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RESUMEN

Las complicaciones relacionadas con el acceso vascular (AV) son una causa fre-
cuente de morbilidad de los pacientes en hemodiálisis (HD) y generan un eleva-
do coste. Presentamos el caso de un paciente adulto con insuficiencia renal cró-
nica terminal y trombosis repetidas del AV para hemodiálisis, asociado a la
mutación G20210A del gen de la protrombina, en el contexto de una intoleran-
cia a un injerto renal no funcionante. La expresión clínica de este tipo de altera-
ciones de la coagulación, puede estar favorecida en el paciente en HD, por la
presencia de un estado inflamatorio, frencuente en estos pacientes. En este caso,
la respuesta inflamatoria asociada a la intolerancia al injerto renal podría haber
favorecido la manifestación clínica en forma de trombosis de repetición del AV en
un paciente heterocigoto para la mutación G20210A del gen de la protrombina.
En los pacientes que desarrollan disfunción precoz del AV y no presentan pro-
blemas en la técnica de implantación, debe estudiarse la existencia de un estado
protrombótico.
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RECURRENT VASCULAR ACCESS TROMBOSIS ASSOCIATED WITH THE
PROTHROMBIN MUTATION G20210A IN A ADULT PATIENT IN

HAEMODIALYSIS

SUMMARY

Vascular access-related complications are a frequent cause of morbidity in haemo-
dialysis patients and generate high costs. We present the case of an adult patient with
end-stage renal disease and recurrent vascular access thrombosis associated with the
prothrombin mutation G20210A and renal graft intolerance. The clinical expression of



INTRODUCCIÓN

Las complicaciones relacionadas con el acceso
vascular (AV) representan en España al menos un
21% de las causas de hospitalización de la pobla-
ción en hemodiálisis (HD), lo que genera un eleva-
do coste1. La disfunción del AV se manifiesta en un
80-85% de los casos como trombosis2 y se asocia
con una dosis insuficiente de diálisis. La trombosis
del acceso vascular está relacionada con los princi-
pales factores de riesgo cardiovascular del paciente
con insuficiencia renal crónica (inflamación, estrés
oxidativo, disfunción endotelial, proliferación de la
fibra muscular lisa vascular o activación hemostáti-
ca)3. Estos factores asociados al trauma vascular, ge-
neran un círculo vicioso que se inicia con inflama-
ción y remodelación vascular y que tiene como
manifestación tardía la estenosis del extremo veno-
so y posterior trombosis del AV2.
Los enfermos que desarrollan disfunción precoz

del AV tienen una tendencia marcada a la trombo-
filia2. Actualmente es posible identificar factores ad-
quiridos y heredados que predisponen a fenómenos
trombóticos en estos pacientes.
Dentro de los factores hereditarios, además de los

ya conocidos déficits de proteína C y S, antitrombina
III; también se ha descrito la asociación con la mu-
tación G1691A del factor V y la mutación G20210A
del gen de la protrombina con la aparición de even-
tos trombóticos en la población general4-5.
Presentamos el caso de un paciente con insufi-

ciencia renal crónica terminal con trombosis repeti-
das del AV para hemodiálisis y que presentaba la
mutación G20210A del gen de la protrombina, con
carácter heterocigoto. Tras una revisión de la litera-
tura sólo hemos encontrado otro caso similar en la
población adulta2.

CASO CLÍNICO

Se trata de un varón de 53 años con antecedentes
de insuficiencia renal crónica terminal secundaria a

glomeruloesclerosis focal y segmentaria diagnosticada
en 1976, que inició hemodiálisis (HD) en mayo de
1999 y recibió trasplante renal de donante vivo no
emparentado en junio de 1999. Durante su estancia
en diálisis no presentó fenómenos trombóticos. Como
complicación del trasplante presentó rechazo agudo
tardío en agosto de 2002 y posteriormente pérdida del
injerto, requiriendo hemodiálisis desde julio de 2003.
Después de 1 mes de reiniciar HD y coincidiendo

con la disminución progresiva de la inmunosupresión,
el paciente presenta clínica de intolerancia al injerto
renal, que se confirmó con una intensa captación a
nivel del injerto en una gammagrafía con plaquetas
marcadas y que se resolvió con trasplantectomía.
Durante este intervalo el paciente acudió en múl-

tiples ocasiones por disfunción del catéter de HD
que utilizaba como AV, así como por una fístula ar-
teriovenosa en codo izquierdo fallida por trombosis
extensa de la vena de drenaje y de la vena basílica
a nivel proximal.
Ante la evidencia de trombosis en este paciente, se

realizó un estudio detallado donde destaca un perfil
bioquímico y hepático dentro de la normalidad, PCR
6 mg/dl, plaquetas 488 × 109/L, tiempo de protrombi-
na 100%, tiemp parcial de tromboplastina 28 segun-
dos (25-33 segundos), fibrinógeno 4,2 g/L (rango nor-
mal: 1,6-4,2 g/L), anticuerpos antifosfolípido negativos,
antitrombina III, plasminógeno, proteína C funcional,
proteína S libre y total dentro de la normalidad; au-
sencia de resistencia a la proteína C, pero presencia
de la mutación G20210A con carácter heterocigoto.
El paciente inició tratamiento con dicumarínicos

hasta la fecha, manteniendo INR entre 2-3 y no ha
presentado nuevos problemas trombóticos, desde el
inicio del tratamiento anticoagulante y después de
la trasplantectomía.

DISCUSIÓN

La presencia de fenómenos trombóticos es fre-
cuente en la población de pacientes con insuficien-
cia renal crónica terminal, y clásicamente se atribu-
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this heterozygous gene mutation may have been favoured by inflammatory state, fre-
quent in dialysis patients. In this patient, the inflammatory response associated with
the renal graft intolerance would have favored the development of recurrent vascular
access thrombosis in a adult heterozygous for prothrombin mutation G20210A. In the
case of early dysfunction of haemodialysis vascular access and after ruling out tech-
nical problems, it is convenient to carry out a screening for thrombophilia.

Key words: Vascular access. Haemodialysis. Thrombosis. Prothrombin mutation
G20210A.



yó a una trombofilia adquirida e inducida por la he-
modiálisis crónica6-7.
La trombosis de un catéter venoso central es una

complicación importante, ya que requiere la inser-
ción de un nuevo catéter, incrementando el riesgo
de complicaciones derivadas del procedimiento y
porque también implica el uso de anticoagulantes,
lo que aumenta el riesgo de sangrado.
Además, la trombosis del catéter ocasiona disfun-

ción y disminuye la dosis administrada de trata-
miento sustitutivo renal (TSR), aumentando tando la
mortalidad de la población en HD, y finalmente
como consecuencia de lo anterior, se aumenta el
gasto sanitario.
La disfunción de los catéteres de HD puede ser

precoz o tardía. Las disfunciones precoces habitual-
mente se relacionan con problemas en la técnica de
implantación y se diagnostican mediante técnicas de
imagen que comprueban su localización. En este pa-
ciente se confirmó la adecuada posición del catéter
a pesar de lo cual era reiterada la presencia de dis-
función, lo que nos indujo a analizar la existencia
de un estado protrombótico en un paciente sin his-
toria clínica previa de trombofilia.
El polimorfismo G20210A del gen de la protrom-

bina en heterocigotos se ha visto asociado a trom-
bosis venosa profunda y tromboembolismo pulmo-
nar en la población general8, así como infarto agudo
de miocardio en edades tempranas9.
En un estudio realizado en pacientes hospitalizados

con catéter venoso central implantado para adminis-
tración de sueros, quimioterapia o monitorización he-
modinámica se objetivó que la presencia de la muta-
ción G1691A del factor V o de la mutación G20210A
del gen de la protrombina, aumentaba el riesgo de
trombosis del catéter con un RR de 2,710. También se
ha descrito la pérdida precoz del injerto renal, aso-
ciada a la presencia de alguna de esta dos mutacio-
nes11-12. En los pacientes en hemodiálisis, no hay es-
tudios de series que relacionen la trombosis del AV
con la presencia de este tipo de alteraciones hereda-
das de la coagulación. Sin embargo existen dos casos
previos en la literatura que describen la asociación de
trombosis recurrente del AV para HD con la mutación
heterocigota 20210A del gen de la protrombina en una
paciente pediátrica13 y en un adulto2.
En nuestro paciente no había antecedentes clínicos

previos de un estado protrombótico, por lo que atri-
buimos el fenómeno a un aumento en la expresividad
clínica de su mutación secundaria a la respuesta in-
flamatoria asociada a la intolerancia al injerto renal.
La inflamación se asocia con un estado protrombóti-
co con aumento de los niveles de fibrinógeno y otros
factores hemostáticos3. Resulta lógico pensar que la
expresión de este tipo de alteraciones genotípicas,

pueda estar favorecida en el paciente en HD, por el
estado protrombótico propio de la uremia y la res-
puesta inflamatoria frecuente en estos pacientes.
De esta forma la aparición simultánea de intole-

rancia al injerto renal y trombosis recurrente del
AV en un adulto heterocigoto para la mutación
G20210A del gen de la protrombina, podría tener
una relación más que casual en este caso.
En pacientes con trombosis precoz o recurrente

del AV, es aconsejable descartar un estado protrom-
bótico subyacente, estudio que debe incluir el des-
pistaje de polimorfismos genéticos asociados a tras-
tornos de la coagulación.
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CARTAS

Evaluación de la angioplastia transluminal
percutánea del acceso vascular para
hemodiálisis: efectos sobre los parámetros
hemodinámicos y la adecuación de diálisis
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Una de las piezas fundamentales para el ade-
cuado desarrollo de la hemodiálisis es el acceso vas-
cular (AV). Los problemas derivados de éste, consti-
tuyen la primera causa de hospitalización1, con un
importante aumento de la morbilidad, y una dismi-
nución de la eficacia de diálisis.

La aparición en 1997 de las guías K/DOQI para
el acceso vascular con su posterior revisión en el
año 20002, 3, y recientemente las Guías de Acceso
Vascular en Hemodiálisis de la Sociedad Española
de Nefrología4, destacan el papel fundamental de la
radiología intervensionista para el tratamiento de las
estenosis y trombosis de los AV. Estas técnicas per-
miten el manejo de los problemas de los AV de una
manera sencilla y con una baja tasa de complica-
ciones.

Las pautas de vigilancia y cuidados de los AV es-
tablecidos por estas guías, marcan unos criterios a
la hora de realizar la indicación de la angioplastia
transluminal percutánea (ATP), con el fin de mejo-
rar tanto los parámetros hemodinámicos del AV (flujo
sanguíneo, presión venosa, presión arterial negativa),
así como de la adecuación de diálisis, establecida
principalmente por el Kt/V por sesión de hemodiá-
lisis. Estudios posteriores han demostrado que utili-
zando protocolos de monitorización del acceso
vascular para controlar su funcionamiento, puede re-
ducir las hospitalizaciones y los costes asociados al
tratamiento dialítico a largo plazo5.

Presentamos un análisis sobre la evolución de los
parámetros hemodinámicos de los AV y de la ade-
cuación de diálisis, tras las ATP realizadas en nues-
tro centro.

Se recogieron datos en cuanto a flujo sanguíneo
dinámico (Qb), presión arterial negativa prebomba

(PA), presión venosa dinámica (PV) y dosis de diáli-
sis (Kt/V monocompartimental por sesión de hemo-
diálisis), antes y después de cada procedimiento in-
tervencionista (ATP).

Se analizaron un total de 107 procedimientos
sobre 63 AV en 61 pacientes, 52% en varones y 48%
en mujeres, con una edad media de 63,47 ± 16,07
años. El 26% presentaban diabetes mellitus.  El 67%
eran AV autólogos y el 33% protésicos.

Los resultados se recogen en la tabla I. Observa-
mos como se produce una clara mejoría en todos
los parámetros evaluados, con aumento del flujo
sanguíneo, disminución de la PA y de la PV. Ade-
más, hay que destacar como, tras la ATP,  pasamos
de una situación considerada de diálisis inadecuada
(Kt/V menor de 1,2) a una diálisis adecuada (Kt/V
mayor de 1,2), con un aumento medio del Kt/V del
18,26%.

Para todos estos parámetros se ha observado una
diferencia estadísticamente significativa (p < 0,05).

Podemos concluir según estos resultados que,
en nuestra experiencia,  la realización de ATP sobre

Tabla I. Resultados pre y post angioplastia de los
accesos vasculares

Media Desv. Est.

Kt/V pre 1,15 0,20
Kt/V post 1,36* 0,16
Qb pre (ml/min) 332,24 44,58
Qb post (ml/min) 353,32* 33,40
PV pre (mmHg) 149,35 30,63
PV post (mmHg) 141,45* 24,48
PA pre (mmHg) 138,97 26,20
PA post (mmHg) 135,70* 25,55

*p < 0,05.
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los AV malfuncionantes, conlleva una mejoría sig-
nificativa en los parámetros hemodinámicos del AV
(Qb, PV y PA), repercute en una importante mejo-
ría de la adecuación de diálisis, y puede conseguir
por tanto una mayor supervivencia del AV (ya des-
crita por otros autores), y una mejoría significativa
en el Kt/V, lo que contribuiría a aumentar la su-
pervivencia del paciente con IRC en HD. Esto nos
lleva a pensar debemos ser estrictos en la monito-
rización del AV para conseguir indicaciones pre-
coces de ATP, que aumenten la supervivencia del
mismo.
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