CASO CLINICO

Fistula arterio-venosa como tratamiento
de EPOC grave

PATRICIO RIOSECO S.*, JUAN VALLET M.* y PATRICIA VELASQUEZ M.*

Arteriovenous fistula in the treatment of severe COPD

COPD patients have dyspnea limiting their exercise capacity due to different mechanisms. The
origin of the arterial blood gases anomaly is an alteration of the ventilation/perfusion (V'/Q’) ratio
causing venous admixture which has not been addressed therapeutically so far. Theoretically an ar-
teriovenous fistula (AVF) could increase venous content of O: so that blood leaving the left ventricle
has a higher than expected PaQ.. This, along with the associated increase in cardiac output leads to
an increased delivery of O; to tissues particularly skeletal muscle thus improving its performance. We
present a patient with advanced COPD. Full conventional therapy failed to improve his dyspnea and
hypoxemia which limits his exercise capacity. We made a peripheral arteriovenous fistula on him as a
therapeutic intent. Spirometry showed an initial FEV; of 0.74 L, a FVC of 1.97 L, he had hypoxemia
(Pa0::56.8 mmHg, oxyhemoglobin saturation (Sa0,): 82.9%). A 6 min walking test with a distance
of 300 m corresponding to 61% of predetermined value that improved by 108 m providing O, 2 L/min.
Echocardiography showed a pulmonary artery systolic pressure of 26 mm Hg and a 60% of left ventri-
cle ejection fraction. The patient obtained 73.8% in Saint George's Respiratory Questionnaire (SGRQ),
38 points in COPD Assesment Test (CAT) and 6 points in BODE Index. After 4 weeks of AVF neither
spirometric nor echocardiographic changes were observed, but there was an improvement in PaO; to
68 mmHg and in SaO; to 93%. The 6 min walking test showed an increase to 425 m. SGRQ improved
to 3.88 points, BODE index improved to 3 points and CAT to 21 points. We conclude that in this patient
an AVF determined an improvement in exercise capacity with a better control of disease that resulted
in a better quality of life constituting an important non pharmacological aid in an advanced COPD
patient who failed to improve with full medical therapy. In patients selection is important to evaluate
cardiovascular and peripheral vascular status since in theory AVF could lead to a right ventricle failure
and peripheral blood steal syndrome.
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Resumen

El paciente portador de EPOC tiene disnea que limita su capacidad de ejercicio por diferentes
mecanismos entre los cuales esta la incapacidad de la musculatura respiratoria para responder al
aumento de las demandas, que puede ser secundaria a la disminucion de la entrega de O,. La anoma-
lia gasométrica propia de la enfermedad tiene como origen una alteracion de la relacion ventilacion/
perfusion (V'/Q’) que causa un aumento de la admision venosa el cual no ha sido enfrentado tera-
péuticamente hasta el momento. Tedricamente una fistula arteriovenosa (FAV) podria aumentar el
contenido venoso de O, de modo que la sangre que sale del ventriculo izquierdo lo haga con una PaO;
mayor que la esperada. Esto, junto con el aumento del gasto cardiaco asociado llevaria a una mayor
entrega de O; a los tejidos mejorando de esa forma el desemperio de la musculatura esquelética. En un
paciente con EPOC avanzada que con terapia maxima no logra mejorar la disnea ni la hipoxemia que
limitan seriamente su capacidad de ejercicio, confeccionamos una fistula entre la vena safena interna
v la arteria femoral superficial con intencion terapéutica. La espirometria inicial mostro un VEF, de
0,74 L (26% del valor predeterminado) con CVF de 1,97 L (57%). Presentaba hipoxemia (PaQ:: 56,8

*  Unidad de Enfermedades Respiratorias. Hospital Las Higueras Talcahuano.

96 Rev Chil Enf Respir 2013; 29: 96-103



FISTULA ARTERIO-VENOSA COMO TRATAMIENTO DE EPOC GRAVE

mmHg y Sa0,: 82,9%), un test de caminata de 6 min (TC6M) con un recorrido de 300 m que corres-
ponde a un 61% del teorico que mejoraba al aportar O, 2 L/min a 408 m correspondiente a un 80%
del teorico. El ecocardiograma detecto una presion sistolica de arteria pulmonar de 26 mmHg y una
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo de 60%. En el cuestionario respiratorio de Saint George
el paciente obtuvo 73,8% su CAT (COPD Assessment Test) fue de 38 puntos y su indice BODE (Body
mass, Obstruction, Dyspnea, Exercise capacity) de 6 puntos. Al mes de realizada la FAV no hubo cam-
bios espirométricos ni ecocardiograficos, pero la PaO; mejoré a 68 mmHg y la SaO, aumento a 93%.
El TCOM aumento a 425 m (84% del valor teorico). El cuestionario de Saint George alcanzo a 77,6%
(aumento en 3,8 puntos), el BODE mejora a 3 puntos y el CAT mejora a 21 puntos. Concluimos que en
este paciente una FAV determiné una mejoria en la entrega de O: a los tejidos, lo que lleva a un au-
mento en la capacidad de ejercicio junto con un mejor control de la enfermedad, hechos que redundan
en una mejoria importante de la calidad de vida, constituyendo una ayuda no farmacologica mas en un
paciente con EPOC avanzada que no lograba mejorar significativamente con terapia médica completa.
En la seleccion del paciente es importante evaluar el estado cardiovascular y vascular periférico ya

que en teoria, la FAV podria llevar a falla ventricular derecha y a robo sanguineo periférico.
Palabras clave: EPOC, fistula arteriovenosa, capacidad de ejercicio.

Introduccion

La disnea del paciente portador de EPOC es
de origen multifactorial y la severa limitacion
al ejercicio determinada por esta es un factor
significativo en la deficiente calidad de vida de
estos enfermos. El aumento en los requerimien-
tos ventilatorios, secundario a la alteracion de la
mecanica respiratoria determina un ineficiente
intercambio gaseoso con la resultante hipoxemia
y en ocasiones, hipercapnia; existe ademas en
estos pacientes un cierto grado de acidosis lactica
determinada por una deficiente entrega tisular de
O, particularmente a la musculatura esquelética,
que lleva a un aumento en el estimulo de los qui-
miorreceptores carotideos lo que por una parte
agrava la sensacion de disnea y por otra causa
disfuncion muscular'.

El mecanismo fisiopatologico de la hipoxemia
en la EPOC es una alteracion de la relacion Venti-
lacion/Perfusion (V’/Q’), fundamentalmente, con
la existencia de unidades de baja relacion V’/Q’
causantes de admision venosa o shunt fisiologico,
lo que determina una disminucion del contenido
venoso mixto de O, por el paso de sangre venosa
por unidades pobremente ventiladas, que se mez-
cla con el resto de la sangre que llega al corazén
izquierdo desde la circulacion pulmonar y de alli
a la circulacion sistémica. Durante el ejercicio, el
consiguiente aumento del gasto cardiaco deter-
mina un aumento del flujo de sangre a través de
estas unidades de baja V’/Q’, por lo que el conte-
nido de O, de la sangre ofrecida a la musculatura
esquelética se ve significativamente disminuido y
como consecuencia también se ve comprometida
la eficiencia muscular?,

En la evolucion de la EPOC la presencia de
exacerbaciones es un hecho frecuente que causa
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un aumento en la limitacion del flujo aéreo que
con el tiempo empeora la condicion basal y agra-
va aun mas la alteracion gasométrica.

El tratamiento de la alteracion de la mecanica
ventilatoria vale decir, la obstruccion de la via
aérea, el atrapamiento aéreo y la hiperinsuflacion
secundaria, es hasta el momento la preocupacion
fundamental de la industria farmacéutica y del
desarrollo de broncodilatadores con diferentes
mecanismos de accion y duracion de su efecto
se ocupa un porcentaje importante de estudios
clinicos ya publicados y otros aun en marcha,
por ejemplo los nuevos LAMA y LABA3. El
uso de corticoesteroides inhalatorios en el grupo
de pacientes mas comprometidos, disminuiria el
numero de exacerbaciones pero probablemente a
costa de un numero mayor de neumonias. Nue-
vas drogas antiinflamatorias como el roflumilast,
serian de utilidad en enfermos hipersecretores
intolerantes a corticoesteroides®’ pero el arsenal
farmacolégico para el tratamiento de esta condi-
cion no parece que vaya a ofrecer cambios subs-
tanciales al menos en el futuro préximo.

Entre las intervenciones no farmacoldgicas que
se utilizan, estd demostrado que la rehabilitacion
respiratoria y la oxigenoterapia continua en pa-
cientes hipoxémicos logra mejorar la sobrevida
y la calidad de vida disminuyendo la tasa de
exacerbaciones®’.

Por otra parte, la reduccion de volumen pul-
monar tanto quirdrgica como por via endoscopica
en pacientes muy seleccionados, portadores de
enfisema de los lobulos superiores, logra mejorar
en parte la funcion respiratoria al modificar la
geometria toracica!®!!,

El pronéstico de la enfermedad y la calidad de
vida de estos pacientes, con las intervenciones
anteriormente descritas ha variado en forma con-
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siderable, llegandose a plantear en la definicion
actual de la enfermedad que se trata de una con-
dicion tratable!'.

Sin embargo, no se ha prestado mayor aten-
cién al manejo de la alteracion causante de la
hipoxemia, es decir la presencia de unidades con
baja relacion V'/Q' y las estrategias destinadas
a obtener reclutamiento de unidades alveolares
cerradas son limitadas. Podriamos mencionar el
uso de presion positiva en la via aérea, limitada
en nuestro medio por la insuficiencia de recursos,
pero que en series grandes de pacientes sometidos
a ventilacion no invasiva cronica, usando intensi-
dades de presion (IPAP y EPAP) tradicionales, no
ha demostrado una real mejoria ni en la calidad
de vida ni en la sobrevida. Interesante es el uso
de la llamada ventilacion no invasiva de alta in-
tensidad que en algunos estudios ha demostrado
un cambio significativo de estos parametros al
compararla con la VNI tradicional, pero aun no
esta claro cual es el mecanismo por el que logra
estos resultados y no hay estudios de grandes
series que avalen su uso masivo o habitual'*-1°,

Una aproximacion novedosa y completamente
diferente nace de la experiencia obtenida con los
cambios fisioldgicos que determinan las fistulas
arteriovenosas periféricas. Por largo tiempo se
ha usado FAV quirargicas para llevar a cabo he-
modidlisis en pacientes con Enfermedad Renal
Croénica terminal. De un tiempo a esta parte, se
ha descrito la presencia de una incidencia de
hipertension arterial pulmonar llamativamente
mayor que la esperada en pacientes sometidos a
hemodialisis cronica a través de FAV. Diversos
estudios han demostrado esa asociacion, pero en
términos practicos los niveles de hipertension
pulmonar en general no llevan a falla ventricular
derecha y el numero de complicaciones vascula-
res derivadas de la misma es bajo!'¢!8,

En 2007, presentamos al Congreso de la ERS
(Sociedad Europea de Enfermedades Respirato-
rias) nuestra experiencia al respecto y nos llamo
la atencion en la evaluacion de 40 pacientes que
ninguno o muy pocos eran hipoxémicos. Entre
el grupo estudiado habia pacientes portadores de
EPOC y LCFA en los cuales habriamos espera-
do que, sumado a la congestion casi habitual de
estos enfermos su condicion respiratoria de base
determinara la presencia de niveles de SaO, o
de PaO, mas bajos que lo normal hecho que no
ocurrid. En efecto, la SaO, media del grupo fue
de 89,2%". De igual forma, Hamed y cols, en un
estudio de 40 pacientes sometidos a hemodialisis
por FAV en quienes buscan determinar la pre-
sencia de marcadores de estrés oxidativo como
indice de progresion del dafio renal, encuentran
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que en promedio los pacientes dializados a través
de una FAV por un periodo de 2,18 afios tienen
una PaO, de 112,56 + 24,35 mm Hg versus los
controles sanos 87,59 + 11,5, La explicacion
fisiopatologica de este hecho es la siguiente: si
la entrega y el consumo de O, por los tejidos
es normal, la sangre venosa mixta sale de los
tejidos con una PvO, de 75 mmHg para llegar
al corazon derecho y la sangre arterial sale del
ventriculo izquierdo con una PaO, de 100 mmHg;
en patologia pulmonar que determine hipoxemia
estos valores seran considerablemente menores,
pero siempre la PaO, serd mayor que la PvO,.
Si hacemos una comunicacion arterio-venosa, la
sangre arterial pasara por diferencia de presion
hidrostatica a la vena correspondiente, sumando
su presion parcial de O, a la que lleva la sangre
venosa de modo que a la auricula derecha y lue-
go al ventriculo derecho llegard hiperoxigenada
independientemente de si el pulmon realiza o
no un intercambio gaseoso adecuado; esta san-
gre hiperoxigenada llega al corazén izquierdo
para ser distribuida a los tejidos. No mejora el
intercambio gaseoso sino mas bien mejora el
contenido arterial de O,. La hipertension arterial
pulmonar que se ve en estos enfermos es causada
por multiples mecanismos siendo uno de ellos el
aumento del volumen sanguineo ofrecido al ven-
triculo derecho por efecto de la FAV que genera
un aumento en el gasto cardiaco. Lo anterior nos
lleva a hacer la conexion con pacientes portado-
res de EPOC en quienes, por el aumento de la
presion intratoracica secundaria a la sobrecarga
espiratoria e hiperinsufiacion estatica y dindmica,
el retorno venoso se puede ver disminuido y por
lo tanto también el gasto cardiaco basal a lo que
contribuye también la vasoconstriccion hipoxica
que aumenta la postcarga y por lo tanto, el trabajo
ventricular derecho?!2,

Tedricamente entonces un paciente EPOC con
hipoxemia se veria beneficiado si lograramos
aumentar mediante algin método el contenido
venoso mixto de O, y el gasto cardiaco ya que
mejoraria el efecto de la mezcla o agregado ve-
noso por un lado y la oferta de O, a los tejidos
por el otro. La confeccion quirtrgica de una
FAV con flujo suficiente como para lograr estos
dos objetivos, seria por lo tanto una medida no
farmacolégica que ayudaria en el tratamiento de
estos pacientes.

Cooper y cols, han demostrado que al instalar
un dispositivo que comunica la vena femoral
con la arteria iliaca, con 5 mm de diametro, en
55 pacientes EPOC graves, obtienen una mejo-
ria en la capacidad de ejercicio a los tres meses
medida por el TC6M en el 40% de ellos, con un
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aumento promedio de 68 m y particularmente en
el grupo de individuos que mejora su rendimiento
al realizar dicha prueba con O, suplementario
antes de la confeccion de la FAV?-%, Existen dos
protocolos multicéntricos en marcha, uno en Eu-
ropa y otro en EEUU que, con una aproximacion
similar pretenden evaluar el valor de agregar esta
técnica a pacientes EPOC avanzados que han
completado un periodo de rehabilitacion, que se
encuentran limitados en su capacidad de ejerci-
cio. El objetivo central es documentar el efecto
en la capacidad de marcha y definir si el aumento
del gasto cardiaco, la entrega y el consumo de O,
son responsables de la mejoria de la capacidad
de ejercicio. Si esto es asi, podriamos hipotetizar
que una fistula arteriovenosa terapéutica no sélo
mejora la capacidad de ejercicio sino también el
indice de BODE lo que significaria una mejoria
en el pronodstico vital de estos enfermos ya que se
ha demostrado una relacion directa de sobrevida
¢ indice de BODE?!.

Presentamos nuestra experiencia en la reali-
zacion y resultados de una FAV con intencion
terapéutica en un paciente portador de EPOC
avanzada en quien las medidas farmacoldgicas
maximas no habian logrado mejorar su limitacion
severa al ejercicio ni su hipoxemia de base.

Caso clinico

Se trata de un individuo de 59 afios de edad,
ex fumador de 37 paquetes/afio con diagndstico
de EPOC desde hace 2 afios. No fuma desde esa
misma fecha en que recibio terapia con Vareni-

Figura 1. Radiografia de térax PA. Se aprecia hiperinsu-
flacion pulmonar.
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clina por 12 semanas. Con disnea de esfuerzos
medianos, progresiva desde mas o menos 10 afios
para llegar a disnea de pequefios esfuerzos en el
ultimo afio, acompafiada de tos matinal con ex-
pectoracion dificil de eliminar con dos episodios
de sincope post ejercicio mediano y post crisis de
tos en los dos tltimos meses antes de la consulta.
Antecedentes: ademas de rinitis alérgica, con
Prick Test +++ multiple y una hija asmatica falle-
cida aparentemente por estado asmatico. Dado el
antecedente sincopal se estudio con EEG que fue
normal; ECG normal; Holter de arritmias normal.
El ecocardiograma mostr6 una leve hipertrofia
ventricular izquierda sin dilatacién de cavidades
derechas, sin alteraciones valvulares, con buena
funcion sistdlica, una fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo de 60% y disfuncion dias-
tolica grado I y una presion sistdlica de arteria
pulmonar de 26 mmHg.

La Rx de térax mostr6 hiperinsuflacion pulmo-
nar bilateral (Figuras 1y 2).

La espirometria mostraba una alteracion ven-
tilatoria obstructiva severa con CVF disminuida
que no se modificaba con aerosol broncodilatador
y los gases arteriales una hipoxemia severa e hi-
percapnia (Tabla 1).

En el test de marcha de 6 min el paciente logrd
recorrer 300 m, lo que corresponde a un 61% del
valor esperado, que mejord a 402 m, (80% del
valor predeterminado), al agregar O, a dosis de 2
L/min durante el ejercicio (Tabla 2).

En cuanto a la calidad de vida, el control
de la enfermedad y el prondstico, medidos por
el Cuestionario Respiratorio de Saint George,
CAT (COPD assesment test) ¢ indice BODE

Figura 2. Radiografia de torax lateral.
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Tabla 1. Funcién respiratoria pre y post confeccion
de Fistula Arteriovenosa (FAV)

Indice Pre FAV Post FAV
CVF 1,97 L (57%) 1,83 L (53%)
VEF, 0,74 L (26%) 0,68 L (24%)
PaO, 56,8 mmHg 68,0 mmHg
PaCO, 57,2 mmHg 52,1 mmHg
Sa0, 82,9% 93,0%

CVF: capacidad vital forzada; VEF;: volumen espiratorio
forzado en el primer segundo.

respectivamente, el paciente tenia un 73,80% del
esperado en el primero, 38 puntos en el segundo
y 6 puntos en el ultimo es decir, su calidad de
vida era pobre, su enfermedad no se encontraba
controlada y su pronostico era obscuro (Tabla 3).

Se le considerd6 como portador de fenotipo
mixto EPOC/Asma en que predomina lo primero
y se indica tratamiento con Salmeterol 50 pg 2
puffs cada 12 h, Budesonida 200 pg cada 12 h,
Bromuro de ipratropio 2 puffs cada 6 h, Salbuta-
mol 2 puffs segiin requerimientos y Aminofilina
200 mg cada 8 h.

No se pudo integrar a un programa de rehabi-
litacion ya que las frecuentes exacerbaciones se
lo impidieron. En su historia no se consigna la
razén por la que no se le indicod oxigenoterapia
domiciliaria aunque el valor de la oxemia asi lo
indicaba.

Su evolucion fue mala, manteniendo sintomas
sin mayores cambios, con exacerbaciones que le
obligan a consultar en Urgencias donde se agrega
antibidticos y corticoides sistémicos en varias
oportunidades.

A los 7 meses de evolucion se reevalud y ante

la persistencia de su cuadro se cambi6 la medica-
cion a Salmeterol/Fluticasona 25/250 2 puff cada
12 h, manteniendo el resto de terapia sin obtener
cambios clinicos ni espirométricos.

Dado que su actividad fisica se vid limitada
por la hipoxemia y no se logr6 control del cuadro
su calidad de vida empeoro.

En conjunto con el paciente se revisod su evo-
lucion y terapia la cual es bien llevada. En vista
de la pobre respuesta, se le propuso la posibilidad
de someterle a la confeccion de una FAV con el
fin de intentar una medida no farmacologica que
mejore su capacidad de ejercicio, agregada a
su terapia. Se le explica que dicha intervencién
puede ser reversible si no se logra el resultado
esperado. El paciente consiente en la realiza-
cion de la cirugia, la cual se llevd a cabo bajo
anestesia regional el 30 de octubre de 2012 sin
incidencias. Durante el procedimiento que tardd
60 min se aportd oxigeno por mascara de Venturi
al 40% con lo que mantuvo una Sa0, media de
97%. En el postoperatorio inmediato y a las 24 h
de evolucion, mantuvo una SaO, de 91% sin oxi-
geno adicional siendo dado de alta a su domicilio.

Resultados

Controlado a las 4 semanas del procedimiento,
el paciente se encuentra subjetivamente bien,
sin complicaciones quirdrgicas ni exacerbacion
respiratoria.

Tanto la espirometria como el ecocardiograma
no mostraron cambios significativos, pero si la
gasometria que demostré un aumento de la PaO,
a 68 mmHg y de la SaO, a 93% (Tabla 1).

De igual manera, el test de marcha de 6 min
mostré6 un aumento en la distancia recorrida
en 125 m (aumentd a 425 m) muy parecido al

Tabla 2. Test de caminata de 6 min pre y post confeccion de Fistula Arteriovenosa (FAV)

Momento Distancia recorrida (m)
Pre FAV 300
Con O, 2 L/min 408
Post FAV 425

Aumento (m) % del valor predeterminado

- 61
108 80
125 84

Tabla 3. Calidad de vida y control de enfermedad pre y post confeccion de fistula arteriovenosa

Momento QrSG BODE
Pre FAV 73,80% 6 puntos
Post FAV 77,67% 3 puntos

CAT MMRC Borg
38 puntos 2 8
21 puntos 0 2

QrSG: cuestionario respiratorio de Saint George; BODE: Body mass, Obstruction, Dyspnea, Exercise; CAT: COPD Asses-
sement Test; MMRC: Modified Medical Research Council dyspnea scale; Borg: escala visual analoga de disnea de Borg.
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aumento experimentado al realizarlo antes de la
confeccion de la fistula con O, suplementario que
fue significativo (Tabla 2).

El indice de disnea segun el MMRC mejord
de2 a0yde8a2segin la escala visual andloga
de disnea de Borg y lo que es gratificante, se lo-
gr6 un mejor control de la enfermedad segtin el
CAT (cambio de 38 a 21 puntos) y una mejoria
significativa del BODE (cambio de 6 a 3 puntos)
(Tabla 3).

Por su parte, la calidad de vida del paciente
mejord disminuyendo el puntaje del Cuestionario
de Saint George en 3,8 puntos.

Discusion

La disfuncion de la musculatura esquelética es
una de las primeras manifestaciones sistémicas de
la EPOC y contribuye grandemente a la limita-
cion al ejercicio. Es probable que esta sea secun-
daria a una combinacién de factores tales como
el desacondicionamiento, y la atrofia muscular
causada por la desnutricion progresiva de estos
pacientes unidos a una alteracion de la funcion
mitocondrial del musculo®. Hay estudios que
describen una verdadera patologia mitocondrial
dada por una disminucion de la densidad o de la
capacidad de respuesta de las mitocondrias del
musculo del paciente EPOC, con la consiguiente
disminucion de la capacidad oxidativa del mis-
mo?’. ;Influird en ello la disminucion crénica de
entrega de O, a los tejidos propia del paciente con
EPOC avanzada?

En fisiologia del deporte se ha demostrado que
la hipoxemia reduce el rendimiento de atletas por
fatiga muscular que aparece rapidamente y que
esta es eficazmente revertida al aumentar la FiO,.
Al parecer, el aporte de O, desde el capilar a la
fibra muscular define el limite del desempefio del
musculo en ejercicio®. Por lo tanto, la oxigena-
cion periférica deficiente causa fatiga facilitando
la acumulacion de productos secundarios del
metabolismo como fosfatos inorgénicos y iones
hidrégeno que interfieren con el mecanismo
de excitacién/contraccion del miocito®. Bajo
condiciones de isquemia la fuerza muscular ra-
pidamente se agota y se recupera prontamente al
restablecer el flujo sanguineo normal y la entrega
normal de O,. No ocurre lo mismo al restablecer
el flujo normal con sangre desoxigenada, como
ocurriria en el paciente EPOC. Las alteraciones
del transporte convectivo de O, a la musculatura
esquelética resultarian entonces por cambios en el
contenido arterial de O, y en el flujo sanguineo,
ambos estrechamente dependientes de la PaO, y
del gasto cardiaco™.
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En nuestro paciente, pensamos que la FAV
aumento el contenido venoso mixto de O, y por
este mecanismo, al llegar sangre mas oxigenada
a la circulacion pulmonar, redujo la vasocons-
triccién hipoxica y por consecuencia, aumentod
el gasto cardiaco* con sangre mas oxigenada,
lo que ha llevado a un aumento en el aporte de
O, a la musculatura esquelética, corrigiendo las
alteraciones fisiopatoldgicas arriba mencionadas.
Creemos que aunque no realizamos mediciones
hemodinamicas, la afirmacion anterior esta ava-
lada por el hecho de que la ecocardiografia no
mostro variaciones y la fraccion de eyeccion se
mantuvo constante. Por otra parte, a diferencia
de lo publicado previamente, nuestro paciente no
habia completado un periodo de rehabilitacion
respiratoria formal de modo que los cambios
obtenidos tanto en la PaO,, SaO, como en el au-
mento en la capacidad de marcha, son atribuibles
exclusivamente a la presencia de la FAV. Coinci-
de el resultado en este paciente con la experien-
cia de Cooper et al que encuentran una mejoria
significativa en la capacidad de ejercicio en el
grupo que ellos llaman de oxigenorrespondedores
en el sentido que nuestro paciente mostraba una
mejoria significativa en la distancia recorrida en
el TC6M antes de realizar la FAV al aportar O,
durante el ejercicio y el aumento en los metros
recorridos al mes de confeccionada la FAV es
similar o discretamente mayor. No cuantificamos
la hiperinsuflacion pulmonar en este enfermo y
por lo tanto, no se puede asegurar si hubo algin
efecto derivado de una disminucion de la mis-
ma causada por una disminucion de la disnea y
taquipnea secundaria al aumento en la PaO, sin
embargo, no hubo cambios espirométricos que
avalen este hecho.

El indice de BODE mejoro significativamente
al cambiar positivamente los componentes capa-
cidad de ejercicio y disnea por lo tanto, en este
enfermo, en teoria mejoraria el prondstico de
sobrevida’!.

En cuanto a la calidad de vida, aunque el
cambio en el Cuestionario de Saint George no
alcanz6 a disminuir en 4 unidades, que es lo que
se considera significativo, es necesario considerar
que el efecto de la FAV es dinamico en el tiempo
y, dada la precocidad de la evaluacion (solo a las
4 semanas) es posible que a las 12 semanas, que
es el tiempo en que los trabajos publicados y en
espera de publicacion miden sus resultados, estos
valores lleguen a una significacion estadistica en
este paciente®?33,

El procedimiento de confeccion de la FAV es
facil de realizar por un cirujano vascular experi-
mentado y en el caso presentado no hubo hasta
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ahora complicaciones inmediatas ni alejadas,
pero es importante tener presente que en la elec-
cién del paciente, se debe considerar cuidadosa-
mente el estado cardiovascular ya que el aumento
en el flujo sanguineo hacia el ventriculo derecho,
puede hacerle claudicar si su funcion es limitrofe.
Importa también el estado de la vasculatura peri-
férica ya que la fistula conlleva un robo de flujo
sanguineo arterial en la extremidad intervenida,
aunque existen fendmenos de autorregulacion que
preservan el flujo arterial distal a la FAV.

Conclusiones

En resumen, pensamos que en el paciente
presentado, portador de EPOC avanzada, la con-
feccion de una FAV periférica contribuyé como
un elemento no farmacologico mds a ayudar a
mejorar tanto su calidad de vida como probable-
mente la sobrevida, al modificar positivamente
parametros probadamente relacionados con ésta.
Podemos afirmar que en este paciente, hasta el
momento hemos logrado reemplazar la indicacion
de oxigenoterapia domiciliaria la cual, antes de la
realizacion del procedimiento estaba claramente
indicada, por un sistema mas natural de aporte de
O,, mejor tolerado, menos limitante y mas lleva-
dero que la “oxigenoterapia exdgena” con baloén
o concentrador de O,. Es probable también que el
método empleado, pueda ser de utilidad en otro
tipo de patologia causante de hipoxemia invali-
dante, no necesariamente de causa respiratoria.

El perfil del paciente ideal para recibir este
tipo de terapia es aquel individuo que, a pesar
de estar con terapia completa, no logra mejorar
su disnea ni hipoxemia; se encuentra limitado
en su capacidad de ejercicio y tiene una pobre
calidad de vida. No debe tener patologia vascular
periférica, hipercapnia importante (PaCO, > 50
mmHg), signos de falla ventricular derecha, ni
hipertension arterial pulmonar.

El seguimiento a largo plazo debe ser con ga-
sometria arterial, capacidad de ejercicio medido
por el TM6M, control clinico y ecografico de
la permeabilidad y flujo de la FAV asi como el
eventual robo de flujo periférico y ecocardiogra-
fia con el fin de controlar los efectos de la FAV
sobre la funcion ventricular derecha y la presion
arterial pulmonar. Si en este control se sospecha
hipertension pulmonar, esta se debe objetivar con
cateterismo cardiaco derecho.

Los controles en el paciente presentado se
planificaron a los tres meses, a los seis meses y al
afio post confeccion de la FAV.

Finalmente, existe el riesgo en el tiempo de
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llevar a una hipertension arterial pulmonar y
falla ventricular derecha, sin embargo, este tipo
de cirugia no es definitivo y puede ser revertido
si los resultados obtenidos no son los esperados
o si se presenta una complicaciéon hemodindmica
o vascular que ponga en riesgo la seguridad del
paciente.
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