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INTRODUCCIÓN
En su último informe, la Sociedad Española de 

Nefrología señalaba que en 2018 había 27.998 pa-
cientes en diálisis y que el 78.9% de los pacientes 
incidentes en terapia renal sustitutiva iniciaban su 
tratamiento con hemodiálisis (HD) [1]. La HD re-
quiere de un acceso vascular para su realización, 
siendo la fístula arteriovenosa nativa (FAV) de pre-
ferencia al catéter venoso, según guías nacionales 
e internacionales [2] [3]. La utilización del catéter 
venoso central (CVC) frente a la FAV autóloga o 
protésica está asociada a un aumento de la morbi-
mortalidad por su alto riesgo de complicaciones in-
fecciosas y trombóticas, por lo que las recomenda-
ciones actuales aconsejan una entrada programada 
en HD con FAV madura en torno al 80%, hecho que 
como todos sabemos no suele producirse [4] y en 
muchas ocasiones, debemos utilizar un CVC. 

Sin embargo, para los nefrólogos el CVC sigue 
siendo de gran utilidad para la realización urgen-
te de HD, plasmaféresis o cualquier otra técnica de 
depuración extracorpórea en ausencia de un acce-
so vascular mejor, dado que el propio nefrólogo la 
puede canalizar a pie de cama del enfermo y utilizar 
de forma inmediata tras su inserción.  Por otro lado, 
existen otras situaciones no urgentes en las que el 
CVC pueda aportar benefi cios: periodo ventana 
hasta el trasplante renal, previsión de recuperación 
de función renal, o inicio de diálisis peritoneal, cor-
ta expectativa de vida o deseo expreso del paciente.  

En los últimos años se ha impuesto el abordaje 
individualizado del paciente renal, dado que cada 
vez son más añosos y comórbidos, con una clara 
disminución del capital venoso disponible, en cuyo 

caso puede ser más benefi cioso el empleo del caté-
ter para HD [5]. 

Los catéteres venosos centrales se clasifi can en no 
tunelizados o transitorios (para un uso inferior a 2 
semanas) y tunelizados o permanentes (cuando se 
pretende su utilización superior a 2-3 semanas).  

CATÉTERES NO TUNELI-
ZADOS
Están indicados cuando el tiempo esperado de uti-

lización es inferior a 2 semanas y tienen la ventaja 
de que se pueden canalizar a pie de cama con las 
adecuadas medidas de asepsia.

Los catéteres no tunelizados son útiles para las 
técnicas de depuración renal continuas o intermi-
tentes en el fracaso renal agudo y en la insufi ciencia 
renal crónica para situaciones de urgencia en ausen-
cia de un acceso defi nitivo, así como para la realiza-
ción de plasmaféresis urgentes.   

Las características de los catéteres han ido per-
feccionándose a lo la largo del tiempo desde  1961, 
cuando Shaldon describió una alternativa al shunt 
arteriovenoso de Quinton y Scribner como acceso 
para HD mediante la canalización percutánea de 
arteria tibial y vena safena. Dicho acceso ofrecía 
como principal ventaja  un tiempo de canalización 
menor y mayor durabilidad.  En 1963 publicó la do-
ble punción venosa con dos catéteres gemelos de 
tefl ón sobre la vena femoral con la punta en cava 
inferior, evitando así el acceso arterial  y, posterior-
mente el catéter venoso de doble luz.

Las características ideales que debe reunir un ca-
téter temporal son las siguientes:
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• Adecuado fl ujo para realizar una terapia efec-
tiva.

• Sufi ciente rigidez para no permitir acodamien-
tos que limiten el fl ujo pero a su vez fl exible 
para no dañar la pared vascular.

• Ser biocompatible y escasamente trombogé-
nico.

• Inserción fácil y segura.
• Escasas complicaciones infecciosas.
Tratando de reunir estas características hay dife-

rentes modelos, realizados en distintos materiales, 
con longitudes, calibres y terminaciones distintas. 
Por ello podemos clasifi car los catéteres temporales 
según:  

MATERIAL 

El material elegido es importante y debe ser bio-
compatible, con la fl exibilidad y rigidez adecuada. 
Actualmente, se emplean de silicona o  poliuretano. 
Los CVC de tefl ón, polietileno y polivinilo están en 
desuso.

• Silicona: Es un material más biocompatible, 
pero también más fácilmente colonizable y 
con una rigidez menor por lo que su coloca-
ción es más difi cultosa.

• Poliuretano: El más utilizado en la actualidad 
por su adecuada termosensibilidad, lo que im-
plica adecuada rigidez a temperatura ambien-
te que facilita su canalización, mientras que a 
temperatura corporal son más fl exibles adap-
tándose a la forma del vaso.

POR SU CONFIGURACIÓN INTER-
NA

Concéntricos: Coaxial.

Paralelos:  
 Doble D.
 Doble O.

POR SU CONFIGURACIÓN EXTER-
NA:

• Rectos: pueden utilizarse en accesos femora-
les, yugulares y subclavios.

• Curvos: más cómodos para accesos superiores 
(yugulares o subclavios).

POR SU CALIBRE:

Es un factor importante a la hora de elegir un ca-
téter, ya que el fl ujo va a venir determinado prin-
cipalmente por su calibre interno.  Es importante 
matizar que el calibre que consta en un catéter hace 
referencia a su diámetro total sin tener en cuenta 
el espesor de la pared: ante 2 catéteres del mismo 
calibre, aquel que tenga un espesor de pared menor 
ofrecerá un mayor fl ujo. 

Según los distintos calibres los podríamos clasi-
fi car en:

6-8 F: Utilizados en población pediátrica.
11-12 F: Empleados para técnicas habituales, con 

ellos se consiguen fl ujos de hasta 250-300cc/h.
13-14 F: Cuando se requieren fl ujos superiores 

hasta 400-500 cc/h. Suelen tener terminaciones en 
cañón de escopeta.

POR SU LONGITUD:

En función del acceso venoso elegido y las ca-
racterísticas antropométricas del paciente el catéter 
deberá tener una longitud determinada para alcan-
zar la posición adecuada: punta en aurícula derecha 
en accesos yugulares y subclavios, y en vena cava 
inferior para el acceso femoral. Las longitudes más 
frecuentemente utilizadas son:

6-8 cm: para población pediátrica.
15-20 cm: Válidos para accesos superiores yugu-

lar y subclavios, teniendo en cuanta que los accesos 
izquierdos requerirán una longitud mayor.

20-25 cm: Para accesos femorales.
 

POR SU TERMINACIÓN:

Los catéteres no tunelizados, a diferencia de los 
permanentes, suelen terminar en punta con la luz 
venosa a unos 2-3 cm de la arterial. En catéteres 
temporales de mayor calibre (13-14F) la termina-
ción suele ser en cañón de escopeta. 

CATÉTERES TUNELIZA-
DOS
Se trata de un CVC que se inserta mediante una 

técnica de imagen (ecografía y radioscopia de elec-
ción, mínimo recomendado con ecografía) y que 
consta de una porción intravenosa, una porción 
subcutánea y una externa. Suelen presentar un man-
guito o cuff  de dacron o poliuretano que promueve 
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la reacción fi brótica del tejido subcutáneo a su alre-
dedor, impidiendo la movilización del catéter y la 
entrada de bacterias. Suelen estar hechos de mate-
riales más fl exibles que los temporales, como poliu-
retano (Figura 1) o carbotano (Figura 2) y pueden 
ser dobles en su totalidad (por ejemplo el catéter Te-
sio) (Figura 3) o único con doble luz en su interior 
(como el Hickman) (Figura 4). Los catéteres varían 
en tamaño, grosor, número de orifi cios y longitud, y 
no requieren de un período de maduración mínimo, 
aunque es muy conveniente diferir su uso 24 horas 
tras la implantación para evitar el desplazamiento 
de la punta.

Actualmente, y dado que una de las principales 
desventajas de los catéteres es su elevada tasa de 
infección y trombosis, se han desarrollado diver-

sos modelos de catéter recubiertos de sustancias 
anticoagulantes y con efecto bactericida, como los 
compuestos de plata o heparina.

La duración de un catéter dependerá de diversos 
factores, como el diseño del mismo, lugar de in-
serción (yugular interna derecha > yugular interna 
izquierda > femoral) y status diabético [6]. En la 
práctica clínica diaria, es fundamental el correcto 
manejo y experiencia por parte de enfermería y la 
educación del paciente.

Indicaciones de los catéteres tunelizados
Se emplean preferentemente en las siguientes cir-

cunstancias:
Inicio de HD sin FAV:
• Ausencia de FAV o en fase de maduración.
• Imposibilidad de realización de una FAV.
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• Disfunción de una FAV en espera de solución.
• Contraindicación de FAV por hipertensión 

pulmonar grave o insufi ciencia cardíaca con 
derivación (shunt) [7].

• Previsión de período corto de HD: receptor de 
trasplante renal de vivo o corta expectativa de 
vida.

Inicio no programado o urgente de diálisis pe-
ritoneal:

• Ausencia de catéter o en fase de maduración.
• Descanso peritoneal.
• Paso urgente a HD (peritonitis refractaria o tu-

nelitis con retirada de catéter).
Tratamiento con plasmaféresis durante más de 

3 semanas.
Deseo expreso del paciente.
 

Medidas de mantenimiento

• Los catéteres no deben ser manipulados por 
personal no especializado ni deben utilizarse 
para nada diferente a las conexiones para HD.

• Las maniobras de conexión y desconexión 
deben realizarse bajo medidas universales y 
estrictas de asepsia.

• El orifi cio de salida debe recibir curas una vez 
por semana, evitando lesionar la piel con cu-
ras excesivas, y cubrirse con un apósito que 
impida la maceración de la piel. Los extremos 
del catéter deben cubrirse con un apósito dife-
rente acolchado para evitar tracciones.

• Como antiséptico es recomendable la clor-
hexidina al 2%, ya que la povidona yodada 
puede ser perjudicial para el catéter y llegar 
incluso a corroerlo hasta su rotura.

• Debe cambiarse el apósito cuando se hume-
dezca, suelte o ensucie. Se cambiará con más 
frecuencia en aquellos pacientes que suden 
profusamente.

• No es conveniente sumergir el catéter en agua. 
Se recomienda proteger el catéter y la cone-
xión con un recubrimiento impermeable du-
rante la ducha.

• No deben aplicarse solventes orgánicos (ace-

tona o éter) en la piel para el cambio de apósi-
tos, ni colocar tiras autoadhesivas estériles en 
el punto cutáneo de inserción.

• Se aconseja el empleo de tapones de un solo 
uso, con rosca de seguridad.

• Cada unidad de HD debe llevar un registro de 
complicaciones de los catéteres y contar con 
un protocolo de actuación ante las posibles 
complicaciones.

Sellado del catéter

La necesidad de un catéter duradero en el tiem-
po, sin complicaciones trombóticas o infecciosas, 
ha planteado el uso de múltiples soluciones de se-
llado del mismo sin existir, hasta la fecha, un pro-
tocolo defi nitivo. Las guías españolas del acceso 
vascular recomiendan que el sellado del catéter se 
realice con heparina, citrato o activador tisular del 
plasminógeno alternado con heparina [3]. Una re-
visión sistemática reciente compara los siguientes 
métodos de sellado: heparina 5000 UI/ml, heparina 
a dosis baja (500-2500 UI/ml), citrato, urokinasa, 
antibiótico + EDTA o citrato. Los autores plantean 
que, ponderando los riesgos hemorrágicos frente a 
la disminución de eventos infecciosos, la mejor op-
ción sería la combinación de dosis bajas de hepari-
na en asociación con antibiótico [8]. 

El sellado de los CVC tunelizado con taurolidina 
en combinación con heparina o urokinasa ha mos-
trado efi cacia frente al biofi lm bacteriano y como 
profi laxis de la bacteriemia asociada a infección de 
CVC.  EL uso de taurolidina ofrece como ventaja 
una disminución en la creación de resistencias anti-
bióticas, debido a un mayor efecto antiséptico que 
antibiótico [3]. A pesar de ser un fármaco promete-
dor, su uso no está muy extendido aún. La pauta de 
sellado con taurolidina que recomienda el fabrican-
te es la siguiente:

• Cebado del catéter con la cantidad exacta en 
cada línea para evitar entrada de taurolidina 
en el torrente sanguíneo. Se debe reconsti-
tuir el vial de TauroLock-U25.000™ (Tauro-
Pharm GmbH, Germany) 5 ml, que contiene 
Taurolidina + 4% citrato + 25.000 IU urokina-
sa y cebar ambas líneas. Es importante que la 
urokinasa se reconstituya inmediatamente an-
tes del sellado, ya que su vida media es de 16 
minutos. Pueden usarse otras presentaciones 
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que incluyen heparina en lugar de urokinasa.

En nuestra Unidad de HD, la tasa de infección de 
los catéteres es de 0.13 enfermos/año (0.011 enfer-
mos/mes) y el sellado del catéter se realiza con uro-
kinasa tras cada sesión. El protocolo es el siguiente:

• Pinzar las ramas del catéter y desconectar las 
líneas.

• Desinfectar la zona de conexión clorhexidina: 
Cristalmina® (Gluconato de clorhexidina al 
1%) o Hibitane®, en gasa estéril (sólo en ca-
sos excepcionales usaremos povidona yodada 
o agua oxigenada como alternativa). No uti-
lizar alcohol ni acetona por riesgo de rotura.

• Cargar dos jeringas de 10 ml con suero fi sioló-
gico y conectarlas a las ramas del catéter. Des-
pinzar e introducir el contenido de la jeringa 
en cada rama. Pinzar nuevamente las ramas 
del catéter. 

• Coger dos jeringas precargadas con 3 ml de 
urokinasa (2000 UI/ml) e inyectar su conteni-
do en cada rama del catéter. Pinzar sin aspirar. 

• Colocar tapones estériles. Las ramas del caté-
ter deben permanecer pinzadas hasta su próxi-
ma utilización.

INSERCION DEL CATÉTER
La inserción de un catéter, ya sea tunelizado o no, 

es una técnica invasiva que entraña riesgos. La fre-
cuencia de las posibles complicaciones se minimiza 
con la utilización de la ecografía [9], preferible-
mente la canalización ecodirigida y aséptica a tiem-
po real de la vena seleccionada (yugular, subclavia, 
lumbar o femoral).

Generalmente, en situaciones de urgencia o gra-
vedad, se suele considerar como primera opción el 
abordaje femoral, siendo el abordaje yugular, sobre 
todo el derecho, el preferido para la implantación de 
catéteres tunelizados, que se insertan lo más cerca 
de la clavícula para comodidad del paciente. 

En los catéteres tunelizados se comprueba el po-
sicionamiento de la punta del catéter mediante fl uo-
roscopia, y si ésta es correcta (en la unión entre vena 
cava superior y aurícula derecha de preferencia), se 
procede a la tunelización de manera que el dacron 
quede en el tejido subcutáneo a nivel pectoral. Por 
ello, este tipo de catéteres requiere de salas habi-
litadas con el adecuado revestimiento, material de 
imagen y protección necesaria, así como personal 

entrenado en su uso (nefrólogo o radiólogo inter-
vencionista).

En función de la vena elegida para la canalización 
se selecciona la longitud del catéter a insertar, siem-
pre teniendo en cuenta la constitución y caracterís-
ticas del paciente. De preferencia, las localizaciones 
elegidas son: yugular interna derecha, yugular in-
terna izquierda, femoral izquierda, femoral derecha 
y translumbar. No se suele emplear el acceso sub-
clavio, salvo casos excepcionales, debido a la alta 
incidencia de estenosis en dicho acceso que com-
prometen la vascularización del miembro superior 
ipsilateral y la realización de una posible FAV en 
dicha extremidad en el futuro.

COMPLICACIONES RELA-
CIONADAS CON LOS CATÉ-
TERES VENOSOS 
Las complicaciones surgidas tras la implantación 

de un catéter venoso central para HD pueden clasi-
fi carse en precoces y tardías.

Complicaciones precoces

Este tipo de complicación es infrecuente y ocurre 
de manera inmediata durante o tras la implantación 
en relación con la punción y/o la inserción. La (Ta-
bla 1) muestra las más comunes:

La mayoría de las complicaciones precoces pue-
den evitarse con un correcto procedimiento de in-
serción con guía ecográfi ca a tiempo real en manos 
expertas y la adecuada monitorización del paciente 
durante el procedimiento. Debe realizarse control 
estricto por parte de enfermería en las primeras ho-
ras tras la implantación.

Complicaciones tardías

Las complicaciones tardías están relacionadas 
con el cuidado y la función del catéter, y difi eren 
en el tiempo desde su inserción. Una de sus con-
secuencias es la retirada del catéter, por lo que es 
fundamental su detección temprana [1][10][11]. 
La (Tabla 2) resume las complicaciones tardías, 
centrándonos en las más frecuentemente encontra-
das en la práctica clínica diaria.

Estenosis venosa central

Ocurre con más frecuencia en la vena subclavia 
que en la yugular [12], siendo mayor el riesgo cuan-
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to mayor sea el número de catéteres canalizados en 
una misma localización y la presencia de infección. 
La estenosis venosa suele ser asintomática, aunque 
en ocasiones cursa con edema de la extremidad su-
perior ipsilateral: el llamado síndrome de vena cava 
superior con edema en esclavina. Su tratamiento 
consiste en angioplastia. Algunos autores defi enden 
la implantación de un nuevo catéter venoso central 
en la vena angioplastiada para evitar la inserción de 
nuevos catéteres en otras venas sanas y con ello su 
estenosis [13].

Trombosis y vaina de fi brina

La disfunción tardía del catéter generalmente se 
debe a su trombosis total o parcial, ya sea intralu-
minal o extraluminal [9]. Su patogenia se relaciona 

con un estado de hipercoagulabilidad condicionado 
por la uremia, factores protrombóticos como dia-
betes y la lesión de la pared vascular producida al 
insertar el catéter. Otros factores a tener en cuenta 
son el barotrauma causado por los altos fl ujos de 
entrada y salida durante la HD y la composición de 
los catéteres [14].

Migración del catéter

Todos los catéteres, ya sean de implantación re-
ciente o no, pueden migrar, por lo que es importante 
comprobar ocasionalmente la posición de la punta 
para evitar posibles disfunciones y arritmias secun-
darias a su movilización [15]. La placa de tórax es 
la prueba de elección, aunque no se ha defi nido la 
frecuencia con la que debe realizarse.
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Infección

Es la complicación más frecuente y grave, aso-
ciando elevada morbimortalidad [16] y suele, en 
muchos casos, suponer su retirada. 

El riesgo de presentar una bacteriemia es 10 veces 
más alto en pacientes con CVC comparado con una 
FAV nativa.  Asimismo, la bacteriemia relacionada 
con catéter es de 2 a 3 veces más frecuente en los ca-
téteres no tunelizados frente a los tunelizados [17]. 

Los factores de riesgo para presentar un episodio 
de bacteriemia son: la presencia de diabetes, ate-
rosclerosis periférica, haber presentado episodios 
previos de bacteriemia, ser portador nasal de S. Au-
reus, mayor tiempo de permanencia del CVC, ne-
cesidad de tratamiento fi brinolítico intraluminal e 
infección local [18].

La infección del CVC puede ocurrir a 3 niveles:
• Orifi cio o infección local no complicada, que 

se suele acompañar de un exudado purulento 
a través del orifi cio del catéter. 

• Tunelitis o infección local complicada, que se 
defi ne como aparición de signos infl amatorios 
que se extienden por el trayecto subcutáneo. 

• Bacteriemia relacionada con el catéter, que 
se defi ne como aislamiento de un mismo or-
ganismo en sangre y en el CVC en ausencia 
de otro foco de infeccióEn este caso pueden 
aparecer complicaciones metastásicas como 
endocarditis, trombofl ebitis o espondilodisci-
tis. Es la más grave y en la que nos vamos a 
centrar.

Ante la sospecha de infección y antes de la admi-
nistración de antibioterapia empírica, es importante 
la realización hemocultivos, tanto de sangre perifé-
rica como de las luces del catéter en el caso de sos-
pecha de infección de catéter o cultivo del orifi cio 
si se sospecha infección del mismo.  

Antes de hablar de tratamiento empírico, es im-
portante recalcar que, ante toda infección asociada 
a catéter, se deberá retirar el mismo de forma inme-
diata si:

• Es un catéter venoso temporal.
• En presencia de shock séptico.
• Ante persistencia de fi ebre o bacteriemia 48-

72 horas tras inicio de tratamiento antibiótico 
adecuadamente dirigido a la sensibilidad del 
microorganismo.

• Ante la evidencia de infección metastásica o 
aislamiento de microorganismos muy virulen-
tos como S. Aureus, Pseudomonas, Candida o 
microorganismos multirresistentes [19]. 

El tratamiento empírico de la infección por catéter 
debe incluir antibióticos de amplio espectro por vía 
intravenosa, para microorganismos grampositivos y 
gramnegativos. La combinación de vancomicina o 
daptomicina, que cubre grampositivos incluido el S 
Aureus resistente a meticilina, muy prevalente en 
las unidades de HD, y gentamicina o ceftazidima, 
que cubre gramnegativos, puede ser adecuada en 
la mayoría de ocasiones, y por sus características 
farmacocinéticas permite una cómoda dosifi cación 
en HD.  En función de la gravedad del cuadro, la 
cobertura frente a gramnegativos se podrá valorar el 
uso de piperacilina-tazobactam o carbapenémicos.  
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Las dosis y pautas recomendadas de antibióti-
cos [20][21][22] se resumen en la (Tabla 3): 

La duración del tratamiento en una bacteriemia 
asociada requiere de un tiempo mínimo de 2 a 3 se-
manas en ausencia de complicaciones metastásicas, 
tiempo que debe completarse incluso tras la retirada 
del catéter [19]. El sellado intraluminal con antibió-
tico del catéter es una medida que mejora los resul-
tados del tratamiento, siempre en asociación con el 
tratamiento sistémico. Existe una notable variabili-
dad en cuanto a las concentraciones utilizadas para 
el sellado y algunas de las más aceptadas serían las 
siguientes: vancomicina, 2-5 mg/ml; daptomicina 5 
mg/ml; gentamicina 2 mg/ml; piperacilina-tazobac-
tam 10 mg/ml [3].

Si tras el tratamiento instaurado, e incluso la re-
tirada de catéter, persiste mala evolución clínica y 
se mantiene positividad del aislamiento microbioló-
gico, se debe sospechar posibilidad de enfermedad 
metastásica, para lo que habrá que ir en busca de 
su existencia, pues cambiaría el manejo de la infec-
ción así como la duración del tratamiento hasta 6-8 
semanas. En estos casos, las pruebas diagnósticas a 
realizar son:

• Ecocardiografía transtorácica y/o transesofá-
gica para descartar la existencia de endocar-
ditis infecciosa. Su presencia alarga el trata-
miento hasta 6-8 semanas y, en ocasiones, el 
paciente puede requerir un recambio valvu-
lar [19].

• Resonancia magnética de columna si existe 
sospecha clínica de espondilodiscitis. La du-
ración del tratamiento será de hasta 6-8 se-
manas por vía intravenosa pudiendo necesitar 
hasta 24 meses de tratamiento por vía oral y, 
en casos refractarios o con inestabilidad ver-
tebral, precisar incluso una intervención qui-
rúrgica [23].

• Tomografía computarizada, ecografía o fl e-
bografía si se sospecha trombofl ebitis séptica. 
El uso de la heparina en estos casos es con-
trovertido, estando contraindicados los agen-
tes trombolíticos. [19]. La duración del trata-
miento será entre 6-8 semanas.

Seguimiento de la infección

Se efectúa a través del curso clínico junto con la 
realización de hemocultivos periódicos, en el mo-
mento del diagnóstico, a las 72 horas de iniciar 
tratamiento antibiótico defi nitivo y a la semana de 

fi nalizar los antibióticos [19]. 
El sellado empírico del catéter con antibiótico 

como prevención primaria se desaconseja por su 
escaso coste-efectividad y la generación de resis-
tencias [24]. 
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Técnicas de Ecografía Intervencionista en Nefrología

INTRODUCCIÓN

El acceso vascular es indispensable 
para poder realizar diálisis a los 
pacientes que padecen enfermedad 
renal, y si bien idealmente el de primera 
elección es la fístula arteriovenosa, los 
catéteres venosos centrales, a pesar de 
su morbimortalidad, continúa siendo un 
acceso vascular indispensable en todos 
los servicios de Nefrología. Esto se debe, 
por un lado, a que permite disponer de un 
acceso defi nitivo en los pacientes con el 
lecho vascular agotado, y por otro lado, 
a la posibilidad de utilización inmediata 
después de su inserción, lo que permite 
efectuar hemodiálisis (HD) de urgencia 
en pacientes que presentan situaciones 
clínicas graves como la hiperpotasemia 
grave o el edema agudo de pulmón.  

Podemos diferencias dos tipos los 
tunelizados y los no tunelizados o 
transitorios. Según las últimas guías 
de acceso vascular de GEMAV, a pesar 
de tratarse de una evidencia débil, 
recomienda la utilización de los no 
tunelizados para períodos de tiempo 

no superiores a las 2 semanas, debido 
al aumento de riesgo infeccioso y en 
situaciones de urgencia. Añadiríamos 
además situaciones en las que estaría 
contraindicado la canalización de un 
catéter tunelizado permanente como en 
bacteriemias activas. 

La inserción de un catéter vascular 
para HD es una técnica no exenta de 
riesgos. La frecuencia de aparición 
de complicaciones es muy variable 
si bien la utilización de la ecografía 
para la canalización venosa central 
ha signifi cado una disminución de las 
mismas, por varios motivos: permite 
confi rmar la punción de la vena elegida y el 
correcto posicionamiento intravascular, 
y además permite tener controlado resto 
de estructuras adyacentes, minimizando 
los riesgos asociados. Por todo ello es 
imprescindible conocer adecuadamente 
la técnica y realizar la canalización 
de catéter venoso central de manera 
ecoguiada.  

 Las venas generalmente utilizadas en 
la canalización de catéter venoso central 

LOCALIZACIÓN   ANATÓMICA    Y   CANULACIÓN 
ECOGUIADA DE CATÉTERES FEMORAL Y 
YUGULAR
Arminda Fariña Hernández, Nuria Sánchez Dorta, Eduardo de Bonis 
Redondo. 

Servicio de Nefrología. Hospital Universitario de Canarias. Tenerife
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son, por este orden, venas yugulares 
interna derecha e izquierda, venas 
femorales derecha e izquierda.  Ambas 
localizaciones presentan potenciales 
benefi cios y riesgos, como el menor 
riesgo de infección en el área yugular 
y su fácil acceso o el menor riesgo de 
complicaciones durante la colocación 
en el territorio femoral, a tener en 
cuenta en pacientes con coagulopatías/
plaquetopenia, o en pacientes con 
estenosis en territorio venoso central.  Si 
bien esta última localización permitiría 
una canalización a ciegas siempre que 
no se disponga de ecógrafo, el riesgo 
a nivel yugular es mayor y por tanto 

se recomienda siempre la canalización 
ecoguiada en este territorio. Hay 
que tener en cuenta, en  previsión, la 
realización de otros posibles accesos 
vasculares, para evitar canalización de 
yugulares ipsilaterales a posibles fístulas 
siempre que sea posible.

CANALIZACIÓN YUGULAR

El abordaje de la vena yugular interna 
derecha se realiza a través del triángulo 
de Sedillot (Figura 1), formado por 
el borde externo del fascículo esternal 
del músculo esternocleidomastoideo, el 
borde interno del fascículo clavicular 
y la clavícula. Ambas venas yugulares 
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internas cruzan el triángulo de Sedillot 
desde su ángulo superior hasta su base. 
La localización de éstas mediante 
ecografía en el citado triángulo permitirá 
su canalización. Tener en cuenta que en 
la implantación en la yugular interna 
izquierda puede ser necesario catéter de 
mayor longitud dado el mayor recorrido 
que tiene que realizar al pasar por la 
innominada izquierda, cava superior 
hasta entrada en aurícula derecha. Los 
catéteres venosos centrales de alto fl ujo 
suelen medir entre 15 y 20 cm para su 
colocación en vena yugular interna y 
de 20 a 24 cm en vena yugular interna 
izquierdas o femoral a donde llegará a 

vena cava inferior y AD respectivamente.
CANALIZACIÓN FEMORAL

La vena femoral cruza el ligamento 
inguinal en su tercio medio para 
introducirse en el triángulo de Scarpa
(Figura 2), está delimitado en su parte 
superior por el ligamento inguinal, 
borde externo con el músculo sartorio 
y el borde interno o medial el aductor 
largo. Su canalización es sencilla bien 
mediante palpación de la arteria femoral, 
situándose la vena en posición medial 
a la arteria, si bien si se dispone de 
ecógrafo se recomienda la canalización 
ecoguiada ante la importante variabilidad 
anatómica de cada individuo en esta 
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INTRODUCCIÓN
Los pacientes en situación de enfermedad renal 

crónica avanzada (ERCA) deben recibir informa-
ción sobre los diferentes tipos de técnicas de diálisis 
disponibles por parte de personal especializado en 
Tratamiento Sustitutivo Renal (TRS) [1].

Debemos considerar la creación del acceso vas-
cular cuando el FGe < 15 ml/min/1,73 m2 y/o una 
estimación de entrada en diálisis en 6 meses [2][3].

En aquellos en los que se elige la hemodiálisis 
como TRS, se presenta la necesidad de garantizar 
un Acceso Vascular (AV) adecuado para llevarla a 
cabo [4][5]. Dicho acceso debería:  

• Permitir una diálisis adecuada proporcionan-
do un fl ujo sanguíneo sufi ciente.

• Ser un ”acceso seguro y repetido sobre el sis-
tema vascular del paciente”.

• ener la mayor permeabilidad en el tiempo y la 
menor tasa de complicaciones posibles.

El AV que más se acerca a esta situación ideal es la 
Fístula Arterio-Venosa Nativa (FAVn). Como alter-
nativa se tienen, hoy día, la FAV Protésica (FAVp) 
y/o el Catéter Venoso Central (CVC) con todas sus 
posibles variaciones más o menos imaginativas o 
de recurso. Tal y como se ha referido previamente, 
el AV de elección es la FAVn, debido esencialmente 
a que presentan unas tasas de permeabilidad prima-
ria, primaria asistida y secundaria muy superiores a 
las FAVp y a los CVC. 

Asímismo, las FAVn presentan una incidencia de 
complicaciones inferior a la de los otros accesos, 
especialmente en cuanto a infecciones y trombosis. 
Por el contrario, el principal inconveniente de este 
tipo de FAV radica en su baja tasa de maduración y 
en el prolongado período que se requiere para utili-
zarla, sobre todo en los casos en que necesita proce-
dimientos secundarios para su supervivencia.

La morbilidad y mortalidad del paciente en pro-
grama de hemodiálisis (HD) tienen relación directa 
con el tipo de AV, tanto al inicio como en el segui-
miento del TSR. El riesgo de complicaciones infec-
ciosas al inicio de HD se multiplica por 4 cuando 
se utiliza un CVC comparado con la FAVn o FAVp 
y hasta por 7 cuando el CVC es el AV prevalente. 
También, el uso de CVC se relaciona con un signi-
fi cativo incremento en el riesgo de mortalidad, es-
pecialmente en el primer año de HD [5], por lo que 
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hay que evitarlo en lo posible y revertir la tendencia 
que hay en algunos sitios a su incremento. 

Dentro de estas líneas generales, hay que indi-
vidualizar la decisión en función de otros factores 
como puede ser la urgencia de inicio del TRS, ex-
pectativa de vida del paciente o el tiempo que se va 
a necesitar el AV (por la posibilidad de trasplante 
renal o diálisis peritoneal), entre otros. 

Se ha demostrado que una efi ciente gestión del 
equipo multidisciplinar del acceso vascular puede 
redundar en un descenso de la prevalencia de caté-
teres [6].

Los pacientes con AV repetidos suponen un im-
portante reto quirúrgico, dado que demandan más 
intuición y recursos técnicos para identifi car el es-
tado vascular arterial y venoso, permitiendo diseñar 
la mejor estrategia en cada caso, sin sacrifi car futu-
ras opciones de acceso.

MOMENTO DE HACER 
EL ACCESO VASCULAR 
(AV)
Como se cita en la introducción, se debe tener en 

cuenta la necesidad de planifi car un acceso vascular 
si el paciente tiene previsto entrar en diálisis en los 
siguientes 6 meses o presenta un fi ltrado menor de 
15 ml/min/1,73 m2 [2][3].  

En esta decisión es cuándo se demuestra la co-
rrecta comunicación entre el nefrólogo y el ciruja-
no vascular, ya que crear una FAV de forma precoz 
puede llevar a tener complicaciones evolutivas ha-
bituales del AV antes de haber empezado a usarse, 
y el hacerlo muy tarde obligaría a pasar un tiempo 
con CVC con las consecuencias que de ello se de-
rivan.

En este aspecto, las experiencias de Consultas 
Multidisciplinares de Accesos Vasculares para He-
modiálisis han sido muy satisfactorias y con evi-
dente mejoría de los resultados [7].

La recomendación del Grupo Español Multidisci-
plinar del Acceso Vascular (GEMAV) [1] es:

• Para la FAVn, 6 meses antes del inicio de la 
hemodiálisis.

• Para la FAVp, 3 a 6 semanas antes del inicio 
de la hemodiálisis.

EVALUACIÓN PREOPE-
RATORIA
La decisión sobre el acceso vascular más adecua-

do en cada caso se basará en una evaluación global 
de la historia clínica, del examen físico vascular y 
de la ecografía preoperatoria de cada paciente (ver 
capítulo de Ecografía-doppler en el acceso vascu-
lar), teniendo en cuenta sus preferencias individua-
les y priorizando la realización de FAV distal en el 
miembro superior no dominante siempre que sea 
posible.

Aunque no hay estudios que comparen expresa-
mente la opción de priorizar la extremidad superior 
no dominante o la contralateral, parece razonable 
que, a igualdad de situación vascular, se elija la no 
dominante para no limitar temporalmente la activi-
dad del paciente.

Sin embargo, hay que dejar a la elección del pa-
ciente, con el asesoramiento profesional, la decisión 
de si la siguiente FAV debe hacerse en una locali-
zación más proximal de la misma extremidad o en 
la localización más distal de la contralateral [8][9].

HISTORIA CLÍNICA
Son numerosas las circunstancias asociadas a la 

comorbilidad del paciente con ERCA que pueden 
infl uir en un adecuado desarrollo del AV, lo que 
obliga a un conocimiento previo de todos los facto-
res implicados. En la revisión de la historia clínica, 
se deben contemplar los antecedentes patológicos 
que puedan aumentar de algún modo el riesgo de 
fallo del AV o predisponer a la aparición de morbi-
lidad secundaria a dicho acceso [4].

Con respecto a los antecedentes que conllevan un 
riesgo de fracaso de la FAV se encuentran, en pri-
mer lugar, la presencia de comorbilidades asocia-
das a un peor pronóstico del AV en general (Tabla 
1): edad avanzada, presencia de diabetes mellitus 
(DM), arteriopatía periférica, tabaquismo u obesi-
dad [10][11][12][13][14][15] y en segundo lugar, 
la presencia de antecedentes a considerar a la hora 
de planifi car la óptima localización del acceso (Ta-
bla 2): antecedente de CVC o marcapasos (MCP), 
historia de AV previos, traumatismos o cirugías 
previas en brazo, cintura escapular o tórax, o canu-
laciones venosas previas [4]. Además, se debería 
tener en cuenta si el paciente si es zurdo o diestro, 
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si ha recibido quimioterapia o radioterapia que pue-
dan afectar a la FAV, antecedentes de cateterismo 
cardiaco a través del brazo, uso de anticoagulantes 
y antiagregantes y preferencias individuales. Otros 
factores a considerar se encuentran en la (Tabla 3). 

En los pacientes de edad avanzada, se ha demos-
trado las ventajas del AV nativo, siempre y cuando 
tenga un sistema venoso superfi cial adecuado. Lo 
que sí se prioriza menos es la localización más dis-
tal posible si la FAVn es más segura a nivel del codo 
o brazo, ya que tendrán menos necesidades de con-
servar capital venoso para futuras reintervenciones.

Pese a no existir evidencia científi ca de calidad y 

basándonos en los criterios de buena práctica clíni-
ca, se recomienda extremar la conservación de la 
red venosa superfi cial de ambas extremidades supe-
riores, que deben preservarse libres de punciones y 
canulaciones. Para ello es imprescindible instruir al 
personal sanitario e informar al paciente [1]. Siem-
pre que sea posible, se realizarán las extracciones 
de sangre en el dorso de la mano o en su defecto en 
la vena mediana basílica de la extremidad dominan-
te (dejando la no dominante como primera elección 
para realizar la FAV) (Tabla 4).
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EXPLORACIÓN FÍSICA
En la evaluación del paciente será necesario una 

exploración física que valore la existencia.

de limitaciones articulares, défi cits motores o 
sensitivos, grosor del tejido celular subcutáneo e 
integridad de la piel, edema de la extremidad, exis-
tencia de circulación colateral en brazo u hombro 
(Figura 1), y cicatrices o trayectos venosos indura-
dos. La exploración física debe incluir la palpación 

de pulsos señalando la existencia y calidad de estos, 
incluyendo la maniobra o test de Allen, valoración 
del relleno venocapilar, temperatura y coloración de 
la mano, la toma de presión arterial en ambas ex-
tremidades superiores y la exploración del sistema 
venoso mediante la palpación, percusión y transmi-
sión venosa, con y sin torniquete (Tabla 5). 
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PRUEBAS COMPLEMEN-
TARIAS
La realización de exploraciones complementa-

rias deberá plantearse como ayuda necesaria e im-
prescindible para defi nir la estrategia a seguir en el 
orden de realización del AV. La realización de un 
mapeo ecográfi co completo de forma rutinaria au-
menta la supervivencia del acceso [4][16][17][18]. 
Se evaluará el diámetro y la calidad de la pared ar-
terial y la anatomía y la permeabilidad del sistema 
venoso profundo y superfi cial de la extremidad.

En casos seleccionados o en aquellos en que se 
sospeche una estenosis central se podría plantear la 
realización de una fi stulografía para la correcta pla-
nifi cación de la cirugía (Figura 2).

 

TÉCNICA ANESTÉSICA 
PARA LA CREACIÓN DE 
LA FÍSTULA
Un metaanálisis realizado en 2017 demuestra que 

el uso sistemático del bloqueo axilar regional para 
la creación del AV permite una intervención más 
favorable además de disminuir la tasa de fallo pri-
mario del acceso [19] en comparación con aquellos 
pacientes que se operan con anestesia local. Se cree 
que el bloqueo de la inervación simpática produce 
una vasodilatación similar al observado en la anes-
tesia raquídea regional (Figura 3).
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TIPOS DE ACCESOS VAS-
CULARES
Repasando los AV según su tipo, los agruparemos 

en:

• FAVn en muñeca y antebrazo.

• FAV radiocefálica en muñeca.

• FAV en tabaquera anatómica.

• FAV radiocefálica en antebrazo.

• Transposición radiobasílica.

• FAV cubitobasílica.

• Transposiciones venosas.

• FAVn en fosa antecubital (codo) y brazo.

• FAV humerocefálica.

• FAV humeroperforante (FAV de Gracz).

• FAV de arteria radial proximal.

• FAV humerobasílica.

• FAV humerohumeral.

• Otras transposiciones venosas.

• FAVp en miembros superiores.

• Injerto radioantecubital recto.

• Loop húmero/radio-antecubital.

• Injerto humerohumeral/axilar recto.

• Loop humerohumeral/axilar.

• Técnicas de recurso.

• AV en miembros inferiores.

• Injerto femorofemoral proximal (ingle).

• Injerto femorofemoral en el tercio medio del 
muslo.

• Transposición de la vena femoral.

• Dispositivo prótesis-catéter tunelizado 
(HeRO).

• Accesos vasculares “exóticos”.

• Catéter venoso central.
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 ORDEN DE REALIZA-
CIÓN DEL ACCESO VAS-
CULAR 
Según la guía clínica del GEMAV [1] (Figura 4).

• Como primer acceso vascular se recomienda 
crear una FAVn lo más distal posible, en la ex-
tremidad superior no dominante.

• Tras agotar el acceso vascular radiocefálico a 
lo largo del antebrazo, se recomienda la FAVn 
a nivel de codo, siendo la fístula arterioveno-
sa humerocefálica o radiocefálica proximal la 
primera alternativa a considerar.

• Si no se puede realizar una FAV radiocefálica 
o humerocefálica, se recomienda la realiza-
ción de una FAV humerobasílica con superfi -
cialización o transposición venosa en el brazo 
o antebrazo, como opción previa a la utiliza-
ción de una FAVp.

• Se recomienda que la FAVp en la extremidad 
superior se limite a los siguientes supuestos: 

1.  Pacientes sin venas anatómicamente ade-
cuadas en el brazo o antebrazo. 

2.  Pacientes que requieren hemodiálisis de 
modo inmediato y se quiere evitar la implan-
tación de un CVC tunelizado.

• Si ha fracasado una FAV previa, se recomien-
da que la decisión del lugar anatómico de la 
creación de la siguiente fístula sea consensua-
da con el paciente, para decidir si se da priori-
dad al criterio de cuanto más distal mejor o al 
criterio de extremidad no dominante.

• En los casos en los que se han agotado los 
accesos vasculares a nivel de ambas extremi-
dades superiores, se sugiere el empleo de las 
técnicas de recurso, priorizando la FAVp a ni-
vel de muslo y el dispositivo prótesis-catéter 
tunelizado como primeras opciones a consi-
derar.
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FÍSTULA ARTERIO-VE-
NOSA NATIVA
Consiste en la unión directa entre la arteria y la 

vena del paciente para el desarrollo y punción fácil 
de la última. El objetivo es realizarla lo más distal 
posible en la extremidad superior para preservar la 
mayor cantidad de segmento de venas puncionables 
y mantener la posibilidad de ir ascendiendo proxi-
malmente las anastomosis futuras, cuando sean ne-
cesarias [20].

FAVn Radio-Cefálica:
 Realizada por primera vez en 1966 por el ciruja-

no Kenneth C. Appell, del Hospital VA del Bronx 
(NY) compartiendo su primera publicación con el 
jefe de departamento de Nefrología, James E. Ci-
mino, y Michael Brescia miembro del equipo de 
diálisis [21] [5]. La que se realiza en el tercio dis-
tal del antebrazo sigue siendo la referencia y la que 
se debe intentar como primera opción dada la baja 
tasa de complicaciones y su excelente permeabili-

dad aunque a costa de una relativa alta tasa de fallo 
primario que oscila entre el 10 y 30 % (y en algu-
nos grupos llega al 50%), sea por trombosis precoz 
y por falta de maduración (hasta el 30 % a los 3 
meses), especialmente en pacientes diabéticos, an-
cianos y mujeres [22] [23]. Puede ser realizada a 
pacientes de todas las edades, desde niños de corta 
edad hasta ancianos. (Figura 5) (Figura 6) (Figura 
7) y (Figura 8).

Otra localización de la FAV radiocefalica es la ta-
baquera anatómica, usando la rama posterior de la 
arteria radial entre los tendones extensores corto y 
largo del pulgar (Figura 9), que tiene una mayor 
complejidad técnica pero con unas permeabilidades 
del 65% al año y del 45% a los 5 años, permitiendo 
conservar todo el trayecto venoso para futuros re-
implantes proximales [24]. 

La anastomosis entre la arteria radial y la vena 
cefálica se puede hacer prácticamente en todo el 
antebrazo, aunque se precisaría efectuar una ”ven-
tana” en la musculatura suprayacente a partir de 
cierto punto, para evitar compresiones. Esto puede 
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ser necesario tanto por los hallazgos ecográfi cos en 
el mapeo preoperatorio o como para ”rescatar¿ una 
FAVn distal trombosada o estenosada. 

Programas de ejercicio supervisado para desarro-
llo y aumento del diámetro de las venas de antebra-
zo, como el implantado por nuestro grupo en un en-
sayo clínico [25] han demostrado que, planifi cando 
adecuadamente el momento de realizar el acceso, se 
puede conseguir hacer más AV nativos con mejores 
resultados en cuanto a maduración y permeabilidad. 
(Figura 10).

FAVn en fosa antecubital (pliegue 
del codo):

Según las directrices de la Kidney Disease Outco-
mes Quality Initiative (KDOQI) [4], la FAV radio-
cefálica y la FAV humerocefálica son la primera y 
la segunda opciones para crear un AV, respectiva-
mente.

Este tipo de FAV tienen muchas posibilidades y 
variantes dada la alta variación anatómica venosa 
en fosa antecubital (Tabla 6).
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Son vasos de mayor calibre con lo que los fallos 
primarios y de maduración son menores, con la 
contrapartida de tener menos trayecto de punción 
disponible (aunque se podría plantear una valvulo-
tomía de la vena de antebrazo para permitir fl ujo an-
terógrado y retrógrado, con un posible aumento del 
riesgo de hipertensión venosa) [26]. También tiene 
más posibilidades de edema de la extremidad y de 
riesgo de complicaciones isquémicas de la mano 
(robo arterial). Otra consideración a tener en cuenta 
a la hora de plantearlas, es la adiposidad del bra-
zo ya que puede difi cultar su utilización rutinaria o 
requerir intervenciones secundarias (como incluso 
una liposucción o lipectomía) para su superfi ciali-
zación [27][28].

FAVn Humero-cefálica latero-ter-
minal (L-T)

La anastomosis se hace eligiendo el segmento más 
”sano” de la vena, ya que es localización frecuente 
de punciones repetidas para extracciones de mues-
tras sanguíneas o infusión intravenosa, obligando 
en ocasiones a movilizaciones de la vena para llegar 
hasta la arteria. La longitud de dicha anastomosis 
no debe superar los 6-7 mm [1], ya que aumentaría 
las posibilidades de isquemia distal de la extremi-
dad [29] (Figura 11) y (Figura 12).
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En ocasiones se puede realizar la anastomosis en 
latero-lateral (L-L) con la vena mediana basílica sin 
anulación de la salida por Basílica del brazo, cuan-
do no se esté seguro que la vena cefálica vaya a 
madurar sufi cientemente, dejando la puerta abierta 
a utilizar la vena basílica con una superfi cialización 
posterior. Recomendamos la ligadura de la vena 
perforante antecubital en el mismo acto quirúrgico 
para evitar la hipertensión venosa y la salida hacia 
el sistema venoso profundo, que puede restar fl ujo 
a las venas superfi ciales que se van a puncionar en 
las diálisis.

FAVn con la perforante antecubital 
o de Gracz

Con la misma fi losofía de lo señalado en último 
lugar y para reducir la posibilidad de robo, se puede 
realizar la anastomosis entre la arteria humeral o in-
cluso radial proximal con la vena perforante cuando 
discurre muy próxima a éstas en su unión con las 
venas del sistema profundo, quedando además pro-
tegida de punciones accidentales [30] [31].

FAVn Humero-cefálica con inter-
posición protésica en “H”

No se podría considerar una FAV protésica en sí 
porque la prótesis no va a servir para las puncio-
nes sino para conectar arteria y vena (Figura 13) 
cuando están a una distancia que impide su anasto-
mosis directa sin transposiciones complejas. Tam-
bién puede ser una técnica de ”rescate” cuando hay 
complicaciones estenóticas o aneurismáticas yux-
taanastomóticas en una FAVn en codo. Se suele uti-
lizar una prótesis de politetrafl uoretileno expandido 
(PTFE) de 6 mm. (Figuras 14) y (Figura 15).

FAVn Humero-basílica
Sería la alternativa a las anteriores antes de plan-

tear el implante de una prótesis [32]. La vena basí-
lica del brazo, al ser una vena profunda, suele estar 
protegida de venopunciones y tiene un calibre muy 
importante habitualmente. Además, el curso de la 
vena basílica es adyacente al paquete vasculoner-
vioso de la extremidad, lo que deja a estas estruc-
turas vulnerables a posibles lesiones por punción 
durante la diálisis. 
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Esta profundidad es la que obliga a su superfi -
cialización o transposición para poder puncionarla 
con facilidad, que se puede hacer en el mismo acto 
de la anastomosis o en un segundo tiempo pasados 
30-90 días [33] (Figura 16) A y B. La desventaja 
de esta última opción es la necesidad de realizar 2 
intervenciones quirúrgicas pero tiene la ventaja de 
que, si hay fracaso precoz, no se somete a la cirugía 
traumática de disección extensa de una vena con ín-
tima relación con estructuras nerviosas que muchas 
veces hay que sacrifi car, además de una cicatriz am-
plia sujeta a complicaciones. Para decidir este tipo 
de FAV es fundamental que la vena Basílica tenga 
un trayecto mínimo antes de la desembocadura en 
el sistema venoso profundo (en el tercio medio-su-
perior), se descartan las que tiene un trayecto corto 
con desembocadura precoz en la vena humeral.

Otras FAVn quirúrgicas en el ante-
brazo

Se trataría de las anastomosis radio-basílicas con 
transposición venosa o cúbito-basílica directa (Fi-
gura 17) (Figura 18) y (Figura 19), con excelentes 
resultados pero con la difi cultad de punción y man-
tenimiento de las agujas para la hemodiálisis por su 
trayecto en cara postero-interna del antebrazo [34]. 
Para paliar esta situación se han descrito soportes 
que facilitan ambas cosas (Figura 20). 
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Creación endovascular de FAV
Se han descrito resultados de técnicas de creación 

de la unión arterio-venosa por un canal provocado 
de forma endovascular [35] [36]. Una de ellas es 
el Sistema WavelinQ(TM) EndoAVF (actualmen-
te de la compañía Becton & Dickinson) con la re-
ciente innovación de reducción del calibre de 6 a 
4 French. Consiste en 2 catéteres con una porción 
imantada que se introducen uno en arteria y otro 
en vena de forma percutánea, se unen en la zona 
elegida y crean el canal con la energía generada por 
radiofrecuencia. Los requisitos anatómicos para 
su realización se han encontrado hasta en el 75% 
de la población estudiada según ha sido descrito 
por los investigadores. En el estudio multicéntrico 
NEAT [37] se registró un éxito técnico del 98% y 
una permeabilidad primaria al primer año del 73%, 
con complicaciones graves relacionadas con el dis-
positivo o el procedimiento del 8%.

Otra técnica endovascular aprobada por la FDA es 
el Sistema Ellipsys [38], que utiliza un solo catéter 
para establecer la comunicación de la arteria radial 
proximal con la vena perforante antecubital.

Ambas técnicas crean la FAV a nivel proximal del 
antebrazo por lo que, si hay posibilidad de realizar 
una FAVn radio-cefálica quirúrgica distal, esta se 
debe intentar primero.

 

FÍSTULA ARTERIO-VE-
NOSA PROTÉSICA
Cuando no existen venas adecuadas en las extre-

midades superiores, la solución viable y efectiva 
para conseguir una FAV, es el uso de material pro-
tésico [39] [40] [41]. La conexión entre arteria y 
vena se hace a través de una prótesis sintética de 
PTFE [1], que será la que se puncione para con-
seguir la hemodiálisis. Siempre se propone que 
cuando se han agotado las posibilidades de FAVn, 
aunque hay autores que propugnan su creación de 
entrada en pacientes con esperanza de vida corta 
(menor de 2 años) o en pacientes que tienen que 
empezar la hemodiálisis de forma inmediata, como 
alternativa al CVC, por su disponibilidad en dos se-
manas o menos si es una prótesis de punción inme-
diata, con excelente permeabilidad desde el princi-
pio y su facilidad de utilización.

Tiene mayor coste económico tanto por el ma-
terial protésico que se usa como por la necesidad 
de reintervenciones a lo largo de su vida útil para 
mantenerlas permeables y utilizables (alta inciden-
cia de trombosis, estenosis en anastomosis venosa, 
pseudoaneurismas y degeneración de la prótesis por 
punciones repetidas en la misma zona). Tienen la 
ventaja de su utilización más precoz, pues no nece-
sitan tiempo de maduración, y fácil punción incluso 
en pacientes obesos.

Cuando se planea su creación, hay que tener in-
formación precisa de la arteria donante (que debes 
ser de al menos 4 mm de diámetro) y la vena recep-
tora, eligiendo la localización más distal posible de 
ambas [42] De esta forma pueden crearse [43]:

• FAVp Recta en antebrazo tanto de la forma 
más habitual de arteria Radial a una vena de 
drenaje en fosa antecubital, como en sentido 
inverso de arteria Humeral a vena Cefálica 
distal si es que se quiere aprovechar la per-
meabilidad y desarrollo de ésta por FAVn pre-
via.

• FAVp en “Loop” antebraquial entre arteria 
humeral (Figura 21), (Figura 22) y (Figura 
23) y cualquiera de las venas adecuadas del 
confl uente antecubital. En ocasiones se pue-
de utilizar incluso una de las venas humerales 
del sistema profundo, ya que suelen estar más 
desarrolladas cuando las superfi ciales no lo 
están.

• FAVp Húmero-axilar con un trayecto subcu-
táneo con curvatura de convexidad lo más 
externa posible para facilitar la punción “en 
escalera” en un segmento lo sufi cientemente 
largo. (Figura 24) (Figura 25) (Figura 26) 
(Figura 27) y (Figura 28).

Por regla general, la prótesis de PTFE puede em-
pezar a utilizarse a las 2 semanas de su creación lo 
que, junto a sus otras ventajas descritas antes, nos 
puede hacer caer en la tentación de realizarlas antes 
de agotar las posibilidades de FAVn.

FAVp Axilo-axilar en “loop” cuando la arteria 
Humeral distal no es adecuada.



Fístulas Arteriovenosas para Hemodiálisis

32



Nefrología al Día

33



Fístulas Arteriovenosas para Hemodiálisis

34



Nefrología al Día

35



Fístulas Arteriovenosas para Hemodiálisis

36

Otras alternativas protésicas:

• Prótesis de Punción Inmediata: La más de-
sarrollada consiste en 2 capas de PTFE con 
otra capa de un elastómero entre ellas. Per-
mite la punción a las 24 h de su implante 
con una técnica y supervisión especial, con 
unos resultados similares a las prótesis con-
vencionales [44] (Figura 29). 

• Prótesis Biosintéticas: Se fabrican con una 
matriz de poliéster de forma tubular sobre 
la que se cultiva colágeno procedente de 
la oveja, lo que le proporciona mayor re-
sistencia a la infección. Se le atribuye una 
permeabilidad e índices de complicaciones 
similares a las prótesis de PTFE [45].

• Dispositivo híbrido prótesis-catéter tu-
nelizado: Su nombre comercial es HeRO 
(Hemodialysis Reliable Outfl ow) y estaría 
indicado en las obstrucciones del sistema 

venoso central que no posibiliten otros tipos 
de FAVn o FAVp. La parte de catéter se pro-
gresa hasta la vena Cava Superior-Aurícula 
y se conecta con una prótesis de PTFE que 
se ha tunelizado y anastomosado a la arteria 
humeral en codo. Es una técnica compleja y 
de coste elevado pero puede ser una alterna-
tiva a otras técnicas que califi caremos como 
“exóticas” o de recurso [46] [47] [48].

• Se puede considerar más una forma de 
punción alternativa a la punción en área o 
escalera, pero la técnica del Buttom-ho-
le [49] [50] [51] la podemos incluir en este 
apartado porque se puede facilitar con la 
implantación subcutánea de una pieza me-
tálica sobre la vena arterializada para dirigir 
la aguja siempre en la misma orientación 
(VWING®) (Figura 30) (Figura 31) y (Fi-
gura 32).
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ACCESOS VASCULARES 
DE RECURSO   
Se plantearán cuando se hayan agotado las posi-

bilidades en miembros superiores y se quiere evitar 
el catéter venoso central permanente por su elevada 
comorbilidad. En su conjunto suelen ser más com-
plicadas técnicamente, tienen mayores complica-
ciones operatorias y en su vida útil, además de tener 
una permeabilidad menor. 

FAV en miembros inferiores 
(MMII):

Se pueden plantear tanto autólogas, usando la vena 
safena interna (a nivel tibio-safeno o fémoro-safe-
no) o la vena femoral traspuesta en muslo, como 
protésicas tipo ”loop” en ingle o rectas en muslo. 
Tienen unas tasas de permeabilidad aceptables y 
complicaciones asumibles, siempre que no exista 
una arteriopatía oclusiva signifi cativa que pueda 
provocar isquemia en la extremidad por robo [52].

Derivaciones a venas centrales:
Cuando existe una oclusión de la vena Axilar sin 

posibilidad de recuperación quirúrgica o endovas-
cular, se puede ”saltar el hombro” con derivaciones 
directas a vena Subclavia o a través de vena yugular 
interna [53] [54].

Derivaciones a venas de MMII desde la arteria 
Axilar, sea a vena Iliaca-Femoral como a vena Po-
plítea [55] [56].

FAVp en la pared anterior del tó-
rax:

Se pueden disponer en forma de “loop” Áxilo-axi-
lar homolateral o de forma recta Áxilo-axilar cruza-
do de un lado a otro. Tienen unas permeabilidades 
similares a las FAVp de MM.SS. pero sus compli-
caciones pueden ser más graves por afectar a vasos 
sanguíneos más profundos y cercanos a estructuras 
mediastínicas.
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Otras alternativas “desesperadas”
Se han descrito derivaciones a la aurícula derecha, 

derivación Fémoro-femoral cruzada, Áxilo-renal o 
Áxilo-vena cava inferior, pero todas tienen un carác-
ter excepcional y con pocos casos publicados [57].

No pueden considerarse una FAV, ya que no dre-
nan en una vena sino en arteria, las derivaciones 
protésicas arterio-arteriales o la superfi cialización 
de una arteria para posibilitar su punción. Son evi-
dentes los riesgos de isquemia distal por emboli-
zación durante las punciones u originados desde 
los trombos que se crean para cerrar el orifi cio de 
punción o desde las placas de ateroma de la pared 
arterial.

 

COMPLICACIONES DE 
LOS ACCESOS VASCULA-
RES PARA HEMODIÁLI-
SIS
DISFUNCIÓN
Suelen estar causadas por la hiperplasia intimal en 

la zona yuxtaanastomótica en la FAVn, en la zona 
vecina a la anastomosis prótesis-vena en FAVp o 
por la punción repetitiva sobre una zona. Provocan 
estenosis con la consecuencia de disminución del 
fl ujo, recirculación o aumento de la presión venosa 
de retorno, según dónde se localice.

Ante una estenosis signifi cativa en una FAV dis-
funcionante se planteará la intervención electiva 
preferente de la estenosis con la fi nalidad de evitar 
la trombosis. Para tratar de forma preventiva una 
estenosis debe cumplir dos criterios principales 
(morfológico y/o hemodinámico) y al menos un 
criterio adicional entre los siguientes [1]: 

 CRITERIOS PRINCIPALES

• Reducción > 50% luz del vaso. 

• Ratio VPS est/VPS pre > 2.  

 CRITERIOS ADICIONALES

• Luz permeable < 2 mm. 

• Qa Absoluto: < 500 ml/min (FAV) o < 600 
ml/min (PTFE)

• Disminución temporal superior al 20-25% si 
Qa < 1000 ml/min.

El tratamiento varía según el tipo de estenosis:

• En las yuxtaanastomóticas de FAVn se suele 
intentar el reimplante (58) o reanastomosis 
proximal utilizando vena sana y ya dilatada 
por el tiempo que ha estado en uso (Figura 
33) (Figura 34) (Figura 35) (Figura 36) y 
(Figura 37).

• En las que se relacionan con la FAVp, se 
puede intentar inicialmente una Angioplas-
tia endovascular, con una duración limitada 
en el tiempo [59] por recidiva que parece 
haberse mejorado con el uso de balones de 
angioplastia de alta presión o con drogas 
(paclitaxel), así como también implantando 
endoprótesis tipo stent recubierto o no (re-
comiendan evitar el uso de stent simple en 
las guías KDOQI) [4]. 

En otras ocasiones es necesaria una extensión 
proximal en la vena Axilar con un segmento corto 
de prótesis, siempre que no se haya implantado un 
stent previamente o que sea inaccesible a la incisión 
quirúrgica axilar.

En caso de estenosis intraprotésicas la angioplas-
tia endovascular no suele conseguir resultados de-
fi nitivos y se solucionan mejor con un legrado del 
interior de la prótesis o sustitución de ese segmento 
protésico por uno nuevo interpuesto en el antiguo.

TROMBOSIS
La trombosis es la principal complicación de la 

FAV. El principal factor predisponente es la presen-
cia de estenosis venosa, que es responsable del 80-
90% de las trombosis.

Se produce como consecuencia de la disfunción 
cuando el fl ujo se reduce hasta un límite crítico (< 
400 ml/min en FAVn o < 600 ml/min en FAVp).

Su tratamiento, que debería ser urgente para po-
sibilitar la HD por dicho acceso y evitar la nece-
sidad de CVC temporal, consiste en la extracción 
del trombo de forma quirúrgica o su disolución me-
diante métodos endovasculares (fi brinólisis, trom-
bolisis mecánica, su combinación o con tromboas-
piración) [60]. En cualquiera de las dos situaciones, 
lo ideal sería resolver la causa de la trombosis (ge-
neralmente una estenosis crítica) en el mismo acto 
para evitar retrombosis a corto plazo.
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SANGRADO EN LOS LUGARES 
DE PUNCIÓN

En ausencia de un trastorno de la hemostasia-coa-
gulación, suele ser indicativo de una hipertensión 
intraacceso por estenosis de la salida venosa. Puede 
obligar a compresiones prolongadas, uso de hemos-
táticos locales o incluso la reparación quirúrgica 
urgente. Ésta se hace inicialmente de forma emer-
gente con un punto cutáneo hemostático pero suele 
precisar actuaciones quirúrgicas más defi nitivas en 
un segundo tiempo.

 

INFECCIÓN
Es excepcional en las FAVn y no suele necesitar 

actuación quirúrgica excepto que existan embolis-
mos sépticos, que obligarían a su anulación [61] (Fi-
gura 38) y (Figura 39).

En las FAVp [62] sí aparece de forma inmediata 
postquirúrgica, obliga a la retirada completa de la 
prótesis y dejar ”descansar” la zona quirúrgica para 
un intento posterior. En prótesis ”antiguas” suele 
aparecer en un segmento aislado por lo que la solu-
ción puede ser su excisión y sustitución parcial por 
una prótesis tunelizada evitando la zona infectada, 
que conecte zonas libres de infección

 

HIPERTENSIÓN VENOSA DIS-
TAL

Siempre se debe a una estenosis de las venas de 
drenaje o de las centrales y provoca edematización 
(Figura 40), enrojecimiento o cianosis y aumento 
de la circulación venosa colateral. A veces puede 
manifestarse con calor local, lo que puede interpre-
tarse erróneamente como una infección. Su trata-
miento sería el mismo de una estenosis venosa sea 
de forma endovascular o con extensiones quirúrgi-
cas a venas más proximales (infraclavicular o en 
cuello).

En ocasiones se asocia a FAVn realizadas de for-
ma latero-lateral sin ligadura de la vena distal tanto 
a nivel de muñeca (Figura 41) como, sobre todo, en 
codo cuando no se anula la salida por la perforante. 
Su solución sería la ligadura de las venas con salida 
distal a la mano.

En el caso de precisar su anulación defi nitiva, po-
dría dar tiempo a la creación y maduración de un 
AV en la extremidad contralateral.

 



Nefrología al Día

43



Fístulas Arteriovenosas para Hemodiálisis

44



Nefrología al Día

45

SÍNDROME DE ROBO
Aparece cuando se produce algún grado de isque-

mia en los tejidos distales al AV, variando desde la 
simple sensación de frialdad en los dedos de la mano 
hasta la necrosis isquémica de los mismos [63]. 
Suele deberse a que la enfermedad aterosclerótica 
del lecho arterial distal provoca una resistencia al 
fl ujo superior que la del AV, por lo que dicho fl ujo 
se deriva preferentemente hacia la vena. Otra causa 
podría ser una estenosis proximal a la arteria donan-
te del AV. En cualquier caso se previenen en gran 
medida no haciendo anastomosis muy largas (reco-
mendado < 6 mm en codo) o no utilizando prótesis 
de diámetro demasiado grande con respecto al de la 
arteria donante (Figura 42).

Según la causa que se identifi que, las soluciones 
terapéuticas son distintas:

En los AV con hiperafl ujo:
Ligadura distal de la arteria Radial si hay buena 

suplencia de la mano por la Cubital (Distal Radial 
Artery Ligation o DRAL) [64]

“Banding” de la salida cercana a la anastomosis 
arterial sea con ligaduras, estrechamientos por sutu-
ras o con prótesis reductoras [65] (Figura 43).

Otra técnica de reducción del fl ujo del AV sería la 
extensión distal de la anastomosis (Revision Using 
Distal Infl ow o RUDI) [66] (Figura 44) y (Figura 
45).

En AV de fl ujo normal y cuando se tra-
ta de una inversión del fl ujo arterial des-
de el antebrazo al AV:

Proximalización de la anastomosis arterial me-
diante un segmento de PTFE, anulando la anasto-
mosis original (PAI). [67]

Revascularización distal con ligadura intermedia 
(Distal Revascularization and Interval Ligation o 
DRIL) [68]  (Figura 46).

El control del buen resultado de la técnica en el 
intraoperatorio puede obtenerse con la recuperación 
del pulso arterial distal al AV o a la mejoría de la 
pulsioximetría registrada en un dedo. En el posto-
peratorio el alivio de los síntomas y signos será de-
terminante.

Cuando estas técnicas no son resolutivas o no son 
realizables, la solución será la Anulación del AV de 
forma defi nitiva.
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 ANEURISMAS VERDADEROS 
Y PSEUDOANEURISMAS 

(Figura 47) y (Figura 48).

Los aneurismas venosos [69] son frecuentes en 
los puntos de punción repetitiva cuando se utiliza 
la técnica de área, al ser más fáciles de canalizar 
con las agujas. La prevención se hace con la técni-
ca de punción en escalera. Otras veces se asocia a 
estenosis venosas en los puntos de drenaje sea en 
el cayado de vena cefálica en hombro o en venas 
centrales. El tratamiento de estas lesiones estenóti-
cas suele mejorar o detener el crecimiento de estos 
aneurismas. La reparación quirúrgica se puede ha-
cer frunciendo la vena con una sutura.

En las FAVp, se tratan de pseudoaneurismas ya 
que no tienen las capas de la arteria ni de la prótesis, 
sino que se producen por la rotura de la integridad 
protésica con formación de un hematoma encap-
sulado. Puede tener causas análogas a las descritas 
anteriormente y la solución preferente es sustituir 
el segmento afectado por una nueva prótesis. Si no 
se demuestra disfunción del AV causante de la di-

latación, se recomienda la rotación de las zonas de 
punción o la punción lateralizada de la prótesis. 

 

LINFOCELES o COLECCIONES 
SEROSAS PERIPROTÉSICAS

Son relativamente poco frecuentes (Figura 49) y 
se deben a la falta de integración de la prótesis de 
PTFE en el tejido circundante, generalmente vecina 
a la anastomosis arterial, y requiere la resección del 
segmento no integrado y sustituirlo por otro tuneli-
zado por otro canal subcutáneo.

 

INSUFICIENCIA CARDIACA 
POR ALTO GASTO

El aumento del gasto cardiaco por la existencia de 
una FAV suele ser bien compensado por el organis-
mo. Cuando los datos y la valoración por parte del 
cardiólogo aconsejan su resolución [70], se pueden 
plantear las mismas técnicas descritas para los AV 
con hiperafl ujo y robo, pudiendo llegar a tener que 
anularlo y optar por el CVC.
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1. CONCEPTOS BÁSICOS DE 
LA ECOGRAFÍA DOPPLER 
NECESARIOS PARA REALI-
ZAR ECOGRAFÍA DE ACCE-
SO VASCULAR 

La ecografía doppler (ED) es una técnica de ima-
gen diagnóstica basada en la emisión de ultrasoni-
dos (US) a través de una sonda o transductor que 
puede ser lineal, convexa o sectorial. Para permitir 
la adecuada trasmisión de los US se debe colocar 
gel entre la sonda de ultrasonidos y la piel del pa-
ciente [1][2]

Los transductores tienen cristales con propieda-

des piezoeléctricas que emiten haces de US a modo 
de pulsos  que se propagan a través de los tejidos. 
Cuando las ondas pasan de un tejido a otro con dife-
rentes propiedades físicas (Interfase acústica), una 
parte de los US atraviesa el tejido correspondiente 
y otra parte se refl eja. Los US refl ejados vuelven al 
transductor, a la unidad de procesamiento del ecó-
grafo, que genera una imagen en la pantalla en una 
escala de grises (Modo B).

Hay tejidos como el hueso que no dejan pasar 
prácticamente ningún US, por lo que casi todos 
los ultrasonidos serán refl ejados al transductor y la 
imagen será hiperecóica (blanca). 

En el otro extremo, están los líquidos que dejan 
pasar prácticamente todos los US a su través siendo 
escasa la refl exión de los mismos y dando una ima-
gen resultante anecóica (negra). 

Tipos de sonda. 

La sonda lineal de tipo multifrecuencia (entre 7,5 
y 12,5 mHz) es la más adecuada para realizar el es-
tudio vascular (Figura 1). Tiene muy buena reso-
lución espacial pero poca capacidad de penetración 
en el tejido por lo que es ideal para el estudio de 
vasos superfi ciales como en es el caso de la FAV.  

Las sonda convexa es de baja frecuencia (3-5 
mHz). Tiene menor resolución, pero mayor capa-
cidad de visualizar estructuras profundas y es  de 
elección para la exploración  abdominal. 

La sonda sectorial también de baja frecuencia 
(3-9 mHz) y con morfología cuadrada permite obte-
ner un campo visual muy estrecho proximalmente y 
muy ancho distalmente, siendo  de especial utilidad 
para la ecografía cardiaca. 

Modo B

Modo bidimensional nos muestra la imagen mor-
fológica en tiempo real en escala de grises. Entre 
los ajustes más importantes en la obtención de la 
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imagen en escala de grises destacan: 
• Profundidad. Número de centímetros que pe-

netramos desde la piel. Debe estar ajustada de 
tal forma que la imagen objeto de estudio (Ej. 
Arteria Humeral) este situada en el centro de 
la pantalla con un tamaño sufi ciente para po-
der diferenciar los componentes de la imagen 
(Ej. Intima-media). 

• Ganancia. Intensidad con la que vemos la ima-
gen en la pantalla. Tiene que estar ajustada de 
tal forma que seamos capaces de diferenciar 
los diferentes tejidos, pero evitando la apari-
ción de artefactos.  

• Foco. Marcador que permite enfocar con ma-
yor resolución una franja horizontal de la pan-
talla aunque no todos los ecógrafos portátiles 
disponen de este ajuste. 

Modo Doppler

Modo que nos permite llevar a cabo un estudio 
funcional de la estructura a valorar gracias al efecto 
Doppler, que  consiste en detectar y representar con 
color las zonas donde se detecta movimiento. 

Se basa en un principio sencillo, cuando los US 
chocan con una partícula en movimiento existe un 
cambio de frecuencia proporcional a la velocidad 
de la estructura refl ectora. El transductor recibe este 
cambio de frecuencia y es capaz de detectar donde 
hay movimiento. Además, permite medir la veloci-
dad de la sangre mediante la llamada ecuación do-
ppler. 

El ángulo de insonación formado entre el haz de 
US y la estructura en movimiento infl uye en la ecua-
ción doppler y debe estar situado entre 45º y 60º. 

Si el ángulo Doppler es de 90º no se detecta cam-
bio alguno en la frecuencia Doppler dado que el co-
seno de 90º es 0 y por ello, la imagen obtenida es 
“ausencia de fl ujo”.

Si el ángulo Doppler es mayor de 60º, pequeños 
cambios en el ángulo se asocian con grandes cam-
bios en el coseno del ángulo Doppler y por tanto en 
el cálculo de la velocidad.

Por tanto, el ángulo Doppler debe ser inferior a 
60º para que la velocidad medida sea fi able; lo ideal 
está entre 45º y 60º.

Cuando manejamos el efecto doppler, es funda-
mental realizar en todo momento el ajuste de la Fre-
cuencia de Repetición de pulso (PRF) que indica el 
número de pulsos de US emitidos por segundo. Está 
relacionada con la velocidad del fl ujo a estudiar y 
con la profundidad a la que se encuentra la estruc-
tura de estudio. 

• Si la velocidad es alta requiere un PRF más 
alto para obtener una alta tasa de muestreo de 
los múltiples hematíes que atraviesan el vaso 
por segundo. (A mayor velocidad mayor PRF 
y a menor velocidad menor PRF). 

• Si el vaso es muy superfi cial los US tendrán 
que recorrer poca distancia hasta llegar a la 
estructura de estudio y podremos enviar un 
mayor número de US obteniendo mejor reso-
lución de imagen. Sin embargo, si el vaso es 
profundo los US tienen que recorrer una dis-
tancia mayor y los US que se refl ejan pueden 
chocar con los US que se emiten artefactando 
la formación de la imagen. Por ello, cuando 
la estructura de estudio es profunda habrá que 
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disminuir el PRF. 
Los cambios en el PRF implican cambios en la 

escala de velocidad, es decir, en el rango de veloci-
dades representadas mediante Doppler color o Do-
ppler espectral.

Cuando la velocidad del fl ujo es mayor al doble 
del PRF ajustado aparece un fenómeno de mezcla 
de colores o turbulencia llamado aliasing. 

La escala de velocidad y el PRF se ajustan por se-
parado en el Doppler color y en el Doppler pulsado. 

Modo Doppler Color 

El modo Doppler-Color (DC) codifi ca en esca-
la de rojos y azules la imagen en movimiento. Por 
consenso se representa en rojo cuando la sangre se 
acerca al transductor y en azul cuando la sangre se 
aleja del transductor. El color es de mayor o menor 
intensidad según la velocidad de fl ujo sea mayor o 
menor.  

Modo Power-Color. El modo Power-Color o Do-
ppler de Potencia en Color (DPC), [en inglés Power 
Doppler Image (PDI)], consiste en una escala de na-
ranjas que nos permite valorar con mayor sensibili-
dad que el Doppler Color dónde hay movimiento y 
dónde no lo hay, aunque no nos permite saber si la 
sangre se acerca o se aleja del transductor.  

Dopler pulsado [Pulse wave (PW)]. Nos permite 
obtener el registro espectral de la onda de pulso en 
el vaso que estamos estudiando. Dentro de este re-
gistro, los parámetros de estudio más importantes 
en el contexto del mapeo vascular y la ecografía de 
fístula serán: 

• Velocidad pico sistólica (VPS). Velocidad 
máxima de la sangre que tiene lugar durante 
la sístole. Se mide en centímetros por segundo 
(cm/sg)

• Índice de Resistencia. Indica la resistencia 
que existe al paso de la sangre. 

• Medida del fl ujo de acceso (QA). Es la me-
dida de la cantidad de sangre que pasa por 
el vaso que estamos estudiando y se mide en 
mililitros por minuto (ml/min). Es importante 
asegurarse de que el ecógrafo portátil dispone 
de esta aplicación incluida en el software del 
equipo ya que es esencial para la vigilancia de 
las FAV. 

2. VENTAJAS E INCONVE-
NIENTES DE LA ECOGRA-
FÍA DOPPLER 
La ecografía doppler (ED) es una técnica diag-

nóstica no invasiva, de bajo coste, rápida de utilizar 
a pie de cama del paciente, y que asocia elevada 
sensibilidad y especifi cidad en manos expertas. Por 
estos motivos, ha ido aumentando su utilización en 
la evaluación preoperatoria del paciente candidato a 
FAV, en la maduración postquirúrgica y en el segui-
miento periódico de la FAV prevalente. 

Entre sus inconvenientes destacan: 
• Técnica observador dependiente. Precisa en-

trenamiento específi co por parte del Nefrólo-
go y del personal de Enfermería. 

• Difi cultad para su uso en pacientes con ven-
dajes, heridas.

• Difi cultad de valoración diagnóstica adecuada 
en arterias calcifi cadas. 

• Difi cultad para visualizar correctamente el te-
rritorio venoso central.  

3. INDICACIONES PARA LA 
UTILIZACIÓN DE LA ECO-
GRAFÍA DOPPLER EN RE-
LACIÓN AL ACCESO VAS-
CULAR 
Las indicaciones de la ecografía Doppler en la 

evaluación preoperatoria, la maduración, la canu-
lación, la evaluación de complicaciones y la vi-
gilancia periódica de las FAV han aumentado ex-
ponencialmente en la última década. Por ello, es 
fundamental que tanto los médicos especialistas en 
Nefrología como la enfermería nefrológica reciban 
una adecuada formación en el correcto uso de la ED 
[1][2][3][4].

Las actuales guías GEMAV [5] recomiendan la 
utilización de la ecografía doppler en los siguientes 
supuestos:  

• Se recomienda realizar un mapeo vascular 
ecográfi co preoperatorio de forma rutinaria 
antes de la realización del acceso vascular, en 
el que se debe evaluar el diámetro y la calidad 
de la pared arterial, y la anatomía y la permea-
bilidad del sistema venoso profundo y superfi -
cial de la extremidad [6] [7] [8] [9] [10] [11] . 
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(Recomendación 1.3.3. Página 14 Guías Ge-
mav). Esta recomendación se mantiene en las 
guías Europeas de cirugía vascular [12], pero 
en las guías americanas KDOQI se recomien-
da realizar mapeo selectivo en pacientes con 
factores de riesgo de fallo primario [13][14].

• Se recomienda efectuar una ecografía Do-
ppler ante toda FAV nativa con un desarrollo 
insufi ciente evidenciado mediante la explora-
ción física en la consulta de enfermedad renal 
crónica avanzada [15] [16]. (Recomendación 
3.3.2. Página 34 Guías Gemav)  

• Se recomienda utilizar indistintamente cual-
quier método de segunda generación para 
evaluar la función de la FAV, ya sea ecografía 
Doppler o métodos de cribado dilucionales, 
ya que presentan un rendimiento equivalente 
en la determinación del fl ujo sanguíneo  [17] 
[18] [19] [20] [21] [22] [23] [24] [25] [26] [2
7]     (Recomendación 4.7.1. Página 55 Guías 
Gemav).  

• Según el concepto vigente de estenosis sig-
nifi cativa se recomienda utilizar tanto los 
métodos de primera como de segunda gene-
ración para la monitorización y vigilancia de 
la FAV nativa (Recomendación 4.8.3. Página 
61 Guías Gemav). La recomendación de vi-
gilancia periódica basada en fl ujo de acceso 
en FAV nativas se mantiene en las Guías Eu-
ropeas de Cirugía Vascular [12]. No obstante, 
tanto las guías Europeas de Buena Práctica 
clínica (EBGP) como las Guías KDOQI se-
ñalan la necesidad de más ensayos clínicos y 
afi rman que no hay evidencia sufi ciente que 
soporte esta recomendación [13][14][28].

• Se recomienda la ecografía Doppler como 
exploración de imagen de primera elección 
en manos de un explorador experimentado, 
sin necesidad de fi stulografía confi rmatoria 
para indicar el tratamiento electivo ante toda 
sospecha de una estenosis signifi cativa [5]
[29] [30]  (Recomendación 4.7.2. Página 55 
Guías Gemav)  

• Se recomienda reservar la fi stulografía como 
exploración diagnóstica de imagen únicamen-
te para los casos de resultado no concluyente 
de la ecografía Doppler y sospecha persistente 
de estenosis signifi cativa [5][12][29][30][31]
[32] (Recomendación 4.7.3. Página 55 Guías 
Gemav)  

Además de estas recomendaciones, las guías vi-
gentes refl ejan la utilidad de la ecografía para detec-
tar complicaciones de la FAV y evaluar aneurismas, 
pseudoaneurismas, trombosis parciales o zonas de 
infección local. Asimismo, la ED es fundamental 
para la punción de FAV complejas. Con evidencia 
creciente en los últimos años, la punción eco-guiada 
o eco-dirigida por parte de enfermería se consolida 
como una herramienta para mejorar los resultados 
de la punción y reducir el número de complicacio-
nes frente a la punción tradicional a ciegas [33][34]
[35][36]. 

4. DATOS A TENER EN 
CUENTA PARA REALIZAR 
UNA ADECUADA EXPLO-
RACIÓN CON ECOGRAFÍA 
DOPPLER
[5][32] [37]. (Tabla 17 página 56 guías Gemav) 

Posición

Tanto en el mapeo prequirúrgico como en la ex-
ploración de la FAV prevalente es imprescindible 
comenzar con un adecuado posicionamiento de pa-
ciente y explorador. La posición del paciente puede 
ser en decúbito supino o en sedestación, siempre 
que sea cómoda y que el miembro estudiado se pue-
da apoyar sobre una superfi cie dura y lisa con una 
angulación de unos 45 grados respecto al cuerpo 
del paciente (Si esto no es posible, una alternativa 
adecuada es apoyar el miembro estudiado sobre las 
rodillas del explorador). 

Momento y lugar para realizar la explo-
ración

En pacientes ya incluidos en programa de he-
modiálisis es conveniente realizar la exploración 
en el periodo interdiálisis para evitar los apósitos 
y el sangrado en las zonas de punción. En caso de 
indicación de ecografía urgente, debemos de tener 
en cuenta que si la exploración se realiza postdiá-
lisis, la exploración y especialmente la medida del 
QA estará artefactada por la depleción de volumen 
postdiálisis. 

El lugar donde se realiza la exploración debe tener 
una temperatura cálida y constante para evitar la va-
soconstricción. 
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Sonda utilizada 

La sonda de estudio debe ser una sonda de tipo 
vascular, multifrecuencia con una frecuencia de es-
tudio entre 7,5 y 12,5 mHz. 

Es necesario que el ecógrafo tenga disponible 
además del modo B (escala de grises), doppler co-
lor, doppler pulsado, y que incorpore en su software 
el cálculo de velocidades y la medida de fl ujo de 
acceso. 

Ajustes clave 

Trabajando en el modo B es fundamental ajustar 
adecuadamente la ganancia, la profundidad y el 
foco para que la imagen obtenida pueda ser inter-
pretada de forma correcta. 

Respecto al doppler color y el doppler pulsado es 
clave ajustar adecuadamente la frecuencia de re-
petición de pulso (PRF) y el ángulo de insonación 
(para una correcta medida del QA se recomienda un 
ángulo de insonación entre 45 y 60º), además de los 
parámetros anteriores. 

5. SISTEMÁTICA DE LA 
EXPLORACIÓN CON ECO-
GRAFÍA DOPPLER EN EL 
MAPEO PREQUIRÚRGICO
[5][32][38] [39] [40] [41] [42] [43] [44] [45] [46

] [47]
De forma general, el mapeo prequirúrgico se debe 

realizar en ambos miembros superiores (MMSS) y 
decidir después el mejor lugar para realizar la FAV. 

Para ello, se tendrán en cuenta los hallazgos eco-
gráfi cos y las características individuales y prefe-
rencias de cada paciente (edad, sexo, peso, comor-
bilidad, brazo dominante, profesión del paciente y 
antecedentes de catéteres, marcapasos/desfi brila-
dor, cirugías, fracturas, radioterapia, etc.)  (Punto 
1.3 Página 14 Guías Gemav)  

La ED debe ser realizada después de la explora-
ción física y tras haber tomado la TA al paciente en 
ambos MMSS. Para valorar adecuadamente arteria 
y vena es recomendable comenzar con la sonda en 
posición transversal y pasar posteriormente a la va-
loración longitudinal del vaso.  

a. Exploración arterial 

La exploración arterial debe ser realizada antes 

de la exploración venosa. En ella debemos de tener 
en cuenta los siguientes factores en arteria humeral, 
radial y cubital: 

• Diámetro de la arteria (Tabla 6, página 16, guías 
Gemav). A mayor calibre arterial mejor pro-
nóstico. Aunque la literatura es heterogénea, 
de forma general, se asocian a peor pronósti-
co las FAV realizadas con arterias menores a 
1,8-2 mm, no recomendándose en ningún caso 
realizar anastomosis con arterias iguales o me-
nores a 1,5 mm [39] [40] [41] [42] [43] [44]
[45][46][47] (Figura 2)  (Figura 3)

• Calcifi cación. A mayor calcifi cación mayor 
riesgo de fallo primario y mayor riesgo de sín-
drome de robo (Figura 4).

• Tortuosidad. A tener en cuenta especialmente 
en la zona de la anastomosis (Figura 5).

• Estenosis arterial. Es poco frecuente en pa-
cientes que no han sufrido intervencionismo o 
cirugías previas, pero en ocasiones se pueden 
diagnosticar estenosis signifi cativas de arteria 
humeral o radial que, en función de la severi-
dad, pueden contraindicar la FAV distal a la 
región estenótica. 

• Onda de fl ujo (monofásica, bifásica o trifá-
sica) y velocidad pico sistólica (VPS). Se 
asocia a mejor pronóstico una onda de fl ujo 
trifásica con VPS superior a 50 cm/sg. La 
onda de fl ujo de peor pronóstico será aquella 
con morfología monofásica y VPS menor de 
35 cm/sg. Un fl ujo de arteria radial > 50 ml/
min se ha asociado con mejor pronóstico de la 
FAV [43] (Figura 6).

• Test de hiperemia. El test de hiperemia con-
siste en pedir al paciente que apriete el puño 
durante 2 minutos y comparar la onda de fl ujo 
con el puño apretado y tras abrir la mano. Tí-
picamente, la onda de fl ujo pasará de ser trifá-
sica con índice de resistencia (IR) de 1 a tener 
una morfología de baja resistencia sin inver-
sión de la diástole. Cuando al abrir la mano 
el IR es < de 0,7 es un dato de buen pronósti-
co (Figura 7).

b. Exploración venosa

La exploración venosa se debe realizar con un 
compresor. Idealmente se realizará una primera ex-
ploración sin compresión y una segunda valoración 
de mapeo con compresor que es la que determinará 
los calibres venosos a tener en cuenta para la inter-
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vención. Se deberán tener en cuenta los siguientes 
factores: 

• Diámetro de la vena (Tabla 7 página 16 guías 
Gemav). A mayor calibre venoso mejor pro-
nóstico. De nuevo no existe un consenso cla-
ro en la literatura sobre los calibres mínimos 
para realizar la FAV, pero sabemos que se 
asocia a mejor pronóstico una vena mayor a 2 
mm en antebrazo y mayor a 2,5-3 mm a nivel 
de la fl exura del codo (Figura 8) y (Figura 9). 
Se debe evitar realizar anastomosis con venas 
menores a 1,6 mm medidas con compresor. 
Cuando existe un aumento del calibre venoso 
superior al 40% al comparar la vena antes y 
después de colocar el compresor es un factor 
de buen pronóstico  [39] [41] [42] [46]. Tam-
bién es importante determinar la distancia con 
la arteria para plantear la mejor zona para rea-
lizar la anastomosis (Figura 10).

• Compresibilidad. Mientras pasamos el trans-
ductor por encima de la vena debemos ir com-
primiendo periódicamente la misma a lo largo 
de todo el recorrido. Esta maniobra unida a la 
medida del calibre venoso nos permitirá de-
tectar zonas de rigidez, fi brosis o estenosis de 
la vena que modifi quen la decisión sobre la 
mejor localización de la FAV. 

• Tortuosidad y profundidad de la vena. A te-
ner en cuenta de cara a las futuras punciones, 
especialmente en pacientes con circunferencia 
braquial importante y presencia de abundante 
tejido adiposo (Figura 11).

• Trayecto. Colaterales- Es fundamental tener 
en cuenta la enorme variabilidad anatómica 
del sistema venoso a la hora de decidir la FAV 
y planifi car la cirugía en función de los hallaz-
gos (distancia con la arteria, necesidad de cie-
rre de colaterales, posibilidad de descolgar la 
vena vs necesidad de un puente de PTFE, tipo 
de anastomosis más adecuado latero-lateral vs 
latero-terminal, etc) (Figura 12). 

• Fasicidad respiratoria. Consiste en valorar la 
modifi cación de la onda de fl ujo en vena axilar 
o subclavia con la inspiración. En condiciones 
normales la VPS de la onda de fl ujo aumenta 
con la inspiración. La ausencia de modifi ca-
ción de la onda de fl ujo con la inspiración es 
un signo indirecto de estenosis central. Ante 
la duda se debe solicitar una fl ebografía para 
valorar el sistema venoso central antes de rea-

lizar la FAV (Figura 13).

6. SISTEMÁTICA DE LA 
EXPLORACIÓN CON ECO-
GRAFÍA DOPPLER DE LA 
FAV PREVALENTE
[5][21][29] [31] [32] [37]
La sistemática de la exploración ecográfi ca de la 

FAV prevalente comienza con la arteria aferente 
continúa con la anastomosis arteriovenosa y fi na-
liza con la vena eferente hasta el territorio central. 

a. Exploración arterial morfológica 

Inicialmente con el modo B valoraremos las ca-
racterísticas morfológicas de la arteria humeral 
y radial. Al igual que en el mapeo preoperatorio 
prestaremos especial atención al valorar calibre, 
calcifi cación, tortuosidad y posible presencia de es-
tenosis arterial. Hasta el 30% de los casos de FAV 
disfuncionante se han relacionado con la presencia 
de patología de la arteria nutricia [48] [49] (Figura 
2) (Figura 3) (Figura 4) (Figura 5).

b. Anastomosis 

A nivel de la anastomosis debemos valorar el tipo 
de anastomosis (latero-lateral vs latero-terminal), el 
calibre de la misma y la VPS. 

En general, el calibre de la anastomosis debe estar 
entre 3 y 5 mm aunque puede ser mayor en FAV de 
largo tiempo de evolución. En FAV humero-cefáli-
cas no se recomienda realizar anastomosis mayores 
a 4 mm ó superiores al 75% del calibre de la arte-
ria nutricia. En FAV radio-cefálicas se deben evitar 
anastomosis superiores a 7 mm. Anastomosis de-
masiado amplias pueden asociarse a FAV hiperdi-
námicas y a mayor riesgo de síndrome de robo [50]
[51]. 

La presencia de turbulencia o aliasing se observa 
de forma habitual a nivel de la anastomosis y a ese 
nivel no se considera patológica. El aliasing indi-
ca una zona de aceleración de la sangre donde la 
velocidad del fl ujo al menos duplica la frecuencia 
de emisión de pulsos del transductor. La VPS a ni-
vel de la anastomosis suele ser < 400 cm/sg, pero 
en anastomosis de pequeño calibre puede superar 
los 400 cm/sg sin ser un dato patológico, siempre 
y cuando el fl ujo de acceso se encuentre dentro del 
rango normal (Figura 14) (Figura 15).
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c. Exploración venosa 

Debemos realizar un recorrido cuidadoso primero 
transversal y posteriormente longitudinal de todo 
el trayecto venoso incluyendo las zonas de pun-
ción (Figura 16) y el sistema venoso central que 
podemos visualizar con la ED. Es fundamental 
explorar detenidamente la vena postanastomótica, 
valorando la frecuente presencia de hiperplasia in-
timal (Figura 17), seguido de una evaluación mi-
nuciosa de las zonas de punción, donde podremos 
encontrar alteraciones como: 

Trombos parciales. En el caso de zonas de trom-
bosis reciente a raíz de una punción traumática, 
donde se objetiva un trombo homogéneo, aún no 
organizado, puede reabsorberse el trombo dejando 
de pinchar en la zona afectada (Figura 18) (Figura 
19).

Lesiones propias de la pared de la vena de salida 
por la canulación repetida (aneurisma, pseudoaneu-
risma, hematoma)[36]:

1. Aneurisma o dilatación venosa sacular o fusi-
forme, mayor de 1,5-2 veces el diámetro del 
vaso no dilatado, que involucran las 3 capas 
de la pared. Es importante valorar el grosor de 
la misma e intentar evitar punciones repetidas 
sobre las zonas de pared menor a 2 mm (Fi-
gura 20). 

2. Pseudoaneurisma o colección perivascular ge-
nerada por un hematoma, en el que el orifi cio 
del vaso no se cierra y el sangrado es constan-
te. A diferencia del aneurisma, no tiene pared 
propia. Mediante el estudio Doppler debemos 
valorar si se rellena con fl ujo parcial o total-
mente o por el contrario se trata de un pseu-
doaneurisma totalmente trombosado (Figura 
21) (Figura 22).

3. Hematoma o colección de sangre fuera del 
vaso, sin continuidad con el mismo y  sin evi-
dencia de fl ujo en el modo Doppler. Es impor-
tante ver si el hematoma es compresivo sobre 
la FAV generando una zona de estenosis o si 
por el contrario se mantiene intacto el calibre 
del vaso (Figura 23).

El manejo de estos hallazgos será valorado con 
mayor detenimiento en el apartado del tratamiento 
de las complicaciones de la FAV. 

Detección de estenosis venosas. Las estenosis 
pueden aparecer en cualquier localización a lo largo 
del trayecto de la vena, siendo más frecuentes las 
estenosis postanastomóticas o estenosis de infl ow 
en las FAV radiocefálicas y las estenosis de outfl ow 
en las FAV humerocefálicas (Figura 24). 

Al detectar una estenosis debemos analizar el im-
pacto anatómico y hemodinámico de la misma y 
en función de los datos de reducción de calibre del 
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vaso, VPS y QA valorar la necesidad de interven-
ción sobre la misma. (Tabla 19, página 57, guías 
Gemav).

Para plantear la intervención sobre una estenosis 

esta debe cumplir al menos dos criterios principales 
y uno adicional (Recomendación 4.9.1. página 63, 
guías Gemav)
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CRITERIOS PRINCIPALES

Reducción > 50% luz del vaso. 
Ratio VPS est/VPS pre > 2.  

CRITERIOS ADICIONALES
Luz permeable < 2 mm. 

QA Absoluto: < 500 ml/min (FAV) o < 600 ml/
min (PTFE)

Disminución temporal superior al 20-25% si QA< 
1000 ml/min.
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d. Medida del fl ujo de acceso y el índice 
de resistencia

Una vez fi nalizada la exploración de la FAV pro-
cederemos a medir el QA (Figura 25) (Figura 26). 

Localización. La medida del QA debe ser realiza-
da a nivel de la arteria humeral, tanto en FAV dista-
les como en FAV proximales ya que muchas de las 
FAV radiocefálicas se nutren en parte por la arteria 
cubital a través del arco palmar y la medida del QA 
en la arteria radial podría subestimar el fl ujo real. 

Debemos elegir dentro de lo posible una zona no 
calcifi cada y de trayecto recto. Para realizar la me-
dida colocaremos el transductor en posición longi-
tudinal. 

No se recomienda la medición en la propia vena, 
por la existencia de colaterales, que pudieran robar 
parte de fl ujo y/o por la compresibilidad de las mis-
mas, que podría dar lugar a variabilidad y errores 
por infraestimación del diámetro. Únicamente po-
dría ser válida la medida del QA en un AV de PTFE,  
donde la ausencia de colaterales y la rigidez del 
mismo nos daría un resultado fi able.

Angulo de insonación 

El ángulo de insonación ideal estará entre 46 y 
60º, para ello debemos posicionar adecuadamente 
la caja y buscar una zona de la arteria humeral li-
geramente inclinada que nos permita obtener este 
ángulo. 

Tamaño de muestra 

El tamaño de la muestra debe ocupar entre el 50 
y el 70% de la luz del vaso, para poder medir la 
información de la mayor parte de los hematíes pero 
evitando medir el fl ujo turbulento cercano a las pa-
redes del vaso. 

Una vez obtenido el registro Doppler mediremos 
el diámetro de la arteria humeral sobre la imagen 
congelada poniendo especial cuidado en que la me-
dida sea perpendicular al vaso y esté recogida de 
íntima a íntima para evitar la sobrestimación de la 
medida. Para esta medida puede resultar útil quitar 
el color de la imagen. 

La mayor parte de los ecógrafos portátiles actua-
les permiten medir el QA de forma semi-automáti-
ca. Una vez introducido el calibre del vaso nos per-
mitirá seleccionar varios ciclos o los seleccionará 
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el ecógrafo de manera automática. Es fundamental 
verifi car que está preseleccionada la medida de le 
velocidad media de los hematíes (TAMEAN Time 
averaged mean velocity) y no la velocidad pico de 
los mismos, ya que en este último caso sobrestima-
remos la medida del fl ujo de acceso.

Dado que se trata de una medida observador de-
pendiente se recomienda realizar la media de al me-
nos tres medidas consecutivas del QA. Se considera 
normal un QA entre 500 y 1500 ml/min en FAV au-
tólogas y entre 600 y 1800 ml/min en FAV protési-
cas. Un fl ujo de acceso por debajo de estos valores 
nos alerta sobre la presencia de estenosis signifi ca-
tiva (arterial, venosa o a nivel de la anastomosis). El 
QA tiene una elevada sensibilidad y especifi cidad 
siempre que sea obtenida por un explorador expe-
rimentado.  

Periodicidad de medida del QA

No hay evidencias sobre la periodicidad con la 
que debemos medir el QA. La mayor parte de los 
estudios recomiendan su medida trimestral en FAV 
autólogas y mensual o bimensual en FAV protési-
cas, ya sea mediante ED o utilizando métodos dilu-
cionales [17] [21] [22] [23] [24] [25] [26] [27][51]
[52]. El seguimiento periódico del fl ujo de acceso ha 
demostrado reducir la tasa de trombosis y aumentar 
la supervivencia global en FAV autólogas, siendo 
más controvertida su efi cacia en las FAV protési-
cas [17] [18] [22] [23] [24] [25] [26] [27] [51][52]. 
En aquellas FAV con estenosis no signifi cativas en 
seguimiento individualizaremos la periodicidad de 
la medida del QA en función de la severidad de la 
estenosis y el tipo de FAV. 

Medida del Indice de resistencia 

Por último, debemos recoger el dato del IR. La 
mayoría de los ecógrafos nos darán la medida de 
forma automática al recoger el registro doppler pero 
en algunos equipos será necesario calcularlo de for-
ma manual posicionando el transductor sobre los 
valores pico y valle de uno de los ciclos. (Velocidad 
pico sistólica – Velocidad telediastólica / Velocidad 
pico sistólica)  

Tras la creación de una FAV, pasamos de una arte-
ria de alta resistencia con morfología trifásica a una 
arteria de baja resistencia. La monitorización del IR 
nos ayuda para confi rmar una adecuada maduración 
de la FAV, cuando haya alcanzado un valor menor 
de 0,5-0,6. De la misma manera, el seguimiento del 

mismo y un posible aumento de su valor por enci-
ma de 0,6 nos alertaría  sobre la presencia de una 
estenosis signifi cativa (arterial, venosa o a nivel de 
la anastomosis). No obstante, el IR es un paráme-
tro con elevada sensibilidad pero baja especifi cidad 
para detectar patología de la FAV, de forma que un 
IR normal no nos asegura que la FAV sea normo-
funcionante.

7. CRITERIOS ECOGRÁFI-
COS DE FÍSTULA MADURA 
Una adecuada exploración física nos da mucha in-

formación sobre el estado de maduración de la FAV 
(Tabla 23, página 82, guías Gemav), pero la eco-
grafía doppler permite detectar el diámetro exacto 
de la vena, el fl ujo de acceso y en casos de falta de 
maduración nos da información sobre el motivo por 
el cual la fístula no ha madurado. En las semanas 
tras la creación de la FAV, a mayor fl ujo de acceso, 
mejor diámetro de vena y menor profundidad de la 
misma, aumenta a probabilidad de obtener una FAV 
adecuada para hemodiálisis. El momento adecuado 
para realizar la ecografía doppler de maduración es 
a las 4-6 semanas tras la cirugía, antes del inicio de 
las punciones [53][54].

La literatura es heterogénea sobre la defi nición 
exacta de FAV madura. De forma general, habla-
remos de FAV madura cuando la vena tenga un ca-
libre > 5-6 mm, esté situada a menos de 6 mm de 
profundidad y detectemos una media de QA mayor 
de 500 ml/min. La FAV con vena < de 4 mm y/o un 
QA < 500 ml/min será una FAV con fallo de madu-
ración [54][55] [56] [57] [58]  (Figura 27).
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Introducción
La monitorización y vigilancia de la fístula arte-

riovenosa (FAV) tiene como fi nalidad diagnosticar 
precozmente la patología, tanto de la FAV nati-
va (FAVn) como protésica (FAVp).  La adecuada 
atención a la FAV puede mejorar su supervivencia 
mediante la detección precoz de la estenosis signi-
fi cativa y la prevención de la trombosis. Una FAV 
óptima para hemodiálisis (HD) se debe mantener 
viable el mayor tiempo posible, para ello aplicare-
mos todos los medios disponibles a nuestro alcance 
para evitar la trombosis y mantener su permeabili-
dad [1][2].

Evitar la trombosis de la FAV es primordial para 
los pacientes en HD. La trombosis irreversible de la 
FAV supone una serie de consecuencias negativas 
para el paciente prevalente que está en HD crónica: 
menor capital venoso, necesidad de catéteres ve-
nosos centrales (CVC), menor efi cacia de la HD, 
posible estenosis o trombosis de venas centrales, in-
fl amación crónica en el caso de las FAVp y la cons-
trucción de una nueva FAV. Todo ello incrementa la 
frecuencia de hospitalización, la morbimortalidad y 
el gasto sanitario del paciente en HD crónica [3][4]. 

La trombosis de una FAV no siempre es técnica-
mente posible repermeabilizarla, incluso en manos 
de especialistas experimentados [6]. A su vez, la 
permeabilidad secundaria de la FAV es signifi cati-
vamente inferior después de la repermeabilización 
postrombosis si se compara con la reparación elec-
tiva de la estenosis de la FAV antes de la trombo-
sis [7][8].   

Por tanto, el tratamiento de elección de la trom-
bosis de la FAV no es su rescate mediante radio-
logía intervencionista o cirugía vascular, sino su 

prevención mediante el diagnóstico y tratamiento 
precoz de la estenosis signifi cativa. La causa más 
frecuente de trombosis es la estenosis severa de la 
FAV [1][9]. Actualmente, para poder califi car a una 
estenosis como signifi cativa es preciso demostrar la 
presencia de una reducción de la luz vascular mayor 
del 50% mediante ecografía y/o angiografía, junto 
con la alteración repetida de uno o varios paráme-
tros obtenidos por los métodos de monitorización 
y/o vigilancia. El diagnóstico de la estenosis sig-
nifi cativa es indicación de efectuar su tratamiento 
correctivo mediante la angioplastia transluminal 
percutánea (ATP) y/o la cirugía de forma electiva o 
preventiva para evitar su trombosis [1][9]. 

Los programas de seguimiento del acceso vas-
cular (AV) contemplan tanto el diagnóstico precoz 
de la estenosis signifi cativa mediante la utilización 
de diversos métodos o técnicas de cribado, como 
su corrección electiva o preventiva para prevenir 
su trombosis y aumentar la supervivencia de la 
FAV  [1][9].

La detección de la estenosis de la FAV, diagnosti-
cada y corregida a tiempo, puede evitar la infradiá-
lisis y disminuir la tasa de trombosis hasta un 40 o 
75% [9][10]. Los programas de seguimiento deben 
desarrollarse en cada unidad de HD de forma siste-
mática, protocolizada y con una participación mul-
tidisciplinar de enfermería, nefrología, radiología y 
cirugía vascular [1]. 

En el estudio DOPPS (Dialysis Outcomes and 
Practice Patterns Study I y II, 1996-2004), la pro-
babilidad de que un enfermo prevalente efectúe una 
sesión de HD mediante un catéter venoso central 
(CVC) está en relación directa con el número de 
FAV permanentes implantadas previamente [11]. 
Incluir programas de seguimiento de la FAV habría 
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podido evitar muchos de los casos de trombosis y 
por tanto reducir la prevalencia de CVC. En este 
sentido, en el trabajo de Gruss et al, se demostró 
una relación inversa entre la tasa de intervención 
preventiva y la tasa de trombosis de la FAV tanto 
para FAVn como para FAVp [12].  

No obstante, la última revisión de las Guías 
KDOQI argumentan que la evidencia con los estu-
dios actuales no apoya la vigilancia regular como 
mecanismo de evitar la trombosis del acceso vas-
cular, más allá de la monitorización como método 
de control  [13]. En este sentido, el estudio HASE, 
publicado en 2019, aunque observó que en el grupo 
de vigilancia (“surveillance”) el número de even-
tos trombóticos por pacientes era menor que en el 
grupo control (0.12/paciente vs 0.23/paciente, p= 
0.012), sin incremento de los procedimientos, no 
observaron diferencias en el tiempo hasta producir-
se la primera trombosis o en el número de catéteres 
implantados por trombosis [14].

Por otro lado, el estudio de Aragoncillo I y cols., 
un ensayo clínico aleatorizado, donde se aplicaba la 
combinación de seguimiento del AV mediante estu-
dio ecográfi co y un método dilucional de detección 
de descenso de fl ujo, mostró una reducción signifi -
cativa de la tasa de trombosis en el grupo de estu-
dio, 0.025 trombosis/paciente/año vs 0.086 trombo-
sis/paciente/año, en el grupo control (p=0.007), que 
apoya un seguimiento controlado del AV mediante 
vigilancia regular [15].

Por último, la determinación del fl ujo del AV, más 
allá de la detección de un AV en riesgo de trom-
bosis, también puede ser un factor para considerar 
como predictor independiente de mortalidad en pa-
cientes en HD, tal como ha evidenciado Roca-Tey 
y cols. En su estudio, con 950 mediciones de fl u-
jo del AV en 145 pacientes, observaron una menor 
probabilidad de supervivencia de los pacientes con 
Qa basal del AV < 948 ml/min (λ2 = 16.4, p<0.001  
log-rank test)[16].

Los métodos o técnicas de cribado o screening 
para el diagnóstico precoz de la estenosis signifi ca-
tiva se clasifi can en 2 grandes grupos [1]:

1. Métodos de primera generación

• Monitorización clínica: - Exploración física. 
-En caso de problemas durante la sesión de 
HD: Test de sobrecarga de la FAVn por fl ujo 
de bomba (QB). 

• Monitorización y vigilancia de la presión de 
la FAV: presión venosa dinámica (PVD), pre-
sión intraacceso (PIA) estática equivalente o 
normalizada. 

• Determinación del porcentaje de recircula-
ción. 

• Ante una disminución inexplicable de la ade-
cuación de la HD: índice Kt/V, porcentaje de 
reducción de la urea (PRU), índice Kt. 

2. Métodos de segunda generación: Per-
miten calcular el fl ujo sanguíneo (QA) de 
la FAV

• Métodos de cribado dilucionales. 

• Ecografía Doppler (ED).

Además, estas técnicas también pueden clasifi car-
se como “métodos de monitorización” (monitoring) 
y “métodos de vigilancia” (surveillance), en fun-
ción de que no se necesite o sí que se requiera una 
instrumentación especial, respectivamente. Dentro 
de los métodos de monitorización se agrupan todos 
aquellos de primera generación excepto la presión 
venosa estática [10]. Se consideran métodos de vi-
gilancia la presión venosa estática y los métodos de 
segunda generación. Aunque es deseable la aplica-
ción mensual de estos métodos, se acepta efectuar 
la medición del QA de la FAVn cada 2-3 meses [1]
[9]. 

Respecto a estas técnicas de monitorización y vi-
gilancia utilizadas debemos considerar que el aná-
lisis prospectivo de cualquier parámetro de moni-
torización o vigilancia utilizado tiene mayor poder 
predictivo para detectar la disfunción de la FAV que 
los valores aislados de este [1][9]. Por tanto, es fun-
damental un registro de cada FAV en la unidad de 
HD, para poder efectuar una evaluación a lo largo 
del tiempo. Estas técnicas no son excluyentes, sino 
complementarias, así, la utilización de varios mé-
todos de monitorización o vigilancia de forma si-
multánea aumenta el rendimiento del programa de 
seguimiento [17][18]. Además, se ha demostrado 
que la precisión de cada técnica de monitorización 
y vigilancia de la FAV está en relación con la lo-
calización de la estenosis. Muchos de los métodos 
de cribado descritos, tanto de primera como de se-
gunda generación, pueden utilizarse para valorar de 
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forma no invasiva el resultado funcional de la inter-
vención electiva realizada sobre la estenosis de la 
FAV [19][20] [21]. 

Monitorización clínica

Actualmente, su papel central en el seguimiento 
de la FAV es indiscutible, aunque perdió cierto pro-
tagonismo cuando se introdujeron los métodos di-
lucionales para la determinación no invasiva de QA 
y aumentó la difusión de la ecografía [19][22][23]. 
La monitorización clínica de la FAV tiene en cuenta 
dos aspectos fundamentales: la exploración física y 
los problemas durante la sesión de HD [1][5][19]
[24][25][26][27][28]. Recientemente, se ha descrito 
la prueba de sobrecarga de la FAVn según el QB 
(QB stress test), que parece efi caz en el diagnóstico 
de la denominada estenosis de infl ow [29].

Exploración física

La inspección, la palpación y la auscultación de-
ben efectuarse de forma periódica y son la base de 
todo seguimiento. Es un método fácil de aprender 
y realizar, consume muy poco tiempo, no requiere 
ninguna instrumentalización especial ni personal 
adicional y es de bajo coste. Además del personal 
de enfermería y del nefrólogo es conveniente que 
esta exploración sea efectuada parcialmente por 
el propio paciente a diario [1][9]. La detección de 
cambios en las características del pulso, soplo y el 
frémito de la FAV respecto a controles previos per-
mite el diagnóstico de una estenosis, así como con-
cretar su localización. A diferencia de otros méto-
dos de seguimiento de la FAV, la exploración física 
permite además identifi car otras patologías distintas 
de la estenosis como los aneurismas o la infección. 
Una reciente revisión ha puesto de manifi esto que 
un entrenamiento específi co en la exploración física 
puede ser muy efectivo en la detección de disfun-
ciones, y ser considerado como aspecto clave en el 
seguimiento del AV  [1][9][30].

Inspección

Es muy importante la observación de toda la extre-
midad donde se encuentra el AV. En caso de FAV en 
las extremidades superiores, la presencia de edema 
y la circulación colateral son signos que sugieren 
estenosis venosa central total o parcial. La exten-
sión del edema nos puede ayudar a localizar el ni-
vel de la estenosis central: si el edema implica solo 
el brazo, esto sugiere que la estenosis está a nivel 

de la vena subclavia; si el edema incluye el tórax, 
mama y/o cara ipsilateral, la estenosis es más pro-
bable a nivel de la vena braquiocefálica; el edema 
bilateral (tórax, mamas, hombros y facies) sugiere 
una estenosis de vena cava superior [22]. Hay que 
valorar también las zonas distales de la extremidad 
en busca de signos de isquemia (frialdad, palidez 
y úlceras digitales isquémicas) o bien la presencia 
de signos de hipertensión venosa (hiperpigmenta-
ción y úlceras digitales de estasis). Se inspeccionará 
todo el trayecto de la FAV para detectar la presencia 
de hematomas, dilataciones aneurismáticas y signos 
fl ogóticos [22][31][32][33][34][35]. Toda vena ar-
terializada que no se colapse, al menos parcialmen-
te, tras la elevación del brazo es probable que tenga 
una estenosis proximal [1][9][22][29]. 

Palpación

El pulso puede apreciarse mejor utilizando la 
yema de los dedos. En condiciones normales, el 
pulso de la FAVn es de baja intensidad, blando y 
fácilmente compresible. Habitualmente, un incre-
mento del pulso de la FAVn es indicativo de este-
nosis proximal (FAVn hiperpulsátil) y la cuantía 
de este incremento es directamente proporcional 
al grado de estenosis existente. Por el contrario, un 
pulso excesivamente débil (FAVn hipopulsátil, fl at 
access), con escaso aumento mediante la oclusión 
manual transitoria, sugiere la presencia de estenosis 
de infl ow (test de aumento del pulso) [19][22][28]
[36]. El thrill o frémito es una vibración palpable 
de la FAVn, que se explora mejor usando la pal-
ma de la mano y que refl eja el QA circulante por la 
vena arterializada. La ausencia de frémito es indi-
cativa del défi cit de fl ujo. Este signo, junto con la 
ausencia de pulso, es característico de la trombosis 
de la FAV. Se pueden palpar dos tipos distintos de 
frémito, un frémito basal difuso en una FAV nor-
mal, que es suave, continuo (sistólico y diastólico), 
palpable a lo largo de todo el trayecto de la FAV, 
pero más intenso a nivel de la anastomosis venosa, 
y otro frémito localmente aumentado, que refl eja la 
presencia de fl ujo turbulento localizado sobre una 
zona de estenosis en la vena arterializada. A medida 
que aumenta progresivamente el grado de estenosis, 
con un aumento simultáneo de la resistencia al QA, 
el frémito se acorta y pierde su componente diastó-
lico. Todo el trayecto de la vena arterializada debe 
examinarse para detectar la presencia de un frémito 
anormal. Ante una estenosis de la vena subclavia o 
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del arco de la vena cefálica, el frémito puede detec-
tarse por debajo de la clavícula [1][9][22][29]. 

Auscultación

Se valorará el soplo normal de la FAV y los cam-
bios temporales que puedan producirse en este, así 
como la aparición de soplos anormales. Constituye 
la manifestación auditiva del frémito. Podemos es-
cuchar dos tipos distintos de soplos. Un soplo basal 
difuso en una FAV normal. Es de tono bajo, como 
un rumor suave y continuo (sistólico y diastólico) y 
un soplo anormal asociado a la estenosis. El aumen-
to de la resistencia ocasionado por una lesión este-
nótica progresiva dará lugar a la pérdida paulatina 
del componente diastólico del soplo y a un incre-
mento simultáneo del tono de este. Todo el trayecto 
de la vena arterializada, incluyendo el área debajo 
de la clavícula, debe examinarse para valorar la pre-
sencia de un soplo anormal [1][9][22][29]. 

La estenosis yuxtaanastomótica o perianastomó-
tica de una FAVn, es decir, la estenosis localizada 
en un área de 2-3 cm inmediatamente adyacente a 
la anastomosis, que puede afectar tanto a la arte-
ria aferente como a la vena eferente, se comporta 
como una estenosis de infl ow y puede diagnosticar-
se con facilidad explorando la anastomosis y el seg-
mento más distal de la vena arterializada. A nivel 
de la anastomosis, el frémito solo se palpa durante 
la sístole y el pulso está muy aumentado (defi nido 
como “water-hammer” según los autores anglosajo-
nes), pero desaparece bruscamente cuando el dedo 
del explorador se mueve en dirección proximal a 
lo largo del trayecto de la vena y encuentra la ubi-
cación precisa de la estenosis; proximalmente a la 
estenosis, el pulso es muy débil y puede ser difí-
cil de detectar. En ocasiones, la estenosis ya puede 
visualizarse como un hachazo en relación con una 
disminución brusca del calibre venoso. Diversos 
estudios prospectivos observacionales han demos-
trado que la exploración física presenta una elevada 
sensibilidad, especifi cidad y precisión para el diag-
nóstico de la estenosis y, por tanto, debe ocupar una 
posición destacada entre los métodos de cribado de 
la FAV [22][23][30][37][38][39][40][41]. 

La efi cacia de la exploración física efectuada por 
personal cualifi cado es equivalente a otros métodos 
de cribado más sofi sticado, la clave reside en el cri-
terio del explorador [23][36][37]. En este sentido, 
en el estudio de Coentrão et al, efectuado en 177 
pacientes prevalentes consecutivos con disfunción 

de la FAVn, la concordancia diagnóstica de la ex-
ploración física con la fi stulografía para el diagnós-
tico de la estenosis en todas las localizaciones, fue 
siempre superior en el caso de un médico residente 
de nefrología entrenado durante 6 meses en com-
paración con varios nefrólogos generales sin nin-
gún entrenamiento específi co en la exploración de 
la FAVn (concordancia global: 86% frente al 49%, 
respectivamente) [37].

Estos parámetros deben permitir el diagnóstico 
diferencial entre la estenosis de infl ow (localizada 
en la arteria nutricia o en la propia anastomosis o 
en el trayecto inicial de la vena arterializada hasta 5 
cm postanastomosis), la estenosis de outfl ow (loca-
lizada en el trayecto de la vena arterializada desde 
la zona de punción hasta la aurícula derecha) y la 
trombosis de la FAVn. La estenosis venosa central 
es una estenosis de outfl ow, que se localiza en el tra-
yecto venoso desde el arco de la vena cefálica a ni-
vel de la primera costilla hasta la aurícula derecha. 
Una FAVn sin estenosis presenta un pulso suave o 
blando de fácil compresión, un thrill predominante 
sobre la anastomosis y un soplo continuo (sistólico 
y diastólico) de baja intensidad [18][36][37].    

Problemas en la sesión de hemodiálisis

Pueden ser signos indirectos de estenosis de la 
FAV si aparecen de forma persistente (tres sesiones 
consecutivas de HD) en relación con las sesiones 
de HD previas. Se debe prestar atención a una ma-
yor difi cultad para la punción y/o canalización de la 
FAV, al aspirado de coágulos durante la punción, al 
aumento de la presión arterial negativa prebomba, 
a que exista imposibilidad de alcanzar el QB pres-
crito, que se evidencie un aumento de la presión de 
retorno o venosa o que el tiempo de hemostasia se 
prolongue en exceso en ausencia de anticoagula-
ción excesiva [1][9].    

Test de sobrecarga de la fístula arterio-
venosa nativa según el fl ujo de bomba

Esta prueba es efi caz para diagnosticar la esteno-
sis de infl ow de la FAVn (valor predictivo positivo 
del 76,3%) y se fundamenta en el descenso que se 
produce del QA con la elevación de la extremidad 
superior de 0º a 90° durante 30 segundos y un QB 
de 400 ml/min. Para su realización, con esta posi-
ción elevada del brazo, se disminuye el QB progre-
sivamente a 300, 200 y 100 ml/min y se considera 
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la prueba positiva cuando se dispara la alarma en la 
máquina de HD al descender la presión arterial ne-
gativa por debajo de -250 mmHg. La existencia de 
una prueba positiva a valores bajos de QB (100-200 
ml/min) implica la presencia de un QA disminuido 
y, por tanto, una alta probabilidad de estenosis rele-
vante [1][29].    

Monitorización y vigilancia de la pre-
sión de la fístula arteriovenosa

La presencia de una estenosis signifi cativa de la 
FAV puede provocar un incremento retrógrado de 
la presión dentro de este, que puede detectarse me-
diante los métodos de monitorización y vigilancia 
de la presión de la FAV. Estos métodos son de utili-
dad preferente para el seguimiento de FAVn proxi-
males y, sobre todo, de las FAVp [1][9][10][20][38]
[42][43][44][45][46][47][48]. Las venas colatera-
les de una FAVn radiocefálica pueden provocar una 
descompresión y disminuir la sensibilidad de estas 
técnicas en la detección de la estenosis de la FAVn 
distal. En la serie pionera de Besarab et al, la sen-
sibilidad para diagnosticar la estenosis signifi cativa 
de la FAVp mediante la determinación de la presión 
estática normalizada fue del 91% [42]. En presencia 
de la estenosis más frecuentemente diagnosticada 
en las FAVp, es decir, la estenosis localizada a nivel 
de la anastomosis entre el extremo venoso del in-
jerto y la vena eferente, se produce un incremento 
retrógrado de la presión a lo largo de toda la FAVp y 
el nivel de presión alcanzado está en relación direc-
ta con el grado de estenosis existente [49].

Presión venosa dinámica (PVD)

La PVD es la presión necesaria para retornar la 
sangre dializada al interior de la FAV a través de 
la aguja venosa registrada por el transductor de 
presión venosa del monitor de HD. En realidad, es 
la suma de la presión necesaria para vencer la re-
sistencia ejercida por la aguja venosa y la presión 
existente en el interior de la FAV. Existen resultados 
contradictorios en la bibliografía en relación con la 
efi cacia de la PVD para detectar las FAV con es-
tenosis signifi cativa y alto riesgo de trombosis [1]
[9][45][46][50][51][52][53]. En la serie clásica de 
Schwab et al, la incidencia de trombosis que se 
obtuvo al comparar FAV con estenosis signifi cati-
va corregida de forma electiva (PVD previa > 150 
mmHg) y FAV con PVD normal sin sospecha de 

estenosis fue similar (0,15 frente a 0,13 episodios/
paciente/año)  [46]. Smits et al. demostraron una 
reducción signifi cativa de la incidencia de trombo-
sis de FAVp mediante la aplicación de un programa 
de seguimiento que incluyó determinaciones de la 
PVD, presión venosa estática y QA [45]. En cam-
bio, este mismo grupo holandés no pudo demostrar 
previamente la efi cacia de la PVD en la predicción 
de la trombosis de FAVp [54]. En resumen, los da-
tos disponibles actualmente que sugieren la utilidad 
de la PVD para diagnosticar la estenosis o predecir 
la trombosis son limitados y no concluyentes. No es 
aceptable utilizar la PVD como método de cribado 
de la estenosis de la FAV de forma no estandarizada.

Presión intraacceso o estática (PIA)

Se determina en presencia de QB = 0 ml/min 
(bomba detenida). A diferencia de la PVD, la PIA 
no está infl uenciada por el tipo de aguja utilizado, 
el QB o la viscosidad sanguínea. Para su cálculo 
se utiliza actualmente la determinación simplifi cada 
de Besarab et al, que tiene en cuenta la presión ob-
tenida por el transductor de presión conectado a la 
línea venosa o arterial del monitor de HD (mmHg) 
y la altura existente entre la aguja venosa o arterial 
(o el brazo del sillón del enfermo) y el nivel de san-
gre de la cámara venosa o arterial (cm)  [9][48].  En 
una serie nacional, referida a 24 FAVp braquiales, 
los AV con estenosis presentaron una PIA signifi ca-
tivamente superior que el resto de FAV (48,7 ± 22,2 
frente a 27,6 ± 0,1 mmHg) [20]. Se considera que 
una PVD = 150 mmHg con un QB = 200 ml/min 
(PV200) se corresponde con una PIA > 60 mmHg. 
En la serie ya mencionada de Besarab et al, la vigi-
lancia de FAVp mediante la presión estática consi-
guió un descenso de la incidencia de trombosis del 
70%  [42][47]. 

A su vez, un reciente estudio ha mostrado que la 
variación de la PIA puede ser predictiva del pronós-
tico del AV tras intervencionismo selectivo, apli-
cando un algoritmo específi co intra diálisis para su 
estimación [43].

Presión intraacceso estática equivalente 
o normalizada

Como la PIA está en relación con la presión arte-
rial media (PAM), los resultados de esta se expre-
san de forma equivalente o normalizada mediante el 
cociente PIA/PAM  [1][9]. En ausencia de estenosis 
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signifi cativa y debido a la circulación colateral exis-
tente, el cociente PIA/PAM siempre será inferior en 
la FAVn que en la FAVp. En otro estudio de Besarab 
et al, el cociente PIA/PAM en casos sin estenosis 
fue superior en las FAVp (0,43 ± 0,02; n = 414) res-
pecto a las FAVn (0,26 ± 0,01; n = 286), pero sin di-
ferencias signifi cativas con relación al QA [55]. Se 
han descrito perfi les de la PIA normalizada según 
la situación de la estenosis en la FAVp a nivel de 
la anastomosis arterial, cuerpo (entre las dos agu-
jas) o anastomosis venosa. Se considera que, ante 
una estenosis situada en la anastomosis venosa de 
la FAVp, el cociente PIA/PAM a nivel de las agujas 
venosa y arterial es > 0,5 y 0,75 respectivamente [1]
[9][55]. En la mencionada serie de Caro et al. había 
una diferencia signifi cativa entre el cociente PIA/
PAM determinada en las FAVp con y sin estenosis: 
0,5 ± 0,2 y 0,3 ± 0,1, respectivamente [20].   Ante 
la presencia de una estenosis signifi cativa situada 
en la anastomosis venosa de una FAVp se produce 
una relación inversa entre la PIA normalizada y el 
QA del AV. En esta situación funcional de PIA nor-
malizada elevada y QA bajo, la FAV entra de lleno 
dentro de la zona de alto riesgo de trombosis [10]
[55][56]. Estos resultados no son extrapolables a las 
FAVn; recientemente, en un trabajo donde se com-
paraba el fl ujo medido mediante monitor de tempe-
ratura con sistema Twister versus PIA estática en 
FAVn, se ponía en evidencia la menor identifi cación 
de FAV estenóticas  [57].

No obstante, la PIA estática o normalizada pue-
de ser una alternativa válida para FAVp, toda vez 
que un reciente metaanálisis, donde se valoraba la 
aplicación de ecografía para el seguimiento del AV 
vs otros métodos, mostraba un benefi cio favorable 
para la ecografía en FAVn pero no en FAVp [58].

Recirculación de la fístula arteriovenosa

En presencia de una estenosis signifi cativa, el Qa 
de la FAV disminuye y aumenta el porcentaje de 
sangre ya dializada que entra de nuevo al dializador 
a través de la aguja arterial. En ausencia de errores 
técnicos, la recirculación aparece como consecuen-
cia de una estenosis grave de la FAV cuando el QA 
está próximo o desciende por debajo del QB pro-
gramado (300-500 ml/min). Por tanto, la determina-
ción de la recirculación no es el mejor método para 
detectar la estenosis de forma precoz. Sobre todo, 
no se recomienda su aplicación para monitorizar 
FAVp [1][9][10][47][55][59]. En este tipo de FAV, 

la recirculación aparece de forma tardía en presencia 
de estenosis severas y riesgo muy alto de trombosis. 
Además, conviene recordar que la presencia de una 
estenosis localizada entre las dos agujas de la FAV 
no causa recirculación. La determinación del por-
centaje de recirculación puede efectuarse mediante 
la recirculación de la urea [60]. Si este porcentaje 
de recirculación de la urea es > 10% es un criterio 
para investigar una posible estenosis de la FAV me-
diante una exploración de imagen. También puede 
determinarse mediante técnicas de cribado dilucio-
nales.  Esta forma presenta mayor sensibilidad y es-
pecifi cidad que la determinación de la recirculación 
de la urea [61][62][63][64][65]. Se han publicado 
estudios mediante el método de dilución ultrasóni-
ca, el método de termodilución utilizando el sensor 
BTM (blood temperature monitor) y el método de 
perfusión de glucosa [62][63][65]. En este sentido, 
Wang et al. demostraron que los valores de recircu-
lación superiores al 15% obtenidos mediante el sen-
sor BTM proporcionaban una elevada sensibilidad 
(81,8%) y especifi cidad (98,6%) en la detección de 
FAVn tributarias de intervención electiva. Debe in-
vestigarse la presencia de estenosis de la FAV ante 
un porcentaje de recirculación superior al 5 y al 
15% utilizando los métodos de dilución ultrasónica 
y de termodilución respectivamente [1][9][65].

Disminución inexplicable de la adecua-
ción de la hemodiálisis

La disminución sin motivo aparente de la ade-
cuación de la HD evaluada mediante el índice 
Kt/V o bien por el porcentaje de reducción de urea 
(PRU), puede ser un signo indirecto de disfunción 
del AV [66]. En un estudio referido a pacientes con 
estenosis signifi cativa de la FAVn (n = 50), estos 
presentaron un índice Kt/V inferior (1,15 ± 0,20) 
con relación al resto de enfermos (1,33 ± 0,16) (p 
< 0,0001) [38]. Se considera que la efi cacia de la 
HD se afecta de forma tardía durante la historia na-
tural de la estenosis de la FAV, cuando se pone de 
manifi esto un porcentaje elevado de recirculación. 
Sin embargo, se ha publicado que el descenso man-
tenido del índice Kt, determinado online mediante 
el método de dialisancia iónica en cada sesión de 
HD, permite detectar precozmente la recirculación 
ocasionada por una estenosis signifi cativa de la 
FAV [66].
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Introducción
Una de las complicaciones potencialmente más 

graves, pero afortunadamente poco frecuente, es el 
desarrollo de un cuadro de isquemia en el territorio 
distal de la extremidad, tras la realización de una 
FAV. Su incidencia varía entre un 1% y un 20% de 
todas las FAV en las extremidades superiores; se 
presenta con mayor frecuencia en las FAVn a nivel 
del brazo (10-25%) y su incidencia en las FAVp (4-
6%) es menor y muy poco frecuente en las FAVn lo-
calizadas en el antebrazo (1-2%) [1][2][3][4][5][6]. 

Tras la realización de la FAV, la presencia de una 
comunicación entre los circuitos arterial y venoso 
provoca un shunt de fl ujo hacia este último, de mu-
cha menor resistencia periférica, en detrimento del 
lecho vascular distal de la extremidad. Esto produce 
de forma efectiva un fenómeno de “robo” de gran 
parte del fl ujo procedente de la arteria braquial ha-
cia el sector venoso de la FAV. Dicho cortocircui-
to entre circulación arterial y venosa provoca una 
respuesta fi siológica en el organismo en forma de 
mecanismos compensatorios para mantener la per-
fusión tisular en el territorio distal de la extremidad, 
por lo que en la gran mayoría de pacientes no se 
llega a manifestar isquemia en dicho territorio. La 
clínica de isquemia se llega a presentar únicamen-
te en los casos en los que debido a condicionantes 
previos del paciente, se encuentran alterados los 
mecanismos de compensación. Estos mecanismos 
consisten, en primer lugar, en un aumento del ca-

libre e hipertrofi a en la arteria aferente del acceso, 
que permite el aumento en el fl ujo arterial necesario 
para el correcto desarrollo de la FAV; en segundo 
lugar, se produce un desarrollo de la circulación a 
través de colaterales, sobre todo a expensas de la 
arteria humeral profunda en las fístulas de brazo y 
de la arteria cubital y arco palmar en las fístulas de 
antebrazo; por último, en respuesta a la isquemia 
se produce una vasodilatación generalizada en el 
lecho vascular distal a la FAV, que provoca una dis-
minución en las resistencias de dicho territorio y un 
aumento en la perfusión. Así pues, además del fenó-
meno de “robo” hemodinámico, es habitual la pre-
sencia de otros factores que predisponen a su apari-
ción, como es la presencia de estenosis u oclusiones 
en el territorio arterial proximal o una incapacidad 
en la adaptación del lecho vascular distal a la nueva 
situación hemodinámica creada. Por este motivo la 
mayoría de los autores, así como las guías clínicas, 
prefi eren el uso del término “síndrome de hipoper-
fusión distal” (SHD) al de “síndrome de robo de 
fístula”  [1][2][3][4][5][6][7][8]. 

Factores de riesgo 
La diabetes mellitus, el uso de la arteria humeral, 

la presencia de arteriopatía periférica, la edad avan-
zada, el tabaquismo, el sexo femenino, la presen-
cia de AV previos fallidos en la misma extremidad 
y el antecedente de haber desarrollado SHD en la 
extremidad contralateral, se consideran como facto-
res de riesgo de desarrollar isquemia [7][9][10]. En 
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cambio, no hay unanimidad entre los autores con 
respecto al diámetro de la anastomosis como factor 
de riesgo aislado, ya que, si bien en FAV de peque-
ño tamaño parece haber una relación directa entre 
el diámetro de la anastomosis y el fl ujo, a partir de 
un determinado diámetro (75% de la arteria dadora) 
dicha relación desaparece [6][9].

Clínica
La clínica es superponible a la que se desarrolla 

en otros territorios con isquemia, con dolor, pares-
tesias, parálisis, pérdida de pulso distal, frialdad y 
palidez [10]. En los casos con afectación más gra-
ve, puede llevar a la necrosis y a la pérdida tisular 
irreversible. En la práctica clínica, se determina la 
gravedad del cuadro según la clasifi cación análo-
ga propuesta por Fontaine et al. para la isquemia 
crónica en las extremidades inferiores [1][4][6][11]
[12][13][14] (Tabla 1). La sintomatología se puede 
instaurar de forma aguda (tras la intervención), de 
forma subaguda (en los primeros días) o de forma 
crónica (a partir del mes tras realizarse la FAV). La 
forma aguda, poco frecuente, suele estar en relación 
con FAVp mientras que la crónica suele ser progre-
siva en el tiempo y relacionarse con FAVn a nivel de 
arteria braquial [11].

Diagnóstico 
Pese a que el diagnóstico del SHD es esencial-

mente clínico, es posible su confi rmación mediante 
pruebas de laboratorio vascular. El diagnóstico del 
cuadro se basa en la anamnesis (antecedente de rea-
lización de un AV) y en la presencia de la sintoma-
tología referida previamente. De todas las pruebas 
propuestas, la que ha demostrado más utilidad en la 
práctica es el índice de presión digital (IPD), con-
sistente en la medición de la ratio entre la presión 

digital de una extremidad y la braquial contralate-
ral. Otras pruebas útiles en la práctica clínica son el 
cálculo del índice de presión sistólica entre ambas 
extremidades, la fotopletismografía y la saturación 
de oxígeno. [1][4][6][15][16]. 

Diagnóstico diferencial. 
La sintomatología habitualmente no suele ofrecer 

dudas diagnósticas, planteándose el diagnóstico di-
ferencial con pocas entidades: síndrome del túnel 
carpiano, lesión nerviosa asociada a la cirugía y ar-
tropatías destructivas, casos en los que una detalla-
da anamnesis y exploración junto con la realización 
de un electromiograma suelen permitir el diagnós-
tico. De especial trascendencia es el diagnóstico di-
ferencial con la entidad conocida como neuropatía 
isquémica monomiélica (NIM). La NIM se presenta 
en relación con la intervención de creación del AV 
de forma aguda tras la cirugía, y es una patología 
exclusiva de pacientes diabéticos y de accesos a ni-
vel de la arteria braquial. Este cuadro se considera 
relacionado con una afectación isquémica selectiva 
del tejido nervioso a nivel de la fosa antecubital y, 
de forma global, afecta a los tres principales troncos 
nerviosos del antebrazo (nervios radial, cubital y 
mediano). La presentación clínica se produce inme-
diatamente tras la cirugía en forma de dolor refrac-
tario y défi cit motor coincidiendo con una explora-
ción física sin signos de isquemia y con pruebas de 
laboratorio que descartan la isquemia signifi cativa. 
En caso de duda diagnóstica, la electromiografía 
demostrará de forma típica la afectación conjunta 
de los tres nervios mencionados. El principal ries-
go del cuadro radica en el défi cit sensitivo y motor 
irreversible que puede provocar; por ello, en estos 
casos está indicada la ligadura de la FAV de forma 
inmediata para minimizar tales secuelas [1][6][16]
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[17]. 

Prevención
La posibilidad de presentar dicho cuadro está en 

relación con el número de factores de riesgo de is-
quemia presentes en el paciente, algunos autores 
consideran la presencia de dos o más de dichos fac-
tores para identifi car a los pacientes de alto riesgo 
de SHD [6][7][11]. Una vez que se ha desarrollado 
el cuadro de isquemia, pese a un correcto manejo 
médico y quirúrgico, existe un alto riesgo de pér-
dida del acceso; por lo que es crucial detectar los 
casos que tienen un alto riesgo de isquemia y así 
realizar un AV con bajo riesgo de SHD. Es clave 
una correcta evaluación preoperatoria, para identi-
fi car a este grupo de pacientes. Dicha evaluación 
ha de incluir la determinación de la presión arte-
rial sistólica en ambas extremidades, la palpación 
de los pulsos periféricos y la realización de un test 
de Allen. La presencia de diferencias tensionales 
> 20 mmHg entre ambas extremidades, la falta de 
pulsos periféricos o un test de Allen patológico son 
signos de alto riesgo de presentar isquemia tras la 
realización del AV [6] 87b. Por último, la presencia 
de alteraciones en las pruebas hemodinámicas en la 
evaluación preoperatoria también es sugestiva de 
alto riesgo de isquemia, en especial las alteraciones 
en el IPD y en el test de hiperemia reactiva [1][2][6]
[18][19]. Si bien hay coincidencia para detectar a 
los pacientes en riesgo de desarrollar isquemia tras 
la realización del AV, existen más dudas sobre la 
actitud a seguir. Así pues, ante un paciente concreto 
no es posible determinar si presentará SHD. Pese 
a ello, la trascendencia clínica del SHD hace que, 
tras identifi car al paciente en riesgo, sea necesario 
adoptar todas las medidas encaminadas a minimizar 
la posibilidad de presentar isquemia en la extremi-
dad [1][6][7][20]. Así pues, ante la presencia de un 
paciente con alto riesgo de isquemia hay autores 
que recomiendan el uso de la arteria radial proximal 
(ARP) para las FAV realizadas en el antebrazo, dada 
la menor incidencia de SHD de dicho procedimien-
to [6][20]. El uso de la ARP para las FAV a nivel de 
fosa antecubital ha demostrado ser una técnica se-
gura sin morbilidad añadida, que presenta un menor 
riesgo de isquemia con menor complejidad técnica 
que las otras técnicas descritas, por lo que se consi-
dera de elección para la prevención del SHD en los 
casos en que es técnicamente factible [6][20][21].  

Tratamiento 
El objetivo del tratamiento debe ser doble, por 

un lado, aliviar la isquemia y por otro, preservar el 
acceso vascular.  La elección del tratamiento qui-
rúrgico debe basarse en las características de cada 
paciente, su estado clínico, su pronóstico, el estadio 
de la enfermedad, la localización de la anastomosis 
arterial y el nivel de QA dentro del AV [1][6][10]
[14]. 

El manejo del cuadro debe ser adecuado al esta-
dio clínico y a la gravedad de los síntomas, así, en 
casos leves (estadios I y IIa), en los que la intensi-
dad de la sintomatología no incapacita al paciente 
ni representa un riesgo para la viabilidad de la ex-
tremidad, estará indicado instaurar tratamiento mé-
dico (pentoxifi lina, naftidrofurilo, cilostazol, etc.), 
medidas físicas (protección y abrigo de la extremi-
dad) y control evolutivo. En los casos en los que 
la sintomatología sea incapacitante o haya riesgo 
de pérdida tisular (estadios IIb-IVa) estará indicada 
la intervención quirúrgica para solucionar la isque-
mia. Finalmente, en los casos de extensa necrosis 
irreversible (estadio IVb) o cuando la presentación 
sea en forma aguda, el tratamiento de elección debe 
ser el cierre del AV de forma prioritaria [1][6][7]
[10][14] (Tabla 2). 

Una vez identifi cado el cuadro, cuando el estadio 
clínico implique el tratamiento quirúrgico, debe 
realizarse de forma rutinaria un estudio mediante 
ecografía del AV y un estudio angiográfi co de la 
vascularización de la extremidad. La angiografía 
debe realizarse en todos los casos en que se plan-
tee el tratamiento quirúrgico y es esencial la visua-
lización de los troncos arteriales proximales desde 
su porción torácica, ya que hasta en el 50% de los 
pacientes con SHD pueden tener asociadas lesio-
nes signifi cativas en el infl ow del AV. Asimismo, 
es necesario el estudio con ecografía del acceso, ya 
que proporcionará información esencial sobre el Qa 
de la FAV, necesaria para poder indicar el procedi-
miento a realizar. Tras el estudio individualizado de 
cada caso, estará indicada su corrección quirúrgica, 
habiéndose descrito varias técnicas en la bibliogra-
fía [1][6][8][10][22].   

Cierre del acceso 
Dado que no cumple con el objetivo de preservar 

el acceso, se trata de una técnica de recurso indi-
cada únicamente en caso de fracaso de las demás 
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técnicas, en casos de alto riesgo quirúrgico, ante la 
presencia de una isquemia de presentación aguda, 
de una NIM o bien ante la existencia de lesiones 
con importante pérdida tisular asociada. Se trata de 
la desconexión quirúrgica de la FAV creada con el 
objetivo de revertir la situación hemodinámica y 
la desaparición de la clínica isquémica. [1][7][14]
[17].

Tratamiento endovascular. An-
gioplastia transluminal percu-
tánea 
Ante la presencia de una estenosis en el infl ow 

arterial signifi cativa que se asocie a un SHD esta-
rá indicado su tratamiento en forma de ATP, con o 
sin colocación de stent, que puede realizarse en el 
mismo acto diagnóstico. Se trata de una técnica se-
gura con una alta tasa de éxito inmediato y de éxito 
clínico, con resolución de la sintomatología, estan-
do indicada en los casos de lesiones arteriales en la 
arteria nutricia [1][22].

Tratamiento quirúrgico

1. Banding 

La técnica de banding consiste en la restricción 
del fl ujo en la FAV mediante la limitación del diá-
metro en la anastomosis o en el segmento de vena 
yuxtaanastomótico. El objetivo del banding es li-
mitar el QA a través del acceso, mejorando la per-

fusión del territorio distal, por lo que está indicado 
exclusivamente en las FAV con alto QA, y, en es-
pecial, recomendado en los casos de FAV con muy 
alto débito que requieren de una importante reduc-
ción de su QA [7]. 

Existen múltiples técnicas descritas, pudiéndose 
realizar mediante una ligadura de material no re-
absorbible, mediante una plicatura quirúrgica en la 
vena de salida, interponiendo un segmento de ma-
terial protésico (PTFE, Dacron) o bien colocando 
una banda externa de dicho material protésico. La 
principal limitación de esta técnica radica en po-
der determinar el grado de limitación del Qa que 
se debe efectuar para mejorar la sintomatología de 
isquemia sin poner en peligro la viabilidad del ac-
ceso. Por ello, se han propuesto varios métodos de 
monitorización intraoperatoria para servir de guía 
durante la intervención quirúrgica: monitorización 
mediante fotopletismografía, control del Qa en la 
FAV, control clínico (recuperación del pulso radial), 
determinación de la curva Doppler en la arteria ra-
dial, monitorización mediante pulsioxiometría o 
bien mediante la mejoría en la sintomatología del 
paciente. Asimismo, sus resultados a medio y largo 
plazo son controvertidos, y se han llegado a des-
cribir tasas de recurrencia del alto QA del 52% al 
año [1][6][10][14][23][24]. 

El banding es la primera técnica descrita de tra-
tamiento del SHD, en la revisión publicada por 
Scheltinga et al, realizada en 39 series clínicas co-
rrespondientes a un total de 226 casos, encuentra di-
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ferencias signifi cativas entre las 16 series en las que 
no se realizó monitorización introperatoria o solo 
de control del pulso radial, con una tasa de éxito 
clínico (recuperación de los síntomas isquémicos) 
del 60% y de permeabilidad del acceso del 53% con 
respecto a las series en las que se usó alguno de 
los métodos de monitorización descritos, entre las 
que hubo una tasa de éxito clínico del 89% y una 
tasa de permeabilidad del AV, tras un seguimiento 
medio de 17 meses, del 97% [25]. Con respecto al 
QA que se debe marcar como objetivo al realizar 
el banding, difi ere discretamente según los autores, 
recomendándose de forma generalizada un valor 
de 400-600 ml/min en FAVn y de 700-800 ml/min 
en FAVp, existiendo un incremento en el riesgo de 
trombosis en FAVp con débitos < 700 ml/min [1][6]
[10][26][27]. 

2. Ligadura del intervalo con revascu-
larización distal (distal revascularization 
interval ligation DRIL) 

El acrónimo DRIL (ligadura del intervalo con 
revascularización distal), descrita en primer lugar 
por Schanzer et al en 1988,  hace referencia al pro-
cedimiento quirúrgico consistente en dos técnicas 
combinadas, por un lado una revascularización dis-
tal (distal revascularization [DR]) con interposición 
de un bypass desde la arteria proximal a la distal 
al AV, con el objetivo de asegurar la perfusión del 
territorio distal, y por otro una ligadura del interva-
lo (interval ligation [IL]) con ligadura de la arteria 
distal a la anastomosis AV, con el fi n de evitar el 
fenómeno de robo hemodinámico (fl ujo retrógrado 
en la arteria distal a la FAV) [28]. De esta forma, el 
efecto global que se intenta conseguir es evitar el 
fenómeno de robo del acceso a la vez que se favore-
ce la perfusión distal de la extremidad mediante un 
bypass de menor resistencia periférica que el circui-
to arterial original. Desde que se describió esta téc-
nica se ha utilizado por gran número de grupos, y se 
han descrito buenos resultados en el tratamiento del 
SHD. Revisiones de las series de casos publicadas 
ofrecen una tasa de éxito clínico del 78-90% (des-
aparición de la clínica de isquemia), manteniendo 
una permeabilidad del AV del 73-100% [1][6][14]
[29]. El principal inconveniente de esta técnica vie-
ne dado, en primer lugar, por el hecho de que re-
quiere la ligadura de una arteria axial, por lo que, 
pese a las excelentes tasas de permeabilidad publi-

cadas en caso de oclusión se puede producir un cua-
dro de isquemia incluso más grave que el previo. 
En segundo lugar, el hallazgo en algunos estudios 
de que el grado de mejoría clínica es dependiente 
del QA; es menos efectiva cuanto mayor es el Qa 
del AV. Es por ello que su principal indicación es 
en el tratamiento del SHD en FAV de QA normal o 
disminuido [6][30].

Variantes técnicas: 

Para minimizar el riesgo de la ligadura en la arte-
ria axial, varios autores han propuesto la realización 
del procedimiento sin efectuar la ligadura del inter-
valo, es decir, realizar únicamente la DR, mientras 
que para aumentar la perfusión distal y la efectivi-
dad de la técnica se ha propuesto realizar la anas-
tomosis proximal del bypass en el sector arterial 
más proximal posible, aumentando la separación 
entre dicha anastomosis y la FAV. Estas variantes 
técnicas están basadas en los hallazgos de modelos 
teóricos y experimentales por lo que no hay eviden-
cia sufi ciente de cara a su uso sistemático. [6][30]
[31] [32]. 

3. Proximalización del infl ow arterial 
(proximalization of the arterial infl ow 
(PAI)

Zanow et al. inicialmente describieron esta técni-
ca; en ella se realiza la ligadura de la FAV a nivel 
de la anastomosis y se vasculariza dicha FAV me-
diante un bypass de material protésico entre la ar-
teria axilar o humeral proximal y la vena de salida 
de la FAV [33]. Se aplica a FAV localizadas en el 
brazo, consiguiendo mejorar la isquemia mediante 
una combinación de varios mecanismos hemodiná-
micos (al usar como arteria nutricia un vaso proxi-
mal disminuye el descenso de presión en el lecho 
distal y se minimiza o se suprime por completo el 
fl ujo retrógrado en la arteria distal a la FAV (robo 
hemodinámico)  y, a su vez, al implantar un injerto 
protésico de reducido calibre (4-5 mm) se consigue 
un efecto limitador del fl ujo, como el descrito en el 
banding  [30][34].  

Hay únicamente dos series publicadas en la biblio-
grafía con un total de 70 casos, que han descrito un 
éxito clínico (desaparición de la sintomatología de 
isquemia) en el 84-90% de los casos, con una per-
meabilidad primaria del 62-87% a los 2 años [33]
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[34]. Las principales ventajas de la PAI residen en 
que, como es una técnica que provoca un aumento 
en el fl ujo del acceso, puede realizarse en FAV con 
fl ujo disminuido y de SHD; asimismo representa la 
ventaja con respecto a la técnica DRIL de que no 
requiere ligadura de una arteria axial, con lo que no 
se provoca isquemia en los casos de oclusión del 
procedimiento. El inconveniente reside en el hecho 
de que transforma una FAVn en una FAVp, con el 
aumento de complicaciones infecciosas y de trom-
bosis que representa [1][6][10][30][35].

4. Técnica de revisión usando el in-
fl ow distal (revision using distal infl ow 
[RUDI]). 

Esta técnica, inicialmente descrita por Andrade et 
al. y por Minion et al, consiste en la desconexión 
quirúrgica de la anastomosis AV procediendo se-
guidamente a su distalización mediante un bypass 
retrógrado (protésico o autólogo) desde un tronco 
arterial distal (arterias radial o cubital) a la vena de 
salida de la FAV [36][37]. Al usarse una arteria de 
menor calibre para el infl ow del AV se consigue una 
reducción en el fl ujo de la FAV, por lo que está in-
dicada en los SHD asociados a FAV de alto débi-
to [1][6][14][23]. Al ser una técnica relativamente 
reciente, la evidencia disponible se fundamenta en 
series de casos; en la revisión publicada por Vaes, se 
identifi caron tan solo 51 casos publicados, habién-
dose conseguido una mejoría de la sintomatología 
en todos ellos, con una tasa de trombosis del acceso 
del 20%. Dichos autores describen en su serie una 
reducción del fl ujo del 60% en el AV. Asimismo, 
mostraba una potencial ventaja, con respecto al 
banding, de no presentar la tendencia al aumento 
progresivo del fl ujo en la FAV tras la intervención 
como si se produce en el banding [38]. Una reciente 
revisión sistemática ha establecido un éxito de esta 
técnica en el 82 % de los casos, insistiendo en las 
limitaciones de los estudios, por heterogeneicidad y 
ausencia de correctas defi niciones, que limitan unas 
conclusiones más exactas. [39]

5. Ligadura de la arteria radial distal 
(distal radial arteria ligation (DRAL))

Cuando el cuadro de SHD está provocado por una 
FAV a nivel de muñeca, es frecuente su asociación 
a una hipertrofi a del arco palmar con fl ujo inverti-
do a nivel de la arteria radial distal a la anastomo-

sis AV. En estos casos, tras haberse comprobado la 
permeabilidad del arco palmar y el fl ujo retrógra-
do en la arteria radial distal mediante angiografía 
y ecografía, la desconexión de dicha arteria radial 
distalmente a la FAV puede resolver el cuadro de 
isquemia. Dicha desconexión puede efectuarse de 
forma endovascular, mediante la colocación de 
“coils” o bien mediante una intervención quirúrgica 
mínimamente invasiva. Esta técnica se limita a los 
casos poco frecuentes SHD asociados a FAV radio-
cefálicas y se considera una variante técnica de la 
DRIL, en la que la vascularización distal depende 
de la arteria cubital junto al arco palmar; es por ello 
la escasa evidencia acumulada en la bibliografía [1]
[6][7][14][40]. Miller et al. describieron una serie 
de 15 pacientes en los que se demostraba como una 
técnica segura, que conseguía la mejoría clínica en 
gran parte de estos pacientes [40].

6. Técnica endovascular asistida con 
banding de forma mínimamente invasiva 
(Minimally Invasive Limited Ligation En-
doluminal-assisted Revision [MILLER])

Esta técnica descrita por Beathard et al. y Goel 
et al, que consiste en realizar un banding de forma 
mínimamente invasiva mediante la introducción 
percutánea de un balón de angioplastia en la anas-
tomosis AV (balón de 3 a 5 mm de diámetro), proce-
diendo a su infl ado para posteriormente, mediante 
una incisión cutánea, realizar un banding mante-
niendo el balón infl ado dentro del vaso. Desde el 
punto de vista técnico y hemodinámico, se trata de 
una variante de la técnica de banding descrita, que 
aporta una menor agresividad quirúrgica y una ma-
yor precisión en determinar el diámetro de la luz 
residual, mientras que su principal inconveniente 
reside en que la monitorización de la técnica se rea-
liza en función de parámetros morfológicos (diá-
metro residual del vaso) más que hemodinámicos 
(QA a nivel de la FAV). La evidencia disponible se 
limita a series de casos publicadas con una tasa de 
éxito clínico inmediato del 89% y de permeabilidad 
primaria del 75% a los 6 meses, con una permeabi-
lidad secundaria del acceso del 77% a los 36 meses 
[6][24][41][42]. Una revisión sistemática de este 
procedimiento aplicado en SHD publicada en 2018 
concluía que era una opción adecuada para FAV con 
alto fl ujo, pero no para FAV de bajo fl ujo. No obs-
tante, los autores de la revisión insistían en las limi-
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taciones de los estudios evaluados [43]. 

7. Ligadura de la arteria radial proximal 
(proximal radial artery ligation [PRAL])

Bourquelot et al. describieron esta técnica que 
consiste en la ligadura de la arteria radial proximal 
(ARP) adyacente a la anastomosis, como método 
para reducir el Qa en las FAV radiocefálicas con 
SHD con alto débito [44]. Mediante este procedi-
miento, se reduce signifi cativamente el fl ujo en el 
acceso manteniendo la vascularización de la mano 
y de la FAV sobre la base de la arteria cubital vía 
arco palmar y por colaterales de la arteria interósea. 
Planteado inicialmente como tratamiento para los 
casos de hiperafl ujo en FAV radiocefálicas, el autor 
describe resolución del cuadro isquémico cuando 
este estaba asociado. No se dispone de ulterior evi-
dencia publicada con esta técnica.

Manejo terapéutico del síndro-
me de hipoperfusión distal. 
Ante el diagnóstico de SHD, tal como se ha co-

mentado previamente, se debe establecer el grado 
de gravedad del cuadro, y los estadios I-IIa son 
susceptibles de tratamiento médico y seguimiento 
evolutivo; por contra, los estadios IIb-IV son tribu-
tarios de estudio diagnóstico y de plantear su co-
rrección quirúrgica. Dada la profusión de técnicas 
descritas de tratamiento en el SHD, la mayor parte 
de ellas de carácter reconstructor (manteniendo la 
permeabilidad del AV), varios autores han publica-
do propuestas sobre la decisión terapéutica de elec-
ción en el tratamiento de la isquemia, en función 
de las características particulares que cada técnica 
presenta [1][6][7][8][9][14][22][35].  En general, 
se prefi ere indicar la reconstrucción del acceso de 
forma preferente a la desconexión de este, salvo 
en los casos comentados previamente. Así pues, 
en los estadios IIb-IV se debe efectuar un estudio 
diagnóstico de cara a plantear la mejor opción te-
rapéutica; dicho estudio debe comprender de forma 
necesaria una valoración angiográfi ca de la vascu-
larización de la extremidad y un estudio mediante 
ecografía del AV. La arteriografía es necesaria para 
poder descartar la presencia de patología estenosan-
te u oclusiva en cualquier sector del árbol vascular, 
y debe comprender la valoración tanto del sector 
proximal (tronco braquicefálico, arterias subclavia, 
axilar y braquial) como del distal, con compresión 

de la FAV, para permitir la evaluación de los tron-
cos distales, así como la permeabilidad y desarrollo 
del arco palmar [1][6][8][10][22][35]. Asimismo, 
la precisa topografía del árbol vascular es necesaria 
para plantear cualquier tipo de cirugía reconstruc-
tiva del AV. La exploración con ecografía, además 
de ofrecer una valoración hemodinámica del acce-
so (inversión de fl ujo en arteria distal, presencia de 
aceleraciones, cálculo de índices de resistencia, diá-
metro de la anastomosis), debe incluir el cálculo del 
QA a nivel del AV, dato imprescindible para poder 
plantear el tratamiento adecuado en cada caso [1]
[6][7][10].

En el caso en el que se diagnostique la presencia 
de lesiones arteriales signifi cativas en el segmento 
proximal a la FAV, es recomendable su tratamiento 
percutáneo, habitualmente durante el mismo proce-
dimiento diagnóstico. Se ha descrito la resolución 
del cuadro isquémico en la mayoría de los pacientes 
tratados con este tipo de lesiones [1][6][8][10][35]
[45].  

Síndrome de hipoperfusión dis-
tal en el acceso vascular de alto 
fl ujo 
La presencia de un SHD asociado a un AV de 

alto QA (>800 ml/min en FAVn y >1.000 ml/min 
en FAVp) traduce la presencia predominante de un 
fenómeno de robo hemodinámico, debido al corto-
circuito provocado al conectar el sistema arterial de 
alta presión y de alta resistencia al sistema venoso, 
de baja resistencia periférica. En estos casos, la pro-
puesta lógica está en relación con proponer una téc-
nica cuyo efecto sea la disminución del débito del 
AV [1][6][8][14][25][26]. Así pues, las técnicas que 
se postulan para el tratamiento del SHD en estos pa-
cientes son el banding con monitorización de fl ujo, 
el banding endovascular (MILLER) y la revascula-
rización usando el infl ow distal (revision using dis-
tal infl ow [RUDI]). Las tres son técnicas seguras, 
con un elevado porcentaje de éxito técnico y clínico 
sin existir evidencia que determine superioridad de 
una sobre otra, ya que las recomendaciones se ba-
san en la experiencia personal. No obstante, se ha 
sugerido la mayor efectividad en la reducción del 
QA del AV del banding con monitorización en los 
casos de FAV de muy alto débito, gracias al con-
trol intraoperatorio de la técnica, por lo que estaría 
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especialmente recomendado en estos casos [1][6]
[10]. Recientemente, se ha publicado una experien-
cia de 17 años en el tratamiento usando una Técnica 
Extendida, donde se traslada la vena cefálica a la 
arteria radial proximal. La diferencia fundamental 
con el RUDI es que no se cierra la FAV y se conecta 
a la arteria radial, sin necesidad de usar un injerto de 
PTFE.  En un seguimiento de 17 años, se resolvió la 
clínica en el 96% de los pacientes y solo se perdie-
ron por trombosis el 12% de los AV [46].

Síndrome de hipoperfusión 
distal en el acceso vascular de 
bajo fl ujo 
La fi siopatología de los casos de isquemia asocia-

dos a accesos de medio y bajo QA *(< 800 ml/min 
en FAVn y < 1.000 ml/m en FAVp) no se conside-
ra en relación directa con el cortocircuito vascular 
existente, sino que depende primordialmente de un 
fallo en los procesos compensatorios fi siológicos 
que mantienen la perfusión tisular distal en este tipo 
de pacientes. En estos casos, el principal objetivo 
no es la reducción efectiva del débito del acceso, 
sino la mejoría en la presión de perfusión en el le-
cho vascular distal. Las técnicas propuestas a tal fi n 
son la PAI y la revascularización distal, con DRIL o 
bien sin ligadura del intervalo arterial (DR). Tampo-
co existe una evidencia que compare la efectividad 
de estas técnicas, por lo que las indicaciones se ba-
san en series de casos y en opinión de expertos. La 
técnica más ampliamente extendida, el DRIL, ha 
demostrado ser una técnica segura con buenos re-
sultados, además de ser la técnica que en modelos 
experimentales proporciona un mayor aumento en 
la presión de perfusión en el territorio distal. Tiene 
como principal inconveniente, en primer lugar, la 
necesidad de disponer de material autólogo para la 
revascularización y, en segundo lugar, el hecho de 
realizar una desconexión sobre una arteria axial. Es 
por ello que algunos autores han planteado la po-
sibilidad de no efectuar la ligadura del intervalo si 
se proximiza la anastomosis del bypass [1][5][6][7]
[29][32].

Asimismo, la PAI es una técnica segura con bue-
nos resultados y es la opción recomendada por va-
rios autores ya que no requiere la ligadura de la ar-
teria. No obstante, presenta el inconveniente de la 
introducción de material protésico en una FAVn. De 

entre las técnicas descritas (DRIL, PAI y DR), el 
DRIL es la técnica que dispone de mayor grado de 
evidencia, consistente en series de casos publicadas, 
y se ha demostrado como una técnica segura con un 
elevado índice de éxito clínico y de permeabilidad 
del AV. Los resultados de la técnica PAI se presen-
tan similares al DRIL pese a que existe menor nú-
mero de series publicadas, mientras que la técnica 
de la DR tiene hasta la fecha escasa presencia en la 
bibliografía [1][6][33]. 

Síndrome de hipoperfusión dis-
tal en los accesos distales 
La presentación de un SHD en los accesos dista-

les (antebrazo y muñeca) es poco frecuente debido, 
en primer lugar, a que el menor diámetro de la ar-
teria radial predispone en menor medida a desarro-
llar un alto QA en el AV mientras que, en segundo 
lugar, las arterias cubital e interósea representan 
una excelente colateralidad que compensa el fenó-
meno de robo en estos pacientes. Debido a su baja 
incidencia es necesario hacer especial énfasis en su 
diagnóstico diferencial, de cara a descartar la pre-
sencia de otra patología, en especial de causa neu-
rológica (síndrome de túnel carpiano, neuropatías 
posquirúrgicas). Asimismo, el grado de afectación 
de la isquemia suele ser leve en la mayoría de los 
casos, por lo que en escasas ocasiones se requiere 
tratamiento específi co [1][6][10]. Las técnicas des-
critas de tratamiento son esencialmente dos: la liga-
dura de la arteria radial distal (DRAL) y la ligadura 
de la arteria radial proximal (PRAL). En ambas, la 
evidencia es escasa. Miller et al. usando la técnica 
DRAL en quince casos describieron una tasa de éxi-
to clínico a los 9 meses del 87%, sin haberse produ-
cido la pérdida del acceso en ningún caso [40]. En 
el caso del PRAL, Bourquelot et al, en su serie de 
casos, muestra que solo en dos de ellos se realizó la 
técnica a causa de un cuadro de SHD; su principal 
indicación fue la existencia de un síndrome de hi-
perafl ujo [44]. 
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Introducción
La insufi ciencia cardíaca es la enfermedad car-

diovascular más frecuente asociada a la ERC y está 
presente en un tercio de los pacientes incidentes en 
HD, lo que supone un elevado riesgo de mortali-
dad cardiovascular para estos pacientes [1][2][3]. 
Paralelamente, hasta un 75% de los pacientes con 
ERC avanzada presenta una hipertrofi a ventricular 
izquierda al inicio de la diálisis, lo que constituye 
también una variable predictiva de mortalidad [4]. 
La insufi ciencia cardíaca en el paciente en HD se 
diferencia de la del paciente no urémico por diver-
sos factores; entre ellos destaca la sobrecarga de vo-
lumen y el fl ujo (QA) del AV, que podrían contribuir 
al desarrollo de la insufi ciencia cardíaca.

El impacto del acceso vascular (AV) es proporcio-
nal al QA, mientras que el desarrollo de la sintoma-
tología del fallo cardíaco y alto gasto cardiaco (GC) 
depende tanto del QA como de una adecuada capa-
cidad de compensación cardíaca. En caso de apari-
ción de fallo cardíaco, se debería sospechar que la 
FAV es, al menos, parcialmente responsable cuando 
al paciente le empeoran los síntomas cardíacos tras 
la creación de la FAV, en especial en AV de alto QA, 
habitualmente asociados con FAV proximales. Se 
considerarían unos valores elevados de QA cuando 
son >2 l/min y una ratio QA/GC >0,3. En el pa-
ciente asintomático, puede incrementarse el riesgo 
de desarrollar un fallo cardíaco de alto gasto ante 
la presencia de estos valores, por lo que estos pa-
cientes deberían ser estrechamente vigilados. Asi-

mismo, se debería vigilar la anemia, el peso seco y 
los factores adicionales que pueden causar una sin-
tomatología similar en este tipo de pacientes, por lo 
que, en primer lugar, el enfoque terapéutico se de-
bería basar en el manejo médico y en el tratamiento 
del exceso de volumen para, en una fase posterior, 
dirigirse a la reducción quirúrgica del QA y en caso 
de refractariedad, a la ligadura de la FAV [5].

Consecuencias cardiovascula-
res de la fístula arteriovenosa
Se han propuesto diversos mecanismos que po-

drían conducir de la creación de la FAV a la gene-
ración de patología cardíaca. Tras la creación del 
AV aparece de modo inmediato una reducción per-
sistente de la presión arterial, de la rigidez arterial 
y de la resistencia periférica, lo que incrementa la 
actividad nerviosa simpática. Esta, a su vez, con la 
intención de mantener la presión arterial, aumenta 
la frecuencia y contractilidad cardíacas, con el con-
siguiente aumento del volumen de eyección y por 
lo tanto del GC, que se puede incrementar en un 10-
25%. [6][7][8][9]. En cuestión de días o semanas, 
aumenta el volumen sanguíneo y el volumen y las 
presiones telediastólicas del ventrículo izquierdo. 
En unos 3 meses, puede desarrollarse un aumento 
mayor del GC, con un incremento en la masa y ta-
maño ventricular izquierdo, así como en el tamaño 
auricular [10]. De modo progresivo puede aparecer 
entonces una disfunción sistólica y diastólica, di-
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latación ventricular y reducción de la fracción de 
eyección, con un incremento en el fl ujo pulmonar 
y una posterior hipertensión pulmonar [11]. De he-
cho, la incidencia de hipertensión pulmonar en el 
paciente en HD con FAV se ha descrito hasta en un 
40%, en el contexto de un QA elevado [12]. Sin 
embargo, se ha sugerido que puede haber una dis-
función basal en la vascularización pulmonar en un 
entorno urémico, lo que haría que la FAV precipi-
tase la descompensación del circuito pulmonar al 
causar una disminución en la vasodilatación [13]. 
Todo este proceso comenzaría con un remodelado 
cardíaco a expensas de una hipertrofi a ventricular 
izquierda excéntrica, en relación con la sobrecarga 
de volumen, con un relativamente normal engrosa-
miento de la pared a diferencia de la hipertrofi a con-
céntrica por sobrecarga de presión. [14]. La hiper-
trofi a y la dilatación del ventrículo izquierdo como 
fenómenos adaptativos en respuesta al incremento 
de presión y carga de volumen ocurren normalmen-
te en atletas, embarazadas y en el crecimiento de la 
infancia a la edad adulta. La sobrecarga de volumen 
produce un incremento de la poscarga sistólica, que 
se asocia a un estrés en la pared de modo radial en 
la fase sistólica, dando lugar a la adición de sarcó-
meros a las fi bras miocárdicas predominantemente 
con un patrón en serie más que en paralelo. Esta 
elongación miofi brilar contribuye al aumento de 
tamaño de la luz ventricular y a la hipertrofi a ex-
céntrica más que concéntrica [15][16]. Pero, aun-
que la dilatación del ventrículo puede ser inicial-
mente adaptativa, de acuerdo con el mecanismo de 
Frank-Starling, el progresivo aumento del volumen 
ventricular, la fi brosis miocárdica concomitante y 
la relativa isquemia celular miocárdica (incluso en 
ausencia de patología coronaria), eventualmente 
pueden resultar en una afectación de la contractili-
dad sistólica y producir con el tiempo el paso a un 
fallo cardíaco [17]. Este remodelado ventricular se 
ha relacionado con el mal pronóstico a largo pla-
zo en la insufi ciencia renal crónica [18]. El riesgo 
es potencialmente más alto durante el período de 
maduración de la FAV nativas (FAVn) debido a los 
cambios hemodinámicos que se producen, secunda-
rios al gran incremento de QA ocasionado por la 
FAVn, así como durante los primeros 120 días des-
pués de iniciar la HD, ya que dentro de este período 
la tasa de mortalidad es máxima [19][24].

Flujo de la fístula arterioveno-

sa y gasto cardíaco
El alto GC en adultos se ha defi nido cuando es 

>8 l/min o un índice cardíaco >3,9 l/min/m2. El 
incremento en el GC es proporcional al QA, que 
habitualmente se encuentra entre 1 y 2 l/min, para 
poder mantener una adecuada perfusión periférica. 
Si la contractilidad miocárdica se encuentra afec-
tada, el exceso de volumen provocado por el QA 
en combinación con la inadecuada vasoconstricción 
compensatoria periférica para mantener la presión 
arterial sistémica puede conducir a la aparición de 
la clínica de fallo cardíaco [20][21]. Se han comu-
nicado casos de pacientes con alto GC sintomático 
con QA 3-4 l/min y GC 7-10 l/min en los que es evi-
dente establecer esta relación. Sin embargo, no hay 
criterios claros para defi nir una FAV de alto fl ujo, 
dado que la descripción de fallo cardíaco asociado a 
la insufi ciencia renal crónica en alto GC es limitada 
y circunscrita a series de casos [22][23]. Basile et 
al, en un estudio prospectivo con 96 pacientes para 
describir la relación entre QA y GC, observan un 
mayor fallo cardíaco en la FAV proximal, descri-
biendo el mejor modelo que explica esta relación, 
una regresión polinómica de tercer orden, en la que 
la insufi ciencia cardíaca de alto gasto podría ocurrir 
a partir de valores de QA > 2 l/min [24]. Los 10 
pacientes que desarrollaron fallo cardíaco presen-
taban un QA de 2,3 ± 0,3 l/min, y en el resto de los 
pacientes fue 1,0 ± 0,4 l/min. Otros autores sugieren 
que la ratio de QA/GC puede dar una estimación 
de la contribución del AV al GC y si es > 0,3 pue-
de incrementar el riesgo de desarrollar fallo cardía-
co de alto gasto o, de modo más específi co, si es > 
40% [25][26]. Aunque no se ha confi rmado con es-
tudios prospectivos, y a pesar de la escasa muestra, 
se sugiere como razonable pensar que a partir de los 
2,0 l/min hay un poder predictivo de fallo cardíaco 
de alto GC, así como una ratio QA/GC>0,3, lo que 
podría suponer un factor descompensador para un 
fallo cardíaco preexistente, o incluso fl ujos más ba-
jos también podrían descompensar fallos cardíacos 
en pacientes con pobre reserva cardíaca [27][28]
[29]. Pero esta relación de QA y GC no se demues-
tra lineal desde el punto de vista clínico. Wijnen et 
al, al igual que Basile et al, constatan que, en pa-
cientes sin insufi ciencia cardíaca, el GC es signi-
fi cativamente mayor en FAV proximales compara-
das con FAV distales [24][30]. Sin embargo, solo 
un pequeño porcentaje de estas FAV proximales 
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se encuentra en zona de riesgo para el desarrollo 
de fallo cardíaco de alto débito. Paralelamente hay 
series que demuestran una escasa frecuencia de fa-
llo cardíaco por FAV de alto QA (3,7%) [31]. No 
queda claro, de este modo, la causa del paso de la 
hipertrofi a ventricular izquierda por sobrecarga a la 
insufi ciencia cardíaca. Por ello, algunos autores su-
gieren, por un lado, la participación de una cardio-
patía de base y, por otro, la posible participación de 
un elevado volumen telediastólico en el ventrículo 
izquierdo. De hecho, se ha observado que un QA 
> 2 l/min presenta esta mayor tendencia a un ma-
yor volumen telediastólico ventricular izquierdo y 
que fl ujos < 2,2 l/min no presentan repercusión en 
el GC [14][17][24][32]. No se conocen las causas 
de este comportamiento, pero se puede hipotetizar 
sobre la existencia de algún tipo de reserva mio-
cárdica que puede permitir la adaptación capaz de 
soportar incrementos en el QA a largo plazo sin que 
se precipite la aparición de fallo cardíaco. Por este 
motivo, el objetivo sería identifi car al paciente con 
cardiopatía de base con mayor riesgo de sufrir la 
consecuencia de un alto fl ujo sobre la función car-
díaca para intervenir sobre él [27][29][33]. En este 
sentido, incluso, aunque se demuestra la relación 
entre el QA de la FAV y el GC, hay series que cons-
tatan que el factor más determinante para desarro-
llar fallo cardíaco es la creación de una FAV [24]
[25]. Desde el punto de vista epidemiológico, no se 
ha demostrado un incremento en la mortalidad en 
relación con el fl ujo, e incluso hay trabajos en que 
se ha relacionado un QA más elevado con un menor 
daño cardíaco y una disminución de las resistencias 
periféricas y de la presión arterial con un incremen-
to paralelo de la fracción de eyección que podría 
ser potencialmente benefi cioso [9][34][35]. En este 
contexto, en un estudio observacional de 4.854 pa-
cientes, se demuestra la asociación a largo plazo de 
la FAV con una menor mortalidad cardiovascular de 
cualquier tipo en comparación con el catéter venoso 
central (CVC) (p<0,004), independientemente de 
la comorbilidad de ambos grupos [36]. Esto con-
fi rma la controversia de no quedar del todo claro 
hasta qué punto la función cardíaca se altera tras la 
creación de una FAV, dada la presencia de múltiples 
factores de confusión en estos pacientes. Es decir, 
si es la FAV la que contribuye a la aparición de la 
insufi ciencia cardíaca, pero a partir de un límite, o 
es realmente una enfermedad cardíaca de base la 
que es descompensada por la FAV [37]. Un recien-

te estudio ha puesto de manifi esto la relación entre 
el fl ujo y el GC, así un ratio QA/GC = 20% es un 
factor predictor independiente de desarrollar fallo 
cardiaco por gasto elevado [38]. 

Ligadura de la fístula arterio-
venosa en el trasplantado renal
Existe evidencia para sostener el hecho de que 

hay una regresión en los índices cardíacos tras la 
ligadura o reducción en el QA de la FAV. Esto se 
ha demostrado en trasplantados a los que se les ha 
ligado la FAV y han presentado una regresión en 
la dilatación y en la masa ventricular izquierda o 
una mejoría signifi cativa de la fracción de eyección. 
Además, cuando se compara los efectos de FAVn y 
FAV protésicas (FAVp) no se encuentran diferen-
cias en el aumento de las medidas del ventrículo 
izquierdo, lo que sugiere que el fl ujo, más que el 
tipo de AV, infl uye en el desarrollo de la elevación 
del QA [39][40][41][42]. Estos resultados favora-
bles, sin embargo, no se han confi rmado con en-
sayos clínicos, por lo que no se puede recomendar 
la ligadura de la FAV de modo estandarizado en 
el trasplantado asintomático. La ligadura rutinaria 
postrasplante, aunque ha presentado buenos resulta-
dos en la regresión de los índices de afectación car-
díaca, no está estandarizada, por lo que, a pesar de 
los resultados favorables en este aspecto, se nece-
sitan ensayos clínicos antes de hacer la ligadura de 
rutina en el paciente trasplantado estable, ya que no 
está exenta de potenciales complicaciones [5][43].

Algunos trabajos también han expresado el poten-
cial riesgo de deterioro del fi ltrado glomerular esti-
mado (FGE) en TR funcionante. Weekers et al en su 
trabajo de 2017 observaron un descenso mayor de 
FGE en el grupo donde se cerraba la FAV. [44] Otros 
estudios posteriores, con una serie más amplia de 
776 trasplantados y cierre de FAV, no observaron 
diferencias en la evolución del FGE [45].  En gene-
ral, persiste la controversia sobre la indicación o no 
de cierre de FAV en TR funcionante. La individua-
lización probablemente sea el abordaje adecuado, 
mostrando especial atención sobre pacientes con 
enfermedad cardiaca existente o población mayor 
de 60 años [46]. En este sentido, también es razona-
ble considerar la posible necesidad de vuelta a HD 
tras TR fallido o disfuncionante sin AV autólogo. 
La vuelta a HD mediante un catéter se ha mostrado 
como factor de peor pronóstico y por lo tanto, se-
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ría cuestionable el cierre sistemático de AV en tras-
plantados, tal como sugiere el estudio del registro 
catalán publicado en 2022 [47]. 

Estrategias para manejar el fa-
llo cardíaco en relación con el 
alto fl ujo de la fístula arterio-
venosa
El manejo del fallo cardíaco sintomático se debe 

dirigir, en primer lugar, a tratar el exceso de volu-
men y los síntomas mediante el tratamiento médico, 
como puede ser la corrección de la anemia u otros 
factores susceptibles de tratamiento. Ante la ausen-
cia de éxito se deberá intentar corregir la causa del 
alto gasto. En este caso habría que plantear una re-
ducción del fl ujo de la FAV intentando preservar el 
AV. Las técnicas quirúrgicas empleadas serían las 
mismas que se han revisado en el apartado del sín-
drome de hipoperfusión distal (SHD) para las FAV 
de alto fl ujo. Incluirían principalmente, por un lado, 
el banding o variantes como el MILLER y, por otro, 
una nueva anastomosis distal (RUDI) [5][41][48]
[49][50][51][52][53][54]. El objetivo, al igual que 
en el SHD, es preservar el uso de la FAV y reducir 
el fallo cardíaco, pero teniendo en cuenta, en último 
caso, que cuando esto no se puede lograr habría que 
realizar la ligadura de la FAV.

Selección del tipo de fístula ar-
teriovenosa en el paciente con 
patología cardíaca
A la hora de planifi car la creación de una FAV, 

teniendo presente que la FAV proximal presenta un 
mayor QA, hay que sopesar el riesgo en los pacien-
tes con fallo cardíaco basal que van a presentar ma-
yor probabilidad de empeorar la función cardíaca 
con este tipo de acceso que en los que se realiza un 
AV distal [30]. Esto obliga a la elección del AV más 
idóneo para cada paciente incidente con insufi cien-
cia cardíaca, por lo que se debe evaluar el riesgo 
de descompensación de la insufi ciencia cardíaca 
después de la creación de la FAV. En este sentido 
se ha sugerido que los pacientes con insufi ciencia 
cardíaca clasifi cados según la New York Heart As-
sociation (NYHA) como de clases I-II podrían ini-
ciar HD a través de una FAVn distal (carpo o en 

tabaquera anatómica); en los pacientes con clase 
III, la decisión de la creación de una FAVn distal 
frente a la implantación de un CVC tunelizado o el 
paso a otra técnica de diálisis, como la peritoneal, 
tendría que individualizarse según el grado de afec-
tación cardíaca y, por último, los pacientes con in-
sufi ciencia cardíaca y reducción signifi cativa en la 
función sistólica o en clase IV serían tributarios de 
la colocación de un CVC para iniciar el tratamien-
to de HD o la elección también de otra técnica de 
diálisis [36][55]. Un trabajo reciente establece que 
el fl ujo asociado a algunas alteraciones ecocardio-
gráfi cas puede predecir pacientes con mayor riesgo 
de desarrollo de fallo cardiaco por hiperafl ujo, por 
lo que debe tenerse en cuenta a la hora de la planifi -
cación del AV [56].

Criterios de intervención en 
la fístula arteriovenosa de alto 
fl ujo 
La FAV ideal para la HD debe funcionar con 

un QA necesario para prevenir la trombosis a la 
vez que proporcione la máxima efi ciencia para la 
HD [57]. Se han considerado como óptimos, fl ujos 
en el rango entre 600 y 1.500 ml/min, clasifi cándo-
se como fístulas de alto fl ujo las que tienen fl ujos 
de entre 1.500 y 4.000 ml/min. Otros autores consi-
deran que un fl ujo de 400-600 ml/min en una FAV 
es, por lo general, sufi ciente para mantener una HD 
efi caz y, por otro lado, se apunta que, aunque no hay 
una defi nición consensuada sobre cuándo se puede 
considerar un fl ujo como alto, suele usarse un pun-
to de corte de 2.000 ml/min, dado que, como se ha 
visto, algunos estudios han encontrado que la insu-
fi ciencia cardíaca es más frecuente en los pacientes 
en HD con un AV con un QA por encima de este 
umbral [58]. La existencia de una fístula hiperfun-
cionante con QA elevado se ha asociado con dis-
tintos problemas potenciales: sobrecarga cardíaca, 
recirculación cardiopulmonar, crecimiento rápido 
del AV con formación de aneurismas, o estenosis 
venosa recurrente resultante en el fracaso del AV, 
también puede ocasionar el SHD, así como un cua-
dro de hipertensión venosa en ausencia de estenosis 
venosas centrales. Tras el diagnóstico de alguna de 
estas situaciones se debe intervenir para solucionar 
o mitigar el problema, intentando al mismo tiempo 
preservar el AV [57].
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La detección de un QA alto es, a menudo, un ha-
llazgo casual que se obtiene en una medición de 
rutina que, si se confi rma en ocasiones repetidas, 
plantea la cuestión de si realizar una intervención 
de reducción de fl ujo [58]. No obstante, la decisión 
de realizar el tratamiento es controvertida, debido 
a la ausencia de criterios absolutos para iniciarlo. 
No se han encontrado estudios que comparen la 
evolución clínica de pacientes con fístula de alto 
QA según hayan sido tratados o no para reducir el 
QA. La evidencia disponible proviene de opiniones 
de expertos y series clínicas. Revisiones recientes 
consideran que la actitud terapéutica debe depen-
der de la historia de cada paciente y de su situación 
clínica [57][58]. Por ejemplo, tiene sentido que un 
paciente con alto QA en la FAV y con un funciona-
miento cardíaco comprometido haya de someterse a 
una intervención de reducción de QA del AV, dado 
que de lo contrario acabará desarrollando antes o 
después algún episodio cardíaco adicional. Pero pa-
rece también una decisión sensata no intervenir si se 
detecta un alto QA en una FAV en un paciente joven 
y con una función cardíaca normal, que se encuen-
tra en lista de espera para recibir un trasplante renal. 
No hay que olvidar que, además de en los casos re-
lacionados con SHD o repercusión cardiológica de 
la FAV, pueden ser tributarios de intervención los 
pacientes con presencia de aneurismas o con desa-
rrollos de FAV exagerados y en casos de estenosis 
venosa central o cuando la diferencia entre el fl ujo 
de entrada y salida origina infl amación en el brazo 
y disfunción del AV [57][58].

Opciones terapéuticas quirúr-
gicas
Tanto la técnica de banding, la RUDI y otras téc-

nicas reductoras del QA son efi caces para reducir 
el QA alto en la FAVn y conseguir la remisión de 
los síntomas en la insufi ciencia cardíaca congestiva 
ligada a QA elevado, pero con baja calidad de evi-
dencia.  

Banding 

En el estudio publicado por Miller et al, con 183 
pacientes tratados con banding, se consiguió, ade-
más de la completa remisión de los síntomas en 109 
de los 114 pacientes que tenían SHD, que también 
se obtuviera incluso en los 69 pacientes con alto fl u-
jo y patologías como insufi ciencia cardíaca conges-

tiva, aneurismas o presiones venosas elevadas [59]. 
La permeabilidad primaria de la intervención a los 
6 meses fue del 75 y del 85% respectivamente, para 
el SHD y el alto fl ujo. La permeabilidad secundaria 
del AV a los 24 meses era del 90 y el 89% y las tasas 
de trombosis eran de 0,21, 0,10 y 0,92 por año con 
el acceso para FAVn de brazo, antebrazo y FAVp, 
respectivamente. Por otro lado, dos series clínicas 
analizan la técnica de banding de MILLER en pa-
cientes con estenosis venosa central. Jennings et al. 
utilizaron el banding en 22 pacientes con alto fl ujo 
y oclusión venosa central con repercusión clínica 
a nivel de infl amación de la extremidad [60]. La 
infl amación desapareció inmediatamente en 20 de 
los pacientes y mejoró bastante en los otros 2. La 
media de fl ujo bajó de 1.640 a 820 ml/min después 
de la intervención (p < 0,01). Miller et al. también 
analizaron el efecto del banding en 33 pacientes 
con estenosis del arco braquiocefálico seguidos una 
media de 14,5 meses. La reducción del fl ujo fue de 
2.226 a 1.225 ml/min, con una media de un 42%. La 
permeabilidad a los 3, 6 y 12 meses era del 91, 76 
y 57%, respectivamente. La tasa de intervenciones 
sobre el arco braquiocefálico bajó de 3,34 a 0,9 por 
año de acceso [61].  Schneider et al describen una 
modalidad diferente de banding (el T-banding), que 
pretende evitar posibles desplazamientos del injerto 
mediante una prótesis que rodea la vena, tanto en 
la zona postanastomótica como en la anastomóti-
ca [62]. En una serie de 22 pacientes, 20 de ellos 
con insufi ciencia cardíaca, 6 de ellos también con 
SHD y 2 únicamente con SHD, se consiguió una re-
ducción media del fl ujo del 44% (rango, 27 a 71%), 
de un fl ujo medio de 1.956 a 983 ml/min al mes de 
la cirugía. El 72% de los pacientes tuvo una com-
pleta mejoría de los síntomas y 4, de modo parcial, 
necesitaron una nueva intervención para conseguir 
la mejoría completa. La intervención fue exitosa en 
el 95% (19/20) de los pacientes con insufi ciencia 
cardíaca y en el 83% (5/6) de los de SHD. El acce-
so siguió usándose en todos los pacientes, con una 
permeabilidad primaria del 90% y secundaria del 
100% al mes y 3 meses.

Finalmente, en un reciente estudio con 297 pa-
cientes sometidos a Banding, los autores mostra-
ron que solo presentar una FAV radio-cefálica era 
el mejor factor  pronóstico para evitar rebanding al 
año de seguimiento (OR 0.12 95% CI 0.02-0.92, p 
= 0.04) [63].



Síndrome Hiperafl ujo de la Fístula Arteriovenosa

106

Revascularización usando el infl ow dis-
tal (RUDI)

Al igual que la técnica del banding, la RUDI, 
se puede utilizar también para FAV con alto QA. 
Chemla describe una serie de 17 pacientes con sin-
tomatología de insufi ciencia cardíaca (15 FAVn y 2 
FAVp) con QA > 1.600 ml/min, en los que se reali-
za la técnica, y consiguió una reducción del QA de 
3.135 ± 692 a 1.025 ± 551 ml/min (p = 0,0001). El 
descenso del GC fue de 8 ± 3,1 a 5,6 ± 1,7 l/min (p 
= 0,001), consiguiendo la resolución de la sintoma-
tología [31].  

Ligadura de la arteria radial proximal 
(PRAL)

Bourquelot et al, en un estudio prospectivo, inclu-
yeron 37 pacientes (8 niños y 29 adultos) que se so-
metieron a la técnica de PRAL, para tratar alto QA 
en FAV radiocefálicas: 2 por isquemia, 14 con la 
degeneración aneurismática de la vena, 7 por insu-
fi ciencia cardíaca y 14 para la prevención de la so-
brecarga cardíaca. El QA preoperatorio en los niños 
de 1.316 ml/min y en los adultos de 1.736 ml/min 
descendió un 50 y un 53%, respectivamente. Las 
tasas de permeabilidad primaria a 1 y 2 años fueron 
del 88 y el 74% y las de permeabilidad secundaria 
del 88 y el 78%, respectivamente [64]. 

Transposición de la arteria radial 

En un estudio de Bourquelot et al, en 47 pacien-
tes con FAV realizada sobre la arteria braquial, a fi n 
de conseguir una reducción en el QA, realizaron la 
transposición de la arteria radial distal hasta la zona 
del codo, donde se anastomosa a la FAV, previamen-
te desconectada de la arteria braquial [65]. Las indi-
caciones para el tratamiento fueron isquemia de la 
mano [4], insufi ciencia cardíaca [13], preocupación 
sobre la disfunción cardíaca futura [23] e hiperten-
sión venosa crónica que resulta en la degeneración 
aneurismática de la vena [7]. Se consiguió el éxito 
técnico en el 91%. La reducción media del QA fue 
de un 66%, partiendo de un QA medio de 1.681 ml/
min. El éxito clínico en pacientes sintomáticos fue 
del 75%. La FAV, sin embargo, tuvo que ser ligada 
en 3 casos de insufi ciencia cardíaca debido a una 
mejoría clínica insufi ciente. Las tasas de permeabi-
lidad primaria a 1 y 3 años fueron del 61 y el 40% 
y las de permeabilidad secundaria a 1 y 3 años del 
89 y el 7%.

Interposición de PTFE.

En 2022, Borghese et al. presentaron su experien-
cia en reducción de FAV con hiperafl ujo realizando 
una interposición de PTFE para preservar el acceso 
vascular. Sus resultados a los 9 meses presentaron 
un 95% de AV funcionantes con efi cacia en la re-
ducción de fl ujo, siendo una alternativa a conside-
rar  [66].

Cirugía reductora del fl ujo ecoguiada 

Tellioglu et al analizaron el papel de la cirugía re-
ductora del QA mediante el control del QA por me-
dio de ecografía doppler en 30 pacientes con FAV 
de alto QA, 25 FAVn y 5 FAVp [67].  Las indicacio-
nes para la operación fueron insufi ciencia cardíaca 
(n = 18) o SHD (n = 12). Las mediciones preope-
ratorias de la FAVn, de la FAVp y del diámetro de 
la anastomosis fueron: 2.663 ml/min (rango, 1.856-
3.440); 2.751 ml/min (rango, 2.140-3.584) y 7,3 
mm (rango, 6,1-8,5), respectivamente. El QA se re-
dujo a 615 ml/min (rango, 552-810) para las FAVn 
y 805 ml/min (rango, 745-980) para las FAVp. El 
diámetro medio de la anastomosis se redujo a 4 
mm (rango 3,5-4,3 mm). No hubo reintervenciones. 
Tras una mediana de 1 año de seguimiento, las tasas 
de permeabilidad fueron del 100% para las FAVn y 
del 80% para las FAVp. La tasa de GC se redujo de 
8,5 a 6,1 l/min (p < 0,01).
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INTRODUCCIÓN
La trombosis es la complicación más frecuente 

del acceso arteriovenoso, es decir, fístula arteriove-
nosa nativa (FAVn) y fístula arteriovenosa protésica 
(FAVp) [1] [2]. Se produce cuando un trombo oclu-
ye totalmente algún segmento de la FAVn ó FAVp, 
se produce una caída brusca del fl ujo sanguíneo 
(QA) del mismo hasta 0 ml/min y, por tanto, este 
acceso vascular ya no podrá utilizarse para efectuar 
el tratamiento de hemodiálisis (HD) si no es reper-
meabilizado [3]. 

A diferencia de la FAVn, la FAVp suele estar for-
mada por un material sintético derivado del plástico 
(politetrafl uoruroetileno) en forma de tubo hueco 
que se inserta entre una arteria aferente y una vena 
eferente (circuito cerrado) [4]. Por este motivo, la 
incidencia de trombosis de la FAVp será siempre su-
perior respecto a la FAVn incluso en las Unidades de 
HD que desarrollan programas estructurados de se-
guimiento del acceso arteriovenoso [1] [5] [6] [7].

CAUSAS DE LA TROMBOSIS 
DEL ACCESO ARTERIOVENOSO

Las causas de trombosis se clasifi can en dos gran-
des grupos [3] [8] [9] [10]:

1) Causa anatómica 

La causa más frecuente de trombosis (80-85% 
de los casos) es la estenosis signifi cativa o con alto 
riesgo de trombosis del acceso arteriovenoso.

2) Causa no anatómica 

Sobre el 15-20% de los casos, la trombosis del 
acceso se debe a alguna o varias causas no anatómi-
cas, es decir, no está provocada por la progresión de 

una estenosis signifi cativa del mismo. Las causas 
no anatómicas más frecuentemente implicadas son 
hipotensión arterial, deshidratación extracelular, in-
sufi ciencia cardíaca, compresión extrínseca del ac-
ceso, infección local, alteraciones de la coagulación 
sanguínea, punción traumática (Figura 1) (Figura 
2) y poliglobulia en aquellos pacientes con FAVp 
que están tratados con agentes estimulantes de la 
eritropoyesis.

CONSECUENCIAS DE LA 
TROMBOSIS NO RESCATADA 
DEL ACCESO ARTERIOVENOSO

Si la repermeabilización de la FAVn o FAVp trom-
bosada no se efectúa, la repercusión para el paciente 
pueden ser muy negativa desde muchos puntos de 
vista: reducción del capital venoso, necesidad de 
implantar un catéter venoso central (CVC), menor 
efi cacia de la HD, posible aparición de estenosis o 
trombosis en las venas centrales, desarrollo de in-
fl amación crónica en el caso de la FAVp y, fi nal-
mente, el reto de la creación de un nuevo acceso ar-
teriovenoso en otra localización [3][11]. Todo ello 
incrementa la incidencia de hospitalización, el gas-
to sanitario y la morbimortalidad de estos pacien-
tes [3] [10] [11]. Por tanto, para evitar todas estas 
consecuencias, se debe intentar siempre el rescate 
de toda FAVn o FAVp potencialmente recupera-
ble [12].
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TRATAMIENTO DE LA TROM-
BOSIS

1) TRATAMIENTO PREVENTIVO 
DE LA TROMBOSIS MEDIANTE LA 
CORRECCIÓN DE LAS CAUSAS NO 
ANATÓMICAS DE TROMBOSIS

El nefrólogo debe identifi car los factores no ana-
tómicos asociados con un mayor riego de trombo-
sis y efectuar su corrección a tiempo para, de este 
modo, anticiparse a esta complicación [8]. Actual-
mente, disponemos de sofi sticados monitores de 
HD que permiten minimizar los episodios de hipo-
tensión arterial, tenemos recursos técnicos sufi cien-
tes para establecer con gran fi abilidad el peso seco 
del paciente y evitar así las situaciones de deshidra-
tación extracelular o de insufi ciencia cardíaca, po-
demos indicar una pauta antibiótica específi ca para 
tratar efi cazmente la infección local del acceso, es 
posible efectuar estudios de hemostasia complejos 
para diagnosticar y tratar alteraciones concretas de 
la coagulación sanguínea, disponemos de una he-
rramienta técnica inestimable en muchas Unidades 
de HD de España como es el ecógrafo portátil que 
permite efectuar la punción ecoguiada del acceso, 
reduciendo así los errores en la canulación del mis-
mo y, fi nalmente, los casos de poliglobulia pueden 
minimizarse mediante la realización de hemogra-
mas periódicos.

2) TRATAMIENTO PREVENTIVO DE 
LA TROMBOSIS MEDIANTE LA IN-
TERVENCIÓN ELECTIVA DE LA ES-
TENOSIS SIGNIFICATIVA

Para evitar la causa más frecuente de trombosis, 
es decir, la estenosis signifi cativa del acceso arterio-
venoso, es preciso implantar programas de segui-
miento, tanto para FAVn como para FAVp, que de-
ben aplicarse de forma rutinaria, estructurada y con 
participación multidisciplinar [3][8][13][14]. Estos 
programas se fundamentan en 2 grandes pilares que 
deben complementarse mutuamente [3][8][13][14]: 
1) Diagnóstico precoz de la estenosis del acceso 
mediante la aplicación de una o varias técnicas de 
screening o cribado. 2) Intervención electiva de la 
estenosis del acceso antes de la trombosis median-
te cirugía y/o radiología intervencionista. No sirve 
de mucho aplicar una o varias técnicas de cribado 

para el diagnóstico de la estenosis en la Unidad de 
HD si no disponemos de profesionales que puedan 
efectuar a tiempo (antes de la trombosis) la correc-
ción electiva de la estenosis. Por otra parte, tampo-
co ayuda tener profesionales altamente motivados 
en los hospitales para intervenir sobre la estenosis 
si ésta no se detecta a tiempo (antes de la trombosis) 
por la falta de aplicación de métodos de cribado de 
forma protocolizada en la Unidad de HD.

El manejo actual del diagnóstico y tratamiento de 
la estenosis del acceso arteriovenoso adopta una es-
tructura piramidal que se desarrolla en cuatro nive-
les o etapas [14]:

1) Etapa o nivel 1 (base de la pirámide)

Alarma de estenosis, mediante la aplicación de 
métodos o técnicas de cribado de monitorización 
y/o vigilancia del acceso que pueden clasifi carse en 
2 grandes grupos [3][13]:

• Técnicas de primera generación. Incluyen la 
monitorización clínica (exploración física, 
problemas durante la sesión de HD, test de 
sobrecarga de la FAVn según el fl ujo de bom-
ba ó QB), presión del acceso vascular (pre-
sión venosa dinàmica, presión intraacceso o 
estática, presión  intraacceso equivalente o 
normalizada) determinación del porcentaje de 
recirculación y disminución inexplicable de la 
adecuación de la HD (índice Kt, índice Kt/V, 
porcentaje  de reducción de la urea).

• Técnicas de segunda generación. Permiten la 
estimación no invasiva del QA del acceso ar-
teriovenoso de forma directa con la ecografía 
Doppler o de forma indirecta aplicando diver-
sos métodos de cribado dilucionales [5].

Se consideran “técnicas de vigilancia” (surveillan-
ce, en inglés) a los métodos de cribado que pueden 
necesitar de una instrumentación especial (presión 
estática, ecografía Doppler y técnicas dilucionales); 
el resto de técnicas descritas anteriorment se con-
sideran “métodos de monitorización” [3][14]. Es 
importante indicar que la aplicación de varios mé-
todos de cribado de monitorización y/o vigilancia 
de forma simultánea en la Unidad de HD aumenta 
el rendimiento de los programas de seguimiento del 
acceso arteriovenoso para el diagnóstico de la este-
nosis signifi cativa [15].

2) Etapa o nivel 2 

Diagnóstico de la estenosis, mediante la aplica-
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ción de una exploración de imagen para confi rmar 
la sospecha de estenosis. La mejor estrategia diag-
nóstica es realizar una ecografía Doppler como la 
exploración de imagen inicial si hay sospecha de 
estenosis reservando a la fi stulografía para aquellos 
casos en los que exista un resultado negativo de la 
ecografía pero una sospecha persistente de esteno-
sis [14] [16].

3) Etapa o nivel 3

Diagnóstico de la estenosis con alto riesgo de 
trombosis, mediante la aplicación de una serie de 
criterios morfológicos y funcionales adicionales. 
Estos criterios permiten identifi car a las estenosis 
en progresión con elevado riesgo de trombosis a 
corto plazo (estenosis signifi cativa) [12][14].

4) Etapa o nivel 4 (vértice de la pirá-
mide)

Intervención electiva antes de la trombosis, me-
diante angioplastia percutánea transluminal (APT) 
y/o cirugía, sobre las estenosis identifi cadas en la 
Etapa 3 [14] [17] [18] [19].

Sólo una fracción de los accesos que presentan 
alarma de estenosis (etapa 1, base de la pirámide) 
serán tributarios de intervención preventiva sobre la 
estenosis (etapa 4, vértice de la pirámide) [14]. No 
seguir paso a paso estas 4 etapas en el manejo de la 
estenosis puede tener implicaciones desfavorables. 
Por ejemplo, efectuar una intervención preventiva 
con APT sobre una estenosis con bajo riesgo de 
trombosis probablemente sea un procedimiento in-
necesario con un coste no despreciable y que pue-
de provocar una re-estenosis acelerada [14]. Por el 
contrario, si no efectuamos la intervención correcti-
va en una estenosis con alto riesgo de trombosis, el 
evento más probable que se producirá a corto plazo 
será la trombosis [14].

3) TRATAMIENTO DE RESCATE DE 
LA TROMBOSIS ESTABLECIDA

El rescate de todo acceso arteriovenoso trombo-
sado debe efectuarse mediante la eliminación del 
trombo y el tratamiento de la causa subyacente, ha-
bitualmente una estenosis signifi cativa, utilizando 
un procedimiento quirúrgico y/o endovascular [20]
[21]. El debate sobre cuál es el mejor enfoque para 
el manejo de la trombosis, es decir, cirugía abierta o 
bien abordaje endovascular prosigue en la actuali-

dad [22] [23] [24] [25] [26]. En este sentido, la Guía 
Clínica Española del Acceso Vascular para Hemo-
diálisis, elaborada por el GEMAV (Grupo Español 
Multidisciplinar del Acceso Vascular), efectúa las 
siguientes recomendaciones [12]:

• Se recomienda inicialmente el tratamiento 
quirúrgico en la FAVn con trombosis secun-
daria a estenosis yuxtaanastomótica, siempre 
y cuando la técnica no requiera la colocación 
de un CVC.

• En las trombosis no asociadas a estenosis yu-
xtaanastomotica de la FAVn se recomienda su 
repermeabilizacion mediante tratamiento qui-
rúrgico o mediante terapia endovascular con 
la utilización, si es necesario, de dispositivos 
de trombectomía mecánica o por aspiración.

• Se recomienda intentar la repermeabilización 
de la FAVp trombosada mediante tratamiento 
quirúrgico o endovascular.

En comparación con la cirugía, el rescate endo-
vascular es menos invasivo y permite ahorrar capital 
venoso, pero precisa de un mayor número de proce-
dimientos adicionales para mantener la permeabili-
dad del acceso [26][27]. En cualquier caso, el tipo 
de intervención de rescate de elección dependerá de 
las características del centro, es decir, de la dotación 
de recursos y de la disponibilidad de profesionales 
experimentados en cada hospital [26].

4) LA CRONOLOGIA DEL RESCATE: 
EL TIEMPO ES ORO

El tiempo transcurrido entre la trombosis y su in-
tervención de rescate tiene un efecto directo tanto 
sobre la superviviencia del acceso arteriovenoso 
como sobre la del propio paciente [10][28].

Retrasar el tratamiento de la trombosis puede 
difi cultar el éxito de la trombectomia y reducir la 
supervivencia del acceso [11][28][29]. En este sen-
tido, el estudio retrospectivo de Sadaghianloo et al, 
sobre 114 intentos de trombectomía quirúrgica en 
82 pacientes para rescatar 89 accesos (66% FAVn), 
objetivó que la trombectomía realizada en un inter-
valo igual o inferior a 6 horas después del diagnós-
tico tuvo un éxito técnico signifi cativamente mayor 
(86%) en comparación con la realizada a partir de 
las 6 horas (69%) [29]. Hsieh et al, efectuaron un 
estudio retrospectivo sobre 329 pacientes tratados 
mediante trombectomia endovascular distribuídos 
en casos (n=164, 47,5% FAVn, rescate dentro de 



Nefrología  al Día

115

las 24 h post-trombosis) y controles (n=154, 44,8% 
FAVn, grupo histórico con intervalo variable de 
rescate) y objetivaron una tasa de permeabilidad 
primaria, a los 3 meses post-intervención, signifi ca-
tivamente superior para las FAVn rescatadas dentro 
de las primeras 24 h (68%) respecto a las FAVn del 
grupo control (50%) [28].

El intervalo de tiempo transcurrido antes de la 
trombectomía, es decir, la duración en la interac-
ción trombo-pared vascular, es un factor clave en el 
resultado inicial de la intervención de rescate y en la 
supervivencia del acceso. En toda FAVn trombosa-
da se desarrolla precozmente una marcada actividad 
infl amatoria seguida de progresión y organización 
del trombo, con el resultado de que éste se vuelve 
más adherente al endotelio de forma que, por una 
parte, el trombo será más difícil de eliminar duran-
te el rescate y, por otra parte, la trombectomía será 
más traumática para la pared vascular [21][28][29]
[30][31]. En este sentido, la Guía del GEMAV re-
comienda intentar la repermeabilización del acceso 
trombosado de forma prioritaria, preferentemente 
dentro de las primeras 48 horas [12].

Como hemos mencionado previamente, la trom-
bosis no rescatada de FAVn ó FAVp incide en gran 
manera sobre la morbimortalidad de los pacientes 
en HD [3][10][11]. Según datos del estudio AURO-
RA, la trombosis del acceso arteriovenoso se asocia 
con un aumento en el riesgo de mortalidad por todas 
las causas y de mortalidad cardiovascular, y este 
riesgo está en relación con el tiempo transcurrido 
antes de su repermeabilización [10].

RESCATE DE UN ACCESO AR-
TERIOVENOSO TROMBOSADO 
versus REPARACIÓN ELECTIVA 
DE LA ESTENOSIS SIGNIFICA-
TIVA

Puede plantearse la disyuntiva de reparar electi-
vamente un acceso arteriovenoso con una estenosis 
signifi cativa conocida o bien efectuar la interven-
ción de repermeabilización una vez ya trombosa-
do. Para dilucidarla, es preciso tener en cuenta lo 
siguiente [3][13]:

• No siempre es técnicamente posible el rescate 
de todas las trombosis, ni siquiera en manos 
de especialistas experimentados [32][33].

• La supervivencia del acceso es signifi cativa-

mente inferior después de su repermeabiliza-
ción post-trombosis en comparación con la 
corrección preventiva de la estenosis antes 
que se produzca la trombosis [6][33][34][35]. 
En este sentido, en el estudio prospectivo de 
Gruss y cols., referido a 317 accesos arterio-
venosos (73% de FAVn) en 282 pacientes, se 
objetivó que la media de supervivencia añadi-
da para los accesos reparados electivamente 
por disfunción fue de 1062±97 días en com-
paración con 707±132 días para los accesos 
rescatados después de una trombosis [34]. 
Asimismo, se ha demostrado una correlación 
inversa entre la tasa de reparación por disfun-
ción y la tasa de trombosis tanto para FAVn 
como para FAVp [6].

Por todo ello, la Guía del GEMAV recomienda la 
intervención electiva sobre el acceso disfuncionan-
te con estenosis signifi cativa frente a la interven-
ción post-trombosis [12].

RESCATE DE UN ACCESO AR-
TERIOVENOSO TROMBOSADO 
versus CREACIÓN DE UN NUEVO 
ACCESO 

En lugar de rescatar todo acceso trombosado, 
evitando así todas las consecuencias negativas pro-
ducidas la trombosis no tratada como ya hemos 
mencionado previamente (incluída la inserción de 
un CVC), una alternativa que podría plantearse se-
ría no actuar sobre la trombosis, implantar un CVC 
para poder efectuar la sesión de HD correspondien-
te y, en un segundo tiempo, efectuar un nuevo ac-
ceso arteriovenoso [7]. Aunque ambas opciones su-
ponen un coste y un gasto sanitario, los estudios de 
coste-efectividad realizados parecen decantarse por 
la opción del rescate frente a implantar un CVC y 
la creación de un nuevo acceso [7][36]. En este sen-
tido, un estudio retrospectivo efectuado en España 
durante un periodo de 11 años sobre 268 episodios 
de trombosis de accesos arteriovenosos (73% en 
FAVn) objetivó un benefi cio económico anual de 
5397 euros a favor del rescate del acceso trombo-
sado frente a la realización de un nuevo acceso ar-
teriovenoso mediante cirugía; la extrapolación de 
este ahorro al conjunto del país, para una población 
de 23.000 pacientes en HD, supondría 9.930.480 
euros/año [7].
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Por todo ello, la Guía del GEMAV recomienda in-
tentar la repermeabilización del acceso arterioveno-
so trombosado frente a la realización de uno nuevo 
y la colocación de un CVC al asociarse a un menor 
coste sanitario, menor tasa de hospitalización y me-
nor morbimortalidad [12]. Desafortunadamente, la 
cruda realidad se impone en algunos casos y hay 
que optar por la segunda opción como única alter-
nativa ante la presencia de trombos extensos y/o 
grandes depósitos de coágulos en FAVn aneuris-
máticas que hace que sea prácticamente imposible 
extraer el trombo y no hay otra solución que aban-
donar la FAVn trombosada y evaluar otras opciones 
de acceso arteriovenoso [21].

EL CÓDIGO FISTULA
El documento “Código fístula” ha sido elabora-

do por el GEMAV, en colaboración con las aso-
ciaciones españolas de pacientes renales ALCER 
y ADER, y pretende ser un protocolo de atención 
urgente que permite identifi car a las personas con 
enfermedad renal tratadas mediante HD que presen-
tan una patología aguda de su acceso arteriovenoso, 
como es la trombosis, para trasladarlas lo más rápi-
damente posible a la Unidad Funcional del Acceso 
Vascular o al hospital de referencia y efectuar su 
tratamiento de rescate mediante cirugía y/o proce-
dimiento endovascular [37].

Los objetivos del “Código fístula” en caso de 
trombosis son los siguientes:

• Objetivo principal. Restaurar la permeabili-
dad del acceso vascular.

• Objetivos secundarios: reducir al mínimo el 
tiempo transcurrido entre el diagnóstico de la 
trombosis y la intervención de rescate, evitar 
la implantación de un CVC y conseguir que la 
siguiente sesión de HD se efectúe a través del 
acceso rescatado.

Este documento incluye 12 indicadores de cali-
dad para aplicar en el rescate de un acceso trom-
bosado (Tabla 1). Con el objetivo de implantarlo 
por todo el territorio español, el protocolo “Código 
fístula” ha alcanzado un consenso histórico sin pa-
rangón en España. Además de GEMAV, ALCER y 
ADER, se ha consensuado por los siguientes gru-
pos de trabajo y Sociedades Científi cas (en orden 
alfabético): Grupo de Estudio de la Infección Rela-
cionada con la Asistencia Sanitaria (GEIRAS), So-
ciedad Española de Angiología y Cirugía Vascular 

Vascular (SEACV), Sociedad Española de Enfer-
mería Nefrológica (SEDEN), Sociedad Española 
de Diálisis y Trasplante (SEDYT), Sociedad Espa-
ñola de Nefrología (S.E.N.) y Sociedad Española de 
Radiología Vascular e Intervencionista (SERVEI). 
Esperemos que pronto pueda aplicarse en todo el 
territorio español [11].
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