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CAPÍTULO 5

Tratamiento de las complicaciones del
acceso vascular

NORMAS DE ACTUACIÓN

5.1.1. Debe ser tratada, en ausencia de contraindicación, toda estenosis que suponga
una disminución igual o superior al 50% del diámetro del vaso y que haya sido
detectada mediante alteración de los parámetros de vigilancia y monitorización
del acceso y confirmada con fistulografía. Este tratamiento debe tener una con-
sideración de carácter preferente.

5.1.1. Evidencia B

5.1.2. Las dos opciones de tratamiento de la estenosis del acceso vascular son:
5.1.1. 1. Angioplastia transluminal percutánea (ATP).
5.1.1. 2. Revisión quirúrgica.
5.1.1. La elección de la modalidad de tratamiento dependerá del tipo de acceso (pró-

tesis o fístula), localización del acceso y de la estenosis y disponibilidad de los
servicios de cirugía vascular o de radiología intervencionista. 

5.1.1. Evidencia B

5.1.3. Se aconseja el uso de la ATP como primera opción de tratamiento de las este-
nosis en la mayoría de casos con la finalidad de preservar lo máximo posible el
árbol vascular para la creación de futuros accesos.

5.1.1. Evidencia B

5.1.4. La revisión quirúrgica obtiene mejores resultados a largo plazo en determinadas lo-
calizaciones como la anastomosis arteriovenosa o zonas próximas a ella de las fístu-
las distales o en las estenosis de gran longitud. La revisión quirúrgica también está
indicada cuando la ATP no resuelve los problemas hemodinámicos del acceso o ante
la recidiva frecuente de la estenosis. El procedimiento quirúrgico dependerá del tipo
de acceso, localización de la anastomosis y características del propio paciente.

5.1.1. Evidencia B

5.1.5. Ante la sospecha de hipertensión venosa en el miembro del acceso vascular debe
realizarse una angiografía para descartar la presencia de una estenosis venosa
central y proceder a su corrección.

5.1.1. Evidencia  A

5.1. TRATAMIENTO DE LA ESTENOSIS

OBJETIVO: Corregir las estenosis con repercusión hemodinámica en los accesos
vasculares con el fin de asegurar un flujo adecuado, prevenir la aparición de trom-
bosis y aumentar la supervivencia del acceso.
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RAZONAMIENTO

El principal argumento de tratar precozmente la
estenosis del acceso vascular, además de permitir
una adecuada dosis de diálisis, es el disminuir la
tasa de trombosis y aumentar la supervivencia del
AV. Una adecuada monitorización que detecte pre-
cozmente la presencia de estenosis, seguida de una
intervención que la resuelva, se ha mostrado eficaz
en conseguir este objetivo1,2.

Deben ser tratadas todas las estenosis que supon-
gan una reducción superior al 50% del calibre del
vaso y que se manifiesten con una alteración de uno
o varios de los parámetros utilizados en la monito-
rización del AV. 

Dichas estenosis pueden ser tratadas mediante an-
gioplastia transluminal percutánea con balón o por
revisión quirúrgica.

La ATP tiene la ventaja de preservar el árbol vas-
cular para nuevas necesidades de acceso, así como
la posibilidad de realizarse en el mismo acto diag-
nóstico de la fistulografía. Por ello determinadas
guías como la canadiense la consideran como la pri-
mera opción de tratamiento de las estenosis del ac-
ceso vascular3, aunque tiene una mayor tasa de re-
cidivas en comparación con la revisión quirúrgica.
Se considera como éxito anatómico una estenosis re-
sidual inferior al 30% tras la retirada del balón y
éxito funcional la mejoría de los parámetros hemo-
dinámicos del acceso durante la hemodiálisis tras la
intervención. La única contraindicación absoluta de
este procedimiento es la infección activa del acce-
so y se consideran contraindicaciones relativas la
alergia al contraste, shunt de la circulación pulmo-
nar hacia la sistémica, enfermedad pulmonar seve-
ra, necesidad urgente de diálisis y la contraindica-
ción de trombolisis, si se va a utilizar ésta4. Se ha
establecido como indicador de los resultados de esta
técnica una permeabilidad primaria del tratamiento
a los 6 meses igual o superior al 50%5.

La revisión quirúrgica, aunque ofrece resultados
más duraderos, consume parte del árbol vascular, por
lo que se reserva ante la existencia de contraindica-
ción o fallo de la ATP, estenosis de gran longitud6 y,
fundamentalmente, ante la recidiva frecuente o pre-
coz de la estenosis tras la dilatación7. Las técnicas
posibles son múltiples y dependen del tipo y locali-
zación del acceso8. Como indicador de esta técnica
se considera adecuada una permeabilidad primaria
del tratamiento del 50% a los 12 meses5.

En cuanto a la colocación de endoprótesis, pues-
to que impiden la posibilidad de nuevos accesos en
su proximidad y que en prótesis no han demostra-
do mejores resultados que la ATP aislada9,10, su in-
dicación principal es la de estenosis en venas cen-

trales. En vasos periféricos estarían indicadas en la
rotura del vaso en el procedimiento de dilatación o
en estenosis elásticas (recidiva de una estenosis su-
perior al 30% al retirar el balón) de fístulas autó-
logas siempre y cuando no se sitúen en zonas de
punción o puedan interferir con una posible re-
construcción proximal o un nuevo AV.

Indicaciones en función de tipo y localización
del acceso

En fístulas radiocefálicas distales, cuando la este-
nosis se localiza en la propia anastomosis o en la
zona yuxtaanastomótica, los resultados de la revi-
sión quirúrgica, con nueva anastomosis más allá de
la zona estenótica, son superiores a los de la ATP;
con esta última modalidad, la tendencia es a la re-
cidiva11,12. En la zona anastomótica de fístulas hu-
merocefálicas, la reanastomosis puede ser difícil,
siendo preferible la interposición de una prótesis
entre la arteria y la rama venosa de la fístula13.

En las estenosis localizadas en las zonas de pun-
ción o en la unión de la rama venosa con la vena
proximal (p. ej., unión cefalicoaxilar), la primera in-
dicación es la ATP. Sin embargo, las estenosis múl-
tiples o de largo segmento serían indicación de in-
terposición de una prótesis en la zona lesionada14.
En las estenosis de longitud igual o superior a 2 cm,
los resultados de la angioplastia son pobres: en un
estudio prospectivo sobre 65 pacientes, las fístulas
con estenosis de 2 cm o más tratadas con ATP te-
nían una permeabilidad cinco veces menor que
aquellas con estenosis de menor longitud6. Las al-
ternativas quirúrgicas al tratamiento percutáneo son,
en función de la localización de la estenosis, una
nueva anastomosis arteriovenosa más proximal o la
interposición de un segmento de PTFE15.

Por último, también cabe la intervención sobre fís-
tulas no desarrolladas. En un estudio prospectivo
sobre 100 fístulas no desarrolladas a los 3 meses de
su realización (49% con estenosis yuxtaanastomóti-
cas, 46% con venas accesorias) la angioplastia y/o
obliteración de venas accesorias (ligadura o coloca-
ción de coil) consiguió la recuperación del acceso
en el 72% de los pacientes con estenosis con una
permeabilidad primaria del tratamiento del 68% a
los 12 meses16.

En el caso de las prótesis, con la excepción de las
estenosis a nivel de la anastomosis arterial, donde la
dilatación es difícil, la primera opción de tratamien-
to de las estenosis debe ser la ATP, dado que en nues-
tro medio la implantación de una prótesis como AV
generalmente se realiza cuando han fracasado pre-
viamente múltiples accesos vasculares. La ATP es una
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actitud más conservadora que la revisión quirúrgica
preservando el árbol vascular en pacientes con pocas
opciones para futuros accesos. Por otra parte, los re-
sultados de la dilatación en estenosis, ya sean a nivel
de las zonas de punción como en la zona de anas-
tomosis venosa (85% de los casos), son superponi-
bles a los de la cirugía a largo plazo aunque con un
alto número de reintervenciones (permeabilidad pri-
maria del tratamiento del 25% a los 12 meses y asis-
tida del 60% a los 4 años)17. No obstante, cuando
la recurrencia de la estenosis es frecuente, es con-
veniente una revisión quirúrgica con interposición de
un segmento de PTFE en las estenosis de las zonas
de punción o con un bypass a vena proximal en las
localizadas en la anastomosis venosa18.

Como conclusión de lo anterior, y puesto que
hasta la fecha no existen ensayos randomizados que
comparen los resultados de la angioplastia y la ci-
rugía en el tratamiento de las estenosis de los ac-
cesos vasculares, la actitud más conservadora es la
de utilizar la radiología intervencionista como pri-
mera opción, reservando la revisión quirúrgica ante
recidiva precoz o frecuente de la disfunción o ante
un mal resultado de la angioplastia8,19. La excepción
a esta actitud son las estenosis múltiples, de largo
segmento (> 2 cm) o yuxtaanastomóticas en las fís-
tulas radiocefálicas distales donde los resultados de
la ATP son claramente inferiores a los de la reanas-
tomosis proximal de la fístula11,12.

Sin embargo, pese a los resultados positivos a la
hora de resolver la disfunción del acceso e incluso de
prevenir la trombosis, la ATP no siempre ha conse-
guido aumentar su supervivencia de forma generali-
zada en los estudios realizados tanto en fístulas17 como
en prótesis20, aunque en los trabajos más recientes sí
que se observa un aumento de la supervivencia en de-
terminados subgrupos de fístulas21 y prótesis22. 

Finalmente, junto a lo comentado anteriormente
de forma general, hay que tener en cuenta que la
elección de una u otra modalidades de tratamiento
(angioplastia versus revisión quirúrgica) dependerá
en buena medida de la disponibilidad y motivación
de los servicios de radiología intervencionista o de
cirugía vascular a los que cada unidad de diálisis
tenga acceso.

Estenosis en vasos centrales

La estenosis de la vena subclavia del miembro del
acceso vascular puede dar lugar a un cuadro de hi-
pertensión venosa que cursa fundamentalmente con
edema refractario y progresivo del miembro, disfun-
ción del acceso y trastornos tróficos de la extremi-
dad. Este cuadro puede aparecer en el 15-20% de
los pacientes en hemodiálisis, a menudo con histo-
ria previa de manipulación o canalización de la vena
subclavia23,24. El diagnóstico definitivo se realiza
mediante angiografía, puesto que la eco-Doppler no
puede explorar los tramos más proximales23. 

Deben ser tratados todos los casos sintomáticos, ya
que la tendencia del edema es a la progresión, con
aparición de trastornos cutáneos, compresión ner-
viosa e incluso gangrena de las partes distales. Los
resultados de la ATP aislada son pobres25 la coloca-
ción de endoprótesis los mejora, pero precisando in-
tervenciones repetidas para aumentar la permeabili-
dad (primaria del tratamiento a los 12 y 24 meses
del 25 y 0%, respectivamente, y asistida del 75 y
57%)26. Hay que prestar especial atención a que la
endoprótesis no alcance el ostium de la yugular in-
terna para permitir la posibilidad de catéteres a ese
nivel, de la misma forma que una endoprótesis en el
tronco braquiocefálico no debe afectar el tronco con-
tralateral, ya que en caso contrario se compromete-
ría un futuro acceso vascular en ese miembro.

La cirugía, a través de bypass extraanatómicos que
eviten la zona estenosada u obstruida, presenta re-
sultados similares a los obtenidos tras repetidas an-
gioplastias y endoprótesis (80% de los accesos fun-
cionantes a los 12 meses y 60% a los 24 meses)27;
sin embargo, supone una intervención compleja, por
lo que se reserva para pacientes con bajo riesgo qui-
rúrgico.

Por lo tanto, la primera opción terapéutica en la
estenosis de subclavia es la angioplastia con endo-
prótesis (en la primera o en posteriores intervencio-
nes). Ante el fracaso de esta técnica o ante la reci-
diva frecuente con múltiples angioplastias deberá
valorarse el bypass quirúrgico o la ligadura del ac-
ceso con nuevo acceso vascular, en función de las
características de cada paciente.
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5.2. TRATAMIENTO DE LA TROMBOSIS

OBJETIVO: Reestablecer la permeabilidad del acceso vascular trombosado consi-
guiendo un flujo adecuado para una hemodiálisis efectiva, detectar las posibles
causas subyacentes de trombosis, fundamentalmente estenosis, y proceder a su
corrección.
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RAZONAMIENTO

La trombosis es la mayor complicación del acce-
so vascular. El principal factor predisponente es la
presencia de estenosis venosa, siendo responsable
del 80%-90% de las trombosis28,29. Otras causas de
trombosis son las estenosis arteriales y factores no
anatómicos como la compresión excesiva del AV tras
la hemodiálisis, la hipotensión, niveles elevados de

hematocrito, hipovolemia y estados de hipercolagu-
labilidad30-33.

Dada la trascendencia del AV para la evolución
clínica del paciente, la morbilidad asociada a los ca-
téteres centrales y la limitación anatómica para la
realización de múltiples accesos, se debe ensayar
la recuperación de todos los accesos trombosados
salvo que en los casos no recuperables por severo
deterioro previo o que exista una contraindicación.

NORMAS DE ACTUACIÓN

5.2.1. Debe intentarse la repermeabilización de todo acceso vascular trombosado
susceptible de recuperación siempre que no exista contraindicación. La trom-
bosis del acceso vascular debe ser considerada como una urgencia médica
y el procedimiento de rescate debe realizarse de forma inmediata. 

5.2.3. Evidencia B

5.2.2. Las opciones de tratamiento de la trombosis del acceso vascular son: 
5.2.3. 1. Trombectomía quirúrgica. Se realiza mediante la utilización de un catéter

de Fogarty para embolectomía y extracción del trombo a través de una
pequeña incisión en el acceso vascular. 

5.2.3. 2. Trombolisis mecánica o endovascular. Destrucción del trombo utilizando
un balón de ATP u otros dispositivos. Puede presentarse embolismo pul-
monar como consecuencia de la disrupción del trombo. 

5.2.3. 3. Trombolisis farmacomecánica. Combinación de las técnicas de trombolisis
farmacológica con urokinasa o alteplasa y trombectomía mecánica con
balón u otros dispositivos. También puede asociarse a embolismo pul-
monar.

5.2.3. La elección de la modalidad de tratamiento deberá basarse en la experien-
cia de cada centro, así como en la disponibilidad de los servicios de ciru-
gía vascular o de radiología intervencionista.

5.2.3. Evidencia B

5.2.3. Tras la trombectomía o trombolisis ha de realizarse una fistulografía para la
detección de posibles estenosis como causa de la trombosis. Las lesiones de-
tectadas serán corregidas mediante ATP o cirugía. 

5.2.3. Evidencia A



La única contraindicación absoluta es la infección
activa del acceso. Contraindicaciones relativas son
la alergia a contraste yodado (en este caso puede
utilizarse gadolinio o CO2

34-36), una situación clíni-
ca inestable o que ponga en peligro la vida del pa-
ciente, alteraciones bioquímicas o hidroelectrolíticas
que requieran tratamiento con diálisis urgente como
edema pulmonar, hiperkaliemia o acidosis metabó-
lica graves; el shunt cardíaco derecha-izquierda y la
enfermedad pulmonar grave.

La trombosis del acceso vascular para hemodiáli-
sis debe considerarse como una urgencia terapéuti-
ca que precisa solución inmediata. Se deberán esta-
blecer las estrategias para tener dicha consideración
y en cada centro hacer partícipes a nefrólogos, ciru-
janos, radiólogos y enfermería para realizar un abor-
daje multidisciplinar del problema. El rescate urgen-
te del acceso permite, en primer término, evitar la
colocación al paciente de un catéter temporal, con
la morbilidad que ello supone.

Sin embargo, antes de cualquier procedimiento te-
rapéutico se deberá realizar una valoración clínica
del paciente y un estudio analítico que descarten si-
tuaciones de potencial riesgo o gravedad (edema
pulmonar e hiperkaliemia grave)8. En el caso de que
el paciente precise una HD urgente, se procederá a
una diálisis vía catéter, demorando el procedimien-
to de la trombectomía. Esta demora deberá ser
menor de 48 horas desde que se produjo la trom-
bosis8,37. Los trombos se fijan progresivamente a la
pared de la vena o de la prótesis de PTFE, hacien-
do la trombectomía mas difícil cuanto mas tarde se
intente la desobstrucción. 

Prótesis

Clásicamente se ha utilizado la trombectomía qui-
rúrgica para la trombosis de la prótesis de PTFE, se-
guida de reparación con bypass con interposición de
injerto o con sustitución del segmento estenosado
por un nuevo fragmento de PTFE. Recientemente, el
tratamiento percutáneo de las trombosis del acceso
vascular ha permitido una alternativa terapéutica con
cada vez más ventajas y mejores resultados. No obs-
tante, la experiencia es un factor fundamental para
la obtención de buenos resultados en esta técnica. 

Los estudios prospectivos que han comparado la
trombectomía quirúrgica con los tratamientos per-
cutáneos no muestran datos concluyentes. En los
únicos cinco estudios prospectivos y randomiza-
dos publicados en la literatura38-42 las tasas de per-
meabilidad del acceso vascular han sido similares
en ambas técnicas. Tampoco se detectaron dife-
rencias significativas en los costos, excepto en uno

de los estudios39, ni en la tasa de complicaciones,
excepto en el único estudio que comparó la trom-
bolisis sin trombectomía mecánica versus trom-
bectomía quirúrgica, presentando mayores com-
plicaciones con la trombolisis41. Sin embargo, en
el metaanálisis que incluye todos estos estudios,
el único publicado hasta la fecha, se observó una
ligera superioridad de la trombectomía quirúrgica,
ya incluso en la permeabilidad a los 30 días28. Este
hecho puede atribuirse a que los ensayos son pre-
vios al año 2000, en los que los tratamientos en-
doluminales suponían novedad y existía cierta
falta de experiencia en algunas técnicas. No se
han publicado metaanálisis mas recientes que
hayan incluido resultados de grupos con larga ex-
periencia. Además, los resultados de estos estudios
presentan limitaciones debido a que se incluyeron
un número escaso de pacientes (115, 80, 37, 31
y 20 pacientes) con un corto período de segui-
miento y están influidos por la heterogeneidad de
los equipos tanto quirúrgicos como de radiología
en experiencia y nivel de dedicación y entusias-
mo43. 

El tratamiento quirúrgico repara definitivamente
la causa de la trombosis, que suele ser una este-
nosis, pero repetidas intervenciones quirúrgicas su-
ponen una disminución de nuevas posibilidades de
accesos vasculares por pérdida de un segmento ve-
noso pequeño para posterior punción. El trata-
miento percutáneo permite tratamientos repetidos
además de detectar y tratar lesiones estenóticas en
el AV y a distancia (centrales) evitando lesiones en
venas que pueden preservarse para futuros accesos
vasculares44.

En casos de reoclusión repetida en prótesis de
PTFE, la implantación de una endoprótesis no ex-
cluye la posibilidad de reestenosis o reoclusión, im-
posibilitando además una reconstrucción de la pró-
tesis, por lo que debería evitarse su uso sistemático.
Es más rentable considerar el tratamiento quirúrgico
cuando la reestenosis-reoclusión es frecuente o
cuando la estenosis es cada vez más larga29.

Fístula arteriovenosa autóloga

En el caso del tratamiento de la trombosis de la
fístula arteriovenosa autóloga, los resultados obteni-
dos con los tratamientos quirúrgicos y percutáneos
son similares. No obstante, la falta de estudios ran-
domizados y las diferentes características de cada
FAVI obligan a individualizar los tratamientos. Tras
una valoración inicial se debe considerar la posibi-
lidad de la intervención más sencilla (creación de
una nueva anastomosis unos centímetros más proxi-
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mal) en el caso de que la vena esté arterializada, lo
que permite la utilización inmediata del AV tras una
mínima intervención. En la actualidad, la escasa ex-
periencia publicada con los tratamientos percutá-
neos en fístulas autólogas muestran unos resultados
similares al tratamiento quirúrgico, pero en ellos in-
fluye de forma relevante la experiencia, requiriendo
una curva de aprendizaje en la que no se pueden
aplicar las mismas técnicas que se utilizan en el tra-
tamiento percutáneo de las prótesis45.

La actitud deberá basarse en la experiencia de
cada centro. No obstante, la mayor experiencia en
el tratamiento quirúrgico y la posibilidad de repara-
ción inmediata en el caso de estenosis de la anas-
tomosis pueden plantear el tratamiento quirúrgico
como primera opción en algunas situaciones8,15. Se
deberán evaluar los resultados de cada centro y su
disponibilidad logística para determinar el tipo de
tratamiento a realizar en este tipo de AV.

Los estudios prospectivos y randomizados exis-
tentes han analizado tratamientos sobre prótesis y no
existen estudios de distintas modalidades de trom-
bectomía que hayan incluido FAVI.

Trombectomía quirúrgica:
Clásicamente la trombosis de la FAVI ha sido tra-

tada quirúrgicamente15,46,47 con catéter de embolec-
tomía, revisión quirúrgica precoz y de sus vasos afe-
rentes y eferentes más evaluación radiológica
intraoperatoria para tratar las lesiones subyacentes
encontradas. El tratamiento incluye reparación, re-
construcción, creación de nueva anastomosis unos
centímetros más proximal, bypass de la zona este-
nótica o interposición de un segmento de PTFE. Si
la trombosis está localizada en la anastomosis de fís-
tulas radiocefálicas y braquiocefálicas, la vena puede
estar preservada y se recomienda la creación de una
nueva anastomosis, incluso aunque hayan transcu-
rrido varios días29,46.

La trombosis precoz de las FAVI (primeras horas
o días) es debida principalmente a problemas técni-
cos y requiere revisión y tratamiento quirúrgico.

Trombolisis farmacomecánica:
Es menor la experiencia de los tratamientos percu-

táneos en las FAVI; no obstante, algunos autores han
logrado buenos resultados con tratamiento percutá-
neo, aunque con una alta tasa de retrombosis en al-
gunas series11,45,48-50. Recientemente se han comuni-
cado unos resultados con una permeabilidad primaria
a los 12 meses del 24% y secundaria del 44%51.

La heterogeneidad de equipos de radiología y ci-
rugía en cuanto a experiencia y dedicación se hace

más evidente cuando se analizan resultados sobre
fístulas autólogas, de características muy variables
(localización, calidad de los vasos, …); todo ello
hace mas difícil la valoración de resultados43.

Conclusiones

Los resultados de los escasos ensayos randomiza-
dos29 que comparen los resultados de tratamiento de
la trombosis de la prótesis de PTFE no han mostra-
do superioridad de alguna de las técnicas de trata-
miento sobre las demás. Por ello el tratamiento se
realizará mediante trombectomía quirúrgica, trom-
bolisis mecánica o trombolisis farmacomecánica,
siempre con fistulografía y tratamiento de las lesio-
nes de base. La elección de la modalidad de trata-
miento deberá basarse en la experiencia de cada
centro. 

En el caso de las FAVI no hay estudios randomi-
zados que nos indiquen cuál es la estrategia óptima
a seguir. La actitud deberá basarse en la experien-
cia de cada centro.

Las guías actuales3,5,29 sugieren que tanto la trom-
bectomía quirúrgica como la mecánica y farmaco-
mecánica son efectivas para el tratamiento de las
trombosis del AV. La elección de cada técnica de-
penderá de la experiencia y de las disponibilidades
logísticas de cada centro, intentando siempre que
sea realizada de forma urgente, evitando la inser-
ción de un catéter central, y siempre antes de las
48 horas de producida la trombosis.

Cada centro deberá realizar un seguimiento de sus
resultados analizando la permeabilidad de los acce-
sos vasculares desobstruidos. Las tasas de permea-
bilidad del acceso vascular consideradas como ob-
jetivo en las guías internacionales para prótesis de
PTFE son3,5: 

– Permeabilidad primaria del tratamiento a los tres
meses del 40% para trombolisis percutánea.

– Permeabilidad primaria del tratamiento a los
seis meses del 50% y 40% a los doce meses
para trombectomía quirúrgica.

– En ambas técnicas el éxito técnico o el reesta-
blecimiento del flujo del acceso vascular tras el
procedimiento debe ser como mínimo del 85%.

No existen, sin embargo, indicadores aceptados
para las fístulas autólogas dada la menor experien-
cia en estos casos.
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5.3. TRATAMIENTO DE LA INFECCIÓN
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La infección de las fístulas arteriovenosas autólo-
gas tras el primer mes de su implantación es poco
frecuente y su tratamiento está en función de la ex-
tensión del proceso. En los pacientes con afectación
localizada del punto de punción de la fístula la ad-
ministración durante dos semanas de un antibiótico
adecuado puede controlar la infección. La presen-
cia de síntomas sistémicos, en forma de fiebre con
escalofríos, o de bacteriemia acompañante requiere
prolongar el tratamiento hasta las cuatro semanas.
La infección extensa de una FAVI hace necesario ad-
ministrar tratamiento antibiótico durante seis sema-

nas. La resección de la fístula se reserva para los
casos que presenten embolizaciones sépticas52-55.

La infección de una FAVI es debida normalmente
a una aplicación inadecuada de las técnicas asépti-
cas con el acceso vascular. Por ello es necesario re-
considerar todo el protocolo de actuación y realizar
actividades de formación del personal sanitario en
relación con las medidas higiénicas preventivas de
la infección de los AV. El conocimiento de las acti-
vidades relacionadas con la higiene de las manos y
con la desinfección de la piel antes de acceder a
una FAVI ha de ser reforzado.

La infección que afecta a las prótesis vasculares
requiere generalmente para su curación la admi-

NORMAS DE ACTUACIÓN

5.3.1. La infección localizada del lugar de la punción de una FAVI ha de ser tra-
tada con antibióticos durante al menos dos semanas si no hay fiebre o bac-
teriemia, en cuyo caso el tratamiento debe prolongarse durante cuatro se-
manas. 

5.3.1. Evidencia C

5.3.2. La infección extensa de una FAVI requiere la administración de antibióticos
durante seis semanas. La resección de la fístula está indicada ante la pre-
sencia de embolismos sépticos.

5.3.1. Evidencia C

5.3.3. La infección local en el punto de punción de una prótesis vascular para HD
ha de ser tratada con tratamiento antibiótico apropiado, basado en los re-
sultados de los cultivos y antibiograma, asociado al drenaje local o la re-
sección del segmento infectado de la prótesis.

5.3.1. Evidencia B

5.3.4. La infección extensa de una prótesis vascular para diálisis ha de ser tratada
con antibióticos junto con la resección total de la prótesis.

5.3.1. Evidencia B

5.3.5. La infección temprana de la prótesis y partes blandas diagnosticada durante
el primer mes tras su realización debe ser tratada con antibióticos y resec-
ción de la prótesis.

5.3.1. Evidencia B  



nistración de antibióticos durante tres o cuatro se-
manas, asociada a la resección de la misma52,55-58.
La infección subcutánea o de una porción locali-
zada de la prótesis, después del período postope-
ratorio de su implantación, puede ocurrir por ino-
culación bacteriana durante la punción para la
hemodiálisis. Si es posible, la resección del seg-
mento infectado de la prótesis es el tratamiento qui-

rúrgico de elección, aunque la frecuencia de reci-
divas es elevada y requiere un seguimiento muy
cercano de los pacientes59,60. La infección extensa
de una prótesis con supuración, abscesos o dilata-
ciones aneurismáticas infectadas precisa a menudo
la resección completa de la misma y la prolonga-
ción del tratamiento antibiótico hasta las seis se-
manas52,55,61.
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5.4. OTRAS COMPLICACIONES DEL ACCESO VASCULAR

ISQUEMIA PROVOCADA POR EL ACCESO
VASCULAR

DEFINICIÓN: Cuadro clínico provocado por la caída de la presión de perfusión
arterial distal como consecuencia de la creación de una fístula arteriovenosa de
baja resistencia y que en ocasiones incluso produce la inversión del flujo en la ar-
teria distal.
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La isquemia distal de la extremidad inducida por
la implantación de un acceso vascular para hemo-
diálisis es una complicación relativamente infre-
cuente pero potencialmente muy grave. Menos del
10% de los pacientes que reciben una fístula arte-
riovenosa presentan manifestaciones de isquemia
distal, que en la mayor parte de los casos son leves
y regresan en pocas semanas. Sin embargo, el 1%

de los pacientes portadores de acceso vascular en
antebrazo y 3-6% de los que tienen origen en la ar-
teria humeral presentan síntomas graves vasculares
que requieren intervención62,63. 

La base fisiopatológica del cuadro es la caída de
la presión de perfusión arterial distal como conse-
cuencia de la creación de una fístula arterioveno-
sa de baja resistencia y que, en ocasiones, inclu-
so produce la inversión del flujo en la arteria
distal63. 

NORMAS DE ACTUACIÓN

5.4.1. La presencia de diabetes mellitus con macroangiopatía, la estenosis arterial
proximal, el AV de flujo elevado y el uso de prótesis de gran diámetro son
factores de riesgo de aparición de isquemia distal.

5.4.1. Evidencia A

5.4.2. El diagnóstico se establece ante la presencia de un cuadro clínico compati-
ble y la medición de presiones digitales. Un valor inferior a 50 mmHg, que
tras la compresión del acceso vascular mejora más del 20%, confirma el diag-
nóstico.

5.4.1. Evidencia B

5.4.3. En el caso de sospecha de estenosis arterial proximal debe realizarse una
arteriografía e inmediatamente ATP en el mismo momento siempre que sea
posible.

5.4.1. Evidencia C

5.4.4. Los casos moderados sólo son susceptibles de tratamiento conservador con
medios físicos y/o tratamiento farmacológico. En situaciones de mayor gra-
vedad con respuesta refractaria al tratamiento médico o riesgo de necrosis
debe recurrirse a tratamiento quirúrgico.

5.4.1. Evidencia C



Los factores que predisponen a la aparición de un
síndrome isquémico son: 1) Diabetes que con fre-
cuencia coincide con una grave o generalizada en-
fermedad arterial oclusiva (en la mayor parte de los
casos afectando a los troncos distales a la humeral).
2) Estenosis arterial proximal. 3) Localización proxi-
mal del acceso vascular en la extremidad. 4) El uso
de prótesis de diámetros grandes.

Se puede presentar con una variedad de síntomas
que varían desde la frialdad de la mano y sensacio-
nes parestésicas solamente durante la diálisis hasta la
aparición de isquemia grave como dolor continuo en
reposo, cianosis, rigidez, debilidad o parálisis de la
mano y úlceras isquémicas o gangrena. A la explo-
ración se aprecia la palidez y frialdad de los dedos
con retardo en el pulso capilar y ausencia de pulso
radial o de todos los distales. La compresión del AV
en muchas ocasiones hace desaparecer la sintoma-
tología, reapareciendo el pulso radial.

Debe documentarse entonces la existencia del
“robo” en el laboratorio vascular usando pletismo-
grafía digital o presiones digitales62. Según Schanzer,
las presiones digitales por debajo de 50 mmHg, que
con la compresión del AV mejoran más del 20%,
confirman el diagnóstico63. La arteriografía debe rea-
lizarse cuando se sospecha estenosis proximal, de-
biendo corregirse mediante ATP en el mismo mo-
mento si es posible.

La mejor prevención de complicaciones y en con-
creto de este síndrome es una buena evaluación pre-
operatoria 62,64-66.

La necesidad de tratamiento depende de la gra-
vedad del cuadro. Los casos leves o moderados tra-
tados médicamente mejoran en pocas semanas, sien-
do necesario únicamente un seguimiento muy
estrecho. En los casos de empeoramiento o graves
con amenaza de la extremidad se han utilizado va-
rias técnicas quirúrgicas62: 1) En el caso de la fístu-
la de Brescia-Cimino, ligadura de la radial distal (si
se ha objetivado inversión de flujo en ella) o liga-
dura de los cabos venosos dejando permeable la ra-
dial (esto equivale a la pérdida del acceso vascular,
y por tanto debe tenerse prevista la alternativa ade-
cuada). 2) Reducción del diámetro de la anastomo-
sis o estrechando la salida mediante banding (estre-
chamiento de la vena de salida colocándole
alrededor un anillo protésico menor que ella) o in-
terponiendo un segmento cónico de menor calibre.
3) Técnica DRIL (ligadura arterial distal a la anasto-
mosis del acceso vascular y revascularización más
distal mediante puente) descrita por Haimov67. Uti-
lizando esta técnica en 42 pacientes, Schanzer con-
siguió la curación en 34 (83%) y mejoría parcial en
los 8 restantes, considerándola la técnica de elec-
ción63. Knox también ha comunicado resultados si-
milares68.
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ANEURISMAS Y SEUDOANEURISMAS

DEFINICIÓN: Los aneurismas son dilataciones en el territorio de una fístula que
mantienen la estructura íntegra de la pared venosa o arterial. Los pseudoaneuris-
mas son dilataciones expansibles provocadas por el sangrado subcutáneo persis-
tente a través de una pérdida de continuidad de la pared de la fístula o prótesis.
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Los aneurismas arteriales verdaderos, a veces de
gran tamaño, ocurren esporádicamente en la arteria
axilar o humeral después de ligadura de fístulas en
el codo, y casi siempre después de un trasplante
renal. Se han descrito casos esporádicos y su trata-
miento es la resección del aneurisma con recons-
trucción arterial69-71, aunque también se ha utiliza-
do la reparación con endoprótesis72.

Por el contrario, la dilatación aneurismática ve-
nosa es frecuente en las fístulas arteriovenosas au-

tólogas de larga duración y no debe ser tratada a
menos que se asocie a estenosis venosa o necro-
sis cutánea. En el primer caso el tratamiento se di-
rige a la dilatación de la estenosis por radiología
intervencionista o la exclusión del aneurisma y la
estenosis por bypass quirúrgico. No existen series
publicadas en la literatura, sino descripción de
casos aislados o mención en series de complica-
ciones colectivas sin ningún valor de evidencia
probada.

Algunos seudoaneurismas venosos en lugares de
punción han sido tratados con compresión digital

NORMAS DE ACTUACIÓN

5.4.5. Los aneurismas arteriales verdaderos deben ser tratados con resección qui-
rúrgica del aneurisma y reconstrucción arterial. Como alternativa puede uti-
lizarse la reparación con endoprótesis. 

5.4.5. Evidencia C

5.4.6. Los aneurismas venosos no precisan tratamiento a menos que se asocien a
estenosis grave, necrosis o trastornos cutáneos con riesgo de rotura del aneu-
risma. Las estenosis graves se tratarán mediante ATP o resección y bypass
quirúrgicos del aneurisma. Si aparece necrosis o riesgo de rotura del aneu-
risma es precisa la revisión quirúrgica. 

5.4.5. Evidencia C

5.4.7. Los seudoaneurismas de las prótesis de PTFE han de ser tratados con mé-
todos percutáneos o mediante cirugía. 

5.4.5. Evidencia C

5.4.8. La rotura de un AV, ya sea traumática o espontánea, es una emergencia qui-
rúrgica que requiere una intervención inmediata, endovascular o quirúrgica
convencional.

5.4.5. Evidencia D



durante un largo período de tiempo (30-45 minutos)
hasta la trombosis del seudoaneurisma, con control
ecográfico del flujo de la fístula, que deberá man-
tenerse permeable durante la compresión73.  

Por razones cosméticas, se puede plicar algún
aneurisma, sobre todo en pacientes trasplantados a
los que no se desea ligar la fístula. No hay series
descritas en la literatura, pero los resultados son ex-
celentes. Se ha utilizado la plicatura manual y el
empleo de grapadora mecánica74.

Los seudoaneurismas son frecuentes en las pró-
tesis de larga evolución del acceso. La conducta es
la misma que con los aneurismas y sólo se trata-
rán si están asociados a estenosis proximal al aneu-
risma, en cuyo caso se procederá según las indi-
caciones para dichos casos. En el caso de que
exista afectación cutánea con amenaza de rotura,
se pueden tratar con bypass quirúrgico de exclu-
sión de la prótesis afecta o bien con endoprótesis
cubiertas75,76.
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SÍNDROME DE HIPERAFLUJO

DEFINICIÓN: Cuadro clínico producido por un flujo excesivo del acceso vascu-
lar que da lugar a daño colateral hemodinámico severo, especialmente a un es-
tado hipercinético cardiaco. Un hiperaflujo puede ser también causa de síndrome
de robo o hipertensión venosa en ausencia de estenosis venosas centrales.
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El diagnóstico de síndrome de hiperaflujo se esta-
blece en aquellos pacientes con accesos vasculares
que presentan un flujo del acceso excesivo, respon-
sable de daño colateral hemodinámico severo, fun-
damentalmente un estado hipercinético cardíaco que
puede conducir a una insuficiencia cardíaca de alto
gasto. Un hiperaflujo puede ser también causa de
síndrome de robo o hipertensión venosa en ausen-
cia de estenosis venosas centrales.

El límite de flujo del AV a partir del cual puede
aparecer un estado hipercinético cardíaco es difícil
de precisar. Los casos publicados de hiperaflujo pa-
tológico que han precisado ligadura de la fístula son
esporádicos77; en algunos de estos estudios el flujo
de la fístula varió entre 4 y 19 litros por minuto78.
Sin embargo, no hay ninguna serie publicada que
demuestre que un flujo excesivo tenga efectos noci-
vos sobre la función cardíaca. 

En los estudios en los que se han realizado aná-
lisis de flujo del acceso, tanto por ecodoppler como
por métodos de dilución en línea, los flujos halla-
dos en la mayoría de los accesos vasculares, tanto
autólogos como protésicos, oscilan entre 800 y

2000 ml/min79-82, pero los límites máximos peli-
grosos para la función cardíaca aún no han sido
establecidos.

Se presentan dos situaciones en las que puede
considerarse una reducción del flujo o ligadura del
acceso.

Los procedimientos quirúrgicos de reducción del
flujo han sido realizados en un número muy limita-
do de pacientes en hemodiálisis. Estos procedi-
mientos podrían considerarse en pacientes con más
de 2.000 ml/min de flujo e insuficiencia cardíaca
congestiva. Incluyen el banding o estrechamiento de
la salida venosa de la fístula, la extensión desde la
arteria humeral a una arteria distal, radial o cubital
y la ligadura de la arteria radial proximal en caso
de fístula radiocefálica77-83.

En pacientes trasplantados la ligadura sistemática de
la fístula es muy discutida. En un estudio prospectivo
sobre 20 pacientes transplantados, sin grupo control,
se observó una reducción de la masa ventricular iz-
quierda tras la ligadura de la fístula84. Sin embargo,
parece más coherente ligar el acceso cuando existe al-
guna complicación severa dependiente de síndrome
de robo, hipertensión venosa, aneurisma de creci-
miento progresivo o insuficiencia cardíaca severa.

NORMAS DE ACTUACIÓN

5.4.9. La presencia de insuficiencia cardíaca biventricular que no responde a
los tratamientos habituales, asociada a un acceso vascular de más de 2.000
ml/min de flujo es indicación de revisión y reducción de la anastomosis del
AV. 

5.4.9. Evidencia C

5.4.10. Ante la presencia de isquemia o hipertensión venosa grave se realizará co-
rrección quirúrgica del hiperaflujo.

5.4.9. Evidencia C
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