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Razonamiento

En cada paciente el equipo multidisciplinar ha de
tender a implantar el AV ideal.

El acceso vascular de elección es la fístula arterio-
venosa autóloga1,2,3, ya que proporciona mejores pres-
taciones y tiene menor índice de infección y trom-
bosis que las prótesis vasculares y los catéteres4-10.

Cuando se han agotado las posibilidades para la
realización de una FAVI, por la ausencia de venas
o arterias adecuadas, deben utilizarse prótesis vas-
culares1-3,8,11. Dependiendo de la experiencia de los
distintos grupos, existen discrepancias acerca de
cuándo considerar agotadas las posibilidades de cre-
ación de un AV autólogo. Ha de tenerse en cuenta
que, aunque la permeabilidad inmediata es menor
en los accesos autólogos (65-81%) frente a los pro-

tésicos (79-89%)2,3,10,12, así como la maduración a
corto plazo, la permeabilidad y utilización a partir
del primer año es superior para los autólogos1-3,6-8.
Además sufren menos complicaciones, presentan
mayor resistencia a la infección y necesitan menor
número de procedimientos secundarios para mante-
nerlos funcionantes. 

En caso de no poder realizar una FAVI y tampo-
co sea posible la colocación de una prótesis vascu-
lar deberá procederse a la colocación de un catéter
tunelizado13, alternativa siempre posible4. 

La opción más apropiada para cada caso concre-
to habrá de decidirse en función de la edad, pre-
sencia de factores de comorbilidad, anatomía vas-
cular, accesos previos, la urgencia en su utilización
y la propia exploración del paciente previa a la cre-
ación del AV1-4,14-19.  

CAPÍTULO 2

Creación del acceso vascular

NORMAS DE ACTUACIÓN

2.1.1. El AV a considerar como primera opción es la fístula arteriovenosa autóloga. 
2.1.1. Evidencia A

2.1.2. En el caso de que no existan venas adecuadas que permitan realizar un AV
autólogo, habrá que utilizar una prótesis vascular.

2.1.1. Evidencia B

2.1.3. La implantación de un catéter venoso central ha de considerarse cuando no
sea posible realizar ninguna de las anteriores o cuando sea preciso iniciar
el tratamiento con HD sin disponer de un AV definitivo y maduro.  

2.1.1. Evidencia B

2.1.4. El acceso vascular más apropiado en cada caso dependerá de una serie de
factores del propio paciente (edad, factores de comorbilidad, anatomía vascu-
lar, accesos previos, plazo para su utilización, ...) que el cirujano vascular
debe tener en consideración antes de la creación del AV.

2.1.1. Evidencia B

2.1. TIPOS DE ACCESO VASCULAR PERMANENTE
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2.2. ACCESO VASCULAR AUTÓLOGO
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NORMAS DE ACTUACIÓN

2.2.1. La primera opción a considerar es la fístula radiocefálica en la muñeca, ya
que permite un mayor desarrollo de la red venosa y superficie de punción.

2.2.1. Evidencia A

2.2.2. Tras agotar el AV radiocefálico a lo largo del antebrazo, la segunda opción
es la fístula humerocefálica.

2.2.1. Evidencia B           

2.2.3. La fístula humerocefálica puede ser la opción preferida en pacientes ancia-
nos, diabéticos, mujeres y en general en los pacientes donde los vasos pe-
riféricos no son adecuados para técnicas más distales.

2.2.1. Evidencia B           

2.2.4. La alternativa a la fístula humerocefálica es la FAVI humerobasílica, prefe-
rentemente con transposición de la vena.

2.2.1. Evidencia B        

2.2.5. En aquellos pacientes en los que se han agotado las opciones de AV en la
extremidad superior puede considerarse su implantación en la extremidad in-
ferior.

2.2.1. Evidencia B 

Razonamiento

La fístula arteriovenosa radiocefálica en la muñe-
ca, descrita por Brescia-Cimino20 sigue constituyen-
do el patrón de referencia de los accesos vasculares
para hemodiálisis, ya que su creación tiene una baja
tasa de complicaciones y una excelente permeabili-
dad y utilización a largo plazo en los pacientes que
consiguen un acceso maduro1-3,5,8,16.

La permeabilidad primaria a 6 meses oscila entre
el 65 y el 81%, que resulta inferior al 79-89% de
los protésicos, pero se iguala a partir del primer año,
sufriendo menos complicaciones2,3,6-8. La mayor li-
mitación de esta técnica es la tasa relativamente alta
de fallo temprano o inmediato que oscila entre el
10 y el 30%, llegando en algunos grupos casi al
50% y con mayor riesgo en diabéticos, ancianos y
mujeres2,12. Pero ello no debe desanimar a seguir re-
alizándola como primera opción, porque no quema
ninguna etapa para accesos posteriores. Otra limita-

ción importante es que en ocasiones debe esperar-
se un largo período hasta poder utilizarla: aproxi-
madamente el 30% de estas FAVI no ha madurado
lo suficiente a los 3 meses para ser utilizadas2,10,14.

Las guías DOQI, deliberadamente, no han queri-
do establecer tasa alguna de permeabilidad prima-
ria o asistida o tasa de utilización a largo plazo de
este tipo de FAVI autóloga, ya que los grupos con
malos resultados podrían desanimarse y renunciar a
la FAVI de muñeca pese a ser considerada, de forma
casi unánime, el AV de primera elección3,4.

Además, la FAVI de muñeca permite posteriores
reconstrucciones radiocefálicas más proximales a lo
largo del antebrazo ante trombosis o estenosis yux-
taanastomóticas. De hecho, si la exploración física
o con eco-Doppler muestra una mala calidad de
vasos distales, es aconsejable una FAVI  RC más pro-
ximal.

La FAVI en la tabaquera anatómica es una técni-
ca menos frecuente que la anterior. Sólo algunos gru-



pos, como el de Wolowczyk21, refieren experiencias
amplias: en un período de 12 años con 210 proce-
dimientos presentan un 11% de trombosis en las pri-
meras 24 horas y una maduración del 80% en 6 se-
manas. La permeabilidad a 1 y 5 años fue del 65%
y 45% respectivamente. Además, en los accesos
trombosados fue posible realizar una nueva fístula
homolateral en la muñeca en el 45% de los casos.
Desde el punto de vista técnico no existen grandes
diferencias, aunque las estructuras son ligeramente
menores y el campo más reducido, lo que ha desa-
nimado a muchos grupos.

Una alternativa antes de usar venas más proxi-
males es la técnica descrita por Silva22,23 en 1997,
la transposicion radiobasílica en el antebrazo. La ba-
sílica, en su trayecto antebraquial, generalmente se
halla en mejor estado al encontrarse menos accesi-
ble a las punciones venosas. Las venas del antebra-
zo, sin embargo, no tienen la misma consistencia
que las del brazo, lo que hace la técnica más com-
pleja (mayor facilidad para la torsión tras la superfi-
cialización), con menor permeabilidad inmediata y
realizada por muy pocos grupos.

Clásicamente y en las guías actuales4,24, el acce-
so autólogo humerocefálico directo (FAVI en el
codo), se considera como el procedimiento secun-
dario por excelencia tras la FAVI de la muñeca. Téc-
nicamente, puede realizarse igualmente con anes-
tesia local y tanto arteria como vena son de mayor
diámetro que en el antebrazo. El diámetro mínimo
adecuado de la arteria braquial oscila entre 2,5 y 4
mm y el de la vena cefálica de 3-4 mm2,19. Sin em-
bargo, hay mejores factores predictores como el
flujo arterial mayor de 40-50 ml/mn o la ausencia
de estenosis en la vena cefálica23,25-27. No debe re-
alizarse una arteriotomía superior a los 5-6 mm para
evitar complicaciones posteriores. Una variante téc-
nica introducida por Bender28 utiliza la vena me-
diana cubital, en terminal, para anastomosar sobre

la arteria humeral subyacente, logrando con fre-
cuencia la arterialización tanto de cefálica como de
basílica. Tiene algunas ventajas sobre la antebra-
quial: menor índice de fallos inmediatos y mayor
flujo; pero también tiene algunos inconvenientes:
menor accesibilidad cuando ambos accesos han
madurado (en pacientes obesos ocasionalmente
nunca pueden llegar a canalizarse) y mayor por-
centaje de complicaciones como edema de la ex-
tremidad, isquemia distal por robo (3-6% frente al
1%) y fallo cardíaco por hiperaflujo29,30. La perme-
abilidad primaria al año es del 70-85% y a los tres
años del 57-78%2,19 La tasa de permeabilidad pri-
maria del procedimiento de Bender fue del 90% al
año y del 80% a los 3 años28. En algunos trabajos
publicados se han referido tasas muy altas de fallo
de maduración del acceso. 

La transposicion humerobasílica en el brazo es
considerada como el último de los accesos autólo-
gos directos. En el brazo suele haber mayor canti-
dad de tejido celular subcutáneo y consecuente-
mente la tunelización anterior ha de ser cuidadosa
para que quede perfectamente abordable para la
punción. Las ventajas y desventajas son muy simi-
lares a las descritas para el acceso humerocefálico.
La permeabilidad al año es del 90-65% y a los tres
años del 80-43%2,19,29,30. 

En aquellos pacientes en los que se han agotado
las opciones de AV en la extremidad superior, puede
considerarse su implantación en la extremidad infe-
rior. Por lo general, los AV creados en la extremidad
inferior tardan mas tiempo en madurar, tienen mayor
incidencia de robo arterial, se trombosan con mayor
frecuencia y presentan una supervivencia menor
(tanto el acceso autólogo como el protésico). Las in-
dicaciones preferentes son la anastomosis safenoti-
bial posterior, safenofemoral en muslo y femorofe-
moral con superficialización de la vena femoral
superficial 31,32.

GUÍAS DE ACCESO VASCULAR
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2.3. ACCESO VASCULAR PROTÉSICO
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Razonamiento

El uso de material protésico para la realización de
un AV para HD ha demostrado ser una solución
de alto coste tanto económico como de morbilidad
y calidad de vida de los pacientes, por la necesidad
de gran número de procedimientos quirúrgicos o ra-
diológicos para mantenerlo útil. Esto motivó la cre-
ación de las guías DOQI en los EE.UU., para frenar
el impulso que el implante de estos dispositivos pro-
tésicos había alcanzado en este país a finales de
19974,11,33-35. Desde el punto de vista técnico es mas
fácilmente realizable, lo que puede contribuir a que
cirujanos poco expertos en la realización de acce-
sos autólogos se inclinen de entrada por este pro-
cedimiento1. 

Antes de colocar una prótesis deben identificarse
las arterias y venas con un  diámetro  adecuado  para
el  implante (no inferior a 3,5-4 mm)23,35.

En la mayor parte de los casos, con un lecho ve-
noso distal ya agotado, la anastomosis arterial de la
prótesis habrá de ser lo más distal posible y la ve-
nosa tan central como sea preciso para asegurar la
permeabilidad del AV, pero también tan periférica
como sea posible. Cuanto mas proximal sea el lugar
del implante, mayor flujo y permeabilidad se con-
seguirán; pero cuanto más distal sea, más respetado
quedará el árbol vascular venoso para reconstruc-
ciones u otras opciones de AV.

El material recomendado para la prótesis es el
PTFE,4,33,36-38.

La posición de la prótesis es en forma recta o en
forma de asa, siendo esta última disposición la pre-
ferida en el antebrazo. Estas disposiciones están con-
dicionadas en última instancia por las características
del paciente.

Los lugares de anastomosis arterial por orden de
preferencia son: arteria radial en muñeca, arteria hu-
meral en fosa antecubital, arteria humeral en brazo,
arteria humeral próxima a axila y arteria axilar; aun-
que, puesto que un AV protésico suele realizarse tras
varias FAVI fallidas, la localización dependerá del
lecho vascular conservado. Las prótesis de antebra-
zo finalizarán en fosa antecubital o por encima del
codo. Otros lugares serían vena cefálica, basílica,
axilar, subclavia y vena yugular. En el caso de que
no fuese posible una prótesis en miembros superio-
res, es posible implantarla entre la arteria femoral
(superficial o profunda) y la vena femoral o la safe-
na en el cayado. 

La anastomosis arterial de la prótesis preferible-
mente debe ser lateroterminal. No existen estudios
que demuestren diferencias según el tipo de anas-
tomosis entre la vena y la prótesis. 

La longitud de la prótesis debe tener entre 20 y
40 cm para garantizar una gran longitud de punción.
El diámetro de las prótesis, aunque no está perfec-
tamente definido, debe oscilar entre 6 y 7 mm.

La permeabilidad primaria de las prótesis está
entre el 20 y el 50% a los 24 meses, aunque me-
diante sucesivas intervenciones quirúrgicas que os-
cilan entre 2,5 y 40% al año39-42 se puede mejorar

NORMAS DE ACTUACIÓN

2.3.1. Las prótesis sólo deben ser consideradas en los pacientes en los que no es
posible la realización de una fístula arteriovenosa autóloga. 

2.3.1. Evidencia B

2.3.2. El material de la prótesis mas comúnmente utilizado y actualmente el más
recomendado es el politetrafluoroetileno expandido (PTFE).

2.3.1. Evidencia A                                  

2.3.3. Debido al alto índice de infecciones operatorias de las prótesis, se reco-
mienda el uso de antibióticos profilácticos perioperatorios.

2.3.1. Evidencia A



alcanzando una permeabilidad asistida entre el 45
y el 70% a los dos años.

El índice de contaminación operatoria es alto,
como sucede con cualquier prótesis vascular, por
lo que se recomienda la profilaxis antibiótica opor-
tuna, que comienza dos horas antes o en el mo-
mento de la inducción anestésica y se prolonga

durante las 24 horas siguientes a la intervención.
No hay ningún estudio aleatorio, por lo cual se
aconseja el uso de 2 gr de cefazolina preinter-
vención. El uso de vancomicina parece que dis-
minuye la incidencia de infecciones, aunque ha-
bitualmente se reserva para microorganismos
concretos43.

GUÍAS DE ACCESO VASCULAR
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2.4. MADURACIÓN DEL ACCESO VASCULAR
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Razonamiento

El tiempo que transcurre desde la creación del AV
hasta que puede ser utilizado para una HD eficaz
se conoce como maduración4. En esta fase, como
adaptación al nuevo flujo, se producen cambios im-
portantes en la pared venosa que van a permitir una
canalización apropiada, como son el aumento del
diámetro venoso y del grosor de su pared (fenóme-
no que se conoce como arterialización). En este pe-
ríodo debe comprobarse el adecuado desarrollo de
la fístula44,45.

En FAVI la maduración retrasada (más de ocho se-
manas) o anómala apunta a la existencia de esteno-
sis arterial o perianastomótica en un elevado porcen-
taje de casos y debe confirmarse mediante técnicas

de imagen46-49. En muchos casos, especialmente en
pacientes con enfermedad aterosclerótica, la causa es
una disminución del flujo arterial. Según distintas se-
ries entre un 28 y un 53% de las FAVI autólogas
nunca maduran adecuadamente50,51. En circunstancias
normales la maduración es gradual, de tal manera que
después de 4-6 semanas las FAVI radiocefálicas y hu-
merocefálicas deben haber madurado y ser aptas para
su empleo. Las FAVI cubitobasílicas tardan algo más,
en torno a 6 semanas. Una vez desarrolladas, las FAVI
normofuncionantes radiocefálicas pueden tener flujos
de 500 a 900 ml/min. En prótesis y FAVI más proxi-
males se obtienen mayores flujos que pueden alcan-
zar los 800-1.400 ml/mn. 

En el momento actual, en la mayoría de las unida-
des se utilizan métodos de evaluación clínica para de-

NORMAS DE ACTUACIÓN

2.4.1. Un AV autólogo se considera maduro cuando el diámetro venoso es sufi-
ciente para ser canalizado y permitir un flujo suficiente para la sesión de
HD. Para una fístula autóloga se recomienda un período mínimo de madu-
ración antes de su canalización de cuatro semanas, siendo preferible de tres
a cuatro meses.

2.4.1. Evidencia B 

2.4.2. El tiempo mínimo recomendado de maduración de una prótesis es de dos
semanas, siendo preferible esperar cuatro semanas para su punción.

2.4.1. Evidencia C   

2.4.3. Tanto en el AV autólogo como el protésico, cuando aparece infiltrado (por
la presencia de hematoma, induración o edema) debe dejarse en reposo si
es posible, sin reiniciar su punción hasta que hayan desaparecido los signos
inflamatorios.

2.4.1. Evidencia D 

2.4.4. Un retraso en la maduración suele indicar estenosis arterial o perianastomó-
tica, o una trombosis. Tras su confirmación mediante técnicas de imagen ha
de corregirse lo antes posible.

2.4.1. Evidencia B 

2.4.5. La decisión del momento de canalizar el AV por primera vez ha de hacerlo
personal debidamente entrenado para evitar complicaciones.

2.4.1. Evidencia C    



terminar el grado de maduración. Sin embargo, sería
ventajoso desarrollar criterios cuantitativos objetivos
bien definidos para evaluar las FAVI autólogas tras su
construcción, que ayuden a identificar precozmente su
fracaso. En este sentido, el eco-Doppler ha sido pro-
puesto como la técnica de elección por ser no inva-
siva y estar exenta de complicaciones52-56, incluso te-
niendo en cuenta la variabilidad interobservadora. En
diversos estudios se han descrito diversos parámetros
predictivos de la maduración como la velocidad del

flujo sanguíneo a las 24 horas y el diámetro de la
vena54, el flujo venoso de salida a las dos semanas de
la construcción55, un diámetro venoso mínimo de 0,4
cm también a las dos semanas de su realización56, así
como un flujo de 500 ml/mn o mayor56. 

La exploración con eco-Doppler puede determi-
nar igualmente el flujo de los AV protésicos y flujos
superiores a 500 ml/mn, que se asocian a la pre-
sencia de thrill palpable, evidencian un correcto fun-
cionamiento.

GUÍAS DE ACCESO VASCULAR

22



2.5. PREVENCIÓN DE LA TROMBOSIS DEL
ACCESO VASCULAR: INDICACIONES DEL
TRATAMIENTO ANTIAGREGANTE
ANTICOAGULANTE

Los pacientes en tratamiento con hemodiálisis
presentan con frecuencia alteraciones de la he-
mostasia que favorecen la aparición de trombosis,

lo que contribuye a la presencia de complicacio-
nes isquémicas en órganos vitales y puede, a su
vez, favorecer la trombosis del AV. El objetivo de
este apartado es el de realizar una actualización
sobre este tema con mención especial a los resul-
tados registrados tras la administración de anti-
agregantes plaquetares o con anticoagulación sis-
témica. 

CREACIÓN DEL ACCESO VASCULAR
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Razonamiento

La trombosis del AV es la complicación más fre-
cuente y constituye a su vez la causa principal de
pérdida del acceso8. En la mayoría de los casos, la
trombosis se asocia a disminución del flujo del AV57

y es el resultado final de una estenosis progresiva
debido al desarrollo de una hiperplasia intimal58. Sin
embargo, en el 15% de los casos, la trombosis no
está mediada por fenómenos obstructivos y se debe
a otras causas como hipotensión, compresión, au-
mento del hematocrito o estado de hipercoagulabi-
lidad59,60.

Los pacientes con ERCA presentan con frecuencia
diferentes trastornos de la hemostasia que pueden
variar desde una tendencia al riesgo de hemorragia
hasta un estado de hipercoagulabilidad. En el pri-

mer caso predominan las alteraciones del funciona-
lismo plaquetar (defecto de adhesividad a la pared
del vaso), pero en el segundo pueden intervenir di-
ferentes factores celulares y plasmáticos61.

Factores que contribuyen al estado de
hipercoagulabilidad en los pacientes en
hemodiálisis

Alteraciones plaquetarias

Se han señalado diferentes anomalías de los trombo-
citos que favorecen el estado de hipercoagulabilidad y
que pueden participar en la trombosis del AV. Estas ano-
malías pueden estar mediadas tanto por una activación
anormal de los receptores de las plaquetas62 como por

NORMAS DE ACTUACIÓN

2.5.1. Antes de la creación del AV ha de realizarse un estudio de hemostasia. 
2.4.1. Evidencia D 

2.5.2. Los estados de hipercoagulabilidad pueden favorecer la trombosis del AV.
2.4.1. Evidencia C

2.5.3. Las alteraciones de la hemostasia mediadas por factores trombofílicos han de
ser tratados de forma específica.

2.4.1. Evidencia C

2.5.4. El uso sistemático de tratamiento antiagregante o anticoagulante aumenta el
riesgo hemorrágico y no prolonga la supervivencia del AV.

2.4.1. Evidencia C

2.5.5. En los casos de trombosis recidivante no obstructiva o de causa no aparen-
te la anticoagulación sistémica puede estar justificada.

2.4.1. Evidencia C  



un aumento en el número total de receptores de las
mismas63. Por otro lado, se ha demostrado que en los
pacientes en HD existe un aumento en el número de
plaquetas circulantes activadas64, fenómeno que puede
obedecer a diferentes mecanismos, tales como aumen-
to de adhesión a los componentes del circuito extra-
corporeo65, o simplemente como consecuencia de las
turbulencias y/o estrés endotelial que se producen en el
trayecto del AV debido a la pérdida del flujo laminar66.
Además,  el fibrinógeno, cuyos niveles están frecuente-
mente aumentados en los pacientes en HD, se deposi-
ta en las paredes del AV, se adhiere a la superficie de
las plaquetas y aumenta la activación y nueva deposi-
ción de trombocitos67, fenómeno en el que también
puede intervenir la formación local de trombina me-
diada por la presencia del factor XII68.

Alteraciones de factores plasmáticos 

Diferentes estudios han puesto de manifiesto que
la presencia de anticuerpos antifosfolípidos (incluye
anticoagulante lúpico y anticuerpo anticardiolipina)
constituye un factor de riesgo de trombosis del
AV69,70. Se ha constatado que la prevalencia de estos
anticuerpos es superior en los pacientes en trata-
miento con HD en relación a la población normal71.
Un dato curioso es que ambos tipos de anticuerpos
se detectan con mayor frecuencia en los pacientes
que se dializan con prótesis que en los que utilizan
una FAVI, con la particularidad de que el riesgo de
trombosis está aumentado en los primeros, pero no
en los segundos72.

Otras alteraciones que favorecen la hipercoagula-
bilidad en la uremia se deben a: 1) aumento en la
formación de fibrina debido a la presencia de nive-
les elevados de factor Von Willebrand73; 2) presencia
de hiperfibrinogenemia, situación que se ha demos-
trado que puede participar en la trombosis del AV74;
3) descenso de los niveles de AT III, lo que reduce su
actividad y favorece el estado protrombótico75.

La hiperhomocistinemia constituye un factor de
riesgo independiente de trombosis venosa76. Los pa-
cientes en HD presentan con frecuencia hiperho-
mocistinemia lo que puede favorecer el desarrollo
de arterioesclerosis y la aparición de patología car-
diovascular77. Sin embargo, el papel de la hiperho-
mocistinemia, en la trombosis del AV es controver-
tido, ya que existen publicaciones que no han
encontrado relación entre homocisteína y trombo-
sis78, otras que sí han encontrado relación lineal
entre niveles séricos y trombosis (4% incremento de
trombosis por cada µmol/l), para todo tipo de AV79

y finalmente otras que limitan el riesgo tan sólo a
los portadores de prótesis80.

Consideraciones terapéuticas  

Parece demostrado que el estado de hipercoagu-
labilidad al que están sometidos algunos pacientes
en HD puede intervenir en la trombosis del AV, pero
hasta el momento actual los resultados de los estu-
dios realizados no son concluyentes, como veremos
a continuación.

Tratamiento antiagregante

Aunque Donoto ha documentado que la adminis-
tración de antiagregantes plaquetares puede preve-
nir la trombosis del AV80, la relación directa entre
actividad plaquetar y trombosis del AV no está de-
finitivamente demostrada. Los resultados de 9 ensa-
yos randomizados con placebo y grupo control se-
ñallaron que la incidencia de trombosis era de 17%
en el grupo tratado y 39% en el placebo81. Sin em-
bargo, la conclusión final resulta difícil de interpre-
tar debido a la diferencia de los agentes aplicados
(en 5 estudios se administró ticlopidina, en dos as-
pirina y en los otros dos sulfinpirazona), al momen-
to de su realización (este estudio se realizó hace más
de 20 años) y al corto  período de  seguimiento, ya
que no sobrepasa los dos meses.

En 1994 se publicó el resultado de un ensayo ran-
domizado con placebo y grupo control en el que se
estudiaba la frecuencia de trombosis en pacientes
portadores de prótesis AV, tratados con dipiridamol
(75 mg, tres dosis día) con o sin aspirina (325
mg/día). El resultado mostró que ninguno de estos
tratamientos era efectivo en pacientes con trombo-
sis previas, aunque los pacientes tratados sólo con
dipiridamol tenían una tasa mayor de permeabilidad
primaria (tiempo primera trombosis), mientras que
los tratados con aspirina tenían mayor proporción de
complicaciones trombóticas82. Estudios posteriores
realizados in vitro por el mismo grupo mostraron que
la aspirina estimulaba la proliferación de fibras mus-
culares lisas (componente esencial de la hiperplasia
intimal) mientras que el dipiridamol producía un
efecto antiproliferativo mediado por la inhibición en
la producción de factores de crecimiento PDGF y
βTGF83.

Finalmente, se ha de resaltar que un ensayo clí-
nico multicéntrico, que trataba de evaluar la efecti-
vidad de la asociación de aspirina y clopidogrel fren-
te a placebo, tuvo que ser suspendido debido a la
comprobación del incremento del riesgo de hemo-
rragia en el grupo tratado84.

Cabe concluir que el papel de los antiagregantes
plaquetares queda pendiente de resolver a la espera
de nuevos ensayos que puedan confirmar su utilidad.
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Tratamiento anticoagulante

La administración de anticoagulantes orales mos-
tró su efectividad al comprobarse una permeabilidad
más larga de las cánulas externas de Scribner85, pero
estos resultados no se han podido confirmar poste-
riormente en los AV autólogos ni en las prótesis.

LeSar ha mostrado que para reducir el riesgo de
trombosis recidivante en situaciones de hipercoagula-
bilidad con anticoagulantes orales se precisa alcanzar
valores de INR entre 2,7-3,0, dosis con las que se re-

gistran trastornos hemorrágicos en mas del 10% de los
pacientes86. Por otro lado, dosis mas bajas de antico-
agulantes tampoco aumentan el tiempo de permeabi-
lidad de las nuevas prótesis implantadas y siguen cons-
tituyendo un riesgo considerable de hemorragia87.

Como conclusión cabe señalar que los ensayos
sobre la efectividad de los anticoagulantes son es-
casos y muestran más efectos secundarios que ven-
tajas. Por lo tanto, y a la espera de nuevos estudios,
se puede afirmar que no existen evidencias que in-
diquen su aplicación.
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