrecion de potasio, lo cual provoca un
aumento en la volemia. (Hall & Guyton, 2007)

Adicionalmente, se produce el aumento en la secrecion de vasopresina, con el fin de aumentar
la reabsorcion de agua a nivel distal de la nefrona, estimulando los canales de acuaporina. Y
es asi en conclusion como se activa el sistema renina — angiotensina — aldosterona. (Hall &

Guyton, 2007)

2. 3 FISIOLOGIA RENAL
Las funciones del rifidn son numerosas y cumplen un rol vital en el bienestar del
individuo. Entre las funciones mas representativas tenemos:

e Excretar orina a través del proceso de filtracion la sangre, con el fin de eliminar
toxinas producidas en el organismo y reabsorber sustancias importantes para el
mismo.

e Concentrar o diluir la orina con el objetivo de mantener adecuada la osmolaridad

plasmatica.
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e Regular la cantidad de agua y electrolitos que se reabsorben o se excretan.

e Produccion hormonal (eritropoyetina y renina).

e Activacion de compuestos como la vitamina D, necesaria para la absorcién del calcio.
e Gluconeogénesis.

e Mantener y regular el equilibrio acido — base.

e Regular la presion arterial.

El organismo esta constituido en su mayor proporcién por agua. Asi tenemos 2

compartimentos principales: el intracelular y el extracelular, éstos mantienen la misma

osmolaridad. (Hall & Guyton, 2007)

Figura 5. Distribucién compartimental de liquidos corporales
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Fuente: Fisiologia de Guyton (2007).

Basandonos en la imagen previa, los liquidos corporales mantienen una regulacién

activa, siendo la funcidn base del rifidn, mantener estable tanto el volumen como las
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propiedades fisico — quimicas del componente intra e indirectamente del extracelular,

mediante la formacion de orina principalmente. (Hall & Guyton, 2007)

2.3.1 Flujo sanguineo renal

El rifion es uno de los 6rganos que reciben un gran aporte sanguineo, pues se estima que el
flujo sanguineo renal (FSR) corresponde a 1200 ml/minuto, equivalente a 660 ml de flujo
plasmatico renal (FPR). Dicho flujo es autorregulado con relativa independencia de los
valores de tension arterial, gracias a la respuesta a la resistencia vascular renal (RVR), que es
un mecanismo de adaptacion intrinseca que actla a nivel de las arteriolas eferentes. Este
fendmeno asegura un flujo estable cuando la presion arterial central varia en rangos de 80 y
140 mmHg. (Hall & Guyton, 2007)

Basicamente, al aumentar la presion hidrostatica de los capilares glomerulares, aumenta la
filtracion glomerular (FG); lo cual es detectado en la macula densa, misma que activa
mecanismos vasoconstrictores preglomerulares que reducen el flujo, la presion y la filtracion
glomerular. Es importante mencionar que la hemodinamia renal se ve también influenciada
por factores hormonales que tienen un efecto vasodilatador o vasoconstrictor, estas hormonas
sean intrinsecas o extrinsecas al rifidn, este fendmeno es parte de la regulacion metabdlica

renal.(Hernando et al., 2003)

2.3.2 Mecanismos de transporte de la nefrona

A nivel del glomérulo, la formacion del ultrafiltrado es el paso inicial en el proceso de
excrecion urinaria. Aproximadamente se filtra 125 ml de plasma / minuto o lo que equivale a
un 20% del volumen total. Para lograr este proceso se necesita una presion minima que venza
la resistencia del roce de los poros de la barrera de filtracion; y que la presion oncética e
hidrostatica sean las adecuadas para obtener la presion de filtracion efectiva. (Hernando et al.,

2003)

17



Una vez que se ha formado el ultrafiltrado, éste pasa a los tibulos donde se iniciaran los
procesos de reabsorcion y secrecion, mismos que dependen de las caracteristicas del liquido
extracelular. A nivel del tabulo proximal se reabsorbe el 75% de agua; ademas cloruro de
sodio, bicarbonato, glucosa, lactato, citrato, aminoacidos y péptidos, a través de
transportadores como bombas y acuaporinas (proteinas transmembrana que permiten el paso
de agua de un compartimento a otro). La afinidad por dichas sustancias es distinta en la parte
proximal y en la distal, sin embargo, se mantiene un gradiente isoosmolar. (Hernando et al.,
2003)

Figura 6. Mecanismos de transporte de electrolitos en la membrana basolateral del tubulo
proximal
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Fuente: Nefrologia de Avendafio (2009).

A nivel de las tres porciones del Asa de Henle se reabsorbe el 20% de agua restante, con
reabsorcion casi imperceptible de sodio, cloruro de sodio y urea. Igualmente, depende de la
porcion del asa las variaciones en los gradientes de filtracién, lo que significa que los
objetivos de esta porcidn es concentrar la orina, por lo que el liquido que se reabsorbe es

hipotoénico. (Hernando et al., 2003)
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Figura 7: Mecanismos de transporte de electrolitos en la membrana basolateral del asa de
Henle
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En el tabulo distal se mantiene los mecanismos ya mencionados, reabsorbiéndose
alrededor del 5% de agua, misma que permite la reabsorcion de solutos en forma directamente
proporcional a la que los recibe, con el fin de conseguir un equilibrio osmolar, que a su vez
permita conservar la condicion hipotdnica del ultrafiltrado. Ademas, en esta pocion tenemos

los cotransportadores de sodio, cloro, bicarbonato y calcio. (Hernando et al., 2003)

Figura 8: Mecanismos de transporte de electrolitos en la membrana basolateral del tdbulo
distal
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Fuente: Nefrologia de Avendafio (2009).
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En el conducto colector tenemos una absorcion de 3% del ultrafiltrado. Esta porcion es
considerada como aquella que regula la excrecion final de agua, sodio, potasio e hidrégeno,
debido a que en su membrana apical y basolateral, los transportadores son susceptibles al
efecto de la hormona antidiurética (ADH), por lo que es la porcion donde principalmente se
reabsorbe agua; y gracias a la aldosterona también se reabsorbe sodio y se excreta potasio

tanto en la porcidn final del tabulo distal como en conducto colector. (Hernando et al., 2003)

Figura 9: Mecanismos de transporte de electrolitos en la membrana basolateral y apical del
tabulo distal y el conducto colector
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Fuente: Nefrologia de Avendafio (2009).

hiperpotasemia y la ACTH para la liberacion de aldosterona, misma que codifica el aumento
de la transcripcién y externalizacion de las bombas Na-K y H-K ATPasas, bomba de
hidrégeno y canales de sodio, con el fin de incrementar la reabsorcion de sodio y la secrecion

de potasio e hidrogeniones que acidifican la orina. (Hernando et al., 2003)
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La ADH, secretada en la hipofisis, regula de una manera directamente proporcional la
permeabilidad al agua en estos tabulos, gracias a acuaporinas de tipo 2 dependientes de un
sistema de segundo mensajero (AMPc, GMPc y PKA). Esta hormona es la principal en la

regulacion del balance de sodio urinario. (Hernando et al., 2003)

2.3.3 Osmolaridad plasmatica

El porcentaje de agua corporal en condiciones normales es del 60% en los hombres y 50%
en las mujeres, misma que guarda un equilibrio hidroelectrolitico. La osmolaridad plasmatica
equivale a 280 mosm/kg de agua, mientras que la osmolaridad urinaria representa 50 a 80
mOsm/kg de agua, inclusive hasta llegar a un nivel maximo de 1200 mOsm/kg de agua.

Para realizar el calculo de la osmolaridad plasmatica se debe tomar en cuenta la siguiente
férmula: OSMp = 2[Na+] + [glucosa] + [urea]. Normal = 290 £ 10 mOsm/kg H20.

Para obtener una medicion exacta, si la glucosa y la urea se presentan como mg/100 ml, se
deben dividir para 18 y 5.6, respectivamente, con el fin de pasar los valores a mmol/Il. (Hall &

Guyton, 2007)

ENFERMEDAD RENAL CRONICA

2.4 DEFINICION
La enfermedad renal crénica se define como el conjunto de alteraciones estructurales o
funcionales del rifién que han perdurado por un tiempo mayor a 3 meses, acompafadas de

repercusiones en la salud del individuo. (KDIGO, 2013)
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2.5 ESTADIAJE

Segun las guias Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO), el estadiaje se

realiza en 2 categorias. La tasa de filtrado glomerular (GFR), que va desde la G1-G5,

combinada con el grado de albuminuria que comprenden desde Al — A3. (KDIGO, 2013)

Adicionalmente, este sistema de clasificacion cuenta con diferentes colores, lo que

significa que el verde corresponde a un bajo riesgo, el amarillo empata con un riesgo

moderadamente incrementado, el naranja con un alto riesgo y el rojo representa un muy alto

riesgo de enfermedad renal.

Figura 10: Clasificacion de ERC

Prognosis of CKD by GFR and albuminuria category
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Fuente: Guias KDIGO (2012).
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2.6 EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad renal cronica se distribuye globalmente en un gran nimero poblacional. A
nivel regional, la Organizacién Panamericana de la Salud (2015) afirma que la prevalencia de
la enfermedad renal en América Latina abarca 650 personas por cada millén de habitantes y
que a su vez estas cifras incrementan un 10% anualmente. (MSP, 2015)

La Enfermedad Renal Crdnica a nivel de Ecuador ocupa el cuarto lugar dentro de las
causas de mortalidad general y el quinto lugar como causa de mortalidad prematura, por lo
que se considera que la prevalencia es alta. (MSP, 2018).

Organizaciones como el Instituto Nacional de Estadisticas y Censos (INEC) informa que
en el 2016 se han reportado 9.923 egresos hospitalarios de pacientes con enfermedad renal y
se calculd que para el 2018, la cifra se elevaria a 11.460; sin embargo, hoy se sabe que las
cifras estan por encima de lo estimado (INEC, 2016).

Al tomar en cuenta la etiologia méas frecuente en nuestro pais, se menciona que un 30% se
asocia a diabetes mellitus, 25% a hipertension arterial, 20% a glomerulopatias y 25% a otras
causas. En el 2017, la Sociedad Ecuatoriana de Nefrologia (SEN) estimo que
aproximadamente 13.000 casos cumplian con criterios para inicio de terapia de sustitucion
renal, correspondientes a los individuos que cursan con estadios 4 y 5 segun la clasificacion
KDIGO (Gorostidi et al., 2014). Del total de dichos casos, aproximadamente 12.000 se
someten a hemodialisis y los 1.000 restantes a otras terapias de sustitucion renal. (MSP,
2018).

A diferencia de la SEN, la Sociedad Latinoamericana de Nefrologia e Hipertension
(SLANH) y la Encuesta de Salud y Nutricion (NANHES I111) estiman que alrededor del 45%,
de pacientes en estadios 4 y 5, equivalentes a 30 000, podrian fallecer inclusive antes del

inicio de la hemodialisis.
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De esta manera, el tiempo de duracion de un acceso vascular para aquellos que necesitan

terapia de sustitucion renal juega una pieza clave en el manejo. (MSP, 2018).

2.7 FACTORES DE RIESGO, PROGRESION O AGUDIZACION
Los factores de riesgo para ERC incluyen:
e Edad avanzada
e Sexo masculino
e Etnia afrodescendiente (mayores tasas de HTA)
e Bajo peso al nacimiento (menor nimero de nefronas funcionantes)
e Predisposicion genética o sociodemogréfica
e Presencia de enfermedades o factores que pueden iniciar y propagar la enfermedad

renal, entre éstas tenemos las siguientes:

Tabla tedrica 1. Clasificacion de patologias segun el nivel de afeccion a las distintas
porciones del sistema renal

LOCALIZACION PATOLOGIAS

) diabetes mellitus, autoinmunitarias, infecciones
Patologias que afectan al o ) ) ) o ]
) sistémicas, farmacos, neoplasias, obesidad, dislipemia,
glomerulo : o N :
tabaquismo, hiperuricemia, hipoalbuminemia, anemia,

alteraciones de metabolismo mineral, acidosis metabélica

) aterosclerosis, hipertension arterial, isquemia,
Patologias que afectan a los vasos ) o o ) ) ]
autoinmunitarias como vasculitis 0 microangiopatia

sanguineos »
trombotica
Patologias que afectan a la porcion infecciones del tracto urinario, litos, obstruccion mas
tubulointersticial flujo retrogrado, toxicidad farmacolégica

Patologias que afectan al tejido o
| enfermedad renal poliquistica
rena

Fuente: Documento de consenso sobre la Enfermedad Renal Croénica (2017).

Elaborado por: autoras.
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e Factores que predisponen la agudizacion: uropatia obstructiva, deshidratacion u otras
situaciones de inestabilidad hemodindmica, consumo de nefrotoxicos (AINES,
aminoglucosidos, contraste yodado, cisplatino, anfotericina B, entre otros).

De los riesgos mencionados, es importante aprender a reconocer aquellos que son
modificables para poder guiar adecuadamente al paciente respecto a las medidas de

prevencion. (Sellarés, 2017)

2.8 ETIOLOGIA

Las causas que conllevan al desarrollo de enfermedad renal cronica son mdaltiples, y
generalmente se clasifican como pre-renales, renales y post-renales, sin embargo, algunas
pueden abarcar todas las ramas etiolégicas. (Harrison & Kaper et. al, 2016)

Aquellas consideradas de patrén renal, y que ademas se posicionan dentro de las
causas mas prevalentes son la diabetes mellitus tipo 2 y la hipertensién arterial. Otras
patologias englobadas en este tipo renal son el lupus eritematoso sistémico, la amiloidosis,
sarcoidosis, sindrome de Sjogren, (Harrison & Kaper et. al, 2016)

A groso modo, todas estas patologias se traducen en una reduccion irreversible y
progresiva del nimero de nefronas funcionantes. La sintomatologia inicia cuando esta pérdida
ya ha alcanzado un 25 a 30% de las nefronas. Lo que se produce es practicamente un circulo
vicioso en el que una lesion renal inicial produce un deterioro del funcionamiento, lo cual
genera mecanismos compensatorios que dafian el rifién aun mas, hasta progresar a una
nefropatia terminal. (Moore, 2013)

Inicialmente, los cambios adaptativos hacen que las nefronas funcionantes caigan en un
estado de hiperflujo para compensar las nefronas lesionadas, lo cual provoca una sobrecarga

que con la cronicidad se traduce en lesion. (Moore, 2013)
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Figura 11: Ciclo vicioso de dafio renal
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Fuente: Fisiologl’a de Guyton (2007).

2.8.1 Causas pre-renales

Estas alteraciones predisponen al desarrollo de lesion renal intrinseca como la necrosis
tubular aguda (NTA). (Sellarés, 2017)

e Insuficiencia cardiaca congestiva

e Insuficiencia hepatica y cirrosis

e Hipovolemia (disminucion del gasto cardiaco y disminucién de la perfusion renal)

e Nefrotoxinas

- Exdgenas: AINES, aminoglucoésidos, contraste yodado, cisplatino,
anfotericina B

- Enddgenos: hemolisis, rabdomiolisis

2.8.2 Causas renales
Son causas intrinsecas del rifion (patologia de los vasos, glomérulos o tabulo-intersticial)

(Sellarés, 2017):
e Hiperfiltracion glomerular: se refiere a un incremento patoldgico del filtrado

glomerular que altera la calidad de las nefronas funcionantes. Este fenémeno

26



incrementa si el paciente consume una dieta alta en azlcares, proteinas o si tiene
comorbilidades como diabetes mellitus, obesidad o hipertension arterial.
Los cambios a largo plazo son a nivel del epitelio y células del mesangio que
predisponen a microtrombos, microaneurismas, finalmente esclerosis glomerular con
atrofia tubular y esclerosis vascular.
e Glomerulopatias:
- Patron nefritico: en el uroanalisis presenta globulos rojos dismérficos,
ocasionalmente glébulos blancos y un grado variable de proteinuria.
- Patron nefrotico: en el uroanalisis presenta proteinuria (> 3.5 g por 24 horas)
e Estenosis de la arteria renal por ateroesclerosis o displasia fibromuscular que a largo
plazo produce nefropatia isquémica, caracterizada por glomeruloesclerosis y fibrosis
tubulointersticial.
e Nefroesclerosis, la cual también degenera en glomeruloesclerosis y fibrosis
tubulointersticial como ya se ha mencionado anteriormente.
e Enfermedad tubular intrinseca e intersticial:
- Enfermedad renal poliquistica (familiar: autosomica dominante)
- Nefrocalcinosis (por hipercalcemiay / o hipercalciuria)
e Causas infecciosas: pielonefritis, tuberculosis renal
e Hipoplasia renal congenita

e Envejecimiento renal propio de la edad

2.8.3 Causas post-renales

Son las patologias que generan un cuadro obstructivo que a largo plazo deriva en fibrosis
tubulointersticial irreversible (Sellarés, 2017):
e Hipertrofia prostatica

e Masa abdominal / pélvica
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e Fibrosis retroperitoneal que generan un efecto obstructivo de los uréteres.

e Litiasis renal

2.9 DIAGNOSTICO

Los parametros considerados para el diagnéstico de esta enfermedad se resumen en:

e Anamnesis (historia personal y familiar principalmente)

e Cuadro clinico del paciente (Si FG < a 30m/min se presentan signos y sintomas de

sindrome urémico: astenia, anorexia, ndusea, dificultad para la concentracion,

retencion de liquidos, parestesias, insomnio). (MSP, 2018)

Tabla tedrica 2: Signos y sintomas ERC

APARATOSY
SISTEMAS

SINDROMES

SIGNOS Y SINTOMAS

SISTEMA
NERVIOSO
CENTRAL

Encefalopatia urémica

Dificultad para concentrarse,

obnubilaciéon, mioclonia, asterixis

Neuropatia periférica

Difusa, simétrica, de predominio
sensitivo
Sindrome de piernas inquietas de

predominio nocturno

Neuropatia autbnoma

Hipotensidn ortostéatica, respuesta
patoldgica antes maniobras de

valsalva, trastornos en la sudoracién

HEMATOLOGICO

Anemia

Palidez, astenia, taquicardia, angor

hemodinamico

Disfuncion plaquetaria

Equimosis, menorragias, sangrado
prolongado inclusive con heridas

pequenas

Incompetencia

inmunoldgica

Inmunidad celular y humoral
deficiente, respuesta disminuida a

antigenos viricos y vacunas
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HTA, ICC, angina precordial, arritmia, pericarditis, claudicacion
CARDIOVASCULAR _ ) .
intermitente, tromboembolias, ECV

Anorexia, nausea, vomito, hemorragia digestiva alta o baja,
DIGESTIVO

diverticulitis
LOCOMOTOR Dolor 6seo, trastornos del crecimiento, debilidad muscular
Dislipidemia, hiperglucemia, resistencia periférica a la insulina e
ENDOCRINO hiperinsulinemia, alteraciones de la funcion sexual y

reproductiva, ginecomastia

ELECTROLITOS Hiperfosfatemia, hipocalcemia, hipermagnesemia, hiponatremia,
EQUILIBRIO hiperpotasemia,
ACIDO-BASE acidosis metabolica

Fuente: Nefrologia de Avendario (2009). Elaborado por: autoras.

e Examen fisico (general y regional, toma de signos vitales, toma de medidas
antropométricas)
e Parametros bioquimicos:

Proteinuria elevada (determinada en orina de 24 horas o la aplicacion del

cociente albumina o proteinas totales/Cr)

- Alteraciones en el sedimento urinario

- Alteraciones electroliticas y del metabolismo calcio-fésforo

- Alteraciones del perfil renal (creatinina, cido Urico, urea)
e Parametros histopatoldgicos (biopsia renal)
e Métodos de imagen (alteraciones estructurales y funcionales)

- Ecografia renal

- Gammagrafia renal

Otras herramientas que se toman en cuenta para estimar la tasa de filtracion glomerular son

las siguientes escalas (Martinez-Castelao et al., 2014):
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Tabla tedrica 3: Formulas de estimacion de la tasa de filtracion glomerular

ESCALAS COMUNMENTE UTILIZADAS

MDRD simplificado (4 variables):
186 x Creatinina-*-13* x edad?-2% x (0,742 si mujer) x (1,21 si raza negra)

MDRD (6 variables)
170 * Creatinina%%% x Edad %176 x BUN%-170 x Albimina®3!¥ x (0,762 si mujer) x (1,18 si
razanegra)

Cockceroft—Gault
((140-Edad) x Peso (kg) / 72 x Creatinina) X (0,85 si mujer)

Aclaramiento Creatinina (Orina 24 hs)
(Creatinina orina (mg/dl) x Volumen orina (ml/min) / Creatinina sérica (mg/dl)

ECUACION CKD-EPI
(CURRENT CHRONIC KIDNEY DISEASE-EPIDEMIOLOGY

COLLABORATION)

RAZA SEXO | CREATININA SERICA (mgldl) ECUACION

Negra Mujer <07 GFR = 186 x (Cr,/0.7)° " x (0.993)°***
Negra Mujer >07 GFR = 166 x (Cr/0.7)" %% x (0.993)8*
Negra Varén 09 GFR = 163 x (Cr/0.9)°*' x (0.993)%*
Negra Varén >09 GFR = 163 X (Cr,0.9) =7 x (0.993)%*
Blancauotra | Mujer <07 GFR = 144 x (Cr,)0.7)°*2% x (0.993)5%*
Blancauotra | Mujer >07 GFR = 144 x (Cr/0.7)" %" x (0.993)%***
Blancauotra | Varén 509 GFR = 141 x (Cr,/0.9)"*"" x (0.993)%%
Blancauotra | Varon >09 GFR = 141 x (Cr,/0.9)"*** x (0.993)%***

Fuente: Nefrologia de Avendario (2009). Elaborado por: autoras.

2.10 TRATAMIENTO

El tratamiento parte de los siguientes parametros (Gonzalez-Bedat, Rosa-Diez, & Ferreiro,
2017):

e Diagnosticar oportunamente la patologia.

e Recalcar al paciente sus factores de riesgo modificables y prevenibles.

e ldentificar factores de progresion de la enfermedad renal cronica.
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e Tratar las complicaciones asociadas a la enfermedad renal crdnica, principalmente
anemia y alteraciones del metabolismo mineral.

e Prevenir y evitar nefrotoxicidad (suspender farmacos nefrotdxicos y ajustar dosis de
farmacos segun el grado de falla renal).

e Evitar habitos toxicos.

e Vacunacion, principalmente en la ERC terminal.

e Contemplar la inclusion en lista de espera de trasplante renal.

e Preparar al paciente ante el inicio de terapia sustitutiva renal cuando se encuentre en
estadio G4 (presentar al paciente los tipos de TSR con sus respectivas ventajas y
desventajas).

e Elaboracion del acceso vascular en un periodo minimo de 6 meses, y considerar un
tiempo de maduracion minimo de 4 a 6 semanas que dependen del tipo de FAV.

e Referir oportunamente a Nefrologia.

2.11 TERAPIA SUSTITUTIVA RENAL

La terapia sustitutiva renal se cre6 con el fin de reducir la morbimortalidad y mejorar la
calidad de vida del paciente con ERC. Esta técnica representa un rifion artificial pues
reproduce la funcién renal de eliminacién o depuracion de productos téxicos, asi como la
regulacion de los liquidos corporales. No se realiza exclusivamente en pacientes con
nefropatia terminal (NT) sino también en aquellos casos de falla renal aguda e intoxicaciones

por lo que se considera un procedimiento que salva vidas.(Hall & Guyton, 2007)

2.11.1 Indicaciones para iniciar terapia sustitutiva renal

e BUN>100 mg/dl [36 mMol/L) o FG en 8 y 10 ml/min. Se aconseja la preparacion del

paciente cuando su FG es de 15 ml/min para poder iniciar oportunamente la dialisis.
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e Encefalopatia urémica

e Cuando se presentan signos y sintomas de retencion hidrosalina, oliguria o anuria,
hiperpotasemia, acidosis metabdlica, inapetencia, astenia, manifestaciones
gastrointestinales (nauseas y vomitos) y sindrome urémico.
La uremia debe corregirse tempranamente con 2 o 3 sesiones dialiticas diarias de 2
horas con flujos bajos (150 a 200 ml/min), con el fin de disminuir al menos el 30% de

los niveles de urea. (Ibeas, Roca-Tey, et al., 2017).

2.11.2 Tipos de terapia sustitutiva renal

Actualmente se utilizan tres tipos de terapia de sustitucion renal, las cuales son:
Dialisis peritoneal: técnica que se realiza mediante la colocacion quirdrgica de un
catéter peritoneal para la administracion de una sustancia para dilisis estéril dentro de
la cavidad peritoneal con el objetivo de lograr un recambio de liquidos y solutos. Es
un procedimiento ambulatorio, realizado a diario en el domicilio, en un ambiente
limpio, de preferencia durante la noche, ideal para pacientes a los que se les dificulta
la deambulacion o que no tiene acceso cercano a un centro de dialisis. (Schrier, 2009)
Este tipo de TSR se considera un método seguro peor con resultados menos éptimos
en comparacion con la hemodialisis, por lo cual la frecuencia de realizacion es diaria.
(Buch et al., 2016)

e Hemodidlisis: técnica depurativa extracorpérea que, mediante un filtro, simula un
rifidn artificial para lograr la eliminacion de toxinas y devolver el equilibrio
hidroelectrolitico y metabdlico.

Para llevarse a cabo requiere de un acceso vascular permeable, un equipo adecuado y

la coordinacion entre fuerzas de difusion, que mueven los solutos a través de la
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membrana semipermeable a favor del gradiente de concentracion, y las fuerzas de
conveccion que permiten el filtrado de los solutos por el movimiento de agua.

e Trasplante renal: Es la opcion que devuelve al 100% la funcion renal, siempre y
cuando el paciente sea idoneo para recibir un trasplante, haya la accesibilidad a
adquirir un donador, y no existan complicaciones como el rechazo del érgano.

(Schrier, 2009)

2.11.3 Principios basicos de hemodidlisis

Mediante un sistema de mangueras, sensores y alarmas, la sangre del paciente fluye e
ingresa a través de una membrana semipermeable hacia el dializador o rifion artificial, donde
se encuentra un liquido que facilita la depuracion sanguinea. Dicho flujo depende de cuatro

factores (Schrier, 2009):

Gradiente de concentracion de la sangre y de la sustancia dializadora (a mayor
gradiente, mayor filtracion).

e Permeabilidad de la membrana para permitir la filtracion de solutos.

e Tamaiio de la superficie de filtracion (0.6 — 2,5m?).

e Tiempo de contacto de la sangre con la membrana de filtracion.

Los factores mencionados determinan en gran parte la eficacia de la hemodialisis, lo que
nos hace tomar en cuenta que, asi como hay sustancias como la urea que se produce dos veces
mas rapido de lo normal, hay sustancias que no se producen como la eritropoyetina, mismas
que se tendran que reemplazar exdégenamente. Otro punto importante es el uso de heparina
intravenosa al inicio de cada sesion para evitar complicaciones tromboticas. (Buch et al.,
2016)

Se recomienda que las sesiones de HD deban realizarse al menos 3 veces a la semana con

una duracién de 4-5 horas cada una. (Schrier, 2009)
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Figura 12: Esquema de hemodialisis
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Fuente: Fisiologia de Guyton (2007).

2.12 ACCESO VASCULAR

Los accesos vasculares son considerados como el “tendon de Aquiles” para poder iniciar el
tratamiento con hemodialisis. Se define como la puerta de entrada al torrente sanguineo con la
capacidad de proporcionar un abordaje seguro, continuo, con flujo adecuado y que se

encuentre apto para su uso habitual. (Aragoncillo et al., 2018)

2.12.1 Tipos de accesos vasculares

Actualmente se conocen 3 tipos de accesos vasculares que veremos a continuacion.
e Fistula arteriovenosa nativa: considerada como un acceso vascular de primera
eleccion por su seguridad, eficacia, mayor tiempo de supervivencia y menor riesgo de

complicaciones en comparacion a los otros accesos. Requiere de una planificacion
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quirdrgica, vasos sanguineos de buen calibre y un tiempo de maduracion de al menos
4 semanas, pero lo ideal es esperar un tiempo de 6 a 12 meses.

Se realiza mediante la anastomosis de una vena y una arteria de preferencia en las
extremidades superiores; sin embargo, también se realizan en las extremidades
inferiores. (Ibeas, Roca-Tey, et al., 2017)

e Fistula arteriovenosa protésica: es aquella que se realiza cuando ha surgido una
complicacion con la FAV nativa o cuando los vasos sanguineos no tienen el calibre
adecuado para asegurar un flujo eficaz. Se realiza con la colocacion de una protesis de
politetrafluoroetileno en la zona de anastomosis para mantener permeable la luz
tubular. Requiere menor tiempo de maduracion que la FAV nativa. (Ibeas, Roca-Tey,
etal., 2017)

e Catéter venoso central: conocido como un acceso vascular exotico, de uso inmediato
pues no requiere de un tiempo de maduracion y se realiza cuando las dos técnicas
anteriores han fracasado o cuando el paciente presenta criterios dialiticos de

emergencia. (Ibeas, Roca-Tey, et al., 2017)

2.12.2 Cambios hemodinamicos posteriores a la creacion del acceso vascular

Al realizar una fistula arteriovenosa, los vasos sanguineos involucrados sufren cambios
hemodindmicos importantes con el fin de lograr una remodelacion vascular que permita un
engrosamiento de la parel vascular y un aumento del flujo sanguineo adecuado y seguro
previo al inicio de la dialisis.

Este proceso se conoce como periodo de maduracion de la fistula, mismo que se ve
influenciado por mdltiples factores como el tiempo de realizacion, la técnica utilizada, el tipo

de sutura que se aplico, la localizacion del AV, las caracteristicas propias del paciente y sus
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comorbilidades, la profundidad de la fistula, entre otros. (Dominguez, Pelaez, & Pereira,
2015)
Se ha determinado que la maduracién se lleva a cabo en 3 etapas:
e Etapa I: previa la realizacion de un mapeo vascular, la FAV de reciente creacion
experimenta aumento inmediato del flujo, mismo que pasa de ser laminar a turbulento.
e Etapa Il: la FAV se considera como fisiologicamente madura con el potencial de ser
utilizada, sin embargo, se deben medir los diametros luminales previo a la puncion.
e Etapa Ill: se considera como un AV clinicamente funcional, utilizable, y

fisiolégicamente maduro.

2.12.3 Tiempo de maduracion

Es importante mencionar que la maduracién insuficiente aumenta la incidencia de
complicaciones, en consecuencia, surge la necesidad de recanalizacion o de la creacion de un
nuevo AV.

El tiempo de maduracién varia de acuerdo al tipo de acceso vascular y puede verse
modificado por multiples factores tanto intrinsecos como extrinsecos al paciente. Al ser asi, se
calcula que el tiempo de maduracion para una FAV nativa es de 4 semanas, mientras que el de
una FAV protésica oscila alrededor de 2 semanas. A diferencia de éstas, el catéter venoso

central permite una utilizacion inmediata. (Aragoncillo et al., 2018)

2.12.4 Criterios de una fistula arteriovenosa madura

Son varios parametros que se toman en cuenta al momento de evaluar la madurez de la
FAV. Una de las técnicas conocidas es la "regla de 6s" establecida por las guias de la
Iniciativa de Calidad de los Resultados de la Enfermedad Renal (KDOQI), las cuales son:

e Diametro externo>a0. 6 cm
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e Profundidad no > de 0. 6 cm de desde la superficie de la piel

e Tasa de flujo sanguineo mayor a 600 ml/minuto

Si se cumplen con estos criterios, es probable que la FAV sea utilizable. Sin embargo,
otros autores aconsejan que se debe tener un diametro interno > de 0.4 cm para confirmar la
madurez del AV. (Aragoncillo et al., 2018)

El examen fisico juega un papel clave, incluso desde la inspeccidn donde se evaluara la
simetria con la extremidad contralateral para descartar cambios de coloracion, cambios
troficos o edema. También se toma en cuenta la longitud Gtil para la canulacién, la presencia
de venas colaterales o las dilataciones vasculares. Durante la palpacién se buscara el pulso
normal y el thrill (vibracién palpable correspondiente al flujo sanguineo fistular) del acceso
vascular. Para la auscultacion se debe evaluar el soplo normal para poder detectar si hay

soplos patoldgicos.(Carnovale, Simd, Campos, Raventos, & Pujol, 2016)

2.12.5 Tipos de permeabilidad
Existen identificados dos tipos de permeabilidad vascular. Entendemos como

permeabilidad primaria al periodo de tiempo que transcurre desde la realizacion de la FAV

hasta que se ocluye y requiere de un procedimiento terapeutico o profilactico para su rescate.
La permeabilidad secundaria es el periodo de tiempo transcurrido desde que se realizo el

tratamiento de rescate hasta que se ocluyo definitivamente y se debera realizar un nuevo

acceso vascular. (Gheith & Kamal, 2008)

2.13 CUIDADOS DE LA FISTULA ARTERIOVENOSA POR PARTE DEL
PERSONAL DE ENFERMERIA
El personal de enfermeria tiene gran responsabilidad en la viabilidad del acceso vascular,

puesto que son los encargados de realizar la puncion cada que paciente acude a una sesion de

37



hemodidlisis. A continuacion, se detallan los pasos claves que se deben tomar en cuenta:

e Palpar el flujo de la fistula para comprobar si esta apta para ser utilizada,
principalmente si es la primera sesion de dialisis. De no haber un flujo puede haberse
presentado un fallo precoz o si éste no es el adecuado puede tratarse de una fistula no
madura.

e Asepsiay antisepsia muy cautelosa previa a la puncion. Esta debe iniciar con el lavado
con agua y jabon de la extremidad, seguida de la desinfeccion con clorhexidina
alcohdlica, alcohol al 70% o povidona y con colocacion de campos esteriles.

e Metodologia de la puncién: Se recomienda procurar una técnica de puncion adecuada
que no requiera de punciones repetidas, realizada de preferencia por personal
entrenado, con la aguja adecuada, que siga el trayecto y el flujo tanto en el lado
arterial como en el venoso; y posteriormente fijandola de forma segura la aguja sobre
la piel del brazo.

e Mantenerse al pendiente del paciente durante toda la sesion de dialisis.

e Retirar con mucho cuidado la aguja al finalizar la sesion, en el mismo angulo en que
fue insertada para evitar lesiones, desgarros, infiltraciones, y hematomas. Primero se
retira la via venosa y luego la arterial.

e Presionar para hacer hemostasia de 10 a 20 minutos aproximadamente sin ocluir el
flujo.

e En el caso de que por accidente se haya salido la aguja, se debera comprimir el punto
sangrante, detener la bomba de dialisis, ocluir la linea correspondiente, y estimar el
volumen perdido para su posterior reposicion.

e Colocar un apdsito adhesivo posterior a haber logrado la hemostasia completa, e
indicar al paciente el retiro del mismo a las 24 horas de su colocacion.

(Ibeas, Roca-tey, Vallespin, Moreno, Mofiux, Marti-monrés, et al., 2017).
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2.14 CUIDADOS DE LA FISTULA ARTERIOVENOSA POR PARTE DEL
PACIENTE

Todos los pacientes portadores de una FAV deben ser los primeros en cuidar la integridad
del acceso vascular, por lo cual es importante recalcar la educacion adecuada del paciente.
Todas las acciones realizadas por el individuo deben estar encaminados a contribuir en el
buen funcionamiento y prologar la permeabilidad del acceso vascular.

Es fundamental que el paciente conozca sobre los signos y sintomas de las complicaciones
mas frecuentes de las FAV, con el objetivo de que acuda al médico oportunamente.

e Infeccion: los signos y sintomas que pueden aparecer son enrojecimiento, calor, dolor,

supuracion, apertura de puntos y fiebre.

e Isquemia: se presenta con palidez, frialdad y dolor.

e Trombosis: se presenta con endurecimiento, dolor, ausencia de soplo y ausencia de
frémito.

Otro de los factores que el paciente debe tomar en cuenta son los cuidados locales en los
periodos iniciales y de maduracion de la fistula, puesto que es el espacio mas vulnerable para
que se produzca el fracaso de la funcionalidad de dicho acceso vascular. (Ibeas, Roca-tey,
Vallespin, Moreno, Mofiux, Marti-monros, et al., 2017).

Son varias las recomendaciones que un paciente portador de una FAV recién creada debe
procurar. Entre esos tenemos:

e Mantener la zona quirurgica seca hasta el retiro de los puntos de sutura.

e En las primeras 24 a 48 horas posteriores a la confeccion quirdrgica se deben realizar
movimientos suaves para favorecer la circulacion sanguinea y evitar desgarros o
aperturas de puntos

e Evitar cualquier tipo de ejercicio brusco, o que implique carga de peso ya que pueden

favorecer la hemorragia de la herida o dificultar el retorno venoso.
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Todas aquellas FAV, sean nativas o protésicas que hayan sido colocadas en zonas de
flexura como el codo no deben ser expuestas a la flexion.

Mantener siempre la herida quirtrgica limpia, asi como el aposito limpio y seco, es
decir que hay que cambiarlo si asi lo requiere.

Evitar situaciones que favorecen la contaminacion de la herida quirdrgica o en su caso
protegerla adecuadamente, esto aplica especialmente para las personas que trabajan en
el campo o con animales.

Realizar una higiene adecuada y diaria de toda la extremidad portadora de la FAV con
agua templada y jabén.

Mantener la piel hidratada para evitar la aparicion de heridas que puedan complicarse
con infecciones.

Si existe alguna herida en la piel con costra, nunca levantarse la costra de la herida por
el riesgo de infeccion.

En el caso de producirse una hemorragia por el orificio de la piel correspondiente a la
puncion se debe presionar con una gasa con el mayor cuidado y suavidad posible para
no dafar el acceso vascular. Nunca se debe colocar un apdsito compresivo circular.

El paciente debe estar alerta, pues no debe permitir traumatismos, punciones, toma de
presion arterial en la extremidad portadora de la FAV.

Se debe usar ropa adecuada, asi como evitar usar relojes, pulseras que simulen
vendajes oclusivos.

No dormir apoyado sobre la extremidad portadora de la FAV.

Evitar cambios bruscos de temperatura debido a los efectos de vasoconstriccion o
vasodilatacion. (Ibeas, Roca-tey, Vallespin, Moreno, Mofiux, Marti-monrés, et al.,

2017).
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2.15 FACTORES PRONOSTICOS DEL DESARROLLO FUNCIONAL DE LA
FISTULA ARTERIOVENOSA

Las FAV son susceptibles de fallo en el periodo inicial posterior a su elaboracién, por lo
que se determina como fallo precoz si la permeabilidad del acceso vascular fracasa en los
primeros 30 dias posteriores a la elaboracion, y el fracaso tardio se produce posterior a este
periodo. (Dominguez et al., 2015)

No se le ha atribuido un evento fisiopatoldgico definitivo al fracaso del AV, sin embargo,
se presume que a pesar de los maltiples factores que se toman en cuenta, el de mayor
prevalencia y repercusion es un evento trombotico, por lo cual es importante ensefiarle al
paciente a reconocer signos y sintomas de alarma que permitan intervenir oportunamente.

En varios estudios se ha establecido que se deben tomar en cuenta e identificar aquellos
factores que se asocian con un mal pronostico de la maduracion y el fracaso de la FAV.
Dentro de los mas importantes tenemos (Aragoncillo Sauco et al., 2018):

e Edad avanzada >65 afios

e Sexo femenino

e Diabetes Mellitus

e Hipotension e hipertension arterial

e Enfermedad vascular periférica

e Enfermedad coronaria

e Presencia de claudicacién intermitente

e NUmero de injertos implantados previamente

e Dependencia de dialisis en el momento de la creacién del acceso vascular

e Uso de clamps vasculares durante la intervencién

e Obesidad

Todos estos factores influyen en la calidad de la perfusion de la FAV, su cicatrizacion y,
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por ende, su funcionalidad.

De la misma manera, se han identificado factores de buen prondstico o de éxito funcional
de la FAV, los mismos que se mencionan a continuacion (lbeas, Roca-tey, Vallespin, Moreno,
Mofiux, Marti-monrds, et al., 2017).

e Referente a la localizacion, se ha visto que el uso de arteria humeral o radial tiene

menores porcentajes de fracaso en relacion a otros vasos elegidos.

e Otro factor relacionado a la técnica quirdrgica son las anastomosis en angulo agudo

puesto que brindan mayor resistencia.

e Fistulas arteriovenosas nativas frente a las protésicas.

e Otros factores como el uso de heparina durante la cirugia, el tipo de anastomosis y la

técnica de sutura.

e Una técnica de puncion adecuada, con la seleccion de la aguja de calibre correcto

cuando el paciente ya se somete a hemodialisis

e Evitar multiples punciones de la fistula.

e Uno de los factores fundamentales es la educacion del paciente, principalmente, la

capacidad de reconocer signos tempranos de complicaciones.

(Ibeas, Roca-tey, Vallespin, Moreno, Mofiux, Marti-monrés, et al., 2017).

2.16 VALORACION DE KARNOFSKY EN EL PACIENTE CON ENFERMEDAD
RENAL CRONICA

La escala de Karnofsky es una herramienta que se aplica en los pacientes con una
enfermedad terminal, principalmente aquellos que padecen cancer, pues sirve para estimar la

capacidad funcional de los mismos para realizar sus actividades cotidianas. Multiples
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referencias comentan que es una escala que ayuda a determinar el pronostico de
morbimortalidad de acuerdo a la condicion de salud del individuo.

Nuestro proyecto de investigacion también incluye la valoracion con esta escala, misma
que se ha puntuado con los siguientes parametros:

e Normal (asintomético): 100

e Normal con signos y sintomas leves de enfermedad: 90

e Normal con esfuerzo y con algun signo y sintoma de enfermedad: 80

e Autocuidado conservado con incapacidad para culminar actividades laborales

cotidianas: 70

e Dependencia ocasiona con autocuidado conservado: 60

e Dependencia leve con atencion médica frecuente: 50

e Dependencia moderada con atencion médica y cuidados frecuentes: 40

e Dependencia total con atencién meédica y cuidados permanentes: 30

e Enfermedad grave e incapacidad total con atencion médica y cuidados permanentes:

20
e Alta probabilidad de muerte: 10
e Muerte: 0
El objetivo de aplicar dicha valoracion se debe a que un paciente que ingresa a hemodialisis

y que sera portador de una FAV debera ser capaz de prestar ciertos cuidados del acceso
vascular, mismos que se llevaran a cabo de acuerdo a la funcionalidad propia del paciente. (de
Francisco et al., 2008)

La evidencia cientifica ha determinado que los pacientes con enfermedad renal terminal,
experimentan un deterioro significativo en su calidad de vida, ademas de aumentar

considerablemente su morbimortalidad, incluso en pacientes asintomaticos antes del inicio de
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hemodidlisis. Al ser asi, la escala de valoracion aplicada se considera de gran utilidad en estos

casos. (Schrier, 2009)

COMPLICACIONES DE LA ENFERMEDAD RENAL CRONICA

La enfermedad renal crdnica se asocia a varias complicaciones sistémicas, entre las mas

importantes se encuentran las siguientes:

Tabla tedrica 4: Complicaciones sistémicas asociadas a la Enfermedad Renal Crénica.

APARATOS, SISTEMAS Y OTROS ALTERACIONES

Hiponatremia

Hiperpotasemia
Alteraciones hidroelectroliticas Hipermagnesemia
Hipocalcemia

Hiperfosfatemia

Equilibrio &cido base Acidosis metabdlica

Hipertension arterial
Progresion de arterioesclerosis
Insuficiencia cardiaca

) Coronariopatia
Cardiovascular ] o
Vasculopatia periférica

Pericarditis y/o taponamiento cardiaco
Patologia valvular

Arritmias

Anemia
Hematoldgico Disfuncidn plaquetaria

Inmunodepresion

Encefalopatia urémica
Neuroldgico Sindrome de las piernas inquietas

Neuropatia periférica
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Hipoalbuminemia
Hipotiroidismo
Hiperprolactinemia
o Dislipidemia
Endocrinoldgicas . . .
Hiperglicemia
Hiperinsulinemia
Hiperparatiroidismo

Disfuncion sexual

Desnutricion

Déficit de vitamina D
Déficit de fosforo
Gastrointestinal Gastritis

Pancreatitis
Diverticulitis

Sangrado digestivo

Osteodistrofia
Escarcha urémica
. _ Calcifilaxia

Oseo y piel o
Seudoporfiria

Dermopatia nefrogena fibrosante

Dermatosis perforante adquirida

Fuente: Documento de consenso sobre la Enfermedad Renal Crdnica (2017).

Elaborado por: autoras.

2.17 ANEMIA
Se define anemia a la disminucion de hemoglobina por debajo de dos desviaciones

estandar de la concentracion media de hemoglobina segun la edad, sexo y altura geografica.

Existen diversas causas de la anemia en pacientes con enfermedad renal crénica; la causa
principal es la inadecuada secrecidn renal de eritropoyetina. La eritropoyetina es una hormona

que estimula a la médula 6sea para la diferenciacién y maduracion de la serie eritroblastica.
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Otros factores etiologicos son: la disminucién de la reserva de hierro (anemia ferropénica);
y el estado inflamatorio generalizado propio de la enfermedad renal cronica (anemia de
enfermedades crdnicas). En la anemia de enfermedades crdnicas cabe recalcar el rol esencial
de la hepcidina, como marcador de fase aguda, que al estimularse ante la secrecién de
interleucinas proinflamatorias como Interleucina 6, inhibe la ferroportina 1, un receptor
basolateral que permite la absorcion intestinal de hierro (Nemeth & Ganz, 2009). Los déficits
de vitaminas como écido folico y cobalamina pueden ser causa de una anemia megaloblastica,
lo que nos hace tomar en cuenta que la enfermedad renal crénica se caracteriza por

acompanarse de un estado de desnutricién.

La anemia generalmente es normocitica normocrémica, sin embargo, estas caracteristicas
pueden cambiar al depender de la etiologia de la anemia. La aparicion de la anemia se
produce en estadios precoces de la enfermedad renal cronica; pero es mucho mas frecuente
cuando la tasa de filtracion glomerular es menor a 60 ml/min/1,73 m?. (Hsu, McCulloch, &
Curhan, 2002) En pacientes que se someten a terapia sustitutiva renal, el 90% presenta

anemia. (Pascual et al., 2013)

Segun la Guia Ecuatoriana de prevencion, diagnostico y tratamiento de la enfermedad
renal cronica, el diagnostico de anemia en la enfermedad renal cronica se establece cuando la
hemoglobina es menor a 13 g/dl en hombres y menor a 12 g/dl en mujeres. (Pascual et al.,
2013) Se recomienda un control con biometria hematica, indice de reticulocitos corregido,
perfil de hierro (ferritina, transferrina, hierro sérico); y niveles de acido félico y vitamina B12.
No se recomienda medir niveles de eritropoyetina, ya que carece de utilidad clinica (Jing,
Wei-jie, Nan, Yi, & Ling, 2012). Este control es necesario realizar en pacientes con
enfermedad renal crénica sin uso de terapia sustitutiva renal cada 3 meses; y cada mes en

pacientes con ERC en tratamiento dialitico (Campbell & Weir, 2015).
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El tratamiento se orientard a la causa de la anemia; pero no se sugiere el uso de
eritropoyetina cuando hay una deficiencia de hierro. Se debe tomar en cuenta que la mejor
forma de administrar el hierro es por via oral, con el objetivo de preservar la red vascular. El
uso de eritropoyetina es aconsejable cuando la hemoglobina es menor a 10 g/dl en dos
ocasiones, una vez que se haya descartado otras causas de anemia. Finalmente se debe
considerar que algunos de los pacientes son candidatos para trasplante renal, por lo que se
debe limitar la transfusion de concentrados de paquetes globulares (World Health

Organization, 2005).

2.18 HIPERPARATIROIDISMO SECUNDARIO A LA ENFERMEDAD RENAL

CRONICA

La disminucion progresiva de la funcion renal produce cambios en el metabolismo del
calcio y fosforo, los mismos que desencadenan una gran estimulacion de la hormona
paratiroidea. Estas alteraciones del metabolismo calcio-fosforo tienen un alto impacto a nivel
multisistémico debido al rol que cumple el calcio en el organismo. Las principales funciones

en las que interviene el calcio son: (Rosen, Rosen, Keen, & Mccauley, 2013)

e Componente estructural del hueso
e Excitabilidad cardiaca

e Coagulacion

e Neurotransmision

e Componente de reacciones enzimaticas.

El calcio se puede encontrar en tres formas: unido a proteinas (40%), libre (50%) e
inmerso en complejos con aniones como bicarbonato, citrato y fosfato (10%). Tanto el calcio
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libre como aquel unido a aniones tienen accion bioldgica en el organismo, por lo que estan

regulados principalmente por la parathormona y la vitamina D.

El calcio se obtiene de productos lacteos, frutas y cereales. La cantidad de calcio que debe
ingerir un adulto es 1000 mg/dia; de lo cual absorbe en el intestino un 30% (300 mg). El
calcio que se elimina por las heces es aproximadamente 125 mg; por lo que la absorcién neta
de calcio es 175 mg, valor similar a la eliminacién urinaria de calcio. De esta manera se

obtiene un equilibrio en el metabolismo del calcio.

El calcio se absorbe por dos mecanismos: por difusion cuando la ingestién de calcio es
alta; y por transporte activo cuando la ingesta de calcio es baja. El transporte activo se
produce en el duodeno, y depende del pH intestinal y de receptores de vitamina D. Cabe
recalcar que los lugares con mayor absorcion de calcio son en el ileon y yeyuno por su gran

superficie de absorcion.

Existen varios reguladores en la absorcion del calcio; el mas importante es el calcitriol y la
concentracion de fésforo. A mayor concentracion de fésforo, existe una disminucion en la

absorcion de calcio.

El hueso es la reserva de calcio en el cuerpo humano. Los osteoblastos son las células
encargadas de formar hueso, mientras que los osteoclastos intervienen en el proceso de
resorcion osea. El uso de los minerales que se encuentran en el hueso se produce por dos
procesos: osteolisis osteocitica, que consiste en movilizar el contenido mineral para reservar
el hueso; y la resorcion osteoclastica, que involucra la destruccion del hueso. Las hormonas

que regulan estos procesos son:

e La parathormona aumenta el nimero y la actividad de los osteoclastos; sin embargo,

los osteoclastos no presentan receptores para la parathormona y su respuesta a esta
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hormona es indirecta y tardia. Actla sobre los osteoblastos, los mismos que producen
RANK:- ligando, la cual se une a su respectivo receptor RANK localizado en la
superficie de los osteoclastos, para activar vias de sefializacion que involucran al
NFkB y MAPK; lo que ocasiona una diferenciacion de los osteoclastos y la

correspondiente induccién a la resorcion 6sea. (Hernando et al., 2003)

Figura 13. Sefializacion de hueso en la via de RANKL
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Fuente: Annals of Internal Medicine (2013).

e El calcitriol que favorece la diferenciacion de los osteoclastos.

e La calcitonina que inhibe la accién de los osteoclastos.

El calcio libre y el unido a aniones son ultrafiltrables. Una vez que el calcio se filtra, el
70% se reabsorbe en el tubulo contorneado proximal, el 20% en el asa de Henle y un 20% en
el tubulo distal y colector. La parathormona es la principal reguladora en la reabsorcién del

calcio en el tubulo distal. (Hernando et al., 2003)
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Ademas de la concentracién de calcio, el calcitriol inhibe la sintesis de ARN mensajero de
la hormona paratiroidea; es decir que un aumento de calcitriol disminuye la secrecion la PTH.
A su vez, los niveles de calcitriol producido por el rifion dependen de la cantidad de calcio y

fésforo en el organismo.

En conclusion, el hiperparatiroidismo secundario a la insuficiencia renal cronica, se debe a

multiples factores:

e Hipocalcemia
e Deficiencia en la produccion de calcitriol

e Retencion de fosforo debido a la disminuciédn del filtrado glomerular.

Segun la Guia del Ministerio de Salud Pablica se recomienda que el manejo del
metabolismo calcio-fésforo se enfoque en asegurar la mineralizacion ésea; evitar la
calcificacion de los vasos sanguineos debido a mecanismos compensatorios; controlar el

exceso de fosforo; y el control del hiperparatiroidismo (Ministerio de Salud Publica, 2018).

Para cumplir estos objetivos se recomienda un control periodico de electrolitos, fosfatasa
alcalina y parathormona. Se debe tomar medidas no farmacol6gicas como la restriccion del
fésforo en la dieta; y corregir desordenes electrolitos mediante el uso de calcio, calcitriol y en
ciertas circunstancias quelantes de fosforo y analogos de la vitamina D (paricalcitriol).

(Hernando et al., 2003)
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COMPLICACIONES DE LA FISTULA ARTERIOVENOSA

Existen tres tipos de accesos vasculares utilizados para hemodialisis: catéter venoso
central, fistula arteriovenosa nativa y fistula arteriovenosa protésica. Cada acceso vascular
conlleva sus beneficios y complicaciones que determinaran la morbilidad y mortalidad. Sin
embargo, es claro que el catéter venoso central es el acceso vascular menos apropiado para
aquellos pacientes con insuficiencia renal cronica que tengan una expectativa de vida
prolongada al tomar en cuenta que la infeccion del acceso vascular es 4 veces mayor en el
catéter venoso central comparado con la fistula arteriovenosa nativa y protésica; ademas de un
aumento considerable del riesgo de mortalidad con el uso del catéter venoso central,

principalmente en el primer afio de hemodialisis. (Lok & Foley, 2013)

La fistula arteriovenosa nativa se ha considerado como la mejor opcidn por su tasa de
permeabilidad primaria mayor y su indice menor de complicaciones (Culleton, 2006); es
importante tomar en cuenta que en los ultimos afios la poblacién con insuficiencia renal
cronica ha cambiado, al incrementarse la expectativa de vida poblacional, los pacientes que se
realizan hemodialisis son pacientes con multiples comorbilidades, muchas de las cuéles
alteran la morfologia de los vasos sanguineos y por ende disminuyen la tasa de permeabilidad

de las fistulas arteriovenosas. (Al-Jaishi et al., 2014)

2.19 ESTENOSIS
Se define como estenosis al estrechamiento de la luz vascular; este estrechamiento puede

desarrollarse en cualquier sitio del circuito del acceso vascular. Existen varios sistemas de
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clasificacion de estenosis; pero desde una perspectiva anatomica funcional las estenosis

pueden localizarse en: (Beathard, 2002)

e Segmento previo a la anastomosis arteriovenosa o arteriales

e En la propia anastomosis de la fistula arteriovenosa

e Vena de salida de la fistula arteriovenosa

Tabla tedrica 5. Cuadro comparativo de la caracterizacion de las estenosis

CARACTERISTICAS

ESTENOSIS
ARTERIALES

ESTENOSIS EN
LA
ANASTOMOSIS

ESTENOSIS
VENOSAS

Arbol arterial que

Anastomosis del

Trayecto venoso de

Localizacion alimenta el acceso )
acceso vascular salida
vascular
Problema técnico
S Ateroesclerosis durante la Segun su
Etiologia

existente

realizacién de la

anastomosis

Sintomatologia

Disminucion en el
flujo de la fistula

arteriovenosa

Trombosis
inmediata o precoz
del acceso; y
alteracionen la
maduracion de la

fistula.

localizacion a lo
largo del trayecto
venoso depende la
etiologia 'y
sintomatologia.
Se describe a

continuacion.

Fuente: Documento de consenso sobre la Enfermedad Renal Croénica (2017).

Elaborado por: autoras.

2.19.1 Tipos de Estenosis

e Estenosis arteriales
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Las estenosis de las arterias que alimentan la fistula arteriovenosa son menos comunes
como causa de fallo de la fistula en comparacion con las estenosis venosas. La incidencia va

desde un 6-29%. (Asif et al., 2005)

La principal causa de estenosis en las arterias es la ateroesclerosis. La lesion histoldgica
inicial de la ateroesclerosis es la estria grasa. La estria grasa se produce por infiltraciones
focales de lipoproteinas dentro de la intima arterial. El depdsito de lipoproteinas se origina
por la unién de particulas lipoproteicas que circulan en el torrente sanguineo a proteoglicanos,
componentes de la matriz extracelular que se exponen debido a una lesion endotelial. Esta
unién de lipoproteinas a la matriz celular asegura su permanencia en la capa intima arterial.
Estas macromoléculas formadas experimentan modificaciones oxidativas que generan:

lisofosfolipidos, hidroperdxidos, aldehidos y oxiesteroles. (Asif et al., 2005)

La formacion de un ateroma involucra en todo su proceso, factores inflamatorios; las
principales células inflamatorias involucradas son los macrofagos. El reclutamiento de
macrdfagos se encuentra mediado por un aumento de las moléculas de adherencia expresadas
en la superficie endotelial; este incremento se debe al estrés oxidativo que experimentan las
lipoproteinas de baja densidad y también por citocinas proinflamatorias como interleucina 1 o
factor de necrosis tumoral alfa, las mismas que ademas actlan como quimiotacticos para

dirigir la migracion de leucocitos al interior de la pared arterial. (Asif et al., 2005)

Finalmente, un factor importante en la generacion de ateroesclerosis es el factor
hemodindmico. Aquellos sitios como puntos de ramificacion (swing points) en los que se
produce flujo turbulento de la circulacién, son los lugares preferenciales para la formacion de

ateromas.

Las fuerzas producidas por el flujo laminar permiten varias funciones que contrarrestan el

proceso de ateroesclerosis como: suprimir la expresion de moléculas de adherencia, lo que
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disminuye el reclutamiento de leucocitos; e incrementar la produccion de 6xido nitrico por
parte de las células endoteliales. El dxido nitrico es una sustancia vasodilatadora,
antiinflamatoria, local, que, al expresarse en forma constitutiva en el endotelio vascular,
disminuye el estrés oxidativo de las lipoproteinas; ademas de reducir la expresion de
moléculas de adhesion leucocitaria. A nivel molecular, el flujo laminar intensifica la
produccion del factor de transcripcion 2 similar al Kriippel (KLF2), el mismo que aumenta la
expresion de sintasa endotelial de 6xido nitrico. Ademas, esta fuerza laminar disminuye la
expresion de la proteina TXnip, la misma que inhibe la actividad antioxidante de la

tiorredoxina. (Mata-campos et al., 2006)

Los leucocitos dentro de la intima maduran hasta convertirse en células “espumosas”. Este
proceso consiste en la captacion de moléculas lipoproteicas por endocitosis. Existen
receptores que modulan la carga de lipidos de las células espumosas; entre los méas
importantes estan los receptores “captadores” en macrofagos, receptores para LDL oxidada y

receptores para VLDL. (Mata-campos et al., 2006)

La estria grasa si bien es la lesion inicial de la ateroesclerosis, no todas las estrias se

convierten en ateromas. Existen ciertos mecanismos de proteccion contra la ateroesclerosis:

e Los macrofagos presentan receptores captadores que mediante endocitosis pueden
eliminar lipoproteinas acumuladas en la intima arterial.

e El transporte inverso de colesterol mediado por lipoproteinas de alta densidad permite
la eliminacion de lipoproteinas de la estria grasa. La captacion de colesterol desde la
celula endotelial a la molécula de HDL se da por medio de transportadores ABC (ATP
binding cassette). Finalmente, el colesterol llega a los hepatocitos, en donde es
metabolizado hasta convertirse en &cidos biliares, los mismos que son excretados por

la bilis.
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Sin embargo, estos mecanismos compensatorios son insuficientes ante un exceso de

lipoproteinas en el endotelio vascular. (Mata-campos et al., 2006)

Algunos macréfagos espumosos mueren por apoptosis que conlleva la formacion de un
centro necrético en la placa ateromatosa establecida. Mientras que otros macrofagos sintetizan
citoquinas (interferon gamma) y factores de crecimiento (factor de crecimiento derivado de
plaquetas, factor de crecimiento fibroblastico), que estimulan a la matriz extracelular y al
musculo liso para que produzcan tejido fibroso, caracteristico de la placa ateroesclerética

avanzada. (Asif et al., 2005)

Las estenosis en el segmento arterial de la fistula arteriovenosa producen una disminucion
del flujo de entrada, lo que ocasiona una dialisis inadecuada; y contribuye como factor de

riesgo en la formacién de trombosis del acceso. (Asif et al., 2005)

e Estenosis venosas

Es el tipo de estenosis mas frecuente. Segln su ubicacion en el trayecto venoso cambia la

etiologia, frecuencia y medidas terapéuticas. Se subclasifican en:

e Estenosis yuxtanastomaética:

La estenosis yuxtaanastomotica se define como aquella lesion que se produce desde la
anastomosis de la fistula arteriovenosa hasta 5 cm postanastomosis. Este tipo de estenosis es
muy frecuente en la fistula arteriovenosa radiocefalica. Ademas de ser la lesion principal
asociada a fallo primario de la fistula arteriovenosa. (Clark, Hirsch, Jindal, Veugelers, &

LeBlanc, 2002)

Figura 14. Fistula radiocefalica con estenosis yuxtaanastomotica y anastomética
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Anastomosis

Fuente: Gerald A Beathard, MD, PhD (2013).

Las estenosis venosas tienen preferencia por sitios caracterizados por flujo turbulento,
especialmente sitios de bifurcacion y valvulas venosas. (Badero, Salifu, Wasse, & Work,
2008) Un sitio de bifurcacion se evidencia en la anastomosis entre la arteria y la vena; por lo
que el flujo sanguineo al no ser laminar produce cambios inflamatorios, entre los cuales se
encuentra la liberacion de citocinas proinflamatorias y factores de crecimiento; mismos que
generan una hiperplasia de la neointima. Esta hiperplasia reduce concéntricamente la luz del

vaso sanguineo. (Ene-lordache & Remuzzi, 2012)

La estenosis yuxtaanastomotica es una lesion inflow, por lo que su manifestacion clinica

principal es reducir el acceso al flujo sanguineo.

e Estenosis del trayecto de puncién:
- Localizacién: En el area de puncion
- Etiopatogenia: Se producen como respuesta al trauma mecanico al realizarse la

puncion del vaso.

e Estenosis del &ngulo de transposicion en la fistula braquio basilica

56



La fistula braquiobasilica debe ser superficializada para que sea accesible a la
canalizacion; el procedimiento de superficializacion involucra generar un angulo de
transposicion, el mismo que genera un flujo turbulento y predispone a la estenosis venosa en
esta zona. Ademas del flujo turbulento, existen otros factores como la manipulacion
quirdrgica e inflamacidn en esta zona que son factores predisponentes para la estenosis.

La estenosis genera una disminucion del flujo progresivo distal, lo que aumenta el riesgo
de trombosis. Por otro lado, la estenosis provoca un aumento de presion antes de la

disminucion de la luz intravascular, que incrementan el riesgo de formacion de aneurismas.

Este tipo de estenosis es la complicacion mas frecuente asociada a la fistula
braquiobasilica. (Torina, Westheimer, & Schanzer, 2008) La incidencia de fallo debido a

estenosis venosa en este tipo de fistula es del 60%. (Beaulieu et al., 2007)

Figura 15. Fistula Braquiobasilica.

_Anastomosis

Brachial
artery

Fuente: Gerald A Beathard, MD, PhD (2013).

e Estenosis del arco de la vena cefélica
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El arco cefalico es una estructura vascular que tanto estructuralmente como
hemodinamicamente es compleja (Kian & Asif, 2008). La vena cefalica debe profundizarse
con el objetivo de drenar en la vena axilar; esto genera un angulo de 90° y por ende adquiere
el nombre de arco cefalico. Ademas, la vena cefalica junto con la arteria y vena
toracoacromiales y el nervio pectoral lateral atraviesan la fascia clavipectoral; esta
configuracién anatomica impide la dilatacion secundaria de la vena en respuesta al aumento
de flujo que tras la creacion de un acceso vascular. Debido a la complejidad de esta estructura,
este tipo de estenosis tiene una respuesta poco favorable al tratamiento percutaneo. (Kian &

Asif, 2008)

La estenosis del arco cefalico es la causa del fallo tanto de las fistulas arteriovenosas
radiocefalicas como braquiocefalicas, ya que el arco cefalico es el lugar de drenaje de ambos
tipos de fistula. La incidencia de estenosis fue del 39% para la fistula arteriovenosa
braquiocefalica; y solamente del 2% en las fistulas radiocefalicas (Badero et al., 2008). La
razon de esta diferencia de incidencia radica en que el flujo es mucho mayor en la arteria
braquial; al crear una fistula braquiocefalica, todo el flujo sanguineo drenaria en el arco
cefalico. Mientras que la arterial radial tiene un flujo mucho menor; y con una fistula
radiocefalica, el flujo sanguineo puede ir tanto a la vena basilica como a la vena cefélica. (Lee
et al., 2011) Cabe recalcar que las fistulas braquiobasilicas no drenan en el arco cefalico, por

lo que no se observa esta complicacion en este tipo de fistula. (Kian & Asif, 2008)

e Estenosis venosas centrales

Este tipo de estenosis pueden producirse desde la vena subclavia hasta su desembocadura
en la auricula derecha; incluye estas estructuras: vena subclavia, tronco braquiocefalico y

vena cava superior.
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Figura 16. Los venogramas ilustran la estenosis de la vena central que afecta la vena
subclavia izquierda (A) y la vena braquiocefalica izquierda (B)
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Fuente: Gerald A Beathard, MD, PhD (2013).

La incidencia de estenosis central es subestimada debido a los casos asintomaticos; en
varios estudios se ha encontrado una incidencia desde el 3% hasta el 41% (MacRae, Ahmed,
Johnson, Levin, & Kiaii, 2005); la mayoria de los casos se han asociado al traumatismo del
endotelio causado por la insercion de catéteres venosos centrales. En un estudio se relaciond
tanto la duraciéon del catéter venoso central como el nimero de catéteres venosos centrales

colocados anteriormente con la aparicion de estenosis central. (MacRae et al., 2005)

2.19.2 Tratamiento de la Estenosis

Existen diferentes modalidades de tratamiento para las estenosis: tratamiento quirdrgico y
tratamiento endovascular, el mismo que incluye: ATP (angioplastia transluminal percutanea)
y la colocacion de endoprotesis. La localizacidn de la estenosis es un criterio esencial para

escoger la modalidad de tratamiento. Los objetivos de intervenir las estenosis consideradas
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significativas son: garantizar un QA suficiente y un adecuado acople del tratamiento

hemodialitico, reducir el riesgo de trombosis y aumentar el tiempo Util del acceso vascular.

La guia KDOQI ha tomado en cuenta criterios morfoldgicos y funcionales para considerar

una estenosis significativa con alto riesgo de trombosis: (Malik et al., 2014)

Figura 17. Algoritmo propuesto por el GEMAV para el diagnostico de la estenosis
significativa y su tratamiento electivo.

Alteracion repetida de cualquier parametro obtenido por los métodos de cribado de primera y/o segunda generacion
v
EXPLORACION DE IMAGEN DE PRIMERA ELECCION: ECOGRAFIA DOPPLER.
Criterios principales para el diagnéstico de la estenosis de la fistula arteriovenosa por ED:

1. Disminucién superior al 50% de la luz vascular
2. Ratiode PVS > 2

r »

v v . .
Si se cumplen ambos: Si no se cumplen ambos: | N Si sospecha persistente:
diagnéstico de estenosis no diagnéstico de estenosis fistulografia

|
h 4

Presencia de un CRITERIO ADICIONAL como minimo:
- Criterio morfolégico: didmetro residual < 2 mm y/o
- Criterio funcicnal: Q, (m/min) < 500 (FAVN)-600 (FAVp) o VQ, > 256% si Q, < 1.000 ml/min
X . J
v X v a
No: diagnéstico de estenosis no significativa | Si: diagnéstico de estenosis significativa
o de bajo riesgo de trombosis o de alto riesgo de trombosis

v v
Estrategia de esperar y observar [ Intervencidn electiva
Sin intervencién

g v :
Monitorizacion y vigilancia estrictos

Fuente: Grupo Espafiol Multidisciplinar del Acceso Vascular (2017).

Abreviaturas: ED: ecografia Doppler; PVS: pico de velocidad sistolica; QA: flujo sanguineo.

El tratamiento endovascular es la modalidad terapéutica menos invasiva; ya que conlleva
menor riesgo de complicaciones y tiene la ventaja de no requerir la colocacién de un catéter
venoso central para continuar la hemodialisis; sin embargo, se ha reportado una alta tasa de
reestenosis, lo que aumenta el numero de procedimientos adicionales para mantener la
permeabilidad de la fistula arteriovenosa. En contraste con el tratamiento quirdrgico, éste

tiene una mejor permeabilidad primaria; pero tiene mayores complicaciones y en muchas
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ocasiones requiere la colocacion de un catéter venoso central para continuar la hemodiélisis

tras el procedimiento quirdrgico. (Kian & Asif, 2008)(Hall & Guyton, 2007)

2.20 TROMBOSIS

La triada propuesta por Virchow involucra tres factores esenciales: hipercoagulabilidad,
lesion endotelial y estasis venosa. La trombosis se produce cuando uno o varios factores de
esta triada se desequilibran y predisponen a una mayor produccién de trombina. (Hall &

Guyton, 2007)

2.20.1 Hipercoagulabilidad

En relacion a hipercoagulabilidad, las trombofilias son enfermedades congénitas o
adquiridas que tienen un alto riesgo de formar trombos por dos mecanismos: una mayor

produccion de factores protrombaticos y/o una menor produccion de factores antitrombéticos.

Tabla tedrica 6. Clasificacion de las trombofilias hereditarias por su mecanismo
fisiopatoldgico

Trombofilias hereditarias
Deficiencia de factores antitromboéticos Aumento de factores protrombaticos
Deficiencia de antitrombina 11l Mutacion del factor V de Leiden
Deficiencia de proteina C Mutacion del gen de la protrombina
Deficiencia de proteina S Hiperhomocisteinemia

Fuente: Nefrologia de Avendafio (2009). Elaborado por: autoras.

La trombofilia adquirida mas frecuente es el sindrome de anticuerpos antifosfolipidos;
otros factores predisponentes de trombosis venosa y arterial son: cancer, EPOC, obesidad,
tabaquismo, elevacién de estrogenos (embarazo, terapia sustitutiva hormonal y uso de
anticonceptivos orales), cirugia, traumatismo, hipertensién arterial sistémica, y diabetes

mellitus. (Hernando et al., 2003)
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2.20.2 Estasis venosa
La estasis aisladamente no es un factor suficiente para generar un trombo; este factor

requiere la presencia de niveles elevados de factores de coagulacion protromboticos para
producir trombosis. El sistema venoso es un sistema de alta capacitancia, con valvulas en su

interior lo que predispone a la estasis venosa.

2.20.3 Lesion endotelial
Al producirse una lesion endotelial se activa el proceso de coagulacién. EI fenémeno de la

hemostasia se explicaba mediante la teoria de la via extrinseca e intrinseca; sin embargo, en la
actualidad mediante el desarrollo de modelos experimentales se ha planteado el modelo
celular de la coagulacion segin Hoffman y colaboradores. En este modelo se considera a las
células como actores claves en la formacion de un trombo; cada célula tiene en su superficie

elementos capaces de dirigir la hemostasia. Existen tres fases de la coagulacion:

¢ Iniciacidn: ante una lesion endotelial, las células como macréfagos salen al torrente
sanguineo como mecanismo de defensa. Las células mononucleares tienen en su
superficie receptores del factor tisular. El factor Vlla y el factor tisular interacttan
dando inicio a la coagulacion; mediante la activacion de los factores Xy IX,

finalmente en esta fase el factor Xa produce trombina localmente.
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Figura 18. Fase inicial del proceso de la cogulacion donde el factor Vlla y el factor tisular
interacttan para producir trombina.
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Fuente: Pérez - Bover (2007). Elaborado por: autoras.

e Amplificacién: esta fase se caracteriza por la activacion y agregacion plaquetaria; y la

interaccion de las plaquetas con los factores de coagulacion.

La cantidad insuficiente de trombina generada en la fase de iniciacion es el estimulo para
la amplificacion de la coagulacion, ya que la trombina recluta a las plaquetas y activa los
factores V, VIl 'y XI. Ademas, en esta fase de amplificacion se activan mecanismos
anticoagulantes como la proteina C, antitrombina 111 y proteina S con el objetivo de mantener

un equilibrio hemostético. (Pérez-Gomez & Bover, 2007).

Figura 19. Fase de amplificacion donde se lleva a cabo la activacion de los anticoagulantes
naturales TFPI, antitrombina y proteina C.
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Fuente: Pérez - Bover (2007). Elaborado por: autoras.
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e Propagacion: una vez que las plaquetas estan activadas, los fosfolipidos de sus
membranas permiten la formacion del complejo IXa/V1lla; lo que genera enormes
cantidades de trombina, la misma que mediante protedlisis del fibringeno, da lugar a
la formacion de mondmeros de fibrina. La fibrina se polimeriza y se organiza para

estabilizar el codgulo. (Pérez-Gémez & Bover, 2007).

Figura 20. Fase de propagacion que mediante la activacion de las plaquetas permite la
formacion del complejo IXa/Vllla.
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Fuente: Pérez - Bover (2007). Elaborado por: autoras.

Cuando se produce una trombosis de la fistula arteriovenosa se desarrolla como

mecanismo de compensacion, circulacion colateral, la misma que permite un flujo continuo

pese a la obstruccion. (Beathard et al., 2017)

La trombosis de la fistula arteriovenosa es la complicacion mas frecuente que causa el fallo

del acceso vascular. El principal factor de riesgo es la lesion estendtica tanto venosa como

arterial: la estenosis venosa aumenta la resistencia de flujo, mientras que la estenosis arterial

produce una disminucion del flujo sanguineo. La estenosis venosa representa la causa del 80

al 90% de trombosis (Green, Lee, & Kucey, 2002). Otros factores de riesgo involucrados son:

hipotension, hipovolemia y compresion excesiva del acceso vascular. Las fistulas
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arteriovenosas protésicas tienen mayor riesgo debido a que la protesis es un material sintético

trombogénico.

El trombo que se produce dentro de la fistula arteriovenosa es inflamatorio, ya reacciona
con la pared de la fistula, se adhiere a la misma y se organiza en un coagulo estable. Esta
reaccion complica el tratamiento de la trombosis, por lo que se recomienda tomar medidas
terapéuticas lo mas pronto posible con el objetivo de evitar la organizacion del coagulo y
poder preservar el acceso vascular. Clinicamente se sospecha de trombosis cuando hay
ausencia del soplo o frémito de la fistula arteriovenosa; este diagndstico debe confirmarse por

medio de una ecografia Doppler. (Pérez-Gomez & Bover, 2007).

El tratamiento de la trombosis se considera una urgencia terapéutica por lo que se
recomienda la repermeabilizacion del acceso en las primeras 48 horas tras el diagndstico. Una
vez que se extrae el trombo, se debe en el mismo procedimiento, tratar la causa subyacente, es

decir por medio de una fistulografia identificar la estenosis y tratarla.

Es importante tratar de rescatar la fistula arteriovenosa pese a que hayan transcurrido las
primeras 48 horas para considerar la morbilidad asociada a un catéter venoso central y a la
disminucion de expectativa de vida con cada acceso vascular fallido en un paciente con
insuficiencia renal cronica. La unica contraindicacion absoluta de no realizar una
trombectomia es la infeccidn activa del AV (Garcia Medina, Lacasa Pérez, Muray Cases,

Pérez Garrido, & Garcia Medina, 2009).

2.20.4 Fistula no madura

Luego de la creacion de la fistula arteriovenosa, se producen cambios hemodinamicos que
permiten que los vasos sanguineos adquieran caracteristicas morfologicas y funcionales

ideales para un acceso vascular de hemodidlisis. EI tiempo que se requiere desde la creacion
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hasta la primera puncion del acceso vascular se denomina tiempo de maduracion, el mismo

que generalmente es de 4 a 6 semanas, dependientes del tipo de fistula arteriovenosa.

Aproximadamente, entre un 28 y un 53% de las fistulas no maduran lo suficiente para su uso

correcto en hemodialisis (Asif, Roy-Chaudhury, & Beathard, 2006).

Las caracteristicas clinicas de una fistula arteriovenosa madura son: vena facilmente

compresible, thrill prominente en la anastomosis y presente en el trayecto; y colapso de la

vena al elevar la extremidad. Mediante la ecografia, un acceso vascular adecuado para dialisis

debe tener un QA de 500 ml/min y un didmetro de al menos 4 mm.

Existen dos causas principales que causan la falta de maduracion de la fistula

arteriovenosa: la estenosis venosa y la existencia de una vena accesoria significativa, que

salga de la vena principal de la FAV (Robbin et al., 2002).

La Asociacion Espariola de Nefrologia recomienda una evaluacion clinica precoz del

acceso vascular a las 4-6 semanas de haber creado la fistula arteriovenosa con el objetivo de

evaluar clinicamente las principales causas de falla en la maduracion. El tratamiento

dependera de la causa; en el caso de una estenosis se recomienda tratamiento endovascular

antes descrito; y si existen venas accesorias, se considera la ligadura de las mismas. (Ibeas,

Roca-tey, Vallespin, Moreno, Mofiux, Arribas, et al., 2017).

Tabla tedrica 7. Valoracion clinica de las causas de fallo en la maduracion de FAV

DE LA FAV

VALORACION CLINICA DE LAS CAUSAS DE FALLO EN LA MADURACION

Estenosis yuxtaanastomoticas

Venas accesorias

Estenosis proximal

Pulso prominente en la

anastomosis

Visualizables en la

inspeccion

Trayecto de la vena

hiperpulsatil

Thrill disminuido

Presencia de thrill en su

trayecto

Ausencia de colapso al

elevar la extremidad

66




Persistencia de thrill tras la
Escaso desarrollo de la vena tras . )
) compresion de la vena de | Edema de la extremidad
la estenosis )
salida

Presencia de pulso débil tras la

compresion de la vena de salida

Fuente: Guia de Nefrologia de accesos vasculares para Hemodialisis (2017).

Elaborado por: autoras.

2.21 INFECCION

La infeccion del acceso vascular es una complicacion evitable si existen técnicas
adecuadas en el manejo de la FAV por parte del personal de enfermeria y del paciente. La
incidencia de infecciones en fistulas arteriovenosas protésicas es 2 a 3 veces superior a la
incidencia de infecciones en las FAV nativas (Ryan, Calligaro, & Dougherty, 2004). El
trayecto de puncion es el lugar mas frecuente de infeccidn debido a que es el lugar donde
existe mayor manipulacion en cada sesion de dialisis. La localizacién anatdmica mas

frecuente es la extremidad inferior.

Los factores de riesgo asociados a infeccion del acceso vascular son: falta de higiene,
diabetes mellitus, hipoalbuminemia, edad avanzada, formacion de hematomas, y falta de

esterilidad en la puncion (Akoh & Patel, 2010).

El principal germen causante de infeccion del acceso vascular es el estafilococo. Existe
una relacién entre la colonizacién nasal por Staphylococcus aureus y una mayor incidencia de
infecciones del acceso vascular (Schild, Simon, Prieto, & Raines, 2003). Existen otros
microorganismos que pueden causar una infeccion del acceso vascular como: bacilos
gramnegativos, especialmente en fistulas arteriovenosas protésicas en extremidades inferiores

por su cercania con el area perianal.
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Clinicamente la infeccion mantiene sus signos caracteristicos de dolor, calor, eritema,
formacién de abscesos o escaras en la zona de puncion, o drenaje de pus en el trayecto de la
vena; en el caso de infecciones de FAV protésicas, el material protésico incluso puede estar
expuesto. El diagnostico es principalmente clinico y se puede complementar con examenes de
laboratorio como biometria hematica y reactantes de fase aguda. (Schutte, Helmer, Salazar, &

Smith, 2007).

Este tipo de infecciones tienen un buen prondstico con el tratamiento oportuno de
antibidticos. La duracion recomendada de tratamiento es de 6 semanas (Schutte et al., 2007).
Como complicaciones asociadas se pueden formar colecciones, las mismas que deben
drenarse quirturgicamente. Cuando la infeccion se encuentra en la anastomosis arteriovenosa,
se recomienda la desconexion de la fistula arteriovenosa por el riesgo de hemorragia; otras
dos indicaciones de desconexion de la FAV son trombos sépticos y embolias sépticas. En
ciertos casos cuando la infeccion es aislada, se puede continuar con el uso del acceso vascular.
La puncion debe ser alejada de esta zona y durante la sesion de hemodialisis no se debe

realizar curaciones.

En el caso de que se produzca una infeccion en FAV protésica, el Gnico tratamiento es su
exéresis quirurgica, la misma que puede ser parcial o total, lo que depende adicionalmente de
estado general del paciente, la extension de la infeccion y la disponibilidad de otros accesos

vasculares (Walz & Ladowski, 2005).

2.22 SINDROME DE HIPOPERFUSION DISTAL
El sindrome de hipoperfusion distal también conocido como sindrome del robo se
caracteriza por isquemia en la zona distal de la extremidad después de la confeccién de la

fistula arteriovenosa (Rocha, Silva, Queirds, Malheiro, & Cabrita, 2012). La incidencia se
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encuentra entre 1-20% en las extremidades superiores (Leon & Asif, 2007). Esta
complicacion es més frecuente en las fistulas arteriovenosas nativas del brazo (10-25%)
comparadas con aquellos accesos vasculares localizados en el antebrazo (1-2%). (Anaya-

Ayala et al., 2012)

Cuando se crea una comunicacion entre una arteria y una vena, se produce un shunt
(derivacién alterada que permite el paso andmalo de fluidos de un compartimento a otro), en
este caso, hace referencia a la desviacion del flujo fistular hacia el sector venoso, que se logra
acoplar a dicho vaso por la menor resistencia periférica que éste tiene y, por ende, produce
una escasez en la cantidad de sangre que llega por la arteria hacia la region distal de la
extremidad. Esta disminucion de flujo sanguineo produce una isquemia, que segun la
gravedad tiene un espectro de manifestaciones clinicas (Beathard & Spergel, 2013). Sin
embargo, cabe recalcar que cuando se crea una fistula arteriovenosa, se produce un proceso de
adaptacion en el lecho vascular para evitar este tipo de complicacién. Los mecanismos

compensatorios son:

e Hipertrofia y aumento de la luz de la arteria del acceso vascular, lo que genera un
aumento en el flujo necesario para la maduracién de la fistula arteriovenosa.

e Desarrollo de arterias colaterales provenientes de la arteria humeral profunda (fistulas
del brazo) y de la arteria cubital (fistulas del antebrazo).

e Vasodilatacion en el lecho vascular distal a la fistula arteriovenosa, con el objetivo de
disminuir la resistencia y aumentar el flujo sanguineo en la zona de isquemia (J. et al.,

2008).

Esta complicacion de hipoperfusion distal se presenta en pacientes con condiciones
clinicas previas que impiden el desarrollo de estos mecanismos compensatorios (Leon & Asif,

2007). Los factores de riesgo son diabetes mellitus, arteriopatia periférica, tabaquismo, edad
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>65 afios, sexo femenino, uso de la arteria humeral, fistulas arteriovenosas previas en el

mismo brazo (Scali & Huber, 2011).

Segun el tiempo de presentacion, el sindrome de hipoperfusion distal puede ser: agudo, es

decir se presenta inmediatamente después de la creacion del acceso vascular; subagudo, se

presenta en los primeros dias tras la intervencién; y crénico, cuando se presenta a partir del

mes después de la creacion de la fistula arteriovenosa. La forma aguda se presenta con mayor

frecuencia en las FAVp, y la forma crénica es mas frecuente en la FAVn del brazo (33).

Los sintomas clasicos son dolor, ausencia de pulsos distales, frialdad, palidez y

alteraciones neuroldgicas como parestesias y paralisis (Scali & Huber, 2011). Se utiliza la

clasificacion de Fontaine, utilizada para isquemia cronica en miembros inferiores, para

clasificar la gravedad del sindrome de hipoperfusion distal.

Tabla tedrica 8. Clasificacion clinica y manejo del sindrome de hipoperfusion distal

CLASIFICACION CLINICA DEL SINDROME DE HIPOPERFUSION DISTAL Y

TRATAMIENTO

GRADO SINTOMAS MANEJO
Grado | Palidez y/o frialdad de la mano sin presencia de | Tratamiento clinico vy
rado
dolor ni alteraciones motoras ni sensitivas seguimiento
Dolor tolerable durante el ejercicio y/o | Tratamiento clinico vy
Grado lla o
hemodialisis seguimiento
Dolor intolerable durante el ejercicio y/o _ o
Grado Ilb o Tratamiento quirdrgico
hemodialisis
Grado 111 Presencia de dolor en reposo o déficit motor Tratamiento quirdrgico
Grado IVVa | Peérdida tisular limitada Tratamiento quirdrgico
Pérdida tisular importante que afecta | Cierre de fistula
Grado IVb

irreversiblemente la funcionalidad de la mano

arteriovenosa

Fuente: Guia de Nefrologia de accesos vasculares para Hemodialisis (2017).

Elaborado por: autoras.
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El diagndstico es basicamente clinico, pero se puede confirmar con el indice de presion
sistolica entre ambas extremidades, fotopletismografia y saturacién de oxigeno (Salman,

Maya, & Asif, 2009).

La prevencion de esta complicacion consiste en realizar una adecuada anamnesis para
identificar factores de riesgo; y un examen fisico que incluya: toma de presion arterial en
ambas extremidades, test de Allen y palpacién de pulsos distales (Malovrh, 2003). Si el
médico identifica a un paciente con alto riesgo de isquemia, se puede planificar la creacion de
un acceso vascular de bajo riesgo, para prevenir la aparicion de esta complicacion (Gupta et

al., 2011).

Las medidas terapéuticas dependeran de la sintomatologia del paciente; sin embargo, se
mantendran dos objetivos: preservar el acceso vascular y aliviar la isquemia. En las formas
leves se recomienda usar medicamentos que mejoren la circulacion como la pentoxifilina o
cilostazol; ademas de proteccion y abrigo de la extremidad y seguimiento periddico. Si existe
un dolor incapacitante o hay riesgo de necrosis tisular se recomienda realizar una ecografia
doppler y una angiografia del miembro afectado, con el propdsito de evaluar los vasos
sanguineos y plantear técnicas quirdrgicas adecuadas como angioplastia transluminal
percutanea, banding o ligadura del acceso vascular (Mickley, 2008). Existen indicaciones
especificas para decidir el cierre de la fistula arteriovenosa: gran extension de necrosis tisular,
falla en técnicas quirdrgicas, sindrome de hipoperfusion distal agudo y neuropatia isquémica

monomiélica (Gupta et al., 2011).

2.23 NEUROPATIA ISQUEMICA MONOMIELICA
Es una complicacion cuya presentacion es aguda, ya que se presenta inmediatamente tras

la creacion del acceso vascular. Sus principales factores de riesgo son diabetes mellitus y
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fistulas con la arteria braquial. Esta complicacidn consiste en una isquemia que afecta a los
tres nervios principales localizados en la fosa antecubital: radial, cubital y mediano. Las
principales manifestaciones clinicas son: dolor intenso y refractario; y alteraciones motoras
como parélisis. (Anaya-Ayala et al., 2012) El diagndstico se puede confirmar con
electromiografia. La importancia de esta complicacion radica en que el déficit neurolégico
puede llegar a ser irreversible, por lo que el tratamiento consiste en la ligadura o cierre de la

fistula arteriovenosa (Beathard & Spergel, 2013).

2.24 ANEURISMAS Y PSEUDOANEURISMAS

Los aneurismas verdaderos son dilataciones de los vasos sanguineos que conforman la
FAV, con la caracteristica de preservar integra la estructura morfologica de la vena o la
arteria. Por el contrario cuando se produce una pérdida de continuidad de la pared vascular,
debido a la puncion de la fistula arteriovenosa o en la anastomosis del acceso vascular; esta
lesidn en el vaso produce una hemorragia, que ocasiona una ectasia expansible que se conoce

como pseudoaneurisma (Pasklinsky et al., 2011).

2.24.1 Aneurismas verdaderos

Al crearse una fistula arteriovenosa se produce como mecanismo de adaptacion la
dilatacion de la arteria y vena; esta dilatacion no es uniforme en todo su trayecto. Sin
embargo, cuando esta dilatacion es excesiva se forman los aneurismas. Los aneurismas mas
frecuentes en las FAV son los saculares, producidos por una dilatacion concéntrica (Mestres
et al., 2014). Existen diferentes criterios para considerar qué es una dilatacion excesiva:
aumento del diametro vascular (> 20-30 mm); o el aumento del calibre 2 a 3 veces més que el
didmetro inicial del vaso (Rajput et al., 2013). Por lo tanto, la incidencia varia entre un rango
amplio del 5 a 60%,, dependiente de la definicidén que se utilice (Mudoni et al., 2015). Los

aneurismas venosos son mas frecuentes que los aneurismas arteriales (Rajput et al., 2013).
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Existen factores que predisponen a la formacion de aneurismas venosos como la
enfermedad poliquistica renal, el sindrome de Alport, la presencia de estenosis y fistulas
arteriovenosas de larga duracion. En el caso de aneurismas arteriales, los factores de riesgo
principales son: alto QA a nivel de la fistula arteriovenosa y farmacos inmunosupresores que

debilitan la pared arterial (Chemla, Nortley, & Morsy, 2010).

La principal manifestacion clinica es una masa en el acceso vascular, la misma que se
puede asociar con sintomas como dolor neuropatico debido a la compresidn de nervios;
edema o signos de isquemia debido a la compresion de vasos linfaticos y arterias adyacentes,

respectivamente.

Para el diagndstico se requiere un examen fisico adecuado de la fistula arteriovenosa para
determinar el tamarfio y localizacion del aneurisma; y una ecografia doppler permite medir el
diametro del aneurisma y evidenciar si hay un trombo en la luz vascular (Field, Mcgrogan,

Tullet, & Inston, 2013).

Las indicaciones de tratamiento son: cambios en la piel como signos de atrofia, erosiones,
y escaras, ya que estos signos predicen un alto riesgo de hemorragia; trombosis del aneurisma,
hipertension venosa, y motivos estéticos. En el caso de existir dilataciones venosas en la zona
de puncion, éstas tienen un caracter benigno y no suelen requerir tratamiento quirurgico
(Balaz & Bjorck, 2015). La complicacion mas grave del aneurisma es la hemorragia; en el
caso de que exista esta emergencia se debe someter al paciente a una cirugia con el objetivo
de controlar la hemorragia para tratar de preservar el acceso vascular. Existen varias técnicas
quirargicas como: la exclusion del aneurisma con la colocacion de un injerto, la exéresis del

aneurisma con una anastomosis termino-terminal, y la reseccion parcial del aneurisma.

En el caso de que no exista una indicacion para tratar quirdrgicamente el aneurisma; se

recomienda puncionar en la base del aneurisma, debido a que la parte superior no es aota de

73



puncidén por su menor elasticidad, y es mucho mas fragil, lo que predispone a infecciones

(Pasklinsky et al., 2011).

2.24.2 Pseudoaneurismas

Los pseudoaneurimas son dilataciones que no son propias del vaso sanguineo; sino que se
producen por la presencia de un hematoma contenido en una capa fibrosa. Esta complicacion
se produce en un 2-10% de las fistulas arteriovenosas. Los factores que predisponen a la
formacion de estos hematomas organizados son: punciones traumaticas y/o repetidas (zona de
puncion); y falla en la técnica de sutura o infecciones activas (anastomosis). (States, Stage,

Cvd, Health, & Survey, 2014)

La principal manifestacion clinica es una tumoracion pulsétil de crecimiento rapido
acompafada de hematoma o equimosis. Se puede complementar el diagnéstico con un
ultrasonido doppler para confirmar el diagnostico y determinar el tamafio del hematoma.
Existen varias técnicas para el tratamiento de pseudoaneurismas como el drenaje manual del
hematoma, colocacion endovascular de una protesis en el punto de fuga; en el caso de un

pseudoaneurisma postpuncion se recomienda compresion manual guiada por ultrasonido.

2.25 SINDROME DE HIPERAFLUJO

La enfermedad renal crénica presenta como comorbilidad cardiovascular principal a la
insuficiencia cardiaca. La insuficiencia cardiaca se encuentra en un tercio de pacientes que se
someten a hemodialisis (Stack & Bloembergen, 2001). La creacion de una fistula

arteriovenosa es un factor que contribuye a la falla cardiaca.

Segun la fisiopatologia, cuando se establece una comunicacion entre una arteria y una
vena, se produce una disminucion de la presion arterial; lo que activa mecanismos adaptativos

de corta y larga duracion con el objetivo de mantener un gasto cardiaco adecuado. El primer
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mecanismo que se activa es el sistema simpatico para producir un efecto inotropico y
cronotropico cardiaco, entre otros. Sin embargo, el mecanismo mas efectivo y duradero es la

activacion del sistema renina, angiotensina y aldosterona.

La aldosterona entre sus diversas funciones, permite una mayor reabsorcién de sodio y
agua, lo que genera una sobrecarga de volumen; ademas estimula a nivel de la fibra cardiaca
la produccion de factores proinflamatorios y de crecimiento fibroblastico, con la consiguiente
hipertrofia ventricular izquierda (Malas et al., 2015). Ademas, a nivel de los vasos
pulmonares, los pacientes con enfermedad renal crénica debido a su estado hiperurémico
tienen una disminucion en la vasodilatacion, lo que genera hipertension pulmonar (Yigla,
Abassi, Reisner, & Nakhoul, 2006). Sin embargo, estos mecanismos adaptativos crean un

circulo vicioso que termina por producir una falla cardiaca.

El riesgo de falla cardiaca es mucho mayor durante el tiempo de maduracién de la fistula
arteriovenosa debido a los mecanismos adaptativos antes mencionados; y en los 120 dias

después de iniciar hemodialisis (Roca-Tey et al., 2016).
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CAPITULO Il

MATERIALES Y METODOS

3.1 PROBLEMA DEL ESTUDIO

Las fistulas arteriovenosas, descritas como la anastomosis subcutanea de una arteria con
una vena (Buch et al., 2016), son requisito fundamental para iniciar hemodialisis en pacientes
con enfermedad renal crénica. Este y todos los accesos vasculares representan en el enfermo
renal un aumento de su morbimortalidad por las complicaciones que conllevan; ademas de las
repercusiones sobre la calidad de vida de estos pacientes (Ibeas, Roca-tey, Vallespin, Moreno,

Moriux, Arribas, et al., 2017).

A nivel mundial y a través del transcurso de los afios, se sabe que el nimero de
enfermos renales cronicos ha aumentado considerablemente; de la misma manera su
expectativa de vida también se ha incrementado, por lo que actualmente estos pacientes

requieren mas de un acceso vascular.

A pesar de que las fistulas sean realizadas con la mejor técnica posible y por un
profesional altamente capacitado, es necesario mantener un seguimiento estricto a corto y a
largo plazo para la deteccion precoz de las complicaciones, la prevencion de las mismas
requiere principalmente de un buen cuidado para asegurar un largo tiempo de utilidad y evitar
en lo posible la creacion de un acceso vascular nuevo o de mayor complejidad (Nissenson &

Fine, 2009).

Lastimosamente en nuestro pais no contamos con investigaciones relacionadas con la
creacion y las complicaciones que conllevan las fistulas arteriovenosas. Solamente se

evidencian cifras registradas por el Instituto Nacional de Estadisticas y Censos (INEC),
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mismas que revelan un aumento de los egresos hospitalarios de pacientes con enfermedad

renal cronica, que seguramente tienen o requieren de un acceso vascular.

En los Centros de Dialisis CENDIALCON Latacunga, tampoco se han publicado datos
formales referentes a los diversos factores que inciden en el tiempo de duracion de las fistulas
arteriovenosas. Esta necesidad de informacion motivé a la creacion de este trabajo de

investigacion.

3.2 OBJETIVOS DEL ESTUDIO

e OBJETIVO GENERAL

Determinar el tiempo de vida atil y las complicaciones de los accesos vasculares
permanentes en hemodiélisis en los pacientes con enfermedad renal cronica de los

Centros de Diélisis CENDIALCON el periodo 2016-2018.

e OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Identificar las caracteristicas sociales, demogréaficas y clinicas de los pacientes
incluidos en el estudio.

- Identificar las caracteristicas de los accesos vasculares de los pacientes de los
centros de dialisis CENDIALCON.

- Correlacionar el tiempo de vida util de la fistula con la presentacion de
complicaciones de los accesos vasculares permanentes en hemodialisis en los

centros de dialisis CENDIALCON.
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3.3 PREGUNTAS DE INVESTIGACION

e ;Cudles son los factores que influyen en el tiempo de utilidad de una fistula

arteriovenosa que se emplea para hemodialisis en pacientes con enfermedad renal

crénica?

e ;Cuales son las complicaciones frecuentes en los pacientes que poseen una fistula

arteriovenosa para hemodialisis renal?

3.4 DEFINICION Y OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

Tabla teorica 9. Definicion y operacionalizacion de variables

DEFINICION DEFINICION TIPO DE METODO
VARIABLE CONCEPTUAL OPERACIONAL INDICADORES | \/AR|ABLE ESTADISTICO
Se obtendra la
informacion por
Tiempo que ha | medio de la revision 18- 30 afios Cualitativa Frecuencias
EDAD vivido una de historias clinicas. 30-65 afios P Proporciones
- = categorica -
persona. Se medira esta >65 afios Porcentaje
variable en
porcentaje.
Condicion Se obtendra la
- informacion por
organica, - L _
. medio de la revision . Cualitativa .
masculina o L iy Masculino . Frecuencias
SEXO : de historias clinicas. . Nominal .
femenina, de los o Femenino P Porcentaje
- Se medird esta Dicotomica
animales y las )
variable en
plantas. .
porcentaje.
Ninguna
Se obtendra la . Primaria
. - incompleta
informacion por Lo
NIVEL DE il medio de la revision Primaria e
E Instruccién de historias clini completa Cualitativa p .
EDUCACION formal aprobada & historias clinicas. Secundaria Ordinal orcentaje
Se medird esta ;
. incompleta
variable en Secundaria
porcentaje.
completa
Superior
Se obtendra la
informacion por
Condicién civil | medio de la revisién Soltero
de un individuo | de historias clinicas Union Libre I
Cualitativa .
ESTADO CIVIL en cuanto a la y/o encuesta Casado Nominal Frecuencias
existencia o no aplicada a los Divorciado Porcentaje
de unarelacion pacientes. Separado
de pareja. Se medira esta Viudo
variable en
porcentaje.
Tipo de vivienda Se obtendra la Propia o
. . i Cualitativa .
TIPO VIVIENDA segun el costo informacion por Arrendada Nominal Frecuencias
econémico que | medio de la revision Anticresis Porcentaje
le representaa la | de historias clinicas Gratuita
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persona vivir en
la misma

y/o encuesta
aplicada a los
pacientes.
Se medira esta
variable en
porcentaje.

Territorio en el

Se obtendra la
informacion por
medio de la revision
de historias clinicas

SECTOR DE LA cual se y/o encuesta Rural Cﬁgmﬁt‘xa Frecuencias
VIVIENDA encuentra la aplicada a los Urbana Porcentaje
vivienda pacientes.
Se medira esta
variable en
porcentaje.
Ministerio de
Salud Publica
Instituto
Se obtendrd la Ecuaton_ano de
. " Seguridad
informacion por .
- "y Social
. medio de la revision .
Tipo de de historias clinicas Instituto de
TIPO DE SEGURO cobertura Seguridad Cualitativa .
L . y/o encuesta : . Frecuencias
MEDICO integral en aplicada a los Social de las Nominal Porcentaie
servicios de plica Fuerzas J
pacientes.
salud - Armadas
Se medira esta .
. Instituto de
variable en .
orcentaie Seguridad
P e Social de la
Policia
Seguro privado
Ninguno
Se obtendra la
informacion por
medio de la revision Fisico
Actividad de historias clinicas Intelectual Cualitativa
TIPO DE TRABAJO | laboral en la que y/o encuesta Mi : Frecuencias
o . ixto Nominal .
se desempefia aplicada a los Jubilado Porcentaje
una persona pacientes. Ninauno
Se medird esta g
variable en
porcentaje.
Se obtendra la
informacion por
. medio de la revision
La calidad de N L
RELACIONES relacion que de hl}sct)oer;]&ésuggtr;lcas Buena Cualitativa Frecuencias
INTERPERSONALES | mantiene una ay licada & los Regular Cateasric Proporciones
CONEL CONYUGE | persona con su ppacientes Mala g Porcentaje
pareja Se medira esta
variable en
porcentaje.
Se obtendré la
informacion por
RELACIONES a calidad de e nitorine lineas 5 . .
relacion que uena o recuencias
INEEIT\]PE E Z%T,?gES mantienequna g/ﬁczrg;u:sﬁ)as Regular E:t?emgrtilt\:/: Proporciones
FAMILIAR persona con su ppacientes Mala g Porcentaje
grupo familiar Se medira esta
variable en
porcentaje.
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Se obtendra la
informacion por
medio de la revision

Pareja

Es una de historias clinicas . o
Amigos Cualitativa .
REDES DE APOYO estructura que y/0 encuesta Familia Nominal Frecuencias
brinda soporte a aplicada a los . Porcentaje
; Conocidos
una persona pacientes. Ninauna
Se medird esta g
variable en
porcentaje.
Se obtendra la
informacion por
Manera del medio de la revision
ACTITUD DEL paciente de estar | de historias clinicas |, 0 o Cualitativa
PACIENTE FRENTE dispuesto a y/0 encuesta P - Frecuencias
ALA : Rechazo Nominal -
comportarse aplicada a los dif . Porcentaje
ENFERMEDAD frente a su pacientes. Indiferencia
enfermedad Se medir4 esta
variable en
porcentaje.
Se obtendra la
Manera de la informacion por
familia del medio de la revision
ACTITUD DE LA pac;gnte deestar | de hl/StOfIaS clinicas Aceptacion Cualitativa )
FAMILIA FRENTE A ispuesta a ylo encuesta Rechazo Nominal Frecuenm_as
LA ENFERMEDAD comportarse aplicada a los . . Porcentaje
. Indiferencia
frente a la pacientes.
enfermedad de Se medira esta
su familiar variable en
porcentaje.
Normal
Normal con
signos leves
Normal con
esfuerzo
Autocuidado
conservado
Se obtendra la Depen_denua
. . ocasional
Es una escala informacion por .
. - . Dependencia
que permite medio de la revision leve
3 evaluar la de historias clinicas Dependencia Frecuencias
VALORACION DE | ¢apacidad que y/o encuesta mg derada Cualitativa Pronorciones
KARNOFSKY tiene el paciente aplicada a los waay categérica porcior
. . atencion Porcentaje
de realizar pacientes. médica
actividades Se medira esta frecuente
cotidianas variable en D denci
orcentaje ependencia
P total y
hospitalizacion
Enfermedad
grave
Alta
probabilidad de
muerte
Muerte
TIEMPO DE Tiempo Se obtendra la
DIAGNOSTICO DE pe informacion por < lafio Cualitativa .
transcurrido - . ~ P Frecuencias
ENFERMEDAD desde el medio de la revision 1- 5 afios categorica Proporciones
RENAL CRONICA diaanéstico de la de historias clinicas. 5-10 afios Poecenta'e
eglfermedad Se medira esta >10 afios J

variable en afios.
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La enfermedad

Se obtendra la
informacion por

CAUSA PRINCIPAL principal que - L. Prerrenal .
DE LA ) medio de la revision Cualitativa
desencadent el de historias clinicas Renal Nominal Proporcién
ENFERMEDAD dafio renal Se medira esta ' Posrrenal P
RENAL CRONICA irreversible y . Desconoce
roaresivo variable en
prog proporciones
Diabetes
Mellitus
Hipertension
arterial
Las Se obtendra la Lupus
enfermedades informacion por Eritematoso
CAUSA RENALDE | queafectanel | medio de larevision | sistémico (otras| Cualitativa
LA ENFERMEDAD glomérulo renal | de historias clinicas. enfermedades Nominal Proporcién
RENAL CRONICA causantes de Se medira esta autoinmunes)
insuficiencia variable en Alteraciones
renal crénica proporciones estructurales
(quistes renales)
Otra enfermedad
renal
. Se obtendra la
Presencia de . -
ofras |mforma0|on por
medio de la revision I
CORMOBILIDADES enfermedades de historias clinicas Si Cualitativa Frecuencias
cronicas a parte Se medira esta No ’.\'0”1'”?' Porcentaje
de la . Dicotomica
enfermedad varlable_en
renal crdnica porcentajes
Diabetes
mellitus
Hipertension
arterial
Enfermedades
Se obtendra la aDui;(I)imirS::ﬁZ
Enfermedades informacion por P
P . L Enfermedad .
CUAL cronicas a parte | medio de la revision Cualitativa
o gy cerebrovascular . .
COMORBILIDAD de la de historias clinicas. Hinotiroidismo Nominal Proporcion
enfermedad Se medira esta Epnferme dad
renal cronica variable en arterial
porcentajes -
periférica
Enfermedad
coronaria
Hepatopatia
Céancer
Otra

Elaborado por: autoras.

3.5 TIPO DE ESTUDIO

El disefio del estudio es de tipo observacional, descriptivo y transversal.

3.6 MUESTRA

La muestra comprende a todos los pacientes que acudieron al Centro de Dialisis

CENDIALCON en el periodo entre 2016 y 2018.
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3.7 PROCEDIMIENTO DE SELECCION DE MUESTRA
Para la realizacion de esta investigacion se eligieron las historias clinicas, en las que se
aplicaron criterios de inclusion y exclusion de aquellos pacientes en tratamiento con

hemodidlisis pertenecientes al periodo comprendido entre los afios 2016 y 2018.

3.8 CRITERIOS DE INCLUSION
Los criterios de inclusion del presente estudio fueron:
e Pacientes adultos mayores de 18 afios con diagnéstico de enfermedad renal crénica
segun los cddigos CIE 10: N18

e Pacientes portadores de fistula arteriovenosa para hemodialisis

3.9 CRITERIOS DE EXCLUSION
Los criterios de exclusion del presente estudio fueron:
e Pacientes menores de 18 afios de edad
e Datos incompletos en historia clinicas

e Pacientes portadores de catéteres venosos centrales

3.10 PROCEDIMIENTOS DE RECOLECCION DE LA INFORMACION
Previa autorizacion por el Sitio Asistencial y el Subcomité de Bioética de la PUCE, se
realizo la recoleccion de datos de historias clinicas de los pacientes, con absoluta

confidencialidad. Se obtuvo la informacion de 225 historias clinicas.
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3.11 PLAN DE ANALISIS DE DATOS

Los datos recolectados se introdujeron a una base de datos en Excel para el analisis
descriptivo. Posteriormente se ingresaron las variables al programa estadistico SPSS statistics
version 2.4 para el analisis bivariado.

Para el andlisis univarial, en funcion de las variables sociodemogréficas y clinicas, se
realiz6 una tabla general con el fin de presentar los datos en porcentajes.

En el analisis bivariado se obtuvo la asociacion entre las variables correspondientes y su

significancia estadistica; se utilizé el Valor de P <0.05 para determinar la significancia

estadistica.

3.12 ASPECTOS BIOETICOS

El presente estudio se trata de un estudio con fuentes de datos secundarios por lo cual no se
trabajara directamente con pacientes y no se requiere un proceso de consentimiento
informado.

Las autoras de la presente investigacion guardaran absoluta confidencialidad de los datos

obtenidos.
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CAPITULO IV

RESULTADOS

4.1 Analisis descriptivo
Este estudio incluyo a 225 pacientes con enfermedad renal cronica, mayores de 18

afios y portadores de una FAV en tratamiento con hemodialisis.

Segun el andlisis de nuestras variables sociodemograficas se obtuvo que el grupo de edad con
mayor prevalencia corresponde a los pacientes mayores de 65 afios (48%). También se
identifico que el 60.44% de los pacientes son del sexo masculino. En relacion al nivel de
educacién, el grupo de mayor prevalencia corresponde a pacientes con primaria incompleta
(38.7%). Un grupo mayoritario respecto al estado civil corresponde a los pacientes casados
(65.8%). De acuerdo al tipo de vivienda, el 80.9 % de los pacientes tienen una vivienda

propia. El 50.2% de las viviendas se localizan en el area urbana y un 49.8% en el area rural.

En cuanto a la cobertura médica, méas de la mitad de pacientes (69.4%) acuden a
instituciones del Ministerio de Salud Publica; ningn paciente presenta un seguro médico
privado que cubra las necesidades propias de su enfermedad. Finalmente, con respecto al tipo
de actividad laboral, el 73.8% de los pacientes realizan un trabajo que implica algin esfuerzo

fisico. Los datos se presentan en la tabla de resultados 1.

Tabla de resultados 1. Caracteristicas sociodemograficas de la poblacién de estudio.

Variable N° (%)
Edad

18-29 afios 9(4)

30- 34 afios 25 (11.1)
45-64 afios 83 (36.9)
>65 afos 108 (48)

84



Sexo
Femenino

Masculino

Nivel de educacion

Ninguna

Primaria incompleta
Primaria completa
Secundaria incompleta

Secundaria completa

Superior
Estado civil
Soltero
Casado
Union libre
Viudo
Divorciado
Separado
Vivienda
Propia
Arrendada
Anticresis
Gratuita
Sector
Urbano

Rural

Seguro médico

MSP
IESS
ISSFA
ISSPOL
Privado

Ninguno
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89 (39.6)
136 (60.4)

44 (19.6)
87 (38.7)
34 (15.1)
28 (12.4)
11 (4.9)
21 (9.3)

31 (13.8)
148 (65.8)
10 (4.4)
25 (11.2)
10 (4.4)
1(0.4)

182 (80.9)
25 (11.1)
0(0)

18 (8)

113 (50.2)
112 (49.8)

156 (69.4)
66 (29.3)
1(0.4)

2 (0.9)

0 (0)

0 (0)



Tipo de trabajo
Fisico
Intelectual
Mixto

Jubilado

Ninguno

163 (72.5)
9 (4)
3(1.3)

31 (13.8)
19 (8.4)

Elaborado por: autoras.

Al analizar las relaciones interpersonales de la poblacion de estudio, se obtuvo que el

53.8% tiene una buena relacion con el cdnyuge; y unicamente un 3.1% mantienen una

relacion mala con el mismo. El grupo “no corresponde” engloba a los pacientes solteros,

viudos, separados o divorciados. La relacion con el grupo familiar es buena en un 76.4%; dato

que se ratifica cuando la mayoria de pacientes (82.7%) refieren que su familia es la principal

red de apoyo. En relacion a la actitud del paciente frente a la enfermedad se encuentra que un

84.9% aceptan su enfermedad, al igual que la familia en un 91.6%. Loa datos descritos se

encuentran en la tabla de resultados 2.

Tabla de resultados 2. Relaciones interpersonales de la poblacion de estudio.

Variable N° (%)
Relaciones interpersonales con el conyuge
Buena 121 (53.8)
Regular 30 (13.3)
Mala 7(3.1)
No corresponde 67 (29.8)
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Relaciones interpersonales con el grupo
familiar

Buena

Regular

Mala
Redes de apoyo

Pareja

Familia

Amigos

Conocidos

Ninguno

Actitud del paciente frente a la enfermedad

Aceptacion
Rechazo

Indiferencia

Actitud de la familia frente a la enfermedad

Aceptacion
Rechazo

Indiferencia

172 (76.4)
47 (20.9)
6(2.7)

28 (12.4)
186 (82.7)
5(2.2)

0 (0)
6(2.7)

191 (84.9)
24 (10.7)
10 (4.4)

206 (91.6)
9(4)
10 (4.4)

Elaborado por: autoras.
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La mayoria de pacientes tienen mas de un afio de diagnéstico de enfermedad renal
cronica; el 24.4% han sido diagnosticados hace mas de 10 afios. Un 60.9% de los pacientes
han utilizado la hemodialisis como terapia sustitutiva renal entre 1 a 5 afios. La causa
principal identificada de enfermedad renal cronica en esta poblacion es renal; sin embargo,
todavia hay un 4% de pacientes cuya falla renal se produjo por procesos obstructivos de la via
urinaria. La hipertension arterial y la diabetes mellitus engloban el 89.2% de la etiologia de la
enfermedad renal crénica. Con respecto a las comorbilidades, el 63.1% de pacientes presentan
comorbilidades, dentro de las cuales se destaca la hipertension arterial, diabetes mellitus y
dislipidemia. Con respecto a algunos factores de riesgo adicionales, el 15.1% de pacientes son

fumadores y 27.5% presentan sobrepeso u obesidad. Segun la valoracion de la escala de



Karnofsky se observa que en un 32.44% de los pacientes preservan su autocuidado; y no
existen pacientes con una puntuacion menor a 20 puntos. Otro antecedente relevante de esta
poblacion de estudio es que solamente el 1.8% de pacientes se han realizado un trasplante

renal. Estos datos estan representados en la tabla de resultados 3.

Tabla de resultados 3. Caracteristicas clinicas de la poblacion de estudio.

Variable N° (%)
Tiempo de diagndstico de la enfermedad renal
crénica
<1 afo 2(0.9)
1-5 afios 80 (35.6)
5-10 afios 88 (39.1)
>10 afios 55 (24.4)
Tiempo de uso de hemodidlisis
<1 afo 9(4)
1-5 afios 137 (60.9)
5-10 afios 74 (32.9)
>10 afios 5(2.2)
Causa principal de la enfermedad renal crénica
Prerrenal 2 (0.9)
Renal 213 (94.7)
Posrenal 9(4)
Desconocida 1(0.4)
Causa renal de la enfermedad renal crénica
Hipertension Arterial 140 (65.7)
Diabetes Mellitus 50 (23.5)
Lupus eritemaso sistémico 9(4.2)
Alteraciones estructurales renales 7(3.3)
Otra 7(3.3)
Existencia de comorbilidades
Si 142 (63.1)
No 83 (36.9)
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Comorbilidades principales
Hipertension Arterial
Diabetes Mellitus
Enfermedades autoinmunes
Dislipidemia
Hepatopatia
Hipotiroidismo
Cancer
Enfermedad cerebrovascular
Enfermedad arterial periférica
Enfermedad coronaria
Otra

Historia de tabaquismo
Si
No

Estado nutricional
Desnutricion leve
Desnutricion moderada
Desnutricion grave
Normal
Sobrepeso
Obesidad |
Obesidad 11
Obesidad 111

Valoracién de Karnofsky
Normal
Normal con signos leves
Normal con esfuerzo
Autocuidado conservado
Dependencia ocasional

Dependencia leve

Dependencia moderada y atencion médica

frecuente
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63 (44.4)
19 (13.4)
0 (0)

13 (9.2)
1(0.7)

5 (3.5)

5 (3.5)
1(0.7)
1(0.7)
13 (9.2)
21 (14.8)

34 (15.1)
191 (84.9)

10 (4.4)
6(2.7)

2 (0.9)
145 (64.4)
50 (22.2)
12 (5.3)
0(0)

0 (0)

10 (4.4)
53 (23.6)
31(13.8)
73 (32.4)
27 (12)
19 (8.4)

10 (4.4)



Dependencia total y hospitalizacién
Enfermedad grave
Alta probabilidad de muerte
Muerte

Antecedente de trasplante renal
Si
No

2(0.9)
0(0)
0(0)
0(0)

4 (1.8)
221 (98.2)

Elaborado por: autoras.

La enfermedad renal crénica causa diversas complicaciones. En este estudio se encontrd

que un 64.9% de pacientes presentan anemia, dentro de los cuales el 50% presentan una

anemia moderada. La hipoalbuminemia es menos frecuente que la anemia, el 28.4% tienen

algin grado de hipoalbuminemia, con mayor predominancia la de categoria leve (53.1%). El

hiperparatiroidismo secundario a la enfermedad renal crénica se encuentra en un 62.7% de los

pacientes. Esta informacién se detalla en la tabla de resultados 4.

Tabla de resultados 4. Complicaciones de la enfermedad renal cronica.

Variable N° (%)
Anemia
Si 146 (64.9)
No 79 (35.1)
Severidad de la anemia
Leve 63 (43.2)
Moderada 73 (50)
Severa 10 (6.8)
Hipoalbuminemia
Si 64 (28.4)
No 161 (71.6)
Severidad de la hipoalbuminemia
Leve 34 (53.1)
Moderada 26 (40.6)
Severa 4 (6.3)
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Hiperparatiroidismo
Si 141 (62.7)
No 84 (37.3)

Elaborado por: autoras.

Al analizar las variables relacionadas con el acceso vascular, el 89.3% de las fistulas
arteriovenosas fueron nativas, mientras que el 10.7% fueron protésicas. En cuanto a la
ubicacion de la FAV en el miembro superior, se observa que un 51.1% se localiza en el brazo
derecho y el 48.9% en el brazo izquierdo. EI 47.6% de las fistulas fueron humero-cefélicas,
seguidas de las radio-cefalicas en un 36.9%. El tiempo de vida util de la primera FAV desde
la creacion de la misma hasta la necesidad de un nuevo acceso vascular fue mayor a 3 afios en
un 35.1% de los pacientes; no se encontraron pacientes con fallo precoz de la fistula
arteriovenosa (<I mes).

Por ultimo, de acuerdo al nimero de FAV que ha necesitado el paciente desde su inicio de
hemodialisis hasta el momento de recoleccién de la informacion, se indica que el 61.8%
solamente ha tenido una fistula arteriovenosa; el 29.8% ha tenido dos fistulas arteriovenosas;
el 7.1% ha tenido 3 fistulas arteriovenosas; y el 1.3% ha tenido 4 fistulas arteriovenosas. Esta

informacién se detalla en la tabla de resultados 5.

Tabla de resultados 5. Caracteristicas del acceso vascular en la poblacion de estudio.

Variable N° (%)
Tipo de acceso vascular

FAV nativa 201 (89.3)

FAV protésica 24 (10.7)
Localizacion del acceso vascular

Brazo derecho 110 (48.9)

Brazo izquierdo 115 (51.1)
Tipo de FAV segun localizacion

Humero-cefélica 107 (47.6)
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Radio-cefélica 83 (36.9)

Humero-basilica 19 (8.4)

Femoro-femoral 0(0)

Otra 16 (7.1)
Tiempo util del primer acceso vascular

<l mes 0 (0)

1-3 meses 5(2.2)

3-6 meses 4 (1.8)

6-12 meses 27 (12)

12-24 meses 62 (27.6)

24- 36 meses 48 (21.3)

>3 aflos 79 (35.1)
Numero de fistulas

1 139 (61.8)

2 67 (29.8)

3 16 (7.1)

4 3(1.3)

5 0 (0)

Mas de 5 0 (0)

Elaborado por: autoras.

Grafico de resultados 1. Distribucion segun el tiempo de vida Gtil de la fistula arteriovenosa.

TIEMPO UTIL DE FAV

<1 MES 1-3 MESES 3-6 MESES 6-12MESES 12-24 24-36 >3 ANOS
MESES MESES

Elaborado por: autoras.
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El 58.2% de pacientes presentan alguna complicacion de la fistula arteriovenosa. En orden
de frecuencia, la principal complicacién es el aneurisma (27.1%); seguido de la neuropatia
periférica (22.7%); la trombosis y sindrome de hiperaflujo con un 20%; estenosis (13.3%);
infeccion (9.3%); fistula no madura (8%); y sindrome del robo (4%).

La estenosis mas frecuente es la venosa; unicamente el 73.3% de pacientes recibieron
tratamiento para la estenosis de la fistula arteriovenosa. El tratamiento de la trombosis es una
emergencia, sin embargo, el 24.4% de pacientes fueron tratados en forma tardia (>48 horas
desde su diagndstico). La principal causa de la falla en la maduracion de la fistula fue la
presencia de una vena accesoria (61.1%). Todas las infecciones del acceso vascular fueron
tratadas con antibioticos; el 52.4% requirieron ademas de tratamiento quirurgico. El sindrome
de robo subagudo es el mas frecuente (44.4%); con respecto al grado de afectacion de este
sindrome, el 66.7% de pacientes refieren dolor durante el ejercicio o hemodialisis; todos los
pacientes recibieron tratamiento quirdrgico para el sindrome del robo. La localizacion mas
frecuente de aneurisma fue la porcion venosa; solamente el 9.8% de pacientes con aneurismas
fueron intervenidos quirdrgicamente para resolucion de esta complicacion. Estos datos se

encuentran descritos en la tabla de resultados 6.

Tabla de resultados 6. Complicaciones de las fistulas arteriovenosas en la poblacion de

estudio.
Variable N° (%0)
Estenosis
Si 30 (13.3)
No 195 (86.7)
Localizacion de la estenosis
Arterial 9 (30)
Anastomaética 1(3.3)
Venosa 20 (66.7)
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Tratamiento de la estenosis

Si 22 (73.3)

No 8 (26.7)
Trombosis

Si 45 (20)

No 180 (80)
Tratamiento de la trombosis

<48 horas 34 (75.6)

> 48 horas 11 (24.4)
Fistula no madura

Si 18 (8)

No 207 (92)
Causa de la fistula no madura

Estenosis venosa 7 (38.9)

Vena accesoria 11 (61.1)
Tratamiento de la fistula no madura

Si 18 (100)

No 0 (0)
Infeccion de la FAV

Si 21 (9.3)

No 204 (90.7)
Existencia de absceso en la infeccion

Si 10 (47.6)

No 11 (52.4)
Antibioticoterapia

Si 21 (100)

No 0 (0)
Tratamiento quirargico de la infeccién

Si 11 (52.4)

No 10 (47.6)
Sindrome del robo

Si 9 (4)

No 216 (96)
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Tiempo de evolucion

Agudo 3(33.3)
Subagudo 4 (44.4)
Cronico 2 (22.2)
Clasificacion del sindrome de robo

Grado | 2 (22.2)
Grado 11 6 (66.7)
Grado 111 0(0)

Grado IV 1(11.1)

Tratamiento quirdrgico de rescate por

sindrome de robo

Si 9 (100)

No 0(0)
Cierre de la FAV por sindrome de robo

Si 9 (100)

No 0(0)
Aneurisma

Si 61 (27.1)

No 164 (72.9)
Localizacion del aneurisma

Venosa 58 (95.1)

Arterial 3(4.9
Tratamiento del aneurisma

Si 6 (9.8)

No 55 (90.2)

Insuficiencia cardiaca (sindrome de

hiperaflujo)

Si 45 (20)

No 180 (80)
Neuropatia periférica

Si 51 (22.7)

No 174 (77.3)

Elaborado por: autoras.
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Gréfico de resultados 2. Prevalencia de complicaciones del acceso vascular.

PRESENCIA DE
COMPLICACIONES DEL ACCESO
VASCULAR

Sin complicaciones

Con complicaciones

Elaborado por: autoras.

Grafico de resultados 3. Tipos de complicaciones presentes del acceso vascular.
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Elaborado por: autoras.
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4.2 Andlisis Bivariado

Se evallo el riesgo entre factores demograficos y clinicos con la presencia de

complicaciones tanto de la enfermedad crénica renal como del acceso vascular.

El tiempo de uso de hemodialisis mayor a 5 afios presenta 3.2 veces mayor riesgo de

producirse estenosis del acceso vascular (p= 0.003). No se evidencia otra relacion de riesgo

estadisticamente significativa respecto a esta complicacion; se esperaba que la presencia de

comorbilidades, diabetes y la edad sean factores de riesgo de estenosis. Los datos se

encuentran detallados en la tabla de resultados 7.

Tabla de resultados 7. Factores asociados con la presencia de estenosis del acceso vascular.

Presencia de | Ausencia de
Variable complicacién | complicacion| OR (IC 95%) Valor p
N (%) N (%)
ESTENOSIS
Edad
> 65 anos 13 95
0.8 (0.3-1.74) p 0.58
< 65 afos 17 100
Tipo de trabajo
19 147
Con esfuerzo fisico 0.56 (0.25-1.27) p 0.167
11 48
Sin esfuerzo fisico
Tiempo de diagnostico de ERC
22 121
> 5 afos 1.68 (0.71- 3.97) p 0.236
8 74
< 5 afos
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Tiempo de uso de hemodialisis
18 61

> 5 aflos 3.29 (1.49-7.27) p 0.003
12 134

< 5 afos

Causa principal de ERC
8 42

Diabetes Mellitus 1.32 (0.55-3.19) p 0.53
22 153

Otras

Presencia de comorbilidades
18 124

Si 0.86 (0.39-1.86) p 0.70
12 71

No

Tipo de fistula arteriovenosa

Protesica 4 20

1.35(0.43- 4.25) p 0.61

Nativa 26 175

Tabaquismo
8 26

Si 2.36 (0.95-5.86) p 0.06
22 169

No

Elaborado por: autoras.

Con respecto a la trombosis, el Unico factor de riesgo estadisticamente significativo que se

obtuvo es el uso de una fistula arteriovenosa protésica con un riesgo de 11.8 veces mas

comparado con una fistula nativa (p<0.0001). El principal factor de riesgo de una trombosis

es la presencia de una estenosis previa; sin embargo, el resultado no es estadisticamente

significativo. Los datos obtenidos se detallan en la tabla de resultados 8.
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Tabla de resultados 8. Factores asociados con la presencia de trombosis del acceso vascular.

Presencia de | Ausencia de
Variable complicacién | complicacién| OR (IC 95%) Valor p
N (%) N (%)
TROMBOSIS
Edad
> 65 afios 27 81 1.83 (0.94-3.56) p 0.073
< 65 arios 18 99

Tipo de trabajo
Con algun esfuerzo fisico |36 130 1.54 (0.69- 3.42) p 0.291

Sin esfuerzo fisico 9 50

Tiempo de diagnostico de

ERC
32 111 1.53 (0.75-3.11) p 0.24
> 5 anos
13 69
< 5 afos
Tiempo de uso de
hemodialisis 21 58
3 1.84 (0.95-3.57) p 0.07
25 afios 24 122
< 5 afos

Causa principal de ERC
Diabetes Mellitus 10 40 1(0.46-2.19)p 1.00

Otras 35 140
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Presencia de
comorbilidades

S 34 108 2.06 (0.98-4.33) p 0.0563
No 11 72

Tipo de fistula

arteriovenosa

Protesica 16 8 11.86 (4.65-30.23)
Nativa 29 172 p<0.0001

Tabaquismo

Si 7 27 1.04 (0.42-2.58) p 0.93
No 38 153

Presencia de estenosis
Si 6 24 1(0.38- 2.61) p 1.00

No 39 156

Elaborado por: autoras.

La falta de maduracion de la fistula arteriovenosa es ocasionada principalmente por dos
factores: presencia de vena accesoria o estenosis venosa. En este estudio se encontro que la
presencia de estenosis aumenta 5 veces el riesgo de generar una fistula no madura (p 0.022).

Los datos se detallan en la tabla de resultados 9.

100



Tabla de resultados 9. Factores asociados con la presencia de una fistula no madura.

Presencia de | Ausencia de
complicacién |complicacion
Variable N (%) N (%) OR (IC 95%) Valor p
FISTULA NO MADURA
Edad
> 65 afios 8 100 0.85 (0.32-2.25) p 0.753
< 65 afos 10 107
Tipo de trabajo
Con esfuerzo fisico 12 154 0.68 (0.24-1.92) p 0.476
Sin esfuerzo fisico 6 53
Tiempo de diagndstico de ERC
> 5 afios 12 131 1.16 (0.42-3.21) p 0.775
<5 afios 6 76
Causa principal de ERC
Diabetes Mellitus 5 45 1.38 (0.46-4.08) p 0.55
Otras 13 162
Presencia de comorbilidades
Si 14 128 2.16 (0.688-6-79) p 0.18
No 4 79
Tipo de fistula arteriovenosa
Protésica 0 24 0.20 (0.01-3.46) p 0.27
Nativa 18 183
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Desnutricion

Si 2 16 1.49 (0.31-7.07) p 0.61
No 16 191
Tabaquismo
Si 3 31 1.135 (0.31-4.15) p 0.84
No 15 176

Presencia de estenosis
Si 7 23 5.09 (1.795-14.43) p 0.022

No 11 184

Elaborado por: autoras.

La infeccion de la fistula arteriovenosa se presenta 54.1 veces mas en las fistulas
protésicas que en las fistulas nativas (p < 0.0001); ademas la presencia de algin grado de
desnutricion aumenta 6 veces el riesgo de presentar una infeccion en el acceso vascular (p

0.0011). Los datos se encuentran detallado en la tabla de resultados 10.

Tabla de resultados 10. Factores asociados con la presencia de infeccién del acceso vascular.

Presencia de | Ausencia de

complicacion | complicacion

Variable N (%) N (%) OR (IC 95%) Valor p
INFECCION
Edad
> 65 afios 10 98 0.98 (0.4-2.4) p 0.97
< 65 afnos 11 106
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Tipo de trabajo

Con esfuerzo fisico 16 150 1.15(0.4-3.3) p 0.79
Sin esfuerzo fisico 5 54
Tiempo de diagndstico de ERC
> 5 afios 15 128 1.48 (0.55-3.99) p 0.43
< 5 afos 6 76
Tiempo de uso de hemodialisis
> 5 afios 7 72 0.92 (0.35-2.37) p 0.86
<5 aflos 14 132
Causa principal de ERC
Diabetes Mellitus 7 43 1.87 (0.71-4.93) p 0.20
Otras 14 161
Presencia de comorbilidades
Si 15 127 1.52 (0.56- 4.07) p 0.41
No 6 77
Tipo de fistula arteriovenosa
Protesica o ° 54.17 (17-172.59) p <
Nativa 6 195 0.0001
Desnutricion
Si 6 12
No 15 192 6.4 (2.1-19.46) p 0.0011

Elaborado por: autoras.
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El sindrome del robo es una complicacion que se presenta 12.9 veces mas en pacientes
portadores de una fistula arteriovenosa protésica (p 0.0003). El principal factor de riesgo del
sindrome de robo es la presencia de fistulas en el brazo; sin embargo, la fistula arteriovenosa
radiocefalica (fistula de la mufieca) no se consideré como un factor protector estadisticamente

significativo para esta complicacién. Esta informacion se detalla en la tabla de resultados 11.

Tabla de resultados 11. Factores asociados con la presencia del sindrome del robo del acceso
vascular.
Presencia de | Ausencia de

complicacion | complicacion
Variable N (%) N (%) OR (IC 95%) Valor p

SINDROME DE ROBO

Edad
> 65 afios 3 105 0.53 (0-13-2.17) p 0.38
< 65 afos 6 111
Sexo
Femenino 3 86 0.755 (0.18-3.10) p 0.69
Masculino 6 130

Tipo de trabajo

Con esfuerzo fisico 9 157
7.17 (0.41- 125-27) p

Sin esfuerzo fisico 0 59 0.18

Tiempo de diagnostico de

ERC
> 5 afios 9 134
11.65 (0.66-202.9) p
< 5 afios 0 82 0.092
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Tiempo de uso de

hemodiélisis
> 5 afios 76 0.92 (0.22-3.79) p 0.91
< 5 afos 140
Causa principal de ERC
Diabetes Mellitus 46 2.96 (0.76-11.46) p 0.11
Otras 170
Presencia de comorbilidades
Si 137 0.72 (0.19- 2.76) p 0.63
No 79
Tipo de fistula arteriovenosa
Protesica 1o 12.96 (3.21-52.38) p
Nativa 197 0.0003
Presencia de fistula
radiocefalica
No (otros tipos de FAV) 135 2.1(0.43-10.35) p 0.36
Si 81
Tabaquismo
Si 33 0.69 (0.08-5.72) p 0.733
No 183

Elaborado por: autoras.
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Los aneurismas verdaderos se presentan 3.4 veces mas en pacientes que han sido
diagnosticados hace mas de 5 afios (p <0.0007). Ademas, aquellos pacientes cuyo acceso
vascular haya durado més de 1 afio tienen 16.27 veces mas riesgo de desarrollar aneurismas (p

0.0066). Estos datos se detallan en la tabla de resultados 12.

Tabla de resultados 12. Factores asociados con la presencia de aneurismas en el acceso
vascular.

Presencia de | Ausencia de

complicacion | complicacion

Variable N (%) N (%) OR (IC 95%) Valor p
ANEURISMA
Edad
> 65 afios 27 81 0.81 (0.45-1.47) p 0.494
< 65 afos 34 83

Tipo de trabajo
Sin esfuerzo fisico 43 123 0.79 (0.41-1.53) p 0.49

Con esfuerzo fisico 18 41

Tiempo de diagnostico

de ERC
> 5 afios 50 93
3.47 (1.69- 7.15) p
< 5 afos 11 71 <0.0007

Tiempo de uso de

hemodialisis
> 5 afos 26 53 1.56 (0.85-2.85) p 0.151
< 5 afios 35 111
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Causa principal de ERC

Diabetes Mellitus 9 41
0.52 (0.24-1.15) p

Otras 52 123 0.1044

Presencia de

comorbilidades
Si afos 39 103 1.05 (0.57-1.93) p 0.88

No afios 22 61

Tipo de fistula

arteriovenosa
Protésica 6 18 0.88 (0.33-2.34) p 0.806

Nativa 55 146

Tiempo util del acceso

vascular
>1 afo 60 129
16.27 (2.17-121.64) p
<1 afo 1 35 0.0066

Presencia de estenosis
Si 11 19 1.67 (0.75-3-77) p 0.209

No 50 145

Elaborado por: autoras.

Los pacientes que no realizan esfuerzo fisico en su trabajo tienen 2.5 veces mas riesgo
de tener algan tipo de neuropatia (p 0.0067). Uno de los factores de riesgo mas importantes
es la diabetes para el desarrollo de neuropatia; en este estudio hay una relacion de riesgo

estadisticamente significativa entre diabetes y neuropatia con un OR=19.75 p< 0.0001.
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Ademas, la presencia de multiples comorbilidades aumenta 9.7 veces mas el riesgo de
presentar esta complicacion (p< 0.0001). Finalmente, la fistula arteriovenosa protésica
tiene 2.79 veces mas riesgo de complicarse con una neuropatia (p 0.0226). La informacion

se detalla en la tabla de resultados 13.

Tabla de resultados 13. Factores asociados con la presencia de neuropatia periférica.

Presencia de | Ausencia de
complicacion | complicacion
Variable N (%) N (%) OR (IC 95%) Valor p

NEUROPATIA PERIFERICA

Edad
> 65 afios 26 82 1.16 (0.62-2.18) p 0.63
< 65 afios 25 92

Tipo de trabajo
Sin esfuerzo fisico 21 38 2.5 (1.29-4.86) p 0.0067

Con esfuerzo fisico 30 136

Tiempo de diagnostico de ERC

> 5 afios 35 108
1.34 (0.686-2.60) p

<5 afos 16 66 0.393

Causa principal de ERC

Diabetes Mellitus 34 16
19.75 (9.08- 42.95) p<

Otras 17 158 0.0001
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Presencia de comorhilidades

Si 47 95
9.77 (3.37- 28.30) p<

No 4 79 0.0001

Tipo de fistula arteriovenosa

Protésica 10 14
2.79 (1.56-6.73) p

Nativa 41 160 0.0226

Elaborado por: autoras.

Los pacientes mayores de 65 afios tienen 2 veces mas riesgo de presentar sindrome de
hiperaflujo (p 0.034). Ademas, aquellos pacientes que fueron diagnosticados de enfermedad
renal cronica hace mas de 5 afios tienen 3.8 veces mas riesgo de desarrollar este sindrome (p
0.002). La presencia de una fistula arteriovenosa protésica presenta 3.39 veces mayor riesgo
comparado con la fistula arteriovenosa nativa (p 0.0072). Con respecto al uso de una fistula
arteriovenosa radiocefalica y que ésta se localice en el brazo derecho no representaron ser
factores protectores estadisticamente significativos para esta complicacion. Los datos se

detallan en la tabla de resultados 14.

Tabla de resultados 14. Factores asociados con el sindrome de hiperaflujo.

Presencia de | Ausencia de
Variable complicacién | complicacion| OR (IC 95%) Valor p
N (%) N (%)

SINDROME DE HIPERAFLUJO

Edad
> 65 anos 28 80

2.06 (1.05-4.026) p 0.034
< 65 afos 17 100
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Tipo de trabajo

Con esfuerzo fisico 36 130 1.54 (0.69-3.42) p 0.29
Sin esfuerzo fisico 9 50

Tiempo de diagnostico de ERC

> 5 afios 38 105 3.878 (1.64-9.15) p 0.002
< 5 afos 7 75

Tiempo de uso de hemodialisis

> 5 afios 20 105 0.57 (0.29- 1.10) p 0.09
<5 afios 25 75

Causa principal de ERC

Diabetes Mellitus 9 41 0.84 (0.378-1.903) p
Otras 36 139 0.689
Presencia de comorbilidades

Si 33 109 1.79 (0.87-3.69) p 0.115
No 12 71

Tipo de fistula arteriovenosa

Protésica 10 14 3.39 (1.39-8.25) p 0.0072
Nativa 35 166

Presencia de FAV radiocefalica

No 28 114 0.95 (0.49-1.87) p 0.89
Si 17 66
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Localizacion de la fistula

arteriovenosa
Miembro superior Izquierdo 24 91 1.12 (0.58-2.15) p 0.74

Miembro superior derecho 21 89

Elaborado por: autoras.

La enfermedad renal crénica presenta varias complicaciones en diferentes 6rganos del
cuerpo humano. En este estudio nos enfocamos principalmente en: hipoalbuminemia, anemia
e hiperparatiroidismo.

Los pacientes mayores de 65 afios de edad tienen 2.2 veces mayor riesgo de tener
hipoalbuminemia (p 0.0066). Ademas, el sexo femenino tiene 1.82 veces més riesgo de
desarrollar esta complicacion (p 0.0446). Los pacientes con diabetes mellitus presentan 2.2
veces mas riesgo de presentar hipoalbuminemia (p 0.0175); mientras que aquellos pacientes
con multiples comorbilidades tienen 5.19 veces més riesgo de desarrollar hipoalbuminemia
(p<0.0001). Finalmente, la desnutricion es un factor de riesgo estadisticamente significativo
de esta complicacion con un OR 5.96 (p 0.0007). Los datos se detallan en la tabla de

resultados 15.

Tabla de resultados 15. Factores asociados a la presencia de hipoalbuminemia.

Presencia de | Ausencia de
complicacién | complicacion
Variable N (%) N (%) OR (IC 95%) Valor p

HIPOALBUMINEMIA

Edad
> 65 afos 40 68 2.28 (1.26-4.13) p 0.0066
< 65 afos 24 93
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Sexo
Femenino 32 57 1.82 (1.01-3.28) p 0.0446
Masculino 32 104
Sector de vivienda
Rural 32 80 1.01 (0.57-1.8) p 0.966
Urbano 32 81
Tiempo de diagnostico
de ERC
> 5 afios 40 103 0.93 (0.512-1.7) p 0.836
<5 afios 24 58
Causa principal de ERC
Diabetes Mellitus 21 29 2.22 (1.15-4.29) p 0.0175
Otras 43 132
Presencia de
comorbilidades
3 > o7 5.19 (2.41- 11.23)
No 9 74 p<0.0001
Desnutricion
Si 12 6 5.96 (2.13-16.68) p 0.0007
No 52 155

Elaborado por: autoras.
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Los pacientes con multiples comorbilidades presentan 1.92 veces mas riesgo de desarrollar
anemia (p 0.023). Ademas, la presencia de desnutricion aumenta 4.74 veces mas el riesgo de
desarrollar anemia en pacientes con enfermedad renal cronica (p 0.0416). Los datos se

detallan en la tabla de resultados 16.

Tabla de resultados 16. Factores asociados a la presencia de anemia.

Presencia de | Ausencia de

complicacién | complicacion

Variable N (%) N (%) OR (IC 95%) Valor p
ANEMIA
Edad
> 65 afios 73 35 1.25 (0.73-2.18) p 0.414
< 65 afos 73 44
Sexo
Femenino 61 28 1.31 (0.74-2.30) p 0.353
Masculino 85 51

Sector de vivienda
Rural 77 35 1.40 (0.809-2.43) p 0.23

Urbano 69 44

Tiempo de diagnoéstico

de ERC
> 5 afos 98 45 1.54 (0.88-2.71) p 0.131
< 5 afios 48 34
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Causa principal de ERC
Diabetes Mellitus 32 18 0.95 (0.49-1.83) p 0.881

Otras 114 61

Presencia de
comorbilidades

Si 100 42
1.92 (1.09- 3-36) p
No 46 37 0.023

Desnutricion

Si 16 2
4.74 (1.06-21.17) p

No 130 77 0.0416

Elaborado por: autoras.

Los pacientes con el diagndstico de enfermedad renal cronica por méas de 5 afios presentan
3.2 veces mas riesgo de tener hiperparatiroidismo secundario (p<0.0001). No se encontro
otros factores estadisticamente significativos relacionados con esta complicacién. Los datos

se detallan en la tabla de resultados 17.
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Tabla de resultados 17. Factores asociados a la presencia de hiperparatiroidismo.

Presencia de | Ausencia de
complicacion | complicacion
Variable N (%) N (%) OR (IC 95%) Valor p
HIPERPARATIROIDISMO
Edad
> 65 afios 68 40 1.024 (0.596- 1.76) p 0.929
< 65 afnos 73 44
Sexo
Femenino 53 36 0.8 (0.46-1.39) p 0.435
Masculino 88 48
Sector de vivienda
Rural 70 42 0.986 (0.57-1-69) p 0.96
Urbano 71 42
Tiempo de diagnostico de
ERC
> 5 afios 91 30 3.28 (1.86-5.76) p<0.0001
< 5 afos 50 54
Causa principal de ERC
Diabetes Mellitus 37 13 1.94 (0.96-3.91) p 0.063
Otras 104 71
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Presencia de

comorbilidades
Si 91 51 1.18 (0.67-2.06) p 0.564

No 50 33

Desnutricion
Si 13 5 1.60 (0.55-4.67) p 0.39

No 128 79

Elaborado por: autoras.

El tiempo de utilidad de un acceso vascular depende de multiples factores; en este estudio
se analizaron los principales factores prondsticos de una mayor supervivencia del acceso
vascular; sin embargo, ningun factor tuvo una relacion de riesgo estadisticamente

significativa. Esta informacion se detalla en la tabla de resultados 18.

Tabla de resultados 18. Factores asociados al tiempo til del acceso vascular.

MENOS 1 ANO | MAS DE 1 ANO
VARIABLE OR (IC 95%) Valor P
N (%) N (%0)
Edad
< 65 afios 18 99 0.90 (0.44 — 1.85) p
> 65 afios 18 90 0.79
Sexo
Femenino 15 74 1.11(0.53-2.28) p 0.77
Masculino 21 115
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Nivel de educacion

Ausente 9 35 1.46 (0.63 — 3.39) p 0.37

Presente 27 154

Tipo de trabajo

Con esfuerzo fisico 25 141 0.77 (0.35-1.68) p 0.51

Sin esfuerzo fisico 11 48

Valoracién Karnofsky

<50 6 25 1.31 (0.49 — 3.46) p 0.58

>60 30 164

Historia de tabaquismo

Si 5 29 0.77 (0.35 — 1.68) p 0.64

No 31 160

IMC

Otros 11 69 0.88 (0.31 - 2.47) p 0.82

Normal 25 120

Tiempo de diagnostico

de ERC

s 18 125 0.51 (0.24 — 1.05) p 0.06
18 64

<5

Causa principal de ERC

Diabetes 12 38 1.98 (0.91 — 4.32) p 0,08

Otras 24 151
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Presencia de

comorbilidades

S o5 117 1.39 (0.64 - 3.01) p 0.39
No 11 72

Tipo de fistula

arteriovenosa

Protésica ! 17 2.44 (0.93 - 6.40) p 0.06
Nativa 29 172

Localizacion de FAV

Otras 5 11 2.61 (0.84 —8.03) p 0.09
Miembro superior 31 178

Elaborado por: autoras.

Al relacionar las complicaciones analizadas en este estudio con el tiempo util del acceso

vascular se evidencio que la presencia de infeccion aumenta el riesgo 4.91 veces de que el

tiempo de supervivencia del acceso vascular sea menor a 1 afios (p 0.001). De la misma

manera, la aparicién del sindrome de robo representa 4.6 veces mas riesgo de que la fistula

dure menos de 1 afio (p 0.02). Los datos se detallan en la tabla de resultados 19.
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Tabla de resultados 19. Complicaciones asociadas al tiempo de vida Gtil del acceso vascular.

MENOS 1 | MASDE 1
VARIABLE ANO ANO OR (IC 95%) Valor P
N (%) N (%)
Presencia complicaciones de FAV
Si 18 113 0.67 (0.32—1.37) p 0.27
No 18 76
Complicacion de FAV: estenosis
Si 4 26 0.78 (0.25—2.39) p 0.66
No 32 163
Complicacion de FAV: trombosis
Si 8 37 1.17 (0.49 —2.78) p 0.71
No 28 152
Complicacion de FAV: fistula no
madura
S 2 16 0.63 (0.13 - 2.89) p 0.55
34 173
No
Complicacion de FAV: infeccién
Si 9 12 4.91 (1.89 — 12.76) p 0.001
No 27 177
Complicacion de FAV: sindrome de robo
Si 4 5 4.60 (1.17 — 18.05) p 0.02
No 32 184
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Complicacion de FAV: aneurisma
Si 1 60 0.06 (0.008 — 0.45) p 0.006
No 35 129
Complicacion de FAV: neuropatia
periférica
. 7 44 0.795 (0.32-1.94) p 0.61
[
29 145
No
Complicacion de FAV: sindrome de
hiperaflujo
. 5 40 0.60 (0.22-1.64) p 0.321
[
31 149
No

Elaborado por: autoras.

Grafico de resultados 4. Factores que influyen en el tiempo de vida Util de la fistula
arteriovenosa.
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Elaborado por: autoras.
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Gréfico de resultados 5. Complicaciones y tiempo de vida util del acceso vascular.
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Elaborado por: autoras.
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CAPITULO V

5.1 DISCUSION

En este estudio se incluyeron 225 pacientes mayores de edad, con diagnostico de
enfermedad renal cronica estadio 5, en tratamiento sustitutivo renal con hemodialisis,
portadores de una FAV. Se analizaron las caracteristicas sociodemograficas y clinicas de la
poblacion; con un enfoque en las complicaciones de las fistulas arteriovenosas y la
repercusion de las mismas en el tiempo de vida util del acceso vascular. Se tomo en cuenta a
la fistula arteriovenosa para el estudio, ya que se ha demostrado en multiples estudios
aleatorizados y multicéntricos que este tipo de acceso vascular tiene un mejor pronostico y
disminuye la tasa de mortalidad en pacientes con enfermedad renal crénica por su indice
menor de complicaciones comparado con el catéter venoso central (Ibeas, Roca-Tey, et al.,

2017).

Al analizar las caracteristicas clinicas de la poblacion se encontrd que la hipertension
arterial y la diabetes mellitus engloban el 89.2% de la etiologia de la enfermedad renal
cronica. Este dato concuerda con varias guias internacionales de enfermedad renal crénica e
incluso con la Guia de ERC del Ecuador 2018 que resaltan que las principales causas de esta
enfermedad son dichas enfermedades, por ser consideradas como patologias proteindricas y
que afectan progresivamente el glomérulo (Ministerio de Salud Pablica, 2018). Ademas, en
un articulo de analisis de las guias KDIGO se resalta que existen con respecto a la enfermedad
renal cronica: factores de susceptibilidad (edad, historia familiar de ERC, grupo étnico);
factores de iniciacién, definidos como aquellos que directamente inician un dafio renal, dentro
de los cuales resalta la diabetes mellitus, presion arterial alta y enfermedades autoinmunes;
factores de progresion como la proteinuria, altos niveles de presion arterial y un deficiente

control de la glicemia; y factores que incrementan la mortalidad como una dosis baja de
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didlisis, el uso de un acceso vascular temporal, anemia e hipoalbuminemia. En conclusion, la
diabetes mellitus y la hipertension arterial no solo son las principales causas de enfermedad
renal cronica, sino que su inadecuado control contribuye a la progresion de la enfermedad.

(Levey et al., 2005).

La estenosis es una complicacion frecuente de las fistulas arteriovenosas; sin embargo,
su prevalencia real es desconocida debido al gran nimero de casos asintomaticos. En este
estudio se hall6 una frecuencia del 13.3%. En un articulo original sobre la supervivencia del
acceso vascular con el uso de ecografia Doppler se identificd que debido a este

infradiagndstico la prevalencia de la estenosis varia entre 3 a 41% (Malik et al., 2014).

Ademas, en nuestra investigacion se determino que el tiempo de uso de hemodialisis
mayor a 5 afios conlleva un mayor riesgo de estenosis del acceso vascular. No existen
estudios que justifican esta relacion causal; a pesar de ello, analizamos los factores de riesgo
de las estenosis (ateroesclerosis, nimero de punciones, factores hemodinamicos e
inflamatorios y antecedente de catéteres centrales), debido a que estos factores aumentan su
impacto sobre el endotelio vascular conforme mas tiempo el paciente permanece en

hemodialisis (Thomas, Nesbitt, Ghouri, & Hansrani, 2017).

La trombosis se identificd en el 20% de los pacientes de nuestro estudio. En una
revision sistematica, quince estudios reportaron una tasa de trombosis de 0.24 por cada 1000
pacientes (Al-jaishi, Liu, Lok, Zhang, & Moist, 2016). El factor de riesgo mas importante
para el desarrollo de trombosis es la estenosis; es por ello que las estenosis significativas
deben ser tratadas para prevenir la trombosis y aumentar la supervivencia del acceso vascular
(Garcia Medina et al., 2009). El estudio de investigacion indico que la presencia de estenosis
aumenta el riesgo de trombosis, tal como dice la literatura, sin embargo, este resultado no es

estadisticamente significativo. Adicionalmente, el uso de una protesis en el acceso vascular
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aumentd 11.8 veces el riesgo de una trombosis. Este resultado es corroborado por un estudio
que analizé 6119 pacientes sometidos a hemodidlisis con diferentes accesos vasculares; en
éste se determind que el riesgo de trombosis es mucho mayor en fistulas arteriovenosas

protésicas que en fistulas arteriovenosas nativas con un HR 1.22 p 0.05 (Ravani et al., 2017).

La falla en la maduracion de una fistula arteriovenosa se presentd en el 8% de los
pacientes de nuestro estudio. En una revision bibliografica sobre el fallo primario de la fistula
arteriovenosa, los autores concluyeron que entre el 28 y 53% de las fistulas no maduran lo

suficiente para su uso correcto en hemodidlisis (Asif et al., 2006).

Los factores involucrados en una alteracion en la maduracion de la fistula
arteriovenosa son principalmente la estenosis venosa y la presencia de venas accesorias. En
nuestro estudio se encontrd que la presencia de estenosis aumenta el riesgo de una fistula no
madura. En el estudio prospectivo “Hemodialysis Fistula Maturation Study” se analizaron 602
pacientes desde la creacion del acceso y hasta las seis semanas postoperatorias; mediante
ecografia se determind que a las 6 semanas después de la creacion del acceso vascular, la
presencia de estenosis se relaciona significativamente con una falla en la maduracion de la

fistula (p 0.004) (Cheung et al., 2017).

En un estudio retrospectivo observacional que analizé a 9458 pacientes sometidos a
hemodialisis, se concluyo que el riesgo de infeccion del acceso vascular y progresion a
bacteremia/sepsis es menor en una fistula arteriovenosa nativa versus una fistula
arteriovenosa protésica (hazard ratio, 0.76 (0.73-0.80) p 0.001). Este resultado coincide con
nuestro estudio, en el que la infeccidn es una complicacion 54 veces mas frecuente en las
fistulas arteriovenosas protésicas. Ademas, en el mismo estudio retrospectivo se analizaron
otros factores de riesgo como la hipoalbuminemia y la desnutricion; y se determind que

ambos factores aumentan el riesgo de adquirir una infeccién. La deficiencia de proteinas
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altera el sistema inmune significativamente ya que no permite una adecuada formacion de
anticuerpos, ademas altera la funcién fagocitica, asi como la via del complemento es
ineficiente y la respuesta leucocitaria es menor ante un proceso infeccioso (Lee, Thamer,
Zhang, Zhang, & Allon, 2017). En cuanto a la frecuencia de la infeccion en este estudio es de
9.3%; mientras que en una revision sistematica sobre las complicaciones de los accesos
vasculares en didlisis se encontr6 que la tasa de infecciones es de 0.11 por cada 1000

pacientes (Al-jaishi et al., 2016).

El sindrome del robo es una complicacion poco frecuente, pero con gran relevancia
clinica, en nuestro estudio se encontrd una frecuencia del 4%. En varios estudios se indica una
prevalencia entre 1 al 20% dependiente de la localizacién de la fistula arteriovenosa (Leake,
Winger, Leers, & Gupta, 2013). En un estudio observacional se encontrd que los principales
factores de riesgo para el sindrome del robo son: edad avanzada, sexo femenino, presencia de
diabetes, tabaquismo y antecedente de arteriopatia periférica (Mohamed & Peden, 2017). Sin
embargo, estas variables fueron analizadas en nuestro estudio sin encontrar una significancia
estadistica. La presencia de una FAV protésica fue la Gnica variable que se relacion6
significativamente con la aparicion de hipoperfusion distal; a pesar de ello, no existen
estudios que justifiquen directamente esta relacion; inicamente se han reportado casos

aislados (Beathard & Spergel, 2018).

La formacion de aneurismas es la complicacion mas frecuente encontrada en nuestro
estudio, con una frecuencia del 27.1%. En varias revisiones sistematicas se ha encontrado
diversas prevalencias de esta complicacion debido a la diversidad de definiciones de
aneurismas; en una revision sistemética del 2017 sobre aneurismas de accesos vasculares se
concluyo que varia entre 5 al 60% (Inston et al., 2017). Segun un estudio retrospectivo que
analizd a 539 pacientes sometidos a hemodialisis, los factores que aumentan la probabilidad
de desarrollar aneurismas son: presencia de estenosis, colagenopatias y fistulas de larga
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duracién (Al-Thani et al., 2017). En nuestro estudio se comprobaron que aquellos pacientes
que han sido diagnosticados de enfermedad renal crénica hace més de 5 afios tienen mas
riesgo de tener accesos vasculares de larga duracién; y por ende aumenta la probabilidad de la
formacion de aneurismas. Este dato se comprobo cuando relacionamos el tiempo de vida util
de la fistula arteriovenosa y esta complicacion, encontrandose que aquellos accesos vasculares

con mas de 1 afio de duracion tienen mas riesgo de generar aneurismas.

La neuropatia es una complicacion que puede ser resultado de multiples factores en
pacientes con enfermedad renal cronica. En un articulo original sobre las complicaciones
neuroldgicas del acceso vascular se concluye que los factores que intervienen en la lesion de
los nervios periféricos son: uremia, diabetes mellitus, y la confeccidn del acceso vascular. El
dafio de las raices nerviosas cuando se realiza un acceso vascular es subestimado; sin
embargo, existe una intima relacion anatémica entre la arteria y el nervio. Ademas, otras
complicaciones propias del acceso vascular pueden alterar la funcionalidad nerviosa: el
sindrome del robo, que al producir disminucion del flujo distal, altera las raices nerviosas de
ese territorio anatdmico; la neuropatia isquémica monomiélica, que afecta el flujo sanguineo
de los nervios radial, cubital y mediano; asi como los aneurismas, que generan un efecto de
masa pueden comprimir nervios circundantes (Gibbons, 2015). En nuestro estudio, se
comprob6 que la diabetes y la presencia de multiples comorbilidades son factores de riesgo
estadisticamente significativos de la neuropatia periférica. En cuanto a la presencia de una
prétesis en la FAV, en nuestro estudio este factor aumenta el riesgo de desarrollar una
neuropatia. Existe el reporte de casos de pacientes diabéticos carentes de vasos sanguineos
para la confeccién de una fistula arteriovenosa nativa, en los que se requirio utilizar protesis
para la creacion de un acceso vascular; y posterior a este procedimiento los pacientes
refirieron dolor en el sitio de la fistula arteriovenosa (Ramdon, Breyre, & Kalapatapu, 2017)

(Ravani et al., 2017).
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La fistula arteriovenosa es el acceso vascular de eleccion debido al bajo indice de
mortalidad y de complicaciones; sin embargo, la union de una arteria (vaso de alto flujo) con
una vena genera cambios cardiacos significativos que pueden desencadenar en una falla
cardiaca, especialmente en pacientes con antecedentes de una cardiopatia, adultos mayores y
la presencia de comorbilidades que alteren la funcion cardiaca. En una revision sistemética se
analizaron los mecanismos por los cuales la creacion de una fistula arteriovenosa,
independientemente de que ésta sea de alto o bajo flujo puede generar el sindrome de

hiperaflujo (Basile & Lomonte, 2018).

Es importante considerar que los pacientes con enfermedad renal cronica presentan
multiples comorbilidades que por si mismas causan una alteracién cardiaca. En esta revision
se dividi6 a los cambios cardiovasculares tras la creacion del acceso vascular en cambios
tempranos, que son: el aumento del volumen sistélico, disminucion de la resistencia vascular
periférica, activacion del sistema simpético, aumento en la secrecidn de péptido natriurético
atrial y cerebral y aumento del flujo sanguineo pulmonar; y cambios tardios, que incluyen:
activacion del sistema renina, angiotensina y aldosterona, alteraciones estructurales en el
ventriculo izquierdo, e hipertension pulmonar (Alkhouli, Sandhu, Boobes, Hatahet, Raza, et

al., 2015).

En nuestro estudio se determind que los pacientes mayores de 65 afios, y aquellos
diagnosticados de ERC hace mas de 5 afios tienen mas riesgo de tener insuficiencia cardiaca;
estos resultados coinciden con los resultados de varios estudios que analizaron el sindrome de
hiperaflujo. Al comparar la fistula arteriovenosa nativa con la protésica respecto a esta
complicacion; no hay datos que relacionen significativamente el tipo de fistula con el riesgo

de insuficiencia cardiaca.
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La albumina es la proteina sérica mas abundante, sus principales funciones son:
mantener la presion coloidosmotica, transportar varias sustancias y hormonas, favorecer el
proceso de cicatrizacion y generar un efecto antioxidante. Sin embargo, el balance de esta
proteina en el organismo depende de varios 6rganos; y la disfuncion de alguno de ellos puede
generar hipoalbuminemia. El adulto mayor tiene mayor riesgo de tener hipoalbuminemia,
debido a un inadecuado aporte dietético, y a la presencia de comorbilidades que alteran la
absorcion, metabolismo y eliminacién de proteinas; la hipoalbuminemia es un factor que
predispone al sindrome de fragilidad y sarcopenia, que empeora significativamente la calidad
de vida de los adultos mayores. En nuestro estudio se encontrd que los pacientes mayores de
65 arios tienen dos veces mayor riesgo de tener hipoalbuminemia, al igual que las pacientes
mujeres tienen 1.8 veces mas riesgo de esta complicacion. En un estudio retrospectivo de 872
pacientes se concluy6 que aquellos mayores de 65 afios y de sexo femenino tienen mayor
riesgo de tener hipoalbuminemia (JI & Ei, 2016). Con respecto a la presencia de diabetes e
hipoalbuminemia; la diabetes mellitus es una enfermedad sistémica que altera el glomérulo
renal y promueve la excrecion de albumina. Al ser una enfermedad proteindrica, se considera
a la diabetes mellitus como un factor de riesgo de hipoalbuminemia comprobado (Levey et

al., 2005).

En nuestro estudio, la presencia de diabetes aumenta el doble el riesgo de presentar
hipoalbuminemia. Finalmente, la desnutricidén causa un aporte inadecuado de proteinas, por
lo que se considera un factor de riesgo de esta complicacién; este dato coincide con los
resultados de una revision sistematica acerca del balance de la albumina en el organismo, en
donde factores como la desnutricion, diabetes mellitus y enfermedad renal cronica generan
una disminucion de albumina en la sangre (Levitt & Levitt, 2016).

La causa de anemia en pacientes con enfermedad renal cronica es multifactorial:

produccion inadecuada de eritropoyetina, disminucion de la absorcion del hierro mediada por
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la hepcidina, pérdidas sanguineas durante hemodialisis; y disminucion de la vida media de los
eritrocitos. En nuestro estudio se encontrd que aquellos pacientes con desnutricion presentan
mas riesgo de tener anemia; ademas aquellos pacientes con multiples comorbilidades cronicas
tienen mayor produccion de hepcidina y por ende una menor absorcion del hierro. Estas
relaciones de riesgo se corroboran en varios estudios sobre la anemia en pacientes con
enfermedad renal cronica (Romagnani et al., 2017).

El hiperparatiroidismo secundario a la enfermedad renal cronica es una complicacion que
afecta el metabolismo del fosforo y calcio; los estimulos para una mayor liberacion de
parathormona son la deficiencia de calcitriol, la hipocalcemia y la hiperfosfatemia. En nuestro
estudio se encontr6 que los pacientes con un tiempo de diagndstico de ERC mayor a 5 afios
tienen mas riesgo de hiperparatiroidismo; en un estudio prospectivo que analiz6 a 456
personas se encontré que conforme la enfermedad renal crénica avanza, se evidencia mayor
porcentaje de pacientes con hiperparatiroidimo secundario (Webster, Nagler, Morton, &
Masson, 2017).

Finalmente, el tiempo de vida Util de un acceso vascular depende de las
complicaciones que presenta el mismo (Malik et al., 2014); en nuestra investigacion hay dos
complicaciones que demostraron ser estadisticamente significativas para disminuir el tiempo
de vida util de una fistula: la infeccion y el sindrome del robo. La tltima Guia Espafiola sobre
acceso vascular en hemodialisis nos indica que los factores de una menor supervivencia de la
fistula arteriovenosa son: edad avanzada, diabetes mellitus, tabaquismo, obesidad y
tratamiento tardio de complicaciones del acceso vascular (Ibeas, Roca-Tey, et al., 2017). En
nuestro estudio no encontramos una significancia estadistica al relacionar estos factores con el

tiempo de vida dtil de la FAV.
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5.2 LIMITACIONES

Las limitaciones de este estudio son tres principalmente:

Considermos que, si bien se utiliz6 como muestra el universo de pacientes, el nimero
de personas fue insuficiente para comprobar relaciones de riesgo que ya han sido
estudiadas en estudios multicéntricos aleatorizados.

La informacidn se obtuvo Unicamente de las historias clinicas de un centro de dialisis
perteneciente al sector privado, mismo que al cumplir rigurosamente con normativas
de funcionamiento procuran mayor exigencia y mayor control que en las entidades de
salud del sector publico.

A pesar de la revision bibliografica realizada, inclusive con la ayuda de profesionales,
no se encontrd ningun estudio en el que se establezca un periodo de tiempo de vida
atil de una fistula arteriovenosa que nos permitiera categorizar adecuadamente los
datos para el andlisis bivariado, por lo que se requiri6 el criterio de expertos en
Nefrologia y Cirugia Vascular para establecer este valor. Coincidimos en que la falta
de estudios que determienen un tiempo de utilidad se debe a los maltiples factores
involucrados en la supervivencia de una fistula arteriovenosa. En varios estudios la
manera de estimar este parametro fue con el porcentaje de accesos que se mantuvieron
permeables al afio de su creacidn, asi como el tiempo de fallo precoz, fallo tardio,

permeabilidad primaria y secundaria,
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CAPITULO VI

6.1 CONCLUSIONES

1. En nuestro estudio 131 pacientes presentaron complicaciones del acceso vascular, lo
que representa el 58% de los casos; de las cuales la complicacion mas frecuente es la
formacion de aneurismas, seguido de neuropatia, trombosis, sindrome de hiperaflujo,
estenosis, infeccidn, falta de maduracion de la fistula y sindrome del robo.

2. En nuestro estudio el 35.1% de pacientes presentaron un tiempo de vida atil del primer
acceso vascular mayor a 3 afios; no hubo pacientes cuyo primer acceso vascular haya
durado menos de 1 mes; es decir que hay un 0% de fallo precoz de la primera fistula
arteriovenosa.

3. Con respecto a los factores que aumentan el riesgo de presentar complicaciones del
acceso vascular:

e La fistula arteriovenosa protésica es un factor de riesgo para varias
complicaciones: infeccion, sindrome del robo, trombosis, sindrome de
hiperaflujo y neuropatia.

e El tiempo de uso de hemodialisis mayor a 5 afios es un factor de riesgo para la
estenosis del acceso vascular.

e La presencia de estenosis aumenta la probabilidad de falla en la maduracién de
la fistula arteriovenosa.

e La desnutricion aumenta el riesgo de adquirir una infeccion del acceso
vascular.

e A mayor tiempo de vida de un acceso vascular existe mayor riesgo de

formacion de aneurismas.
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e La diabetes mellitus y la presencia de multiples comorbilidades predisponen a
la aparicion de neuropatia.

e Laedad avanzada y un mayor tiempo de diagndstico de la enfermedad renal
crénica aumentan el riesgo de insuficiencia cardiaca.

4. Las complicaciones de la enfermedad renal cronica que se analizaron en este estudio
fueron: anemia, hipoalbuminemia e hiperparatiroidismo. Los principales factores de
riesgo son:

e Ladesnutricion y la presencia de multiples comorbilidades aumenta el riesgo
de anemia e hipoalbuminemia.

e Laedad avanzada, el sexo femenino y la diabetes mellitus predisponen a la
hipoalbuminemia.

e Eltiempo de diagnéstico de ERC mayor a 5 afios es un factor de riesgo para la
aparicion de hiperparatiroidismo.

5. Ninguno de los factores sociodemogréaficos y clinicos incluidos en nuestro estudio
mostré una reduccion significativa en el tiempo de vida util del acceso vascular.

6. Lainfecciony el sindrome del robo son las unicas complicaciones que reducen el

tiempo de vida util de la fistula arteriovenosa de manera significativa.
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6.2 RECOMENDACIONES

Las autoras consideramos la necesidad de que se realicen méas estudios similares sobre las
complicaciones de las fistulas arteriovenosas y su tiempo de vida Util, ya que el acceso
vascular es esencial para el inicio de la terapia sustitutiva renal y por ende influye

significativamente en la mortalidad de los pacientes con enfermedad renal crénica.

Se recomienda fomentar el conocimiento sobre los factores de riesgo de las
complicaciones de los accesos vasculares ya que esta informacion es esencial para la
prevencion, diagnostico y tratamiento precoz de las mismas; en consecuencia, al disminuir el

namero de complicaciones, se prolonga el tiempo de vida dtil de la fistula arteriovenosa.

Pensamos que es fundamental trabajar en la educacion del paciente renal, principalmente

para hacer hincapié en el autocuidado y en saber reconocer signos de alarma. De este modo,

en el caso de que se desarrolle una complicacion se pueda actuar oportunamente.
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