
Es un privilegio y un reto haber asumido la dirección
de Angiología. Plataforma de expresión de los angió-
logos y cirujanos vasculares españoles, tiene una lar-
ga trayectoria de revista decana en nuestra especiali-
dad. Fundada a mediados del siglo pasado y dirigida
sin interrupción por los hermanos Martorell, comen-
zó una nueva etapa en enero de 2001 bajo la direc-
ción del Dr. M. Cairols. Los objetivos que se propuso
y que expresó en el editorial de enero-febrero de
dicho año, los ha conseguido o al menos ha señalado
el camino para lograrlos. Al aceptar la dirección, es
mi meta completar los logros y ampliarlos en la me-
dida de lo posible.

Quisiera comenzar con la presentación del nuevo
equipo directivo. Tengo la fortuna de contar con la
colaboración de la Dra. M.ª Paz Martorell, cuya
experiencia de largos años al frente de la revista será
trascendental para alcanzar los objetivos, y del Dr.
Albert Clará, secretario actual de la SEACV, trabaja-
dor infatigable cuyo nivel científico y humano ha
logrado despertar no sólo mi atención, sino también
mi amistad. En compañía de ambos nos enfrentare-
mos al que espero que sea un largo viaje lleno de fru-

tos para la revista y, por tanto, para los miembros de
la SEACV.

La misión de Angiología es clara: debe constituir
el órgano de expresión de todos aquellos angiólogos
y cirujanos vasculares que se identifiquen con su pro-
yecto, esto es, de la SEACV y sus diferentes capítulos
y sociedades territoriales. Por tanto, debe estar abier-
ta sin personalismos a quien desee expresar su opi-
nión en los aspectos concernientes a nuestra especia-
lidad y áreas afines, sea en el ámbito del conocimien-
to científico, técnico, organizativo o ético. Nuestro
objetivo será continuar la mejora en la calidad y reco-
nocimiento de Angiología perseguida ya por el ante-
rior equipo directivo, cuyas frases de recibimiento y
halago hacia nosotros en el editorial del número ante-
rior mostraban su amabilidad y buenos deseos.

Aceptando de antemano las limitaciones que nos
irán sorprendiendo en nuestra futura labor, es nuestro
deseo impulsar definitivamente la revista. Para ello,
en esta ‘tercera etapa’, abordaremos cambios en el
Comité Editorial, adaptándolo a funciones concretas
y dinamizando su composición. Cualquier decisión
que adoptemos al respecto implicará controversia.
No podemos satisfacer las aspiraciones de todos y
tampoco tenemos la fórmula mágica para medir con
justicia a los posibles candidatos.

El Consejo Directivo ha decidido ofrecer en prin-
cipio a todos los responsables de unidades o servi-
cios docentes del país la posibilidad de formar parte
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como miembros del Comité Editorial. Para ello, ten-
drán que manifestar su deseo de pertenecer y a la vez
aceptar el compromiso de colaboración formal con la
revista. Este compromiso se concretará en el envío
de originales o en la promoción de los mismos desde
su unidad, en la realización previo encargo de artícu-
los de revisión, notas clínicas y editoriales, etc. Un
mínimo anual garantizará su permanencia continua-
da en el Comité Editorial.

Somos conscientes de que muchos colegas, no res-
ponsables de servicios o unidades, pueden tener ma-
yor mérito para participar en dicho Comité. Les pedi-
mos compresión y los animamos a continuar colabo-
rando con Angiología. Cualquier selección de candi-
datos por nuestra parte en este punto de partida podría
ser considerada arbitraria. Tenemos voluntad de re-
considerar periódicamente la composición del Comité
Editorial y, dependiendo del grado de implicación y
su deseo de participación, podrán formar parte del
mismo todos los que lo soliciten y acrediten el mérito.
Los miembros del Comité Científico de la SEACV
formarán parte del grupo de revisores de la revista.
Los miembros extranjeros del Comité serán revalida-
dos o no según su deseo y con el tiempo sería un obje-
tivo contar con un Comité Editorial Internacional que
colaborara en la difusión de Angiología. Todos estos
cambios irán viendo la luz de forma progresiva.

Hace cinco años, el Dr. Cairols solicitó a todos
los socios de la SEACV su colaboración voluntaria
como posibles revisores en diferentes áreas temáti-
cas. Nos proponemos renovar y actualizar la base de
datos para ampliar el número de asesores en los dife-
rentes apartados del conocimiento y no sobrecargar
de trabajo al Comité Científico de la SEACV. A
todos ellos se les reconocerá su contribución en el
último número del año.

En esta ‘tercera etapa’ que comienza, los cambios
se hacen inevitables. Sólo el tiempo reflejará los
posibles aciertos. En los últimos años se ha mejorado
la calidad tanto del contenido como de la presenta-
ción. La revista ha aumentado su difusión y su pagi-

nación, pero sigue habiendo un objetivo fundamental
pendiente: debemos conseguir su inclusión en
Medline. El rechazo de la solicitud lleva años de
penalización, por lo que tenemos que trabajar duro,
con la ayuda de todos, para conseguir que sea posible
planteárnoslo para el año 2006.

Se ha establecido de forma definitiva en la revista
la ‘revisión por pares’. Constituye un proceso com-
plejo, lento en su desarrollo y a veces arbitrario por
falta de criterios homogéneos en algunos revisores.
La labor del revisor es ardua: algunos son muy
exquisitos en su colaboración, revisan el tema en
cuestión e invierten bastante tiempo en emitir su dic-
tamen; otros revisores, quizá confiados en sus cono-
cimientos, juzgan con rapidez el artículo y aportan
críticas poco formales. Algunos informes pueden
adolecer de ausencia de criterios epidemiológicos o
estadísticos ajustados. Es decir, nos podemos enfren-
tar a críticas constructivas que, de forma objetiva,
mejoren la calidad de la publicación, o bien a críticas
destructivas –o lo que sería peor, arbitrarias– que
dificulten el proceso de edición y perjudiquen la
revista. Otras veces, los informes pueden ser contra-
dictorios. En la medida de lo posible, el Equipo Edi-
torial intentará arbitrar medidas objetivas que eviten
estos desequilibrios. La más importante, con la cola-
boración de todos, será lograr un amplio equipo de
revisores expertos en temas definidos. El proceso de
‘revisión por pares’ es imperfecto, pero no conoce-
mos otro mejor. Se mantendrá el anonimato de auto-
res y revisores, y pedimos encarecidamente que nos
guiemos por el básico principio ético de ‘no juzgar
como no desearíamos ser juzgados’.

Uno de los puntos transcendentales para mejorar
la relación con los autores será acortar al máximo el
tiempo entre la recepción del artículo y la decisión
final de su publicación por el Comité de Dirección.
Hemos marcado como objetivo un tiempo menor de
40 días para el proceso global de recepción, revisión
por pares, corrección de autores y decisión final. Este
plazo ajustado será posible si realizamos todo el pro-
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ceso on-line. Viguera Editores ha demostrado su agi-
lidad y competencia al respecto.

Para adaptarnos mejor a los intereses de los lecto-
res hemos decidido ampliar de forma progresiva las
secciones temáticas. Intentaremos que las revisiones
y los artículos de opinión formen una sección fija en
cada número. En el momento actual tenemos que
solicitar a los investigadores un mayor número de
originales para poder conformar un adecuado fondo
editorial que garantice nuestro futuro. Sabemos que
sólo un número limitado de ellos interesarán al
colectivo general de cirujanos y tendrán aplicación
en su práctica clínica. Deberíamos tender a un equili-
brio de los contenidos de investigación básica o clí-
nica con otros contenidos instructivos que nos actua-
licen los conocimientos y repercutan en nuestra acti-
vidad asistencial. Esta selección de contenidos podrá
realizarse de forma dinámica, incrementando la
comunicación con el lector. En este sentido, fomen-
tar las cartas al director y solicitar artículos de revi-
sión o comentarios a los originales por invitación,
incrementará el debate y ampliará el interés del con-
tenido para el lector. Todo ello será posible en la
medida en que seamos capaces de ampliar el fondo
editorial de artículos.

Una sección especial en la que vamos a poner
gran empeño en esta etapa será la de ‘Formación
Continuada’. El Dr. Clará será el responsable de
coordinarla y tratará de conseguir, con artículos de
lectura amena, que llenemos lagunas de conocimien-
to que todos tenemos. Habrá una sección de ‘Imáge-
nes Clínicas’ de interés que, con un breve comenta-
rio, aporten experiencias peculiares y no usuales.
Todos estos cambios se realizarán de forma paulati-
na, según las posibilidades.

En relación al formato de la revista, hemos opta-
do por una reducción de los márgenes exteriores de
la página manteniendo la calidad editorial. Tenemos
la firme convicción de que contamos con el apoyo y
el esfuerzo de todos para seguir llenando el conteni-
do de los próximos números. Nuestro deseo sería lle-

gar a alcanzar una frecuencia mensual. Pretendemos
continuar editando suplementos monográficos de las
reuniones de la SEACV y sus capítulos, así como de
cualquier contenido que consideremos relevante
para los lectores. Esta iniciativa, que fue de la actual
Junta de la SEACV, ha dado solidez a la revista en los
últimos años. Renovamos por tanto el compromiso
con los capítulos de la SEACV de hacer lo que esté
en nuestra mano para ser el órgano de expresión del
contenido de sus reuniones científicas, y los anima-
mos a colaborar más activamente durante el resto del
año. Sería deseable plantearse algún día la creación
de subsecciones temáticas en la distribución de ar-
tículos, que mostraran la riqueza y variedad de la es-
pecialidad.

Hemos puesto en marcha la edición on-line, en
formato PDF, del contenido total de la colección de
Angiología desde sus comienzos, siguiendo un deseo
expreso de nuestro presidente, el Dr. Fernando Va-
quero. De forma paulatina queremos crear un busca-
dor temático y de autores que permita localizar cual-
quier iniciativa de búsqueda en Angiología y facilite
la citación bibliográfica de artículos publicados en la
revista, elevando en lo posible su factor de impacto. A
su vez, debemos intentar posicionarnos en lugares
destacados de los buscadores temáticos on-line para
ampliar la difusión de nuestra publicación.

No puedo terminar esta presentación sin declarar
nuestra gratitud a todos. Al Dr. Fernando Vaquero,
por ofrecernos el privilegio de desarrollar esta atrac-
tiva labor. A los miembros del Patronato de la Funda-
ción de la SEACV, por su apoyo moral y económico,
ya que seguro que tendrán que acudir en nuestra ayu-
da en el futuro. A los socios de la SEACV, quienes
con sus cuotas y sus trabajos dan apoyo a la publica-
ción y cuya colaboración científica futura la consoli-
darán como viable. Al equipo de Viguera Editores,
cuya colaboración desde que asumimos la dirección
ha sido excelente. Y, en fin, ‘a todos’, cuyo apoyo nos
animará y cuyas críticas nos estimularán a mejorar.
Gracias por adelantado.
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Queridos/as compañeros/as:

Al finalizar la etapa en que he estado encargado de
dirigir las actividades de nuestra Sociedad, quiero
agradecer a todos muy profundamente la oportuni-
dad que me concedisteis hace cuatro años. Ha sido
para mí un honor el privilegio de haber servido en
este proyecto apasionante.

La primera tentación, en estos casos, puede cons-
tituir presentar un balance justificativo de aquellos
problemas y proyectos no resueltos, compensado
con una larga exposición de aquellos logros conse-
guidos. Prefiero que lo realicéis vosotros, una vez
cumplido el relevo, si es vuestro deseo. El mío ha
sido poner toda la ilusión y trabajo posible al servicio
de los proyectos que desde la Permanente y la Junta
Directiva hemos tenido encima de la mesa, como
continuación del avance de programa con el que
entonces presentamos nuestra candidatura. Pero con
poner voluntad, a veces, no es suficiente; debo hacer
constar que hemos procurado que los proyectos fue-
ran compartidos por todos, lo que me temo que no
siempre ha sido posible.

Esta luz y sombra que repetidamente se proyec-
ta al analizar externamente el comportamiento de
los grupos directivos constituye un interesante tema

de reflexión. Sería muy conveniente encontrar las
mejores fórmulas para que la participación de todos
fuese efectiva, tanto entre los componentes de la
Directiva (la constitución de grupos de trabajo con
el formato actual no es suficiente) como en lo refe-
rente a la participación, conocimiento e impulso de
todos los asociados. Cuando los candidatos presen-
tan su proyecto siempre es un punto importante del
mismo; cuando llegamos al final, siempre nos que-
da la impresión, a través de las saludables críticas
recibidas, que hemos contado poco con los demás,
por lo que pido sinceramente disculpas a quienes se
sientan afectados.

La especialidad durante estos cuatro años, salvo
un episodio puntual, no ha sufrido afortunadamente
conflictos de competencias con otras especialidades,
al estar en fase de desarrollo la Ley de Ordenación
Profesional, lo que no quiere decir que estemos
libres de amenazas. Creo que todos las tenemos cla-
ramente identificadas, pero también es cierto que,
como colectivo, hemos sabido aprovechar esta etapa
de incertidumbre para estar mejor posicionados so-
bre el tablero.

Tampoco debo ocultar el contencioso oficial que
recientemente se ha reabierto con Cirugía Cardiovas-
cular en el seno del Consejo Nacional de Especiali-
dades, a propósito del mantenimiento de la inclusión
íntegra de nuestro programa de formación, como
parte del suyo, en el marco del proyecto de reformas
de los programas que emprendió el ministerio.
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Nuestra Comisión Nacional está defendiendo lo
que claramente creemos que es de justicia, ante la
incongruencia y el abuso que suponen que, en el mis-
mo tiempo de cinco años, se pretenda formar a resi-
dentes que cumplan el programa de formación pro-
pio de Cirugía Cardíaca y además, íntegro, el de
Angiología y Cirugía Vascular. Como Directiva de la
SEACV nos hemos puesto a su disposición para ejer-
cer todas aquellas medidas que puedan ayudar a
lograr nuestras justas reivindicaciones. Debemos
tener claro, como colectivo, lo mucho que nos juga-
mos en este envite, y reflexionar serenamente sobre
aquellas otras medidas que deberíamos adoptar en
caso de ser necesarias.

También creo oportuno reflexionar sobre la espe-
cialidad. Mi visión, al llegar al final de esta etapa que
gracias a vosotros me ha tocado vivir, viene marcada
por mi formación; creo que es muy importante que
sigamos ejerciéndola de forma íntegra, total y plena.
A lo largo de 35 años de experiencia hemos asistido a
numerosos eventos que nos han ayudado a confor-
mar una manera de entender la especialidad: cada
vez es más clara la tendencia en Europa y América de
integrar de alguna manera la parte médica de la espe-
cialidad. Nosotros tenemos ese patrimonio consoli-
dado, podríamos decir que por herencia, y hace falta
que no seamos los herederos quienes, por visiones
estrechas de nuestras propias realidades asistenciales
en los hospitales, lo malgastemos.

Hace unos años estuvo de moda recordar las teo-
rías de la evolución de las especies y la necesidad de
adaptación; se hablaba de especies adaptadas, evolu-
cionadas y agresivas. Lo que creemos y sigue siendo
una realidad es que, sobre la competencia del reparto
de funciones en una sociedad libre, los huecos sin
llenar no se toleran; lo que nosotros, por los motivos
que sean, no hagamos –siendo de interés para los
pacientes–, otros vendrán a realizarlo.

Llegados a este punto crucial, la reflexión que me
gustaría compartir es la buena situación en que
actualmente nos encontramos, con respecto a años

anteriores, en este hipotético tablero al que me he
referido anteriormente.

La formación y el ejercicio médico y quirúrgico
integral para la atención de las enfermedades vascu-
lares nos da una privilegiada situación de partida
ante la actuación cada vez más compleja que requie-
ren algunas situaciones con patologías concretas y
que podrían enfocarse, en beneficio del paciente,
desde una óptica multidisciplinaria con otras espe-
cialidades (Cirugía Cardíaca, Cardiología, Neurolo-
gía, Nefrología, Radiología, etc). La conveniencia de
trabajar en equipos multidisciplinarios puede ser una
necesidad en algunos lugares para hacer frente a
situaciones concretas y complejas, mientras que en
otros, esa presunta necesidad puede no existir al
haberse asumido con una formación y dedicación
complementarias desde nuestro propio Servicio.

Nuestra visión sería favorable a las ventajas de
todo tipo que representaría para el paciente –con el
objetivo de una actuación de la más alta calidad– que
todas nuestras Unidades fueran capaces de adaptarse
al reto progresivo de la cirugía de mínima invasión,
incluidas las técnicas endovasculares, y sólo en
aquellos lugares en que por sus circunstancias histó-
ricas o personales se haya optado por otro rumbo,
debemos ser nosotros quienes, por conocimiento de
la patología global, coordinemos la actuación del
equipo multidisciplinario. 

El problema de fondo se produce, en muchas oca-
siones, por la necesidad de poder disponer de los
aparatos y del instrumental necesarios. Creemos que
es más fácil dotar de los recursos tecnológicos preci-
sos al especialista que conoce y puede atender glo-
balmente toda la patología vascular, que hacer parce-
las forzadas de colaboración, al no dotarnos de los
recursos necesarios e imprescindibles en nuestra
compleja y tecnológica medicina actual. ‘Trocear’ la
asistencia por estos motivos, forzando una colabora-
ción no deseada por los profesionales, constituye una
grave equivocación que acabaría repercutiendo sobre
el modelo de asistencia y su calidad final. La necesi-
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dad de crear institutos vasculares en Estados Unidos
como lugar de encuentro entre afines puede ser una
solución para aquella asistencia ‘parcelada’, pero
nuestra formación como especialistas globales médi-
co-quirúrgicos lo hace innecesario.

La visión total e integradora de la especialidad,
como consecuencia de nuestra formación, debemos
asumirla como algo sustancial, huyendo de tentacio-
nes centrífugas por nuestra parte. Posiblemente un
servicio avanzado deberá orientar la actuación de sus
miembros para cubrir todas las facetas desde el pun-
to de vista de la atención integral al enfermo vascu-
lar. Debemos aceptar que no es posible que todos y
cada uno de nosotros dominemos completamente los
secretos del diagnóstico vascular no invasivo que se
desarrolla en el laboratorio vascular y las técnicas
clásicas y modernas de la cirugía venosa, que seamos
cirujanos endovasculares avanzados, que nos prepa-
remos para la próxima evolución laparoscópica y,
además, que sepamos resolver quirúrgicamente
todos los retos de la isquemia crítica y de la cirugía
vascular de urgencia. Nadie, en estos albores del
siglo XXI, puede o debe intentar ser un completo
‘cirujano-orquesta’, pero sí debemos responsabili-
zarnos de conseguir que nuestros Servicios constitu-
yan excelentes ‘filarmónicas’.

Esta superespecialización en áreas de interés no
nos debe llevar al extremo de polarizarnos solamente
en ellas, perdiendo nuestra visión vascular global. La
existencia de comunidades de especialistas integra-
dos en Capítulos y grupos de trabajo, dentro de la
Sociedad, que favorezcan y promuevan el liderazgo
científico de esa área del conocimiento y su práctica
clínica, deberá ser compatible con la fortaleza y pree-
minencia de la totalidad. En este contexto, saludamos
la creación del capítulo de Cirugía Endovascular.

Nuestro objetivo debe ser potenciar una especia-
lidad fuerte y robusta, reflejo de la práctica clínica
diaria efectuada en los servicios asistenciales y que,
a través del liderazgo de Capítulos y grupos de traba-
jo, preste una atención integrada y completa al pa-

ciente afectado de cualquier problema vascular, por
muy complejo que sea. Este liderazgo científico de
Capítulos y grupos debe confluir en otro de tipo glo-
balizador que podamos proyectar al exterior, que
debe ser la integración de un proyecto consensuado
interiormente por la mayoría.

La SEACV deberá trabajar coordinadamente con
las sociedades autonómicas, explotando el camino
apenas iniciado, para conseguir un firme grado de
colaboración. Éstas deben convertirse en instrumen-
tos –cada una en su ámbito– con una política común
para conseguir los fines perseguidos. Esta horizonta-
lidad imprescindible para adaptarnos a nuestro mar-
co constitucional debe ser, en el futuro, la más
importante caja de resonancia que haga llegar nues-
tro mensaje a la sociedad civil. Asumir el reto de
contar con mayor presencia social y mediática debe
ser tarea de todos. Trabajando en colaboración con
las sociedades autonómicas deberíamos ser capaces
de superar la fase de estudio para llegar a la fase de
aprobación de programas epidemiológicos, capaces
de mejorar la calidad de vida y prevenir los factores
de riesgo vascular de los ciudadanos y que fueran
asumidos por los responsables sanitarios autonómi-
cos y nacionales.

Los proyectos actualmente en marcha sobre pie
diabético, diagnóstico precoz del aneurisma de aorta
abdominal, detección de factores de riesgo vascular,
etc., han sido impulsados y favorecidos en último tér-
mino con la creación de grupos de trabajo. Éstos
deben constituir el medio adecuado para que, a través
de campañas mediáticas, por un lado, y de la persua-
sión constante ante los responsables sanitarios, por
otro, consigamos que nuestro mensaje cale en una
sociedad interesada en todo lo que atañe a su salud.

Nuestra revista, Angiología, ha experimentado un
relevo, una vez cumplida la etapa del Dr. Marc Cai-
rols –a quien debemos agradecer su esfuerzo y dedi-
cación por devolverle el antiguo esplendor– hacia las
figuras del Dr. Francisco Acín y del Dr. Albert Clará,
a quienes quiero desear el mayor de los éxitos en su
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gestión. Pero para que eso sea factible deberemos
ayudar entre todos –sobre todo entre los servicios
docentes– para cumplir el acuerdo de caballeros de
que cada servicio entregue, anualmente al menos, un
trabajo para publicar. Aprovechando los obligados
relevos que se han producido en los comités, puede
ser el momento de enfocar la nueva etapa con el espí-
ritu de colaboración que, de una vez por todas, ase-
gure el número de originales que nuestra Sociedad
debe ser capaz de generar.

Por último, exponer un aspecto estratégico que
puede ser de gran trascendencia para nuestro futuro.
Se trata de reflexionar sobre la importancia que tie-
nen las palabras para penetrar profundamente en
nuestro inconsciente. Presentarnos como especialis-
tas angiólogos a un público poco informado consti-
tuye un ejercicio de futilidad porque no es una deno-
minación identificativa en el ámbito popular. Hacer-
lo como cirujanos vasculares y/o endovasculares
sólo añade polarización inconveniente, abandonando
la parte médica, y redundancias excesivas, aunque
sin duda tiene mayor fuerza expresiva. Mi opinión,
espero que compartida por muchos, es que debería-
mos hablar –como se hizo en un tiempo con las pala-
bras clave ‘cirugía endovascular’ en vez de ‘terapéu-
tica endoluminal’– de ‘especialistas vasculares’, y de
la especialidad, como ‘Vascular’, que es el nombre
por el cual ya se nos conoce en nuestro trabajo para
dirigirse a nosotros o reclamar nuestra presencia

(‘llama a Vascular’). La fuerza de la palabra constitu-
ye una poderosa herramienta que debemos poner a
nuestro servicio; ese vocablo es el que deberíamos
adoptar si queremos superar la barrera del descono-
cimiento, por los enormes beneficios mediáticos que
puede reportar dada su fácil identificación. Con más
motivo, para establecer una prelación en el entorno
competitivo de otras especialidades que pretenden
ser afines, aportaríamos un símbolo de identificación
tangible: el ‘todo’, que somos nosotros, es Vascular;
la parte es el resto, dejando para la oficialidad la
denominación de Angiología y Cirugía Vascular.

Agradezco muy profundamente, de una forma
personalizada, a todos los miembros de la Permanen-
te y de la Junta Directiva todo el tiempo y el esfuerzo
que han dedicado al servicio de este proyecto. Ha
sido fácil trabajar con esa cordialidad. Creo que el
mejor obsequio de despedida que podría tener sería
que, cuando pudieran leer estas líneas, hayamos asis-
tido a la presentación del tratado de la especialidad.

Me despido de todos finalmente como un factor
integrador; los avatares que ocasionalmente nos han
tocado vivir deben servir de ejemplo para saber que
hemos de avanzar unidos en la consecución de los
fines que democráticamente nos propongamos, por
lo que me pongo incondicionalmente al servicio del
próximo proyecto que nos releve.

Un abrazo muy fuerte a todos/as y un gracias
‘Vascular’.

F. VAQUERO MORILLO
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Introducción

La prevalencia de insuficiencia renal en estadio ter-
minal ha aumentado de forma progresiva en los últi-
mos años y la realización de accesos vasculares (AV)
para hemodiálisis (HD) se ha convertido en un proce-
dimiento de rutina para el tratamiento de estos pa-
cientes. Las complicaciones asociadas al AV son la
causa más frecuente de ingreso hospitalario en pa-

cientes renales terminales, y la trombosis del acceso
es la complicación más habitual. Otra complicación
menos frecuente, pero no por ello menos grave, es la
isquemia de la extremidad. Se estima que el 80% de
los pacientes portadores de una fístula arteriovenosa
(FAV) sufren un robo arterial fisiológico; éste se sue-
le compensar mediante múltiples mecanismos, como
el desarrollo de la red colateral y la vasodilatación
distal. Cuando estos mecanismos compensatorios no
son suficientes aparece el síndrome de robo arterial
isquémico (SRAI) o robo sintomático, que se observa
entre un 6 y un 8% de los casos. 

Se han descrito diferentes técnicas en el trata-
miento del robo arterial isquémico. Schanzer descri-
bió en 1988 la técnica DRIL (distal revascularitation

ANGIOLOGÍA 2005; 57 (2): 101-108 101

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

ORIGINAL

Servicio de Angiología y Cirugía Vascular. Hospital Universitario
Son Dureta. Palma de Mallorca, Baleares, España.

Correspondencia: Dr. Pascual Lozano Vilardell. Hospital Son Dureta.
Andrea Doria, 55. E-07014 Palma de Mallorca (Baleares). E-mail:
plozano@hsd.es

© 2005, ANGIOLOGÍA

TÉCNICA DRIL COMO TRATAMIENTO DEL SÍNDROME DE ROBO ARTERIAL ISQUÉMICO

Resumen. Objetivo. El objetivo de nuestro estudio es evaluar la efectividad de la técnica DRIL (revascularización dis-
tal y ligadura intermedia) como tratamiento del síndrome de robo arterial isquémico secundario a fístulas arterioveno-
sas (FAV). Pacientes y métodos. Entre enero 1999 y diciembre 2003, 10 pacientes con accesos vasculares (AV) para
hemodiálisis (HD) presentaron robo arterial isquémico clínico y hemodinámico (pletismografía aplanada e índices digi-
tales menores de 0,4). En tres se presentó de forma inmediata tras la FAV y en siete de forma diferida. Tres pacientes
eran portadores de FAV protésicas y los siete restantes de fístulas autólogas; en todos la arteria humeral era el origen de
la FAV. Todos los casos se intervinieron realizándose un injerto humerohumeral con vena safena antóloga invertida y
ligadura de la arteria humeral distal a la anastomosis arteriovenosa. Resultados. Se objetivó remisión de la sintomato-
logía isquémica en todos los pacientes. Nueve normalizaron el estudio hemodinámico y recuperaron pulsos distales; el
caso restante presentó un robo parcial de carácter asintomático. Dos pacientes precisaron de amputaciones transfalán-
gicas, uno de ellos por presentar trombosis de arterias digitales. La permeabilidad primaria de los injertos y la FAV a un
año fue del 60,5%. Conclusiones. La técnica DRIL es un método efectivo en el tratamiento del robo arterial isquémico
producido por FAV para HD; ésta consigue los dos objetivos básicos: resolver la sintomatología isquémica y preservar
el AV. [ANGIOLOGÍA 2005; 57: 101-8]
Palabras clave. Fístula arteriovenosa. Hemodiálisis. Síndrome de robo isquémico. Técnica DRIL.

Técnica DRIL como tratamiento 
del síndrome de robo arterial isquémico

J. Cordobès-Gual, E. Manuel-Rimbau, R. Riera-Vázquez,
O.A. Merino-Mairal, P. Lozano-Vilardell



and interval ligation), mediante la cual se preservaba
el AV a la vez que se resolvía la sintomatología
isquémica. La técnica DRIL consiste en la realiza-
ción de un injerto con origen en el flujo arterial nati-
vo proximal al AV, y término en la arteria distal. La
intervención se finaliza con la ligadura de la arteria
distal al AV, pero proximal a la anastomosis distal del
injerto realizado, para eliminar el flujo retrógrado
hacia la FAV [1]. 

Realizamos una revisión retrospectiva y control a
largo plazo, tanto clínico como hemodinámico, de
pacientes portadores de una FAV sometidos a la técni-
ca DRIL por presentar un robo isquémico sintomático.

Pacientes y métodos

Revisión retrospectiva de 10 pacientes intervenidos
mediante la técnica DRIL en el período comprendi-
do entre enero de 1999 y diciembre de 2003, por pre-
sentar SRAI. De los 10 pacientes, seis eran mujeres,
con una media de edad de 61,2 años, y la mitad pre-
sentaban insuficiencia renal crónica terminal (IRCT)
secundaria a nefropatía diabética. Cuatro pacientes
tenían como antecedentes previos la realización de
un acceso en la misma extremidad que presentó el
robo arterial. 

Se recogen los datos demográficos con inclusión
de edad, sexo, presencia de factores de riesgo vascu-
lar, antecedentes de cardiopatía isquémica o de enfer-
medad arterial periférica, causa del fracaso renal, tipo
de FAV asociada con el robo y antecedentes de AV
previos (Tabla I). También analizamos el tiempo
transcurrido entre la realización del acceso y la apari-
ción de la sintomatología, clínica que presentan los
pacientes, localización de la anastomosis, resultado
clínico tras la realización de la técnica, complicacio-
nes derivadas de la misma y finalmente la permeabili-
dad y el control clínico a largo plazo (Tabla II).

En tres casos la presentación fue inmediata tras la
realización de la FAV, en forma de dolor, palidez y

frialdad, mientras que en los siete restantes la presen-
tación clínica fue diferida, con un tiempo medio
entre la realización de la FAV y la aparición de la sin-
tomatología de 60,5 días. Las indicaciones para la
cirugía revascularizadora en los casos de isquemia
diferida fueron: cinco casos isquemia grado III,
caracterizada por dolor, frialdad, parestesias y pali-
dez con o sin empeoramiento durante las sesiones de
HD, y los dos casos restantes por isquemia grado IV
en forma de dolor y lesiones tróficas –ambos pacien-
tes precisaron de amputaciones digitales–. Todos los
casos que se presentaron como isquemia inmediata
eran injertos humeroaxilares protésicos con polite-
trafluoroetileno (PTFE) de 6 mm. 

Se realizó a toda la serie un examen vascular
completo. Éste incluía una exploración vascular con
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Tabla I. Variables demográficas (n = 10).

Edad (años) 61,2

Hombres 4 (40%)

Mujeres 6 (60%)

Causa de la IRC

Diabetes mellitus 5 (50%)

Hipertensión arterial 1 (10%)

Otras 4 (40%)

Factores de riesgo vascular

Diabetes mellitus 6 (60%)

Hipertensión 8 (80%)

Dislipemia 4 (40%)

Tabaquismo 3 (30%)

Enfermedad arterial periférica 2 (20%)

Cardiopatía isquémica 2 (20%)

Accesos vasculares previos 7 (70%)

Accesos en extremidad (robo) 4 (40%)



test de Allen, determinación de presiones digitales
basales y registro fotopletismográfico antes de reali-
zar la FAV y tras la realización de ésta, con y sin
compresión de la misma. Las presiones se midieron
mediante Doppler continuo con una sonda de 8 MHz
(Imexlab 9000 ®), calculándose el índice de presión
digital (IPD) mediante el cociente entre la presión
digital y la presión humeral. A su vez, se realizó una
fistulografía a los pacientes que presentan isquemia
arterial crónica con y sin compresión del AV. 

El análisis estadístico se ha realizado mediante el
paquete estadístico SPSS 12.0 para Windows; se
practicó un análisis descriptivo de la serie, recogien-
do la permeabilidad del injerto y de la fístula, así
como de las variables demográficas recogidas.

Resultados

La exploración vascular de todos los pacientes de la

serie era estrictamente normal antes de la realización
del acceso; todos presentaban pulsos distales en la
extremidad receptora, así como un test de Allen posi-
tivo. El IPD previo a la realización de la FAV era de
0,94 desviación estándar (DE) ± 0,08 (intervalo: 0,75-
1) y todos los pacientes presentaban un estudio foto-
pletismográfico normal. Tras la realización de la fístu-
la, todos perdieron los pulsos distales y el IPD descen-
dió hasta alcanzar un valor medio de 0,28 DE ± 0,09
(intervalo: 0,1-0,4) con un estudio fotopletismográfi-
co plano. En todos los casos se observaba una recupe-
ración hasta los niveles basales previos a la realiza-
ción de la fístula con la compresión de la misma.

Se realizó fistulografía a todos los pacientes. Nin-
guna mostró lesiones en el sector proximal a la fístu-
la, pero se observaba una opacificación tardía y
enlentecida radiocubital, que mejoraba tras la com-
presión del AV. En uno de los casos que precisó de
amputación digital, la fistulografía mostró obstruc-
ción de arterias digitales.
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Tabla II. Datos demográficos.

Paciente/ Presión Tipo de fístula Tipo clínica PPG Presión digital Presión digital Complicaciones

edad (años) digital arteriovenosa e inicio post-FAV post-DRIL postoperatorias

pre-FAV Basal Compresión

M 72 1 FAV humerocefálica C 2 meses Aplanada 0,4 1,1 0,85 No

V 68 0,95 FAV humeroaxilar A 2 días Plana 0,2 0,95 0,9 No

M 56 1 FAV humerocefálica C 3 meses Plana 0,1 1 1 No

V 54 1 FAV humerocefálica C 6 meses Aplanada 0,38 0,98 0,95 No

M 70 0,85 FAV humerobasílica C 2 meses Plana 0,35 0,75 0,85 Amputación digital

M 61 0,9 FAV humerocefálica C 3 meses Plana 0,24 0,89 0,9 No

V 40 0,75 FAV humerocefálica C 2 meses Plana 0,31 0,75 0,66 No

M 78 1 FAV humeroaxilar A 1 día Plana 0,24 0,95 1 Trombosis arterias 

digitales

M 66 1 FAV humeroaxilar A 2 días Plana 0,35 1 0,95 No

V 51 0.95 FAV humerocefálica C 2 meses Plana 0,3 0,9 0,95 No

Clínica: A: aguda; C: crónica.



Tras la cirugía, todos los pacientes presentaron
resolución de los síntomas y mejoraron de forma
inmediata. Los IPD se normalizaron hasta alcanzar los
niveles previos en nueve de los 10 casos, y todos recu-
peraron un estudio fotopletismográfico fásico. El caso
restante resolvió la sintomatología isquémica, preser-
vando el acceso y restando con un robo de carácter
asintomático. Dos pacientes precisaron amputaciones
digitales: uno por trombosis de arterias digitales y el
otro por mala evolución de la lesión trófica; ambos
tenían una exploración vascular estrictamente normal
después de revascularizarse. La permeabilidad prima-
ria inmediata y a los seis meses fue del 100% para
todos los injertos y las FAV. La permeabilidad a un año
en las FAV y en los DRIL fue del 60,5%. 

Dos pacientes presentaron trombosis de la FAV;
uno de ellos era portador de una prótesis arteriovenosa
humeroaxilar de PTFE, que se debió ligar por sangra-
do incoercible tras sesión de diálisis. Los ocho restan-
tes realizaban todavía al año sus sesiones de HD perió-
dica a través del AV causante del robo. Ningún pacien-
te presentó trombosis de los dos procedimientos.

Los dos pacientes con trombosis del DRIL perma-
necieron clínicamente asintomáticos, sin precisar nin-
gún otro tratamiento asociado. No hubo ninguna com-
plicación perioperatoria asociada a la técnica DRIL. 

Discusión

El aumento de la esperanza de vida en las últimas
décadas ha hecho que aumente el número de pacien-
tes con IRCT no tributarios a transplante que preci-
san HD periódica; esto ha aumentado la prevalencia
del número de AV [2]. Las complicaciones derivadas
del acceso son la causa más frecuente de consulta
hospitalaria en los pacientes con IRCT [3]. La trom-
bosis de la FAV es la complicación más habitual
[4,5], y puede tratarse mediante técnicas endovascu-
lares o revisión quirúrgica con elevados índices de
éxito [6]. El SRAI inducido por el acceso es una

complicación menos frecuente, pero de consecuen-
cias muy graves [7,8]. 

Varios estudios han demostrado un robo fisioló-
gico de carácter asintomático tras la realización de
una FAV en un 73% de los accesos autólogos, y en
un 91% de los accesos protésicos [7,9]. El 80% de
los pacientes que presentan clínica isquémica inme-
diatamente después de la realización del acceso,
mejoran a las pocas semanas, remitiendo la sinto-
matología debido a mecanismos compensatorios a
través del flujo colateral y la vasodilatación distal
[1,8,10]. El 1% de las fístulas radiocefálicas y un 3-
6% de las humerocefálicas o protésicas pueden pre-
sentar síntomas graves que precisarán revisión qui-
rúrgica [1,11,12]. 

El mecanismo fisiopatológico responsable del
robo arterial en pacientes portadores de una FAV ha
sido un foco de discusión [13]. La baja presión que
existe de la anastomosis de la fístula hace que se pro-
duzca una inversión del flujo de la arteria distal a ésta.
La alteración de la dirección del flujo arterial distal a
la anastomosis hacia el segmento venoso es el fenó-
meno que denominamos ‘robo’, y cuando es de tal
magnitud que la red colateral es incapaz de compen-
sarlo, aparece la sintomatología isquémica [14]. 

Diferentes estudios han intentado determinar si
existen factores pronósticos que se asocian a un
mayor riesgo de padecer robo arterial isquémico en
pacientes portadores de FAV. Los resultados de éstos
no son concluyentes, aunque sí observan una mayor
incidencia en pacientes diabéticos, mujeres, fumado-
res, con antecedentes de arteriopatía periférica y por-
tadores de FAV autólogas [14-18]. Yeager et al, en su
estudio, analizan la relación entre el AV para HD y la
gangrena digital, y concluyen que en un 52% de los
casos, ésta no tiene relación con la FAV y se asocia
más a un proceso de aterosclerosis generalizada. Los
pacientes con IRCT padecen un mayor riesgo de pro-
gresión de la enfermedad aterosclerótica debido al
aumento de la concentración plasmática de homocis-
teína y lipoproteína A [19-22]. Todo ello contribuye
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a un mayor riesgo de robo debido a una red colateral
insuficiente y lesiones en arterias distales.

Antes de realizar una FAV, se debe valorar la red
vascular arterial de la extremidad. La arteriopatía del
arco palmar aumentará el riesgo de robo, por lo que
la maniobra de Allen ayudará a determinar la presen-
cia de un arco palmar insuficiente, contraindicando
la realización de una fístula radiocefálica a ese nivel
[23,24]. La ausencia de pulsos distales a la explora-
ción o un test de Allen negativo obligarán a la reali-
zación de pruebas más específicas [25]. Para ello, se
puede utilizar un Doppler arterial para la medición
de presiones digitales, o la fotopletismografía digi-
tal. Algunos autores recomiendan la realización de
un dúplex arterial en aquellos pacientes que presen-
tan unos índices de presión digital menores de 1 [18]. 

Una diferencia tensional mayor de 20 mmHg
entre miembros superiores o la presencia de altera-
ciones en las pruebas no invasivas, contraindicarán la
realización de una FAV en dicha extremidad, a me-
nos que se resuelva el problema arterial [25].

El fenómeno de robo depende del estado de la red
colateral y del tamaño de la anastomosis arterioveno-
sa [1]. La realización de una fístula de la flexura del
codo, arteria humeral como dadora, y el uso de mate-
rial protésico, aumentarán la probabilidad de pade-
cer robo [18,26]. En nuestra serie todos los pacientes
con robo tenían la arteria humeral como dadora.

El SRAI se puede presentar de dos formas dife-
rentes: inmediata o diferida. En nuestra serie, tres
pacientes, todos ellos portadores de FAV humeroaxi-
lares con PTFE de 6 mm, presentaron clínica inme-
diata tras la intervención. A partir de la introducción
de prótesis cónicas 4-7 mm, con un extremo arterial
de menor calibre, no hemos detectado ningún caso
nuevo de robo en pacientes portadores de fístulas
protésicas [7]. La pérdida de pulsos intraoperatoria-
mente en toda fístula realizada en la flexura del codo
es altamente un factor pronóstico de robo isquémico
en el postoperatorio inmediato [1].

La forma de presentación diferida se da en porta-

dores de una FAV con varios meses de funciona-
miento y los síntomas suelen agravarse durante las
sesiones de HD debido básicamente a las hipotensio-
nes producidas durante éstas. En los casos más gra-
ves puede presentarse como gangrena isquémica de
los dedos. En nuestro estudio, siete pacientes (70%)
presentaron SRAI crónico, todos ellos portadores de
fístulas autólogas en la flexura del codo. El período
de inicio de la sintomatología fue de 85 días de me-
dia (intervalo 60-180 días).

Ante la sospecha clínica de un síndrome de robo,
la toma de presiones digitales y la fotopletismografía
con y sin compresión de la fístula, determinarán el
diagnóstico [14]. Cuando nos encontramos ante un
robo isquémico, las curvas fotopletismográficas y
los índices digitales se normalizarán tras la compre-
sión de la fístula. La mitad de los pacientes renales
crónicos padecen problemas en las extremidades
superiores sin tener un AV, por lo que es importante
no confundir la sintomatología isquémica con la
neuropatía asociada a la diabetes y estados urémicos
[8,18,27]. Presiones digitales menores de 50 mmHg
que mejoran un 20% tras la compresión de la fístula,
confirmarán el diagnóstico de robo isquémico, el
cual precisará de reparación quirúrgica [8,25,28].

En nuestro estudio todos los pacientes con robo
isquémico presentaron pérdida de pulsos distales con
un IPD medio de 0,28 DE ± 0,09 (intervalo: 0,1-0,4),
que se normalizaba tras la compresión de la fístula.
Lo mismo sucedía con la onda fotopletismográfica
(Fig. 1). Se realizó una fistulografía a todos los pa-
cientes para descartar lesiones arteriales proximales
y de pequeño vaso, y, a su vez, para planificar la acti-
tud terapéutica. La mayor parte de los pacientes pre-
sentó una lenta opacificación de las arterias distales
que mejoraba tras la compresión (Fig. 2). No se ob-
servó la presencia de lesiones arteriales proximales
en ningún caso, pero sí trombosis de arterias digita-
les en uno de los pacientes, que posteriormente pre-
cisó amputaciones de falanges distales. Estudios re-
cientes han demostrado lesiones proximales causan-
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tes del robo en un 20-30% de los ca-
sos, por lo que el tratamiento de estas
lesiones mediante angioplastia percu-
tánea o derivación arterial resolverá
la sintomatología isquémica, y evita-
rá la realización de un DRIL [10,16,
18,25,26, 29,30].

Se han descrito múltiples técnicas
para el tratamiento del robo isquémi-
co secundario a FAV. La técnica ideal
debe cumplir dos requisitos: preser-
var la funcionalidad de la fístula y
resolver la sintomatología isquémica
[8]. Inicialmente, el tratamiento con-
sistía en ligar la fístula; con esto se
reestablecía inmediatamente el flujo
distal de la extremidad, resolviendo el
problema isquémico; pero se perdía
automáticamente el acceso para las
sesiones de HD. Otra técnica descrita
es la ligadura de la arteria distal a la
fístula, evitando así el reflujo debido
al sistema de bajas presiones respon-
sable del robo arterial, y cuya eficacia dependerá de
la circulación colateral existente. Esta técnica se ha
descrito con éxito en fístulas radiocefálicas debido a
la gran circulación colateral que aporta el arco pal-
mar; en accesos humerocefálicos esta técnica no es
útil. No se recomienda la ligadura de la arteria radial
distal a la anastomosis de forma rutinaria, ya que
aumenta la probabilidad de trombosis del acceso
[11,31]. La creación de una resistencia al flujo de
entrada al acceso mediante una cobertura protésica
externa (banding), disminuyendo así el fenómeno de
reflujo, es una técnica ampliamente utilizada por
múltiples grupos [23,32-34]. No obstante, la dificul-
tad en establecer el grado de estenosis necesario para
resolver la sintomatología isquémica sin trombosar
la fístula, hace que el índice de fracasos sea elevado,
trombosándose la fístula en una elevado porcentaje
de pacientes [8,14,18,34,35]. Ello, unido a la entrada

de prótesis cónicas, ha contribuido a que esta técnica
pase a un segundo término [8].

Recientemente, se ha descrito una nueva técnica
que consiste en el uso de una rama de la arteria axilar
como dadora y la vena braquial como receptora, argu-
mentando que la gran red colateral existente de la arte-
ria axilar disminuye el riesgo de robo isquémico [30]. 

La técnica DRIL debe ser el tratamiento de elec-
ción del síndrome de robo isquémico secundario a
FAV. La primera serie descrita recogía tres casos; pos-
teriormente publicó una nueva serie, donde recogía 23
pacientes a los que realizaba la técnica DRIL con una
resolución de los síntomas y permeabilidad del injerto
a los 2 años de control clínico del 95,6% [14]. Se reco-
mienda realizar la anastomosis proximal a unos 3 cm
de la FAV, y evitar así el flujo retrógrado desde el in-
jerto hacía la fístula. En nuestra serie, el origen del
injerto se realizó en una distancia variable de entre 1 y
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Figura 1. Registro fotopletismográfico digital con compresión/descompresión de la FAV.

Figura 2. FAV humerocefálica con relleno muy enlentecido de troncos distales por robo
arterial.



En conclusión, el síndrome de
robo isquémico secundario a una
FAV es una grave complicación de
consecuencias devastadoras, que
pueden llevar incluso a la pérdida
de la extremidad. Éste se produce a
consecuencia de la baja presión
existente de la anastomosis arterio-
venosa que invierte el flujo de la
arteria distal al acceso hacia el seg-
mento venoso; una red colateral
insuficiente hará que el robo sea

clínicamente sintomático. Múltiples estudios han in-
tentado identificar los pacientes de alto riesgo sin
hallar hasta el momento ningún factor asociado clara-
mente a este síndrome. Se han descrito diferentes téc-
nicas para tratamiento del robo isquémico sintomáti-
co; el tratamiento ideal será aquel que solucione la sin-
tomatología isquémica y preserve el AV para proseguir
la HD periódica. De las opciones descritas, la técnica
DRIL es la que mejores garantías ofrece, y cumple los
dos objetivos principales. Nuestra experiencia confir-
ma la validez de la técnica DRIL en el tratamiento del
síndrome de robo isquémico secundario a AV.

TÉCNICA DRIL
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3 cm, obteniéndose resultados clínicos y hemodiná-
micas satisfactorios en todos los caso (Fig. 3).

La técnica DRIL presenta unas tasas de permea-
bilidad superiores al 90% y una tasa de resolución de
los síntomas isquémicos en el 95% de los casos [1,7,
8,10,15,25]. Nuestros resultados no difieren mucho
del resto de estudios realizados, presentando tasas de
resolución de síntomas y de permeabilidad similares.
Por todo ello, podemos decir que la revasculariza-
ción distal con ligadura intermedia (DRIL) es hoy en
día la técnica de primera elección en el tratamiento
del SRAI secundario a una FAV.
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THE DRIL PROCEDURE AS TREATMENT FOR ISCHAEMIC ARTERIAL STEAL SYNDROME 

Summary. Aims. The aim of our study is to evaluate the effectiveness of the DRIL (Distal Revascularisation and Interval
Ligation) procedure as treatment for ischemic arterial steal syndrome secondary to arteriovenous fistulas (AVF).
Patients and methods. Between January 1999 and December 2003, 10 patients with vascular accesses (VA) for
haemodialysis (HD) were found to have clinical and haemodynamic ischaemic arterial steal syndrome (flattened
plethysmography tracings and digital indices below 0.4). In three cases it appeared immediately after AVF set-up and in
the other seven its appearance was delayed. Three patients had prosthetic AVF and the remaining seven had autologous
fistulas; in all cases the AVF originated in the brachial artery. All interventions were performed with a brachial-brachial
graft with inverted antologous saphenous vein and ligation of the distal brachial artery to the arteriovenous
anastomosis. Results. The ischaemic symptoms were seen to remit in all patients. Nine showed normal results in the
haemodynamic study and regained distal pulses; the remaining case had a partial, asymptomatic steal. Two patients
required transphalangeal amputations, one of them owing to thrombosis of digital arteries. Primary patency of the
grafts and the AVF at one year was 60.5%. Conclusions. The DRIL procedure is an effective method in the treatment of
the ischaemic arterial steal produced by AVF for HD, since it accomplishes the two basic objectives, namely, resolution
of the ischaemic symptoms and preservation of the VA. [ANGIOLOGÍA 2005; 57: 101-8]
Key words. Arteriovenous fistula. DRIL procedure. Haemodialysis. Ischaemic steal syndrome.
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Introducción

Los aneurismas de la arteria carótida extracraneal
(ACE) son una patología muy rara, y es frecuente su
asociación a la arteriosclerosis. Otras posibles cau-
sas de este tipo de aneurismas son: distrofias, in-
fecciones, alteraciones congénitas, traumatismos y
cirugía carotídea previa.

En el caso de los aneurismas micóticos (AM), los
gérmenes más frecuentemente aislados son S. aureus,

S. pyogenes y otros, entre los que destaca la Salmone-

lla, y la endarteritis es una rara, pero clásica, compli-
cación de la infección por este microorganismo.

Debemos sospechar la presencia de un AM caro-
tídeo ante la presencia de una masa pulsátil cervical,
fiebre y signos inflamatorios locales. La tendencia
natural de estos aneurismas es hacia el crecimiento y
la embolización séptica [1], por lo que es fundamen-
tal un diagnóstico precoz y una actitud agresiva en el
tratamiento de esta patología [2].

Caso clínico

Mujer de 75 años, que ingresa para estudio de un sín-
drome febril recurrente de siete meses de evolución.
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Aneurisma micótico de carótida 
y estenosis carotídea contralateral

M.J. Barbas-Galindo, R. Fernández-Samos, A. Martín-Álvarez,
M. Ballesteros-Pomar, J. Domínguez-Bahamonde, J. Zarco-Castillo

ANEURISMA MICÓTICO DE CARÓTIDA Y ESTENOSIS  CAROTÍDEA CONTRALATERAL

Resumen. Introducción. Los aneurismas micóticos (AM) de la carótida extracraneal son una patología muy infrecuente.
Suelen manifestarse como una masa pulsátil cervical, asociada a fenómenos inflamatorios locales y síntomas generales,
que requiere un diagnóstico precoz y un tratamiento agresivo. Caso clínico. Mujer de 75 años de edad, con síndrome febril
de larga evolución, en cuya exploración física destaca un soplo carotídeo bilateral y una masa pulsátil cervical derecha.
El eco-Doppler revela la presencia de un aneurisma de carótida común derecha (CCD) y estenosis grave de carótida inter-
na contralateral. Se confirma el diagnóstico con tomografía computarizada (TC), resonancia magnética (RM), angiogra-
fía, escintigrafía y hemocultivos (Salmonella enteritidis). Con la sospecha de AM de carótida, se plantea la intervención en
un solo tiempo bajo anestesia regional cervical; se realiza primero una endarterectomía carotídea izquierda y posterior-
mente ligadura, exclusión y drenaje del AM de la CCD; evoluciona favorablemente y sin complicaciones neurológicas, con
un control clínico de cuatro años. Conclusión. El AM de carótida debe tratarse quirúrgicamente. Decidimos la corrección
en un tiempo, teniendo en cuenta el riesgo quirúrgico, apoyándonos en la monitorización peroperatoria proporcionada
por la anestesia regional cervical con paciente vigil. Las características locales no permitieron la reconstrucción de la
continuidad del eje carotídeo derecho. [ANGIOLOGÍA 2005; 57: 109-15]
Palabras clave. Aneurisma. Carótida. Estenosis. Infección. Micótico. Salmonella.



Se había tratado, de forma empírica, con ciprofloxa-
cino por vía oral, con sospecha de arteritis de la tem-
poral, y no mejoró el cuadro clínico. Desde el punto
de vista neurológico, estaba asintomática.

Entre los antecedentes personales destacan: taba-
quismo, hipertensión, cardiopatía isquémica (infarto
agudo de miocardio) y cefaleas de perfil vascular
desde la juventud. Tratada con antiagregantes pla-
quetarios (aspirina), antihipertensivos (lisinopril) y
diuréticos (higrotona).

En la exploración física realizada al ingreso des-
tacaba una tumoración con signos inflamatorios
locales agudos en región laterocervical derecha, sin
poder precisar el tiempo de evolución, y soplo carotí-
deo bilateral. En los estudios complementarios apa-
reció anemia normocítica. En el cultivo de orina se
aisló Escherichia coli y los hemocultivos seriados
fueron positivos para Salmonella enteritidis, sensi-
ble a ciprofloxacino. 

La escintigrafía realizada con leucocitos marca-
dos con Tc-99m (Fig. 1) demostró un foco hipercap-
tante en la región laterocervical derecha compatible
con un foco infeccioso a dicho nivel; no se detectaba
hipercaptación intracranealmente. El estudio dúplex
(Fig. 2) de troncos supraaórticos (TSA) reveló la
presencia de un aneurisma sacular en la arteria caró-
tida común derecha (CCD), así como placas calci-
ficadas en la carótida común izquierda y ambas ca-
rótidas internas. En el angioTC cervical (Fig. 3) apa-
rece aneurisma de la CCD, a aproximadamente unos
3 cm de la bifurcación, de 35 mm de diámetro, in-
cluido en un magma inflamatorio y con trombo
mural, desplazando totalmente a la vena yugular
interna. En la angiorresonancia craneal y de TSA se
objetivó un aneurisma de CCD, irregular, hipocap-
tante y con escaso flujo. También se visualizó una
estenosis de aproximadamente 75% de la carótida
interna izquierda (CII), infartos lacunares múltiples
y un aneurisma (asintomático) de la arteria comuni-
cante anterior izquierda de 5 mm. Consultado el Ser-
vicio de Neurocirugía, no consideró tratarlo, debido

a su pequeño tamaño, a la edad, al riesgo de la ciru-
gía, y a que el estudio escintigráfico era negativo a
este nivel (Fig. 4).
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Figura 1. Escintigrafía, con foco hipercaptante laterocervical derecho.
Ausencia de captación intracraneal.

Figura 2. Ecografía cervical.



Con la sospecha diagnóstica de AM de CCD y
estenosis crítica de la CII, se procedió a la realización
de estudio arteriográfico de TSA con vistas a plantear
tratamiento quirúrgico (Fig. 5), confirmándose los
hallazgos anteriormente descritos, así como la pre-
sencia de estenosis en origen de arteria subclavia iz-
quierda. Valoración cardiológica y preanestésica. Se
mantuvo con tratamiento antibiótico preoperatorio

con ciprofloxacino en dosis de 750 mg
cada 12 horas durante 10 días.

Se informó convenientemente del caso
a la paciente y a su familia, quienes acep-
taron, tanto el planteamiento quirúrgico
como la técnica anestésica empleada.

La intervención quirúrgica se practi-
có bajo anestesia regional y sedación,
con paciente vigil, para monitorizar la
perfusión cerebral y posible presencia de
complicaciones. En el mismo acto qui-
rúrgico se realizó, como primer gesto,
una endarterectomía (EA) de la bifurca-
ción carotídea izquierda, con cierre pri-
mario sin parche, en campo quirúrgico
independiente y estéril, con control an-
giográfico post-EA. Posteriormente, en
un nuevo campo quirúrgico, se realizó la
disección de carótida común proximal
derecha y prueba de clampaje, que no
provocó síntomas isquémicos neurológi-
cos, procediéndose directamente a la
ligadura. Luego se disecó la bifurcación
carotídea derecha y preservó el circuito
externa-interna con sutura proximal y
exclusión (Fig. 6). Para finalizar, el aneu-
risma se trató como un absceso con dre-
naje al exterior y desbridamiento de los
tejidos circundantes, ya que las condicio-
nes infecciosas locales no aconsejaban
una reparación de la continuidad arterial.
Se asoció también antibioterapia con
ciprofloxacino, según antibiograma, du-

rante 6 semanas. El AM (absceso) drenado curó por
segunda intención sin complicaciones. 

La evolución, así como los controles postoperato-
rios, fueron satisfactorios. Los hemocultivos se
negativizaron y las heridas cervicales curaron nor-
malmente. La escintigrafía realizada tres meses des-
pués de la intervención era negativa.

Hasta el momento, el control clínico es de 4 años.

ANEURISMA MICÓTICO DE CARÓTIDA
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Figura 3. Angio-TAC cervical. Aneurisma de carótida común derecha, de 35 mm de
diámetro, incluido en un magma inflamatorio, con trombo mural, desplazando to-
talmente a la vena yugular interna.

Figura 4. Angio-RM cervical y craneal.



Mediante eco-Doppler (ED) se ha controlado la per-
meabilidad y flujo en bifurcación carotídea derecha,
que se había excluido. La bifurcación carotídea
izquierda permanece permeable sin estenosis signifi-
cativa. La paciente permanece asintomática desde el
punto de vista neurológico.

Discusión

Los aneurismas de la ACE son una patología poco
frecuente, incluidos los micóticos, y corresponde a
un 0,4-1% del total de aneurismas [3]. Hasta la apari-
ción de los antibióticos se causaban, principalmente,
por la sífilis y la tuberculosis [4]. Con la introducción
de la antibioterapia disminuyó su incidencia y poste-
riormente se relacionó su aparición con la presencia
de infecciones localizadas cervicalmente, y el mi-
croorganismo más frecuentemente aislado es el S.

pyogenes. En la actualidad, los AM de la ACE suelen
asociarse con la presencia de arteriosclerosis, trau-
matismos, cirugía carotídea e infecciones sistémicas,
y el agente responsable más frecuentemente aislado
es el S. aureus [5]. Otros microorganismos implica-
dos son: E. coli, Proteus mirabillis, Klebsiella, Co-

rynebacterium y Salmonella. En general, los AM
suelen aparecer en pacientes inmunodeprimidos: dia-
betes mellitus, neoplasias y VIH [6].

La Salmonella suele asociarse, sobre todo, con la
presencia de AM abdominales. Este microorganismo
es el responsable de, aproximadamente, el 50-70%
de los AM primarios, y la puerta de entrada más fre-
cuente es el tracto digestivo y la vesícula biliar [7].
Como característica, este germen tiene la capacidad
de invadir la pared arterial normal.

En la revisión realizada por Jones y Frusha [8]
sobre 22 casos, la causa más frecuente de AM de la
ACE fue la infección de la herida quirúrgica tras EA
de la misma, y en seis casos el origen se desconocía.

Los mecanismos patogénicos descritos en el des-
arrollo de estos aneurismas son los siguientes:

– Embolización séptica, con disrupción de la pared
arterial e invasión de la misma por parte del micro-
organismo.

– Septicemia, con afectación de los linfáticos periar-
teriales y de los vasa vasorum.

– Traumatismo o iatrogenia (cateterización).
– Infección por contigüidad.
– Infección postoperatoria.
– Otras: uso de fármacos por vía parenteral, sepsis

dental, endocarditis bacteriana.

En cuanto a la forma de manifestarse [9,10], lo más
frecuente es la aparición de una masa pulsátil cervi-
cal y expansiva, fiebre, defectos neurológicos, disfa-
gia y disfonía, síndrome de Horner, ruptura del aneu-
risma, embolización cerebral, etc. La clínica es muy
variable y debe sospecharse su presencia cuando un
paciente con una infección cervical desarrolla ane-
mia y/o una masa pulsátil cervical. Los AM suelen
aparecer a los 14 días, aproximadamente, del desa-
rrollo de la infección inicial, aunque esto también va-
ría mucho.

Ante la sospecha clínica de un AM de la ACE de-
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Figura 5. Angiografía TSA.



be realizarse un ED para confirmar dicha sospecha,
aunque puede dar falsos negativos en los casos de
aneurismas de la arteria carótida interna localizados
en la porción distal de ésta. En nuestro caso, tras sos-
pechar la presencia del aneurisma con ED se realizó
una tomografía computarizada (TC) cervical, que
confirmó dicha sospecha y añadió el diagnóstico de
una estenosis carotídea contralateral. Con la angio-
RM craneal y de TSA se pudo valorar también la
repercusión de posibles embolizaciones cerebrales,
así como la circulación intracraneal. Consideramos
indicada la realización de la angiografía, ya que nos
da información sobre la anatomía y la extensión del
mismo, estado de las bifurcaciones carotídeas y posi-
bles opciones quirúrgicas. 

El diagnóstico diferencial debe realizarse con el
tumor glómico carotídeo, adenopatías cervicales,

absceso peritonsilar, arteria carótida redundante y
kinking carotídeo.

Una vez diagnosticado el AM, entre las opciones
terapéuticas posibles se encuentran las siguientes:
– Ligadura carotídea: puede necesitarse en los

casos en los que la revascularización resulte téc-
nicamente imposible y debe asociarse siempre a
un desbridamiento local amplio de los tejidos
infectados. Esta técnica se asocia a un importan-
te riesgo de trombosis cerebral, por lo que, si se
opta por ella, se necesita valorar el estado de la
circulación colateral cerebral mediante la medi-
ción de la presión en el muñón arterial, la me-
dida del flujo sanguíneo cerebral y la valoración
de los cambios en el electroencefalograma. O
bien, como en nuestro caso, monitorizando es-
tos riesgos con anestesia regional y el paciente
consciente.

– Desbridamiento de los tejidos infectados y repa-

ración mediante parche de tejido autólogo: pue-
de ser de vena safena interna o yugular interna.
Se indica en los casos de aneurismas saculares
con cuello pequeño. Se recomienda evitar la utili-
zación de parches de tejido heterólogo, por el
riesgo de infección.

– Resección de zona aneurismática e interposición

de un injerto de vena safena interna: esta opción
terapéutica se indicaría en los casos en que se
objetive una desestructuración circunferencial
del vaso o cuando el aneurisma esté en la arteria
carótida interna.

Cualquiera que sea el tratamiento que apliquemos,
debe asociarse a la administración de antibióticos.
Existe bastante consenso sobre la duración del mis-
mo tras la cirugía, y se recomienda su administración
durante 6 semanas.

En la revisión realizada por Khalil y Nawfal [11],
de los AM tratados mediante ligadura, hubo un 25%
de mortalidad frente al 7% en los casos de reconstruc-
ción con tejido antólogo. Según Jebara et al [4], de los
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Figura 6. Esquema intervención.



12 pacientes tratados con ligadura, el 25% murieron y
otro necesitó reparación por AIT recurrentes.

En el momento actual, con el desarrollo de la
terapéutica endoluminal, hay la posibilidad de tratar
los aneurismas mediante endoprótesis, o intentar su
trombosis mediante coils en casos de aneurismas
saculares con cuello pequeño. En el caso de aneuris-
mas infecciosos, sería muy discutible implantar una
endoprótesis en un terreno contaminado. La única
indicación sería como tratamiento provisional urgen-
te en localizaciones en carótida común, para evitar la
rotura hasta que la infección remitiera con tratamien-
to antibiótico hasta el momento de la intervención.

En resumen [12], podríamos decir que el tratamiento
indicado en los casos de AM de ACE es la reparación
del mismo mediante un injerto autólogo asociado a
tratamiento antibiótico preoperatorio –si es posible–
y postoperatorio durante 6 semanas. Se necesita aso-

ciar un amplio desbridamiento de los tejidos infecta-
dos. La ligadura carotídea se reserva para los pacien-
tes con una oclusión de la arteria carótida interna o
un aneurisma inaccesible quirúrgicamente.

En nuestro caso, la intervención se planteó inicial-
mente para revascularizar el hemisferio dominante
practicando una EA de bifurcación carotídea iz-
quierda, gravemente estenosada, aunque asintomáti-
ca. La posibilidad de monitorizar a la paciente con
anestesia regional permitió abordar posteriormente el
eje carotídeo derecho con el aneurisma y tomar deci-
siones sobre la marcha. Es decir, hubiéramos conser-
vado el eje carotídeo en caso de aparición de síntomas
isquémicos con el clampaje. Pero decidimos ligadura
y exclusión proximal y distal, y preservar la bifurca-
ción carotídea derecha, para posteriormente drenar el
aneurisma al exterior como si fuera un absceso.

Hasta la fecha, sólo se han publicado nueve casos
de AM de ACE secundarios a Salmonella [13].
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MYCOTIC ANEURYSM OF THE CAROTID ARTERY AND CONTRALATERAL CAROTID STENOSIS

Summary. Introduction. Mycotic aneurysms (MA) of the extracranial carotid artery are a very rare pathological condition.
They usually appear as a pulsatile mass in the neck, associated with local inflammatory phenomena and general
symptoms, which require an early diagnosis and aggressive treatment. Case report. We report the case of a 75-year-old
female patient with a long history of a feverish syndrome; the physical exploration revealed a bilateral carotid bruit and
a pulsatile mass on the right side of the neck. Doppler ultrasound showed the presence of an aneurysm in the right
common carotid artery (RCC) and severe stenosis of the contralateral internal carotid. The diagnosis was confirmed by
means of computerised tomography (CT), magnetic resonance (MR), angiography, scintigraphy and blood cultures
(Salmonella enteritidis). In accordance with the presumptive diagnosis of MA of the carotid artery, a one-time surgical
intervention under cervical regional anaesthesia was chosen as treatment. First, a left-side carotid endarterectomy was
carried out and this was followed by ligature, exclusion and drainage of the MA of the RCC. The patient progressed
favourably with no neurological complications, as seen in a clinical control at four years after the intervention.
Conclusions. MA of the carotid artery must be treated surgically. We decided to carry out the correction in a single
intervention, bearing in mind the surgical risk, with the support of the peroperative monitoring afforded by the cervical
regional anaesthesia with the patient in a waking state. Local features did not allow the reconstruction of the continuation
of the right carotid axis. This is the tenth case reported in the literature. [ANGIOLOGÍA 2005; 57: 109-15]
Key words. Aneurysm. Carotid artery. Infection. Mycotic. Salmonella. Stenosis.



Dentro de la actividad diaria de un Servicio de Angio-
logía y Cirugía Vascular, el acceso vascular (AV) para
hemodiálisis representa un porcentaje que ronda el
10% de las intervenciones quirúrgicas practicadas a
lo largo de un año en un hospital de nivel III.

De la disposición de un AV adecuado va a depen-
der la calidad de la hemodiálisis en la enfermedad
crónica renal (ERC) terminal, manteniendo una rela-
ción directa con la morbimortalidad y la calidad de
vida de estos pacientes.

La Sociedad Española de Nefrología consideró
este tema como prioritario y decidió impulsar un
documento multidisciplinar con la finalidad de me-
jorar los estándares colectivos y elevar la calidad de
la práctica asistencial.  Se elaboró un documento, la
‘Guía de accesos vasculares de hemodiálisis’, para
tratar de alcanzar tres objetivos principales: aumen-
tar la creación y utilización de fístulas arteriovenosas
autólogas como AV inicial, detectar la disfunción del
AV antes de su trombosis y racionalizar la utilización
de catéteres venosos centrales. Constituye un docu-
mento consensuado multidisciplinar en el que han
participado las sociedades científicas españolas de
Nefrología, de Radiología Vascular, de Enfermeda-

des Infecciosas, de Diplomados en Enfermería Ne-
frológica, y de Angiología y Cirugía Vascular. En
ella se describen, en seis capítulos la preparación del
paciente, la creación de AV, sus cuidados, su  vigilan-
cia y seguimiento, el tratamiento de las complicacio-
nes y, como no podía ser de otra forma, el tema de
los catéteres venosos centrales.

Por tanto, se presenta un documento de ‘acuer-
do’, en el que se hacen constar algunas normas de
actuación con su correspondiente grado de evidencia
según lo publicado, y que pretenden simplemente
reflejar el estado actual de las cosas y sus posibles
soluciones. La práctica clínica diaria no siempre per-
mitirá alcanzar el ideal, pero sí dirigir los esfuerzos a
mejorar los resultados con nuestros pacientes.

Esta guía se ha publicado en la revista Nefrología,
volumen XXV, suplemento 1, de 2005, como núme-
ro monográfico. Como efectivamente se trata de un
documento de consenso, nuestra Sociedad ha consi-
derado importante aumentar su difusión entre los
cirujanos vasculares incluyéndolo también en la
revista Angiología. Esto no hubiera sido posible sin
la amplitud de miras y la colaboración estrecha que
en todo momento han demostrado nuestros colegas
nefrólogos. Desde aquí debe quedar patente nuestro
agradecimiento a la Sociedad Española de Nefrolo-
gía y, en especial, a su presidente, Dr. Ángel Luis
Martín de Francisco, por su generosidad a la hora de
anteponer el buen hacer y enfoque multidisciplinar
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ante los pacientes  portadores de ERC a cualquier
otra consideración. Igualmente, agradecemos al di-
rector de Nefrología, Dr. Rafael Matesanz, la rapidez
en la respuesta y las facilidades ofrecidas para la edi-
ción de esta guía en nuestra revista, sin las cuales
esta publicación no hubiera sido realidad.

Cabe también destacar el clima de cordialidad en
el que se ha desarrollado el trabajo del grupo, a pesar
de las profundas discrepancias que hubo que superar

en cada una de las fases de la elaboración, que igual-
mente hemos de agradecer.

Se presenta esta guía como un punto de partida,
siendo una opinión compartida por todos los compo-
nentes del grupo de trabajo  –para que tenga validez
permanente–  la necesidad de que los miembros de
las sociedades participantes aporten sus críticas y
aportaciones al documento a fin de mantenerlo ac-
tualizado y útil para todos.
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Introducción

Desde el inicio de la aplicación de las alternativas de
tratamiento sustitutivo renal (TSR) a los enfermos

con enfermedad renal terminal el número de pacien-
tes tributarios de dicho tratamiento aumenta cada
año en progresión lineal, sin que hasta el momento se
detecte una estabilización en la incidencia de la
mayoría de los registros de enfermos renales. En la
actualidad cerca de 45.000 pacientes en nuestro país
(una ratio próxima a 1.000 pacientes por millón de
población) están siendo tratados mediante algún tipo
de modalidad de TSR [1-3].

La necesidad de un acceso vascular (AV) para
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GUÍA DE ACCESO VASCULAR EN HEMODIÁLISIS

Resumen. Introducción. La calidad del acceso vascular (AV) condiciona los resultados clínicos de los enfermos tratados
mediante hemodiálisis periódicas. Las complicaciones originadas por la disfunción del AV constituyen una de las princi-
pales causas de morbimortalidad de estos pacientes y contribuyen de forma sustancial al aumento del coste sanitario. La
Sociedad Española de Nefrología considera que este problema requiere una atención prioritaria, y ha decidido realizar
una revisión de las guías de actuación de este capítulo, con la finalidad de mejorar nuestros estándares colectivos y elevar
la calidad de nuestra práctica asistencial. Objetivos. La finalidad esencial ha sido la de elaborar un informe que pueda
proporcionar una ayuda para la comprensión y tratamiento de los problemas relacionados con el AV y obtener una homo-
geneización de actuaciones con el propósito de alcanzar tres objetivos principales: aumentar la utilización de fístulas
arteriovenosas autólogas como AV inicial, detectar la disfunción de AV permanente antes de la trombosis y racionalizar la
utilización de catéteres venosos centrales (CVC). Desarrollo y conclusiones. Se presenta un documento consensuado de
forma multidisciplinar en la que han participado nefrólogos, cirujanos vasculares, radiólogos intervencionistas, especia-
listas en enfermedades infecciosas y diplomados en enfermería nefrológica. En él se define el estado de la situación en seis
capítulos: preparación del paciente, creación del AV, cuidados, vigilancia, tratamiento de las complicaciones y CVC.
Estas guías constan de una serie de enunciados con diferentes grados de evidencia según la literatura disponible, que no
pretenden ser normas de obligado cumplimiento, sino referentes del estado actual del problema y sus soluciones. La prác-
tica clínica diaria, al depender de las condiciones intrínsecas, no siempre nos permite alcanzar el ideal, pero sí dirigir
nuestros esfuerzos a una mejora de resultados. Cada recomendación se complementa con la exposición de su razonamien-
to. El documento se acompaña de una serie de indicadores de calidad. [ANGIOLOGÍA 2005; 57: 119-207]
Palabras clave. Acceso vascular. Catéteres venosos centrales. Fístula arteriovenosa. Guías de práctica clínica. Hemo-
diálisis. Prótesis arteriovenosa.
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hemodiálisis (HD) es tan antigua como la propia HD,
ya que para conducir una cantidad de sangre a un cir-
cuito de lavado es preciso ‘acceder’ al torrente san-
guíneo. Los comienzos de esta técnica ya fueron difí-
ciles por la falta de un AV adecuado, y hasta el dise-
ño de la fístula arteriovenosa interna (FAVI), por
Cimino y Brescia [4], no se pudieron desarrollar pro-
gramas de HD en pacientes crónicos. 

Sin embargo, el transcurrir de los años no ha
resuelto el problema, siendo frecuente la existencia
de dificultades técnicas y administrativas en cual-
quier intento de conseguir un AV. En 1995, un edito-
rial en Nefrología [5] denunciaba, por primera vez,
la falta de normativas, técnicas y administrativas,
sobre la práctica de AV para HD. Casi 10 años des-
pués seguimos igual. No disponemos de normativas
y el AV es uno de los problemas de mayor comorbili-
dad en los pacientes que reciben HD, siendo la pri-
mera causa de ingresos hospitalarios de estos pacien-
tes, así como responsable de un encarecimiento de
los costes asociados al tratamiento con HD [6,7]. Por
todo ello es imprescindible organizar la disponibili-
dad de AV conforme a criterios de eficacia y eficien-
cia, haciendo partícipes a todas las partes implicadas
en su desarrollo y manejo, tanto administración
como profesionales sanitarios. Es preciso tener en
cuenta que las complicaciones originadas por el AV
ocasionan el mayor consumo de recursos generados
por este colectivo de pacientes, constituyendo la pri-
mera causa de ingreso hospitalario en los Servicios
de Nefrología. 

Entre las diferentes formas de TSR, la HD es la
modalidad inicial que se aplica a la mayoría de los
pacientes. Según datos publicados recientemente por
la Federación de Registros de la Sociedad Española
de Nefrología referentes a pacientes que comenzaron
TSR en 2001, el 89% de pacientes lo hicieron me-
diante HD, a un 10% se les aplicaron diferentes
modalidades de DP y el 1% restante recibió un tras-
plante renal preventivo1. Conocida esta situación,
sería lógico que la mayoría de pacientes dispusieran

de un AV madurado para ser utilizado en el momento
de tener que iniciar el TSR. Sin embargo, diferentes
estudios realizados en nuestro país, discrepantes con
el estudio DOPPS [8] señalan que una proporción
cercana al 50% de enfermos no dispone de un AV
permanente y ha de comenzar HD por un catéter
venoso central (CVC), lo que influye ineludiblemen-
te en los resultados clínicos y aumenta la morbimor-
talidad de los pacientes

El AV ideal debe de reunir, al menos tres requisi-
tos: i) permitir el abordaje seguro y continuado del
sistema vascular; ii) proporcionar flujos suficientes
para suministrar la dosis de HD programada, y iii)
carecer de complicaciones. Este AV no existe en la
actualidad, si bien la FAVI en sus diferentes modali-
dades, y en especial la radiocefálica (RC), es el que
más se aproxima a estas premisas, dada su elevada
supervivencia. De hecho, este último tipo de AV está
considerado prototipo de AV, es decir, el objetivo a
conseguir en los pacientes que inician HD. Como AV
alternativo a la FAVI, el que se emplea con mayor
profusión en la población es la prótesis arteriovenosa.
El material habitualmente empleado para la implan-
tación de este AV es el politetrafluoroetileno (PTFE).
El CVC es la tercera modalidad de AV, aunque su uso
sólo debe ser considerado con carácter temporal o en
situaciones muy concretas tales como imposibilidad
de creación de un AV permanente, insuficiencia car-
díaca congestiva o hipotensión crónica.

La disfunción y/o trombosis del AV ocasionan el
mayor consumo de recursos en la población con
enfermedad renal crónica (ERC) debido a tres cir-
cunstancias: i) elevado empleo de CVC al inicio de la
HD, que condicionan las posibilidades de AV futu-
ros; ii) alto porcentaje de fracasos iniciales tras la
creación de FAVI, en especial RC, y iii) deficiencias
en la detección de las disfunciones de AV preveni-
bles en la población prevalente.

El grupo de trabajo considera que los estándares
actuales son susceptibles de mejora y que optimi-
zando las actuaciones se puede lograr una reducción
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de complicaciones, mayor longevidad del AV, incre-
mento en la calidad de vida de los pacientes y reduc-
ción del coste inducido por esta problemática. Para
alcanzar este objetivo ha redactado una serie de
guías de actuación sugiriendo la adopción de dife-
rentes medidas. Éstas comienzan con la detección
precoz de la ERC, el desarrollo de estrategias para
crear el AV adecuado en el momento idóneo, atender

al cuidado diligente del mismo, identificar precoz-
mente sus disfunciones, tratar convenientemente las
complicaciones y racionalizar el empleo y segui-
miento de los CVC. Finalmente propone una serie
de criterios de calidad y control del seguimiento de
las mismas, así como la definición de los recursos
que son necesarios para lograr la consecución de
estos objetivos.
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Razonamiento

Los Servicios de Nefrología deben disponer de un
programa de atención al paciente portador de ERC
con la finalidad de proporcionar a los enfermos y
familiares, por una parte, información detallada acer-
ca de los sistemas integrados de TSR y, por otra, una
propuesta de TSR en función de sus características
clínicas. La modalidad de TSR debe ser finalmente
acordada según las preferencias de cada paciente [1].

La historia clínica, la búsqueda de enfermedades
concomitantes y la valoración del estado cardio-
vascular, resulta imprescindible para seleccionar el
emplazamiento adecuado del AV. Asimismo la esti-

mación sobre la esperanza de vida del paciente, y por
lo tanto del tiempo que puede permanecer en HD
pueden también ser valorados a la hora de decidir el
tipo y localización del AV [1].

La DP puede ser una alternativa aplicable en
pacientes que no disponen de AV permanente para
iniciar TSR. Su utilización preserva la función renal
residual, y si las circunstancias lo requieren se puede
proseguir la depuración mediante HD una vez que el
AV se ha desarrollado. Una publicación reciente
muestra que los pacientes que iniciaron TSR y fueron
transferidos con posterioridad a HD mostraron mayor
supervivencia que los que iniciaron mediante HD [2]. 
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1.1. Historia clínica. Relación con el paciente

1. Procedimientos previos a la realización del acceso vascular

NORMAS DE ACTUACIÓN

1.1.1. Todas las unidades de nefrología que generan enfermos para tratamiento renal substitutivo (TRS)

deben disponer de programas educacionales, con participación multidisciplinar. Su finalidad debe ser

instruir al paciente y sus familiares sobre los diferentes aspectos relacionados con la enfermedad renal

crónica avanzada (ERCA), sus modalidades de tratamiento y la trascendencia de disponer de un acce-

so vascular (AV) permanente para iniciar la HD.

Evidencia C 

1.1.2. Para seleccionar el tipo de AV apropiado es preciso realizar una historia clínica del paciente, conocer la

comorbilidad asociada y poder estimar los factores de riesgo de fracaso relacionados con el desarrollo

del AV. 

Evidencia B 

1.1.3. En los pacientes con ERCA se debe extremar la conservación de la red venosa superficial de las EESS.

Ambas han de conservarse libre de punciones y canulaciones, para lo cual es precisa la instrucción de

equipo de enfermería y la información al paciente.

Evidencia A 

1.1.4. El inicio de HD mediante catéter venoso central (CVC) aumenta la morbilidad y mortalidad de los pa-

cientes. Cualquier CVC emplazado en cintura escapular puede generar estenosis de vasos centrales. 

Evidencia B



En los pacientes con ERC es preciso adoptar las
medidas necesarias para la preservación de la red
venosa, con vistas a la realización de un AV (Tabla I)
[3]. Las recomendaciones para la preservación de la
red venosa se aplicarán en todo paciente con ERC
subsidiario de TSR, independientemente de la moda-
lidad inicialmente seleccionada [4]. 

Historia clínica. Antecedentes

Numerosas circunstancias asociadas pueden alterar
el desarrollo adecuado de un acceso vascular por lo
que se hace necesario un conocimiento previo de
todos los factores que puedan incidir en ello. Las fac-
tores más incidentes en dicho desarrollo están repre-
sentadas por [5]: Antecedentes de colocación de
CVC que pueden provocar estenosis; antecedentes
de colocación de marcapasos, que actuarían en simi-
lares condiciones; existencia de insuficiencia cardía-
ca congestiva (ICC) que puede empeorar por la prác-

tica del AV; enfermedad valvular cardíaca o prótesis
valvular, que podrían recibir agresión infecciosa
especialmente procedentes de catéteres; tratamiento
con anticoagulantes que dificultarían las punciones
de la FAVI; traumatismos previos en brazos, cuello o
tórax que podrían alterar la anatomía natural; diabe-
tes que facilitaría enfermedad vascular asociada;
arteriopatía periférica, etc. 

Diversos factores de morbilidad están asociados a
los pacientes que inician diálisis. En España, el estu-
dio DOPS6 indica que al inicio de la diálisis la car-
diopatía isquémica (CI) está presente en el 34%, la
ICC en un 25%, la enfermedad cerebro vascular en
un 14%, la diabetes mellitus (DM) en un 19%, y la
edad media de inicio de diálisis es de 62 años. En
EE.UU.7 la enfermedad cardiovascular al inicio de
diálisis es de 40%, siendo en la población general de
un 5-12%. En Holanda [8] la tendencia a presentar
un factor de riesgo, al comienzo de la diálisis, es de
50%, dos factores 36,8% y tres factores 13,2%. En
Francia [9] la enfermedad vascular renal está presen-
te en un 22,5%, la nefropatía diabética un 20,6%, y el
incremento de la entrada en diálisis es de un 3,8%. 

Factores predictivos relacionados 
con la maduración de la FAVI

Algunos estudios muestran que diversos factores de
riesgo, presentes en los pacientes con ERCA, pueden
influir en la maduración del AV. Uno de los mas pre-
cisos [10] muestra que los principales factores que
influyen en el desarrollo de la FAVI tienen relación
con: i) el sexo femenino (OR: 1,35) ; ii) la edad avan-
zada (OR: 0,20-0,70); iii) la presencia de DM (OR:
0,67); iv) la claudicación intermitente (OR: 1,06); v)
la hipertensión arterial (HTA) (OR: 0,37); vi) la
enfermedad cardiovascular (OR: 1,83); vii) la exis-
tencia de un AV previo (OR: 1,51); viii) presión arte-
rial sistólica menor de 85 mmHg (OR: 0,51); ix) índi-
ce de masa corporal entre 24-28 (OR. 1,17); x) pre-
sencia de CVC (OR: 2,21); xi) tiempo de permanen-
cia de CVC superior a 15 días (OR: 2,11); xii) hemo-
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Tabla I. Recomendaciones para la preservación de la red venosa

Advertencia al paciente sobre su importancia

Proveerle de un carnet o recomendarle 

la colocación de un brazalete o pulsera

Recomendar punciones en el dorso de la mano

Empleo de técnicas de laboratorio de 

bajo consumo plasmático (capilar, seca)

Difusión de este problema a todos los profesionales

Evitar la implantación de CVC en cintura escapular, 

sobre todo en vena subclavia. Se recomienda 

el uso de catéteres femorales en pacientes 

con reagudizaciones en el curso de la ERC evolutiva

Estimulación del desarrollo muscular/vascular mediante

ejercicios isométricos o prácticas de dilatación venosa

Atender al mismo cuidado de la red venosa en pacientes

en DP o portadores de un trasplante renal. En estos 

últimos es preciso concienciar a pacientes y profesionales

de la importancia en: i) el rescate de FAVI RC que se

trombosan y ii) la reparación antes que el cierre, 

de FAVI de codo en ausencia de ICC



globina inferior a 8 g/dl (OR: 2,46); y xiii) remisión al
especialista inferior a tres meses (OR: 1,55).

Existen controversias sobre la eficacia de los
ejercicios en el desarrollo de la red vascular. Los par-

tidarios de estas maniobras aconsejan la realización
de isométricos en antebrazo, y la compresión inter-
mitente del retorno venoso. Ambos han de realizarse
de forma continuada 3 o 4 veces al día [2].
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1.2. Cuándo realizar el AV

NORMAS DE ACTUACIÓN

1.2.1. En los pacientes con ERC progresiva se ha de considerar la creación de la FAVI cuando la tasa de filtra-

ción glomerular (TFG) sea inferior a 20 ml/min. En cualquier caso la FAVI ha de estar realizada con una

antelación previa al inicio de la HD entre 4-6 meses.

Evidencia D

1.2.2. Si el tipo de AV seleccionado es una prótesis, se aconseja su implantación con 4-6 semanas de antela-

ción al inicio de la HD.

Evidencia D 

1.2.3. Antes de la realización del AV se proporcionará la debida información al paciente y se obtendrá la firma

de un modelo reconocido de consentimiento informado.

Evidencia D

1.2.4. La demora en la construcción del AV superior a cuatro semanas por el equipo quirúrgico representa un

riesgo demostrado de iniciar la HD mediante CVC.

Evidencia B

1.2.5. El AV debe ser realizado con carácter preferente en los pacientes con ERC de rápida evolución, en los

que presentan un fracaso de desarrollo y en los portadores de CVC sin AV permanente.

Evidencia D 

1.2.6. La creación de forma sistemática de un AV en pacientes tratados mediante DP o portadores de un

injerto renal no está indicada.

Evidencia C

Razonamiento

Los problemas relacionados con el AV representan
una de las principales causas de morbilidad, hospita-
lización y coste en los enfermos tratados con HD
[11]. El AV preferido es la FAVI, pero para lograr su
desarrollo adecuado se precisan dos requisitos:
i) la integridad anatómica y funcional de ambos
vasos (arteria y vena) y un período de maduración de
al menos 6 semanas durante el cual se produce la
remodelación vascular que permitirá la canulación
satisfactoria de los mismos [12]. 

La frecuente ausencia de estas dos condiciones es
una de las causas por la que muchos de los pacientes

no disponen de un AV que haya madurado durante la
fase final de la ERC, teniendo que recurrir a la
implantación de un CVC para iniciar la HD, lo que a
su vez incrementa la morbilidad de los pacientes.

Tal cómo se ha señalado previamente, la aplica-
ción de programas de atención y seguimiento de la
ERCA puede optimizar la consecución de AV autó-
logos. Uno de los aspectos fundamentales reside en
la creación del AV con la debida antelación. Tanto las
guías DOQI (guía n.º 8), como las canadienses (guía
3.2.1) y los algoritmos clínicos de la Vascular Access
Society [1,5,13] insisten en este apartado recomen-
dando la remisión del paciente al cirujano, cuando la



tasa de filtración glomerular (TFG) resulta inferior a
25 mL/min. Se recomienda el uso de este parámetro
validado en función de la edad, sexo y superficie cor-
poral, ya que resulta difícil de predecir con exactitud
el momento en el que el paciente va a requerir el ini-
cio del TSR [13]. La situación ideal vendría definida
por la creación de la FAVI con una antelación media
de seis meses antes de su canulación. El criterio, en
lo que se refiere al tiempo, no ha de ser el mismo en
el caso de que se implante una prótesis puesto que
los injertos requieren menor tiempo de maduración y
tienen una tasa de permeabilidad primaria inferior a
la de las FAV [6].

Otro de los aspectos esenciales para lograr el
mayor rendimiento de las FAV es el relacionado con
la intervención quirúrgica. Ésta ha de ser realizada
de modo preferente por cirujanos experimentados
(vasculares) [14], quienes a su vez han de procurar
no acumular demoras. Pisoni, en el estudio DOPPS,
ha calculado que el riesgo relativo de iniciar HD por
un CVC se incrementa cuando las unidades de ciru-
gía tardan más de dos semanas en construir el AV.
Este período de tiempo parece excesivamente corto y
la opinión consensuada del grupo es la de tratar de
conseguir tiempos de demora quirúrgica en torno a
un mes desde la remisión del paciente.

No obstante, el momento de creación del AV pue-
de variar en función de determinados condiciona-
mientos. Existen tres circunstancias en las que se ha
de considerar la implantación preferente del AV, ya
que representan una situación de cierta emergencia,
si se compara con el resto de los pacientes. En este
apartado se han de incluir: i) los casos en los que la
ERC evoluciona de forma más rápida de lo habitual
con una estimación de inicio de HD inferior a seis
semanas; ii) cuando los enfermos hayan iniciado la
HD con un CVC y no dispongan de AV permanente,
ya que es aconsejable disminuir el tiempo de perma-
nencia de la CVC con la finalidad de disminuir las
complicaciones, y iii) en los casos en los que la
implantación del AV se acompañe de fracaso técnico
o de desarrollo y se tenga que recurrir a la creación
de un nuevo AV.

Finalmente, hay que reseñar que el AV no se ha
de implantar a todos los pacientes en TSR, sino tan
sólo en los que van a ser tratados con HD. Se ha de
evitar la creación de AV en pacientes que van a reci-
bir un trasplante renal preventivo o vayan a ser tra-
tados con diálisis peritoneal. Más del 90% de estos
enfermos no lo van a precisar de forma inmediata
[15] y además presentan frecuentemente oclusiones
de AV [16].
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1.3. Evaluación preoperatoria

NORMAS DE ACTUACIÓN

1.3.1 Todo paciente ha de ser evaluado por un equipo quirúrgico experto en la implantación de accesos vas-

culares en base a la historia clínica del paciente y la comorbilidad asociada. La exploración física minu-

ciosa facilita la selección del AV y disminuye la probabilidad de complicaciones.

Evidencia B

1.3.2. En los pacientes con enfermedad arterial, obesidad u otras causas que dificulten la palpación venosa

se indicará un estudio de imagen.

Evidencia B

1.3.3. Ha de realizarse un estudio de imagen en niños menores de 15 kg de peso, historia de marcapasos o

catéteres centrales previos.

Evidencia B



Razonamiento

Un factor importante a tener en cuenta para elegir la
localización óptima del AV a realizar es la influencia
que tendrá sobre accesos subsiguientes. El cirujano
ha de planificar una estrategia a largo plazo conside-
rando las posibles alternativas sucesivas a utilizar. En
la actualidad se consideran como líneas guía admiti-
das por la mayoría de los grupos, en cuanto a la loca-
lización del acceso [17,18]:
– Lo más distal en la extremidad como sea posible
– Empleo de la extremidad no dominante
– Creación de un AV autólogo con preferencia al

protésico
– Las condiciones individuales pueden modificar o

aconsejar otra línea distinta. 

En la evaluación del paciente será necesario realizar
(Tabla II): 1) Una cuidadosa historia clínica en la que
se identifiquen los factores de riesgo de fracaso ini-
cial y falta de maduración de la FAVI anteriormente
señalados. 2) Una exploración física que valore la
existencia de limitaciones articulares, déficits moto-
res o sensitivos, grosor de la piel y grasa subcutánea,
edema de la extremidad, existencia de circulación
colateral en brazo u hombro, así como de cicatrices,
trayectos venosos indurados... Debe incluir la palpa-
ción de pulsos señalando la existencia y calidad de
los mismos, incluyendo la maniobra o test de Allen;
la toma de presiones arteriales en ambas extremida-
des superiores y la exploración del sistema venoso
mediante la palpación venosa con y sin torniquete. 

En ocasiones será necesario completar la evalua-
ción preoperatoria con estudios de imagen como
eco-Doppler, flebografía, arteriografía o RM.

Evaluación del emplazamiento idóneo 
del AV mediante técnicas de imagen

Diversos autores admiten que unos pulsos simétricos
con tensiones iguales en ambas extremidades indi-
can la existencia de una arteria suficiente; y una vena
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Tabla II. Evaluación del paciente antes de la implantación del AV.

Valoración Implicación 

Historia clínica Comorbilidad

Edad. Sexo Riesgo fracaso AV distal

Presencia DM Calcificación vasos distales 

Obesidad Acceso red venosa

Historia vascular Indicador macroangiopatía

Enfermedad cardíaca Asociada a fracaso AV inicial

Insuficiencia cardíaca Condiciona utilización CVC

Cirugía torácica. 

Marcapasos

CVC previos Estenosis / trombosis 

vasos centrales

Enfermedades malignas

Esperanza vida acortada Empleo CVC larga duración

Trastornos de Tratamiento específico 

la hemostasia previo 

Edema brazo Repermeabilización 

vasos centrales 

Selección brazo Influencia en calidad

no dominante de vida

Fracasos AV anteriores Planificación esmerada AV 

Examen físico Comprende ambas EESS 

Inspección local Cicatrices. Infecciones. 

Edema

Circulación colateral

Tejido subcutáneo Punciones venosas.

Palpación Examen red venosa 

con torniquete

Presencia pulsos arteriales

Test Allen

Medición TA ambas EESS Detecta estenosis arteriales

Auscultación arterias Detección estenosis



se acepta como adecuada si es visible a través de la
piel con o sin torniquete [19]. En la actualidad se
tiende a realizar con mucha mayor frecuencia la
determinación por eco-Doppler del diámetro intralu-
minal tanto de arteria como de vena que permite la
mejor ubicación y selección del AV, mostrando un
incremento significativo de la utilización de AV
autólogos [20]. Se considera que con venas inferio-
res a 3 mm y arterias menores de 1,5-2 mm existen
escasas posibilidades de conseguir un acceso madu-
ro [21,22]. Otros autores han señalado umbrales de
diámetro venoso de 2,6 mm para obtener un AV ade-
cuado [20]. La eco-Doppler es también útil en pa-
cientes con problemas venosos en los que la explora-
ción física puede ser difícil: obesos, diabéticos, con
historia de AV previo y mujeres mayores. Hasta un
66% de los pacientes explorados con eco-Doppler,
en los que no se ha realizado cirugía previa, tienen
anomalías vasculares [23,24]. La eco-Doppler tiene
la ventaja que se puede utilizar en pacientes con
ERCA en los que se quieren evitar los medios de
contraste yodado sin embargo, tiene la limitación
que es operador dependiente y no es capaz de estu-
diar bien los vasos venosos centrales. La cartografía

venosa mediante eco-Doppler puede cambiar el pro-
cedimiento quirúrgico planeado en el 31% de los
pacientes, en el 15% de los pacientes puede cambiar
cirugía de prótesis por cirugía de FAVI, la realiza-
ción de FAVI puede aumentar de 32 a 58%, y el fra-
caso en la exploración quirúrgica puede disminuir
del 11 al 0% [25].

La implantación previa de CVC supone un ries-
go elevado de trombosis venosa. Las venas periféri-
cas canuladas o una vena central que ha sido porta-
dora de CVC pueden presentar trombosis en el 23%
de las ocasiones [26]. En extremidades que han reci-
bido múltiples cateterizaciones venosas la cifra de
trombosis puede alcanzar el 38% [26], de los que la
vena cefálica es la afectada en más de la mitad de los
casos [26]. En pacientes con historia previa o pre-
sencia de CVC en vena subclavia hay una prevalen-
cia de estenosis moderada o severa del 40% de las
ocasiones [27]. Por ello en todos los pacientes con
historia previa CVC o de implantación de marcapa-
sos endocavitarios [28] es precisa una evaluación
del mapa venoso mediante una prueba de imagen
antes de realizar un AV permanente.

Los pacientes con síndrome de desfiladero cervi-
co costoclavicular pueden permanecer asintomáticos
hasta que se les realiza un AV en el brazo ipsilateral
[29,30]. En pacientes en HD con AV y edema del
brazo hay que incluir el síndrome de estrecho toráci-
co en el diagnóstico diferencial, especialmente si no
hay historia de catéter subclavio previo [31]. La ciru-
gía previa en cuello y tórax puede ser causa de oblite-
ración o estenosis de venas centrales, y los AV múlti-
ples previos pueden limitar la realización de nuevos
[32,33].

La flebografía se considera el método de referen-
cia cuando se desea evaluar el mapa venoso de la
extremidad superior [34,35] (Tabla III). Ésta debe
visualizar todas las venas superficiales y profundas,
desde la vena basílica hasta la vena cava superior. 

La flebografía con CO2 está indicada en casos de
insuficiencia renal severa, o alergia al medio de con-
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Tabla III. Indicaciones de flebografía preoperatoria.

Edema de brazo 

Presencia de circulación venosa colateral

Obesidad con ausencia de visualización 

de venas periféricas

Historia de catéteres venosos centrales 

o colocación de marcapasos

Antecedentes de cirugía o traumatismo 

en cuello, tórax o brazo

Práctica de deportes que favorezcan 

el síndrome del estrecho torácico

Fracaso en la creación del primer o múltiples AV previos

Necesidad de definir con detalle un segmento venoso
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traste yodado [36]. Si bien es más difícil el llenado
de las venas superficiales, puede combinarse con la
flebografía selectiva para reducir el volumen del
medio de contraste yodado.

A pesar de no estar aprobado su uso con esta indi-
cación, se ha difundido en la literatura el uso de
medios de contraste basados en gadolinio para exá-
menes radiográficos. Se han utilizado en pacientes
con insuficiencia renal importante, reacciones adver-
sas a los medios de contraste yodados en estudios
previos o cuando hay programado en breve un trata-
miento de tiroides con yodo radiactivo. Algunos
autores han contribuido a difundir la idea de que los
quelatos de gadolinio son significativamente menos
nefrotóxicos que los contrastes yodados [37,38]. Sin
embargo, el uso para exámenes radiográficos de
medios de contraste basados en gadolinio no se reco-
mienda para evitar nefrotoxicidad en pacientes con
insuficiencia renal porque son mas nefrotóxicos que
los medios de contraste yodados en dosis equivalen-

tes de atenuación de los rayos X [39,40-45], y el uso
de estos medios de contraste en las dosis aprobadas
para uso endovenoso (hasta 0,3 mmol/kg de peso
corporal) no da información radiográfica en la mayo-
ría de los casos [46].

Actualmente pueden hacerse estudios flebográfi-
cos con RM de las extremidades superiores, con
antenas de superficie, sin utilizar medios de contras-
te, con la técnica 2D-time-of-flight (TOF). Sin em-
bargo, quedan fuera del estudio la vena basílica y el
cayado superior de la cefálica [47,48]. Es todavía
necesario aplicar los recientes avances en técnicas
flebográficas con medio de contraste en RM para
mejorar el tiempo de adquisición, la cobertura anató-
mica y la resolución espacial.

La arteriografía estará indicada en casos excep-
cionales cuando se encuentre, en la exploración físi-
ca, disminución del pulso u otros hallazgos que
hagan sospechar anomalías en la vascularización ar-
terial de la extremidad en que se desea realizar el AV.
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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 arte-
riovenosa autóloga [1-3], ya que proporciona mejo-
res prestaciones y tiene menor índice de infección y
trombosis que las prótesis vasculares y los catéteres
[4-10].

Cuando se han agotado las posibilidades para la
realización de una FAVI, por la ausencia de venas o
arterias adecuadas, deben utilizarse prótesis vascula-
res [1-3,8,11]. 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 protési-

cos (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 autólogos [1-3,6-
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 tampoco
sea posible la colocación de una prótesis vascular
deberá procederse a la colocación de un catéter tune-
lizado [13], alternativa siempre posible [4]. 

La opción más apropiada para cada caso concreto
habrá de decidirse en función de la edad, presencia
de factores de comorbilidad, anatomía vascular,
accesos previos, la urgencia en su utilización y la
propia exploración del paciente previa a la creación
del AV [1-4,14-19].
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2.1. Tipos de acceso vascular permanente

2. Creación del acceso vascular

NORMAS DE ACTUACIÓN

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

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.

Evidencia B

2.1.3. La implantación de un catéter venoso central ha de considerarse cuando no sea posible realizar ningu-

na de las anteriores o cuando sea preciso iniciar el tratamiento con HD sin disponer de un AV definiti-

vo y maduro.  

Evidencia B

2.1.4. El acceso vascular más apropiado en cada caso dependerá de una serie de factores del propio pacien-

te (edad, factores de comorbilidad, anatomía vascular, accesos previos, plazo para su utilización...) que

el cirujano vascular debe tener en consideración antes de la creación del AV.

Evidencia B



ACCESO VASCULAR EN HEMODIÁLISIS

ANGIOLOGÍA 2005; 57 (2): 119-207 131

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Razonamiento

La fístula arteriovenosa radiocefálica en la muñeca,
descrita por Brescia-Cimino [20] 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 maduro [1-3,5,8,16].

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 complicaciones [2,3,6-8]. La ma-
yor limitación 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 mujeres
[2,12]. Pero ello no debe desanimar a seguir reali-
zándola como primera opción, porque no quema nin-
guna etapa para accesos posteriores. Otra limitación
importante es que en ocasiones debe esperarse un
largo período hasta poder utilizarla: aproximada-
mente el 30% de estas FAVI no ha madurado lo sufi-
ciente a los 3 meses para ser utilizadas [2,10,14].

Las guías DOQI, deliberadamente, no han queri-
do establecer tasa alguna de permeabilidad primaria
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 elección [3,4].

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 proximal.

La FAVI en la tabaquera anatómica es una técnica
menos frecuente que la anterior. Sólo algunos gru-
pos, como el de Wolowczyk [21], refieren experien-
cias amplias: en un período de 12 años con 210 pro-
cedimientos presentan un 11% de trombosis en las
primeras 24 horas y una maduración del 80% en 6
semanas. 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.

2.2. Acceso vascular autólogo

NORMAS DE ACTUACIÓN

2.2.1. La primera opción a considerar es la fístula radiocefálica en la muñeca, ya que permite un mayor de-

sarrollo de la red venosa y superficie de punción.

Evidencia A

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

Evidencia B

2.2.3. La fístula humerocefálica puede ser la opción preferida en pacientes ancianos, diabéticos, mujeres y

en general en los pacientes donde los vasos periféricos no son adecuados para técnicas más distales.

Evidencia B           

2.2.4. La alternativa a la fístula humerocefálica es la FAVI humerobasílica, preferentemente con transposición

de la vena.

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 inferior.

Evidencia B 
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Desde el punto de vista técnico no existen grandes
diferencias, aunque las estructuras son ligeramente
menores y el campo más reducido, lo que ha desani-
mado a muchos grupos.

Una alternativa antes de usar venas más proxima-
les es la técnica descrita por Silva [22,23]  en 1997,
la transposicion radiobasílica en el antebrazo. La
basílica, en su trayecto antebraquial, generalmente
se halla en mejor estado al encontrarse menos accesi-
ble a las punciones venosas. Las venas del antebrazo,
sin embargo, no tienen la misma consistencia que las
del brazo, lo que hace la técnica más compleja
(mayor facilidad para la torsión tras la superficializa-
ción), con menor permeabilidad inmediata y realiza-
da por muy pocos grupos.

Clásicamente y en las guías actuales [4,24], el
acceso autólogo humerocefálico directo (FAVI en el
codo), se considera como el procedimiento secunda-
rio por excelencia tras la FAVI de la muñeca. Técni-
camente, puede realizarse igualmente con anestesia
local y tanto arteria como vena son de mayor diáme-
tro que en el antebrazo. El diámetro mínimo adecua-
do de la arteria braquial oscila entre 2,5 y 4 mm y el
de la vena cefálica de 3-4 mm [2,19]. Sin embargo,
hay mejores factores predictores como el flujo arte-
rial mayor de 40-50 ml/mn o la ausencia de esteno-
sis en la vena cefálica [23,25-27]. No debe realizar-
se una arteriotomía superior a los 5-6 mm para evitar
complicaciones posteriores. Una variante técnica
introducida por Bender [28] utiliza la vena mediana
cubital, en terminal, para anastomosar sobre la arte-
ria humeral subyacente, logrando con frecuencia la
arterialización tanto de cefálica como de basílica.
Tiene algunas ventajas sobre la antebraquial: menor
índice de fallos inmediatos y mayor flujo; pero tam-

bién tiene algunos inconvenientes: menor accesibili-
dad cuando ambos accesos han madurado (en pa-
cientes obesos ocasionalmente nunca pueden llegar
a canalizarse) y mayor porcentaje de complicacio-
nes como edema de la extremidad, isquemia distal
por robo (3-6% frente al 1%) y fallo cardíaco por
hiperaflujo [29,30]. La permeabilidad primaria al
año es del 70-85% y a los tres años del 57-78% [2,
19] La tasa de permeabilidad primaria del procedi-
miento de Bender fue del 90% al año y del 80% a los
3 años [28]. 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 autólogos
directos. En el brazo suele haber mayor cantidad de
tejido celular subcutáneo y consecuentemente la
tunelización anterior ha de ser cuidadosa para que
quede perfectamente abordable para la punción. Las
ventajas y desventajas son muy similares a las des-
critas para el acceso humerocefálico. La permeabili-
dad 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
indicaciones preferentes son la anastomosis safeno-
tibial posterior, safenofemoral en muslo y femorofe-
moral con superficialización de la vena femoral
superficial [31,32].
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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 radio-
lógicos para mantenerlo útil. Esto motivó la creación
de las guías DOQI en los EE.UU., para frenar el
impulso que el implante de estos dispositivos proté-
sicos había alcanzado en este país a finales de 1997
[4,11,33-35]. Desde el punto de vista técnico es mas
fácilmente realizable, lo que puede contribuir a que
cirujanos poco expertos en la realización de accesos
autólogos se inclinen de entrada por este procedi-
miento [1]. 

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
venoso distal ya agotado, la anastomosis arterial de
la prótesis habrá de ser lo más distal posible y la
venosa 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 conse-
guirán; pero cuanto más distal sea, más respetado
quedará el árbol vascular venoso para reconstruccio-
nes 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 prefe-
rida en el antebrazo. Estas disposiciones están condi-
cionadas en última instancia por las características
del paciente.

Los lugares de anastomosis arterial por orden de
preferencia son: arteria radial en muñeca, arteria
humeral 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 antebrazo
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 superiores, es posi-
ble implantarla entre la arteria femoral (superficial o
profunda) y la vena femoral o la safena en el cayado. 

La anastomosis arterial de la prótesis preferible-
mente debe ser lateroterminal. No existen estudios
que demuestren diferencias según el tipo de anasto-
mosis 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 perfecta-
mente definido, debe oscilar entre 6 y 7 mm.

2.3. Acceso vascular protésico

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. 

Evidencia B

2.3.2. El material de la prótesis mas comúnmente utilizado y actualmente el más recomendado es el polite-

trafluoroetileno expandido (PTFE).

Evidencia A                                  

2.3.3. Debido al alto índice de infecciones operatorias de las prótesis, se recomienda el uso de antibióticos

profilácticos perioperatorios.

Evidencia A
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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 maduración [4]. En esta fase, como
adaptación al nuevo flujo, se producen cambios
importantes en la pared venosa que van a permitir
una canalización apropiada, como son el aumento
del diámetro venoso y del grosor de su pared (fenó-
meno que se conoce como arterialización). En este

período debe comprobarse el adecuado desarrollo de
la fístula [44,45].

En FAVI la maduración retrasada (más de ocho
semanas) 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 imagen [46-49]. En muchos casos, especialmente
en pacientes con enfermedad aterosclerótica, la cau-
sa es una disminución del flujo arterial. Según distin-

La permeabilidad primaria de las prótesis está
entre el 20 y el 50% a los 24 meses, aunque median-
te sucesivas intervenciones quirúrgicas que oscilan
entre 2,5 y 40% al año39-42 se puede mejorar alcan-
zando 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 oportuna,
que comienza 2 h antes o en el momento de la induc-
ción anestésica y se prolonga durante las 24 h siguien-
tes a la intervención. No hay ningún estudio aleatorio,
por lo que se aconseja el uso de 2 g de cefazolina prein-
tervención. El uso de vancomicina parece disminuir la
incidencia de infecciones, aunque habitualmente se
reserva para microorganismos concretos [43].

2.4. Maduración del acceso vascular

NORMAS DE ACTUACIÓN

2.4.1. Un AV autólogo se considera maduro cuando el diámetro venoso es suficiente para ser canalizado y

permitir un flujo suficiente para la sesión de HD. Para una fístula autóloga se recomienda un período

mínimo de maduración antes de su canalización de cuatro semanas, siendo preferible de tres a cuatro

meses.

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.

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.

Evidencia D 

2.4.4. Un retraso en la maduración suele indicar estenosis arterial o perianastomótica, o una trombosis. Tras

su confirmación mediante técnicas de imagen ha de corregirse lo antes posible.

Evidencia B 

2.4.5. La decisión del momento de canalizar el AV por primera vez ha de hacerlo personal debidamente entre-

nado para evitar complicaciones.

Evidencia C  
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tas series entre un 28 y un 53% de las FAVI autólogas
nunca maduran adecuadamente [50,51]. En circuns-
tancias normales la maduración es gradual, de tal
manera que después de 4-6 semanas las FAVI radio-
cefálicas y humerocefálicas deben haber madurado y
ser aptas para su empleo. Las FAVI cubitobasílicas
tardan algo más, en torno a 6 semanas. Una vez des-
arrolladas, las FAVI normofuncionantes radiocefáli-
cas pueden tener flujos de 500 a 900 mL/min. En
prótesis y FAVI más proximales se obtienen mayores
flujos que pueden alcanzar los 800-1.400 mL/min. 

En el momento actual, en la mayoría de las unida-
des se utilizan métodos de evaluación clínica para
determinar 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 invasiva
y estar exenta de complicaciones [52-56], incluso
teniendo 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 h y el diámetro de la vena [54],
el flujo venoso de salida a las dos semanas de la cons-
trucción [55], un diámetro venoso mínimo de 0,4 cm
también a las dos semanas de su realización [56], así
como un flujo de 500 mL/min o mayor [56]. 

La exploración con eco-Doppler puede determinar
igualmente el flujo de los AV protésicos y flujos supe-
riores a 500 mL/min, que se asocian a la presencia de
thrill palpable, evidencian un correcto funcionamiento.

2.5. Prevención de la trombosis del acceso vascular:
indicaciones del tratamiento antiagregante anticoagulante

NORMAS DE ACTUACIÓN

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

Evidencia D 

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

Evidencia C

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

específica.

Evidencia C

2.5.4. El uso sistemático de tratamiento antiagregante o anticoagulante aumenta el riesgo hemorrágico y no

prolonga la supervivencia del AV.

Evidencia C

2.5.5. En los casos de trombosis recidivante no obstructiva o de causa no aparente la anticoagulación sisté-

mica puede estar justificada.

Evidencia C 

Los pacientes en tratamiento con hemodiálisis pre-
sentan con frecuencia alteraciones de la hemostasia
que favorecen la aparición de trombosis, lo que con-
tribuye a la presencia de complicaciones 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 resultados registrados tras la
administración de antiagregantes plaquetares o con
anticoagulación sistémica.



Razonamiento

La trombosis del AV es la complicación más frecuente
y constituye a su vez la causa principal de pérdida del
acceso [8]. En la mayoría de los casos, la trombosis se
asocia a disminución del flujo del AV [57] y es el
resultado final de una estenosis progresiva debido al
desarrollo de una hiperplasia intimal [58]. Sin embar-
go, en el 15% de los casos, la trombosis no está media-
da por fenómenos obstructivos y se debe a otras cau-
sas como hipotensión, compresión, aumento del
hematocrito o estado de hipercoagulabilidad [59,60].

Los pacientes con ERCA presentan con frecuen-
cia diferentes trastornos de la hemostasia que pueden
variar desde una tendencia al riesgo de hemorragia
hasta un estado de hipercoagulabilidad. En el primer
caso predominan las alteraciones del funcionalismo
plaquetar (defecto de adhesividad a la pared del
vaso), pero en el segundo pueden intervenir diferen-
tes factores celulares y plasmáticos [61].

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
anomalías pueden estar mediadas tanto por una acti-
vación anormal de los receptores de las plaquetas
[62] como por un aumento en el número total de
receptores de las mismas [63]. Por otro lado, se ha
demostrado que en los pacientes en HD existe un
aumento en el número de plaquetas circulantes acti-
vadas [64], fenómeno que puede obedecer a diferen-
tes mecanismos, tales como aumento de adhesión a
los componentes del circuito extracorporeo [65], 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 laminar [66].
Además, el fibrinógeno, cuyos niveles están fre-
cuentemente aumentados en los pacientes en HD, se

deposita en las paredes del AV, se adhiere a la super-
ficie de las plaquetas y aumenta la activación y nueva
deposición de trombocitos [67], fenómeno en el que
también puede intervenir la formación local de trom-
bina mediada por la presencia del factor XII [68].

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 AV
[69,70]. Se ha constatado que la prevalencia de estos
anticuerpos es superior en los pacientes en trata-
miento con HD en relación a la población normal
[71]. Un dato curioso es que ambos tipos de anticuer-
pos se detectan con mayor frecuencia en los pacien-
tes que se dializan con prótesis que en los que utili-
zan una FAVI, con la particularidad de que el riesgo
de trombosis está aumentado en los primeros, pero
no en los segundos [72].

Otras alteraciones que favorecen la hipercoagula-
bilidad en la uremia se deben a: 1) aumento en la for-
mación de fibrina debido a la presencia de niveles
elevados de factor von Willebrand [73]; 2) presencia
de hiperfibrinogenemia, situación que se ha demos-
trado que puede participar en la trombosis del AV
[74]; 3) descenso de los niveles de AT III, lo que
reduce su actividad y favorece el estado protrombó-
tico [75].

La hiperhomocistinemia constituye un factor de
riesgo independiente de trombosis venosa [76]. Los
pacientes en HD presentan con frecuencia hiperho-
mocistinemia lo que puede favorecer el desarrollo de
arterioesclerosis y la aparición de patología cardio-
vascular [77]. Sin embargo, el papel de la hiperho-
mocistinemia, en la trombosis del AV es controverti-
do, ya que existen publicaciones que no han encon-
trado relación entre homocisteína y trombosis [78],
otras que sí han encontrado relación lineal entre
niveles séricos y trombosis (4% incremento de trom-
bosis por cada µmol/l), para todo tipo de AV [79] y
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finalmente otras que limitan el riesgo tan sólo a los
portadores de prótesis [80].

Consideraciones terapéuticas 

Parece demostrado que el estado de hipercoagulabi-
lidad 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 administra-
ción de antiagregantes plaquetares puede prevenir la
trombosis del AV [80], la relación directa entre acti-
vidad plaquetar y trombosis del AV no está definiti-
vamente demostrada. Los resultados de 9 ensayos
randomizados con placebo y grupo control señalla-
ron que la incidencia de trombosis era de 17% en el
grupo tratado y 39% en el placebo [81]. Sin embar-
go, la conclusión final resulta difícil de interpretar
debido a la diferencia de los agentes aplicados (en
cinco estudios se administró ticlopidina, en dos aspi-
rina y en los otros dos sulfinpirazona), al momento
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 trata-
mientos era efectivo en pacientes con trombosis pre-
vias, aunque los pacientes tratados sólo con dipirida-
mol tenían una tasa mayor de permeabilidad prima-
ria (tiempo primera trombosis), mientras que los tra-
tados con aspirina tenían mayor proporción de com-
plicaciones trombóticas [82]. 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
bTGF [83 ].

Finalmente, se ha de resaltar que un ensayo clíni-
co multicéntrico, que trataba de evaluar la efectivi-
dad de la asociación de aspirina y clopidogrel frente
a placebo, tuvo que ser suspendido debido a la com-
probación del incremento del riesgo de hemorragia
en el grupo tratado [84].

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

Tratamiento anticoagulante

La administración de anticoagulantes orales mostró
su efectividad al comprobarse una permeabilidad más
larga de las cánulas externas de Scribner [85], 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 hipercoagu-
labilidad con anticoagulantes orales se precisa alcan-
zar valores de INR entre 2,7-3,0, dosis con las que se
registran trastornos hemorrágicos en mas del 10% de
los pacientes [86]. Por otro lado, dosis mas bajas de
anticoagulantes tampoco aumentan el tiempo de per-
meabilidad de las nuevas prótesis implantadas y
siguen constituyendo un riesgo considerable de he-
morragia [87].

Como conclusión cabe señalar que los ensayos
sobre la efectividad de los anticoagulantes son esca-
sos y muestran más efectos secundarios que venta-
jas. Por lo tanto, y a la espera de nuevos estudios, se
puede afirmar que no existen evidencias que indi-
quen su aplicación.
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Razonamiento

El mantenimiento del AV ha de basarse en unos cui-
dados exhaustivos y protocolizados que permitan un
desarrollo adecuado y posteriormente una utiliza-
ción óptima y duradera. Se deberá informar y educar
al paciente desde que se prevea la necesidad futura
de realización del AV, y además, recibirá enseñanzas
específicas tras la creación del mismo. Los cuidados
del AV han de comenzar en el postoperatorio inme-
diato, continuar durante el período de maduración y
prolongarse tras el inicio del programa de HD. 

Cuidados en el período 
posquirúrgico temprano

Tras la realización del AV, el cirujano en el propio
quirófano, antes de dar por concluido el procedi-
miento quirúrgico, debe comprobar la presencia de
pulso periférico y la función del AV palpando el
thrill y auscultando el soplo que puede estar ausente
en niños y en adultos con vasos pequeños, en los que

es más frecuente la aparición de un espasmo arterial
acompañante. En este caso puede utilizarse papave-
rina local o intraarterial para tratar dicho espasmo. Si
persiste la duda del funcionamiento del AV debe uti-
lizarse un método de imagen (eco-Doppler o arterio-
grafía) para demostrar su permeabilidad [1].

A la llegada del paciente desde el quirófano el
personal de enfermería deberá:
a) Tomar las constantes vitales (TA, frecuencia

cardíaca) y evaluar el estado de hidratación del
paciente, especialmente en pacientes añosos,
arterioscleróticos, diabéticos o con tratamiento
hipotensor, con el fin de evitar hipotensiones
que puedan provocar la trombosis precoz del AV
[1,5].

b) Observar el brazo para comprobar el thrill y soplo
del AV, para detectar fallos tempranos del mismo.
También se ha de valorar el apósito y el pulso
periférico para descartar hematoma o hemorra-
gia, así como isquemia periférica [2,5].

Objetivo: Conseguir el desarrollo óptimo del AV y prolongar la permeabilidad útil del mismo. 

3. Cuidados del acceso vascular

NORMAS DE ACTUACIÓN

3.1. El cuidado adecuado del AV favorece su maduración, previene la aparición de complicaciones y prolon-

ga la supervivencia del mismo.

Evidencia A

3.2. Los cuidados y manejo del AV se realizarán de manera protocolizada, en cuyos protocolos interviene el

personal sanitario, especialmente enfermería, y como elemento fundamental el propio paciente.

Evidencia D

3.3. Los programas de información y educación al paciente deben comenzar en la fase de preparación para

la creación del AV y continuar durante su realización, desarrollo y utilización.

Evidencia D



c) Mantener la extremidad elevada para favorecer
la circulación de retorno y evitar los edemas
[1,5].

d) En el momento del alta se citará al paciente para
la retirada de los puntos de sutura cutánea a partir
del séptimo día. Según el estado de cicatrización
de la herida se puede sustituir dicha sutura por
tiras steri-strips durante unos días más, o bien
retirar la mitad de los puntos de forma alterna
[4,5]. En ese momento se valorará el desarrollo
del AV para detectar posibles complicaciones.

El paciente debe ser informado sobre los cuidados
que debe realizar. Éstos incluyen la vigilancia de la
función del AV, detección de posibles complicacio-
nes, cuidados locales y adquisición de determinados
hábitos para preservar su función. 

Se debe instruir al paciente a vigilar diariamente
la función de su AV, enseñándole el significado del
thrill y del soplo y cómo valorarlos mediante la pal-
pación y la auscultación. Desde el punto de vista
práctico, la palpación del thrill es la herramienta más
útil para el paciente, y se le informará que ha de
comunicar a su consulta de referencia cualquier dis-
minución o ausencia del mismo, así como la apari-
ción de dolor o endurecimiento locales sugestivos de
trombosis [2,6]. El paciente también observará el AV
en orden a detectar datos de infección, como enroje-
cimiento, calor, dolor y supuración, así como signos
y síntomas de isquemia en ese miembro, tales como
frialdad, palidez y dolor, especialmente en accesos
protésicos, para en el supuesto que aparezcan lo co-
munique lo antes posible. 

En cuanto a los cuidados se recomienda no levan-
tar ni mojar el apósito durante las primeras 24-48
horas, cambiándolo en el caso de que estuviera sucio
o humedecido. Después de este período ha de reali-
zarse una higiene adecuada mediante el lavado diario
con agua y jabón, así como mantener seca la zona
[2,4,6]. Se evitarán en estas primeras fases aquellas
situaciones que puedan favorecer la contaminación

de la herida, o en su caso protegerla debidamente
(ej., trabajo en el campo, con animales, etc) 

El paciente deberá movilizar la mano-brazo sua-
vemente durante las primeras 24-48 horas para fa-
vorecer la circulación sanguínea, y abstenerse de
realizar ejercicios bruscos que puedan ocasionar san-
grado o dificultar el retorno venoso [1].

Por último, el paciente debe evitar las venopun-
ciones o tomas de TA en el brazo portador del AV
[1,6]. También evitará cualquier compresión sobre el
AV tal como ropa apretada, reloj o pulseras, vendajes
oclusivos, dormir sobre el brazo del AV, así como
cambios bruscos de temperatura, golpes, levantar
peso y realizar ejercicios bruscos con este brazo [2,6].

Cuidados en el período de maduración

Es importante conseguir una maduración adecuada
del AV. En un AV inmaduro la pared vascular es más
frágil y el flujo insuficiente, lo que hace más difícil la
punción y canalización del mismo, con el consi-
guiente riesgo de hematomas y trombosis. En las fís-
tulas autólogas se recomienda un tiempo de madura-
ción mínimo de 4 semanas, que podrá ser mayor
dependiendo del estado de la red venosa, edad del
paciente y patología concomitante [2,7]. En accesos
protésicos, el tiempo de maduración mínima es de 2
semanas, para asegurar la formación de la neoíntima.
En pacientes de edad avanzada con AV protésico se
recomienda tiempos de maduración más largos, en
torno al mes, ya que la formación de la neoíntima es
más lenta [1].

A partir del tercer día de la realización del AV
comenzará nuevamente con los ejercicios para la dila-
tación de la red venosa, ya indicados previamente [7].

Durante el período de maduración hay que reali-
zar un seguimiento del AV para detectar problemas
en el mismo y poder tomar las medidas correctivas
oportunas antes de comenzar tratamiento renal sus-
titutivo. 

Mediante el examen físico, la observación directa
del trayecto venoso nos va a indicar el proceso de
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maduración en el que se encuentra el AV. El desarro-
llo de circulación colateral es indicativo de hiperten-
sión venosa por dificultades en el flujo, por estenosis
o trombosis no detectadas previamente a la realiza-
ción del AV. El thrill y soplo del AV son métodos físi-
cos útiles para valorar la evolución de éste. La dismi-
nución del thrill y la presencia de un soplo piante son
también indicativos de estenosis. Durante este perío-
do también valoraremos la aparición de signos y sín-
tomas de isquemia tales como frialdad, palidez y
dolor en ese miembro [7]. 

La medición del flujo del AV por ultrasonidos
ayuda a predecir problemas en la maduración. Flujos
bajos en FAVI autólogas en las dos primeras semanas
están relacionados con mal desarrollo [2]. 

Utilización del AV 

Cuidados previos a la punción. En cada sesión de
HD es necesario un examen exhaustivo del AV,
mediante observación directa, palpación y ausculta-
ción [2,9]. No ha de realizarse la punción sin com-
probar antes el funcionamiento del AV.

Previo a la punción del AV es preciso conocer el
tipo, la anatomía del mismo y la dirección del flujo
sanguíneo para programar las zonas de punción. Para
ello es de gran utilidad la existencia de un mapa del
acceso en la historia clínica del paciente. Todo el per-
sonal de Enfermería que punciona por primera vez a
un paciente estudiará el mapa del AV para realizar
una punción adecuada. 

Se llevarán a cabo las medidas de precaución uni-
versal, a fin de evitar la transmisión de infecciones.
Es necesario el lavado del brazo con agua y jabón,
colocación de campo quirúrgico y desinfección de la
zona de punción. La punción del acceso protésico se
realizará siempre con guantes estériles [1,7].

Técnicas de punción. Se evitará en todo momento
punciones en zonas enrojecidas o con supuración, en
zona de hematoma, costra o piel alterada y en zonas
apicales de aneurismas o pseudoaneurismas [1,7].

La punción del acceso se puede realizar siguien-
do uno de los siguientes métodos: zona específica de
punción, punciones escalonadas y técnica del ojal. 

La técnica conocida como zona específica de
punción consiste en realizar las punciones en una
pequeña área de la vena (2-3 cm). Aunque esta técni-
ca facilita la punción al estar esta zona más dilatada,
dando suficiente flujo y resultar menos dolorosa para
el paciente, también nos encontramos que punciones
repetidas destruyen las propiedades de elasticidad de
la pared vascular y la piel, favoreciendo la formación
de aneurismas, la aparición de zonas estenóticas pos-
taneurisma y un mayor tiempo de sangrado [4,9].

La técnica del ojal consiste en realizar las puncio-
nes siempre en el mismo punto, con la misma incli-
nación, de forma que el coágulo formado de la vez
anterior se extraiga y la aguja se introduzca en el
mismo túnel de canalización.

La técnica de punción escalonada consiste en uti-
lizar toda la zona disponible, mediante rotación de
los puntos de punción. 

La aguja a utilizar ha de ser de acero, de pared
ultrafina y tribiselada, con una longitud de 25-30 mm
y con un calibre que dependerá del tipo de AV, el
calibre de la vena y el flujo sanguíneo que se desea
obtener (17G, 16G, 15G o 14G). Las primeras pun-
ciones del AV han de ser realizados por una enferme-
ra experimentada de la unidad, aconsejándose que
sea la misma persona, utilizando agujas de calibre
pequeño (17G y 16G). 

La punción arterial se puede realizar en dirección
distal o proximal, dependiendo del estado del AV y
para favorecer la rotación de punciones, dejando una
separación de al menos tres traveses de dedo entre el
extremo de la aguja y la anastomosis vascular. La
punción venosa siempre se hará en dirección proxi-
mal (en el sentido del flujo venoso). La distancia
entre las dos agujas, arterial y venosa, ha de ser la
suficiente para evitar la recirculación. Cuando se rea-
lice la técnica de unipunción, el sentido de la aguja
siempre será proximal.

ACCESO VASCULAR EN HEMODIÁLISIS

ANGIOLOGÍA 2005; 57 (2): 119-207 143

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .



J.A. RODRÍGUEZ-HERNÁNDEZ, ET AL

ANGIOLOGÍA 2005; 57 (2): 119-207144

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

siones se recomienda realizar una nueva punción
antes que manipular la aguja repetidas veces. En
caso de realizar una nueva punción, se aconseja
dejar la aguja de la anterior punción hasta el final de
la sesión (siempre que no empeore la situación), y
realizar la hemostasia de todas las punciones al fina-
lizar la HD.

Retirada de las agujas. La retirada de las agujas ha
de realizarse cuidadosamente a fin de evitar desga-
rros. La hemostasia de los puntos de punción se hará
ejerciendo una ligera presión de forma suave, para
evitar las pérdidas hemáticas sin llegar a ocluir el flu-
jo sanguíneo. Teniendo en cuenta que existe un des-
fase entre el orificio de la piel y el del vaso (no suelen
quedar completamente uno encima del otro), la pre-
sión durante la hemostasia se ejercerá sobre el orifi-
cio de la piel y en la dirección en que estaba coloca-
da la aguja [5,6].

Se recomienda un tiempo de hemostasia mínimo
de 10-15 minutos o bien hasta que se haya formado
un coágulo estable en el sitio de punción. Éste pue-
de variar de un paciente a otro, dado que puede
estar influenciado por el tipo de AV, estado del mis-
mo y factores propios del paciente. Para favorecer
la formación del coágulo, la presión durante el
tiempo de hemostasia ha de ser continua, sin inte-
rrupciones hasta comprobar que resulta completa
[16]. Tiempos largos de sangrado (mas de 20 minu-
tos) de forma periódica en punciones no complica-
das pueden indicar un aumento de la presión in-
traacceso [16].

Cuando la hemostasia de los puntos de punción
se realice por separado, uno a uno, se debe hacer pri-
mero la hemostasia del punto más próximal (retor-
no), ya que de no hacerse así, al comprimir el otro
punto se aumentaría la presión dentro del acceso, lo
que favorece el posible sangrado. 

Los apósitos de colágeno acortan el tiempo de
hemostasia y mejoran la cicatrización de los puntos
de punción [1,7]. No se recomienda el uso de pinzas

La punción de los AV protésicos ha de realizarse
con el bisel de la aguja hacia arriba y un ángulo de
45º. Una vez introducido el bisel en la luz del vaso,
se ha de girar hacia abajo, se reducirá el ángulo de
punción y se procederá a la completa canalización.
En los AV protésicos está totalmente contraindicada
la utilización de las técnicas de punción en zona
específica y técnica del ojal, dado que favorecen la
destrucción del material protésico y aumentan el
riesgo de aparición de seudoaneurismas.

Una técnica correcta incluye otros aspectos que
el personal de enfermería debe vigilar: Antes de la
conexión al circuito ha de comprobarse con una
jeringa con suero salino la correcta canalización de
las agujas, principalmente en las punciones dificulto-
sas o primeras punciones, para evitar la extravasa-
ción sanguínea y el consiguiente hematoma. 

Para evitar salidas espontáneas o accidentales de
las agujas, éstas deben estar fijadas correctamente a
piel, a la vez que se debe comprobar que el extremo
distal de la aguja no dañe la pared vascular. 

El brazo del AV se colocará de forma segura y
confortable, manteniendo las punciones y las líneas
del circuito sanguíneo a la vista del personal de
enfermería [6].

Manejo durante la sesión de hemodiálisis. Durante
la sesión de diálisis mantendremos unos flujos san-
guíneos adecuados (300-500 mL/min) para obtener
una eficacia óptima. En las primeras punciones se
recomienda utilizar flujos inferiores (en torno a 200
mL/min) y elevarlos en la siguientes sesiones. Es
muy aconsejable medir la presión en la línea arterial
antes de la bomba (presión arterial), ya que puede
advertir de flujos inhadecuados. 

Se evitarán manipulaciones de la aguja durante
la sesión de diálisis principalmente en las primeras
punciones. Siempre que haya que manipular las
agujas durante la sesión de diálisis, ésta ha de hacer-
se con la bomba sanguínea parada para evitar cam-
bios bruscos de presión dentro del acceso. En oca-
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o torniquetes especiales para realizar la hemostasia
de las punciones. Nunca han de utilizarse en los AV
protésicos [1]. 

La hemostasia en las primeras punciones ha de
realizarse siempre por personal de enfermería exper-
to, puesto que la pared vascular todavía es muy frágil
y hay riesgo de formación de hematomas. Posterior-
mente educaremos al paciente para que realice su
propia hemostasia.

Cuidados del AV por parte del 
paciente en el período interdiálisis

Se instruirá al paciente que la retirada del apósito se

haga al día siguiente de la sesión de diálisis, de
manera cuidadosa. En caso de que el apósito esté
pegado a la piel, éste se humedecerá para evitar tiro-
nes y sangrado. Nunca ha de levantarse la costra de la
herida. En caso de sangrado el paciente sabrá com-
primir los puntos de punción, y hacer la hemostasia
de igual forma que cuando lo realiza al final de la
sesión de HD.

Asimismo mantendrá una adecuada higiene del
brazo del AV con lavado diario con agua y jabón, o
con mayor frecuencia si las circunstancias lo aconse-
jan. En general, deberá seguir las recomendaciones
señaladas en el período de maduración.
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Procedimientos para la 
detección de disfunciones

Los métodos a utilizar son:
1. Examen físico con la realización de una inspec-

ción sistemática del acceso. Observación (edema,
hematomas, etc.), palpación (thrill, zonas de en-
durecimiento, etc.) y auscultación (soplo) siem-
pre antes de las punciones, y tras finalizar la se-
sión HD. Desarrollo escaso o anómalo de una
FAVI (maduración tardía).

2. Desarrollo de la sesión de diálisis. Dificultad en
la canulación. Registro de la presión arterial
negativa, flujo de bomba y presión venosa duran-
te la HD; se considerará anormal el aumento de la
presión arterial negativa, la imposibilidad de
alcanzar flujos de bomba previos, y/o el aumento
de la presión venosa con el flujo habitual, respec-
to a los valores en sesiones previas. Aumento del
tiempo de sangrado postpunción.

3. Presión venosa dinámica (PVD). De utilidad pre-
ferente en prótesis (Tabla I).

Objetivo: Detectar precozmente la disfunción del AV con la finalidad de asegurar una adecuada dosis de
diálisis, y detectar lesiones estructurales tratables para prevenir la trombosis y aumentar su supervivencia.

4. Vigilancia y seguimiento del acceso vascular

NORMAS DE ACTUACIÓN

4.1. Las unidades de HD deben desarrollar programas de vigilancia y monitorización del AV, protocolizados

y con participación multidisciplinar. Estos programas pueden detectar la disfunción del AV, localizar su

origen y reparar la lesión. 

Evidencia A. 

4.2. La elección de la sistemática de trabajo y de los instrumentos utilizados para la detección de la disfun-

ción del AV dependerá de los medios disponibles en cada unidad de diálisis. La eficacia de cada uno de

los instrumentos de monitorización depende del tipo de AV (FAVI o prótesis) y del uso sistemático y

combinado de varios de ellos.

Evidencia B. 

4.3. Los programas de vigilancia implican la evaluación periódica de los parámetros utilizados en cada unidad.

Evidencia B

4.4. La alteración de los resultados de dichos parámetros es indicación de realizar una prueba de imagen.

La fistulografía constituye el patrón de referencia diagnóstico.

Evidencia B. 

4.5. Ante el hallazgo de una o varias estenosis subsidiarias de corrección (superior al 50% del calibre del

vaso), la lesión ha de ser corregida, preferiblemente en el mismo procedimiento en que se realiza la fis-

tulografía diagnóstica, o bien ser programada para cirugía. 

Evidencia A.
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4. Presiones intraacceso o estáticas (PIA). De utili-
dad preferente en prótesis (Tabla II).

5. Medidas del flujo del AV mediante técnicas de
dilución, eco-Doppler u otros métodos. Útil tanto
en prótesis como en FAVI (Tabla III).

6. Control periódico de la dosis de diálisis y de la
recirculación (R) (Tabla IV). Datos tardíos de
disfunción del AV.

7. Pruebas de imagen:
A)  Ecografía. Ante la alteración de los paráme-

tros antes citados la eco-Doppler permite,
de forma no invasiva, confirmar y localizar
con frecuencia la presencia de una estenosis
o trombosis. Como inconvenientes están
que tiene variabilidad interobservadora y
que no es útil en la valoración de vasos cen-
trales. 

B) Angiografía (fistulografía). Es precisa y per-
mite la posibilidad de realizar tratamiento
percutáneo en el mismo acto. Como inconve-
nientes están que es invasiva y que emplea
medios de contraste yodados. Indicaciones:
I. Alteración de los parámetros de monitor-

zación, como prueba de imagen inicial, si 
no hay estudio previo con eco-Doppler. 

II. Sospecha de estenosis o trombosis de va-
sos centrales.

III. Estenosis confirmada mediante eco-Dop-
pler susceptible de tratamiento percutáneo.

IV. Sospecha de estenosis a pesar del hallazgo
negativo de la eco-Doppler.

C) Angiografía con CO2 o con gadolinio. Es
invasiva, evita los medios de contrastes yoda-
dos, aunque es menos precisa que la angio-
grafía convencional. Se reserva para casos de
alergia a contrastes yodados y elevado riesgo
de nefrotoxicidad

D) RM con gadolinio. Es no invasiva, precisa en
todo el trayecto vascular si se dispone de la
tecnología adecuada, pero más cara que la
eco-Doppler. 

Razonamiento

La vigilancia sistemática de los parámetros indica-
dores de la función del AV y su evaluación periódi-
ca tiene como finalidad detectar precozmente la
disfunción del mismo. La detección precoz permi-
te, tras la identificación angiográfica de la lesión
causal, la corrección de la estenosis mediante trata-
miento percutáneo o revisión quirúrgica, con lo que
se consigue recuperar la función, disminuir el ries-
go de trombosis y aumentar la supervivencia del AV
[1-5].

El programa de seguimiento y evaluación debe
ser una actividad rutinaria, protocolizada y con una
participación multidisciplinar, llevada a cabo por
enfermería, nefrólogos y radiólogos. El empleo de
los distintos métodos de monitorización depende de
varios factores:
a) En primer lugar, la disponibilidad de cada centro.

Determinados instrumentos, como los utilizados
para la determinación en línea del flujo del AV,
son costosos y en la actualidad no están al alcan-
ce de todas las unidades de diálisis. 

Tabla I. Monitorización de la presión venosa dinámica (PVD)

De utilidad preferente en prótesis

Valores del transductor de presión de la línea 

venosa de la máquina de hemodiálisis

Agujas de 15 G

Qb 200 mL/min

Hacer la determinación en los primeros 

2 a 5 minutos del comienzo de la diálisis 

Establecer un valor basal con la media de tres 

determinaciones en las primeras sesiones de diálisis

Periodicidad: mensual

Remitir a pruebas de imagen si en tres determinaciones

consecutivas es superior a 150 mmHg y/o hay incremento

> del 25% del valor basal
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b) También hay que tener en cuenta que algunas medi-
ciones, como la de la PIA o el flujo del acceso,
suponen un importante consumo de tiempo del
personal de enfermería, por lo que, de cara a una
mayor operatividad, deben seleccionarse métodos
cuyo rendimiento compense la dedicación del per-
sonal, especialmente en las unidades con gran acti-
vidad y elevado índice pacientes por enfermero/a.

c) Por otra parte, en España existe un claro predomi-

nio del uso de FAVI nativa sobre el de prótesis (80
frente a 9%) [6], por lo que en nuestro medio los
programas de vigilancia han de estar basados con
más frecuencia en métodos útiles para detectar la
disfunción de FAVI a diferencia de la sistemática
descrita en las guías DOQI [7.

d) Por último, hay que considerar que el uso combi-
nado de varios métodos de monitorización au-
menta su rentabilidad [4,5,8].

Tabla II. Monitorización de la presión intraacceso o estática

De utilidad preferente en prótesis

Medir en los 60 primeros minutos de la diálisis, con el paciente en situación hemodinámica estable

Asegurar que el transductor de presión venosa de la máquina de diálisis está calibrado a cero

Medir la tensión arterial media (TAM) en el brazo contralateral al acceso vascular

Parar la bomba de sangre

Pinzar la línea venosa entre el dializador y la cámara venosa

Esperar 30 segundos y medir la presión en mmHg (P) que muestra el transductor venoso de la máquina

Despinzar el retorno venoso y programar el flujo de sangre previo

A continuación medir la presión hidrostática que supone la columna de sangre entre el acceso vascular 

y la cámara venosa (PH), bien directamente (fórmula A) o mediante la fórmula B:

A) Medir la altura en cm entre la aguja venosa y el nivel de sangre de la cámara venosa. 

La PH en mmHg será: altura (en cm) × 0,76

B) Medir la altura en cm entre la parte superior del brazo del sillón en que se apoya el brazo del acceso vascular 

y el nivel de sangre de la cámara venosa (H). La PH en mmHg será: 0,35 × H + 3,4

Cálculo de presión venosa intraacceso (PVIA)= P + PH

Cálculo de la PVIA normalizada (PVIAn) = PVIA/TAM

Establecer un valor basal con la media de tres determinaciones en las primeras sesiones de diálisis

Periodicidad: mensual

Prótesis: realizar pruebas de imagen si en tres determinaciones consecutivas la PVIAn > 0,5 

y/o hay un incremento > 0,25 respecto al valor basal

Para cálculo de la presión arterial intra-acceso (PAIA) medir la presión en el transductor de presión de la cámara arterial, 

y la altura desde el acceso vascular o desde el brazo del sillón y el nivel de sangre de la cámara arterial. Aplicar las mismas

fórmulas que la PVIA.Una PAIAn < 0,3 puede indicar estenosis a nivel de la anastomosis arterial, y una diferencia entre

PAIAn y PVIAn mayor de 0,5, estenosis intraacceso
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Para evaluar la capacidad de prevención de trombo-
sis del programa de monitorización del AV en cada
centro puede utilizarse como indicador de objetivo
las tasas propuestas por las guías DOQI: < 0,25 y 
< 0,5 trombosis por paciente y año en FAVI y próte-
sis, respectivamente, excluyendo en ambos casos los

fallos primarios (en los dos primeros meses tras la
realización del AV) [7].

El examen físico rutinario es el primer eslabón en
la monitorización de la función del AV. Parámetros
hemodinámicos tales como el flujo del circuito san-
guíneo, flujo de acceso, presiones dinámicas (pre-
sión arterial prebomba y presión venosa del circuito)
y presiones estáticas (presión arterial prebomba y
presión venosa del circuito a bomba parada), pueden
ser de gran utilidad en la detección de problemas del
AV. Una parte importante en la evaluación de estos
parámetros reside en la evolución de los mismos a lo
largo del tiempo, dado que varían según las caracte-
rísticas del paciente y del AV, por lo que es de suma
importancia la recogida periódica de los mismos [1-
3,5]. Hay que tener en cuenta que los parámetros
hemodinámicos pueden verse alterados por factores
tales como la velocidad de la bomba, calibre de las
agujas, zona de punción, malposición de las agujas,
pinzamiento de los sistemas, viscosidad de la sangre
e hipotensión arterial, factores que se deben conside-
rar a la hora de establecer unos valores. 

Se aconseja que, además de la anotación en la
gráfica de diálisis, se registren también mensual-
mente en una gráfica de acceso, que junto al mapa
del AV y la hoja de evolución formarán la historia
del mismo, permitiendo ver su evolución a lo largo
del tiempo.

4.1. Examen fisico

El examen físico sistemático del AV ha demostrado
su eficacia en la detección de la disfunción del mis-
mo [5,9-11]. Este examen se realizará mediante la
observación directa, palpación y auscultación del
AV, antes y después de cada sesión de diálisis.

Observación

Se valorará todo el trayecto venoso, apreciando la
existencia de hematomas, estenosis visibles, aneuris-

Tabla III. Monitorización del flujo del acceso vascular

Técnica: 

Dilución: Ultrasónica 

Variación del hematocrito

Conductancia

Térmica

Eco-Doppler: Convencional

Índice cuantitativo velocidad-color

Eco-Doppler a flujo variable 

Otros: Angiorresonancia magnética con gadolinio (RM) 

Método: 

Se realizará durante los primeros 60-90 minutos de la 

diálisis, con el paciente en situación hemodinámica 

estable. Ultrafiltración a 0 desde 3 minutos antes de 

la medición.

Se considerará el valor medio de tres determinaciones

realizadas en la misma sesión de diálisis.

Periodicidad bimensual en FAVI. Mensual en prótesis.

Criterios de pruebas de imagen:

FAVI nativa: Flujo menor de 500 mL/min y/o reducción

> 25% respecto a máximo valor previo.

Prótesis: Menor de 600 mL/min y/o reducción > 25% 

respecto a máximo valor previo.

Comentarios a cerca de la determinación del flujo del acceso

vascular: se recomienda realizar la medición en los primeros

60-90 minutos de la diálisis, para eludir la posible disminución

del gasto cardíaco por la ultrafiltración [5,34]. En cualquier

caso es requisito indispensable que el paciente esté en situa-

ción hemodinámica estable. Se recomienda realizar 3 deter-

minaciones y tomar el valor medio [7], o bien 2 determinacio-

nes y si la diferencia entre las 2 supera el 10% se realizará una

tercera [34]. Se recomienda parar la ultrafiltración desde 3

minutos antes [5]. Algunos grupos incluyen en su protocolo

fijar el flujo de la bomba (300 mL/min). Dada la diversidad de

métodos puede ser más importante considerar los cambios

del flujo en el tiempo que su valor en cifras absolutas.



mas, pseudoaneurismas, edema, frialdad del miem-
bro, enrojecimientos, puntos purulentos y tiempo de
hemostasia tras la retirada de agujas.

En las FAVI autólogas una estenosis podría ser
detectada a simple vista. El trayecto venoso entre la
anastomosis y la zona estenótica estará a gran ten-
sión pudiéndose encontrar zonas dilatadas en esta
parte del vaso [9]. El trayecto posterior a la estenosis
estará a menor tensión e incluso colapsado durante la
diástole cardíaca, y la simple elevación del brazo del
paciente acentuará este fenómeno [10]. 

La presencia de edema severo y progresivo, cia-
nosis, calor y/o circulación colateral en el miembro
del AV son signos indicativos de hipertensión venosa
por obstrucción proximal total o parcial. El no trata-
miento de esta complicación puede progresar hacia
necrosis tisular [2,5,9].

Palpación

Se valorará el thrill del AV en la anastomosis y en
todo el trayecto venoso. El thrill debe ser uniforme
en todo el trayecto y disminuir de intensidad a medi-
da que nos alejamos de la anastomosis. En prótesis,
la presencia de thrill en toda su longitud, desde la
anastomosis arterial a la venosa, garantiza un flujo
superior a 450 mL/min [11]. La existencia de un
thrill débil, así como la palpación de un pulso dis-
continuo y saltón, son signos sugestivos de estenosis
o trombosis [5,9,10].

Auscultación

Se valorará el soplo del acceso en la anastomosis y en
todo el trayecto venoso. En los AV con buena función
se ausculta un soplo continuo y suave que progresiva-
mente disminuye en intensidad. En AV previamente
desarrollados, la disminución de la intensidad del
soplo se relaciona con la existencia de estenosis a
nivel de la anastomosis. La existencia de un soplo sis-
tólico discontinuo y agudo (piante) en el trayecto
venoso indica la existencia de una lesión, y es debido
al paso de la sangre por la zona estenótica [4,5,9]. 
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La rentabilidad diagnóstica del examen físico se
incrementa cuando se combina con los otros méto-
dos de monitorización como son el registro y análisis
de los flujos de sangre, las presiones arterial y veno-
sa, el aumento en el tiempo de coagulación de las
punciones y el estudio de la dosis de diálisis y de la
recirculación [4,5,10,12]. 

En FAVI nativas la maduración retrasada (superior
a 8 semanas) o anómala indica la existencia de esteno-
sis en un elevado porcentaje de casos y es indicación
de estudio mediante técnicas de imagen [13-15]. 

4.2. Controles durante la sesión de diálisis

Al inicio de la sesión de HD la dificultad en la canu-
lación del AV debe ser indicación de la realización de
pruebas de imagen [11,13]. Los cambios de la pre-
sión arterial prebomba con respecto a los valores en

Tabla IV. Medición de la recirculación basada en la urea.

Realizar en los 30-60 primeros minutos de la hemodiáli-

sis, con el paciente en situación hemodinámica estable

Poner ultrafiltración a cero

Tomar muestras simultáneamente de la línea arterial (A)

y venosa (V) para la determinación de urea al flujo de

bomba (Qb) deseado

Inmediatamente después bajar el Qb a 50 o 120 mL/min 

y esperar 20 o 10 s respectivamente tras bajar el Qb.

Pinzar la línea arterial por encima de la toma de muestras

Tomar una muestra de la línea arterial (P) 

para la determinación de urea

Despinzar la línea arterial y aumentar 

el Qb a las cifras habituales

Calcular el porcentaje de recirculación (R) según la fórmula:

R = (BUNP – BUNA / BUNP-BUNV) × 100 

Valores superiores al 10% serán indicación 

de realizar otras exploraciones



sesiones anteriores (más del 25% o superiores a 150-
250 mmHg en función del calibre de la aguja y el
tipo de monitor empleado y no achacables a una pun-
ción incorrecta del acceso), así como la imposibili-
dad de mantener los flujos de sangre habituales en 3
sesiones consecutivas, son indicativos de una reduc-
ción del propio flujo del AV en la anastomosis o dis-
talmente a la zona de punción [13]. El aumento de la
presión venosa (PV) durante la HD a los flujos habi-
tuales, descartada una punción incorrecta, puede ser
indicativo de una estenosis a nivel proximal [13]. El
tiempo de coagulación aumentado tras la retirada de
las agujas en ausencia de coagulopatías o exceso de
anticoagulación puede estar relacionado con un
incremento de la presión intraacceso, debido a una
estenosis posterior a la zona de punción [2,4,5]. 

4.3. Presión venosa dinámica

El estudio protocolizado de la presión venosa diná-
mica (PVD) (Tabla I) ha demostrado su eficacia en
la detección de estenosis y prevención de la trombo-
sis en prótesis [1,2,5,16,17]. Sin embargo, la PV es
una herramienta de menor utilidad en el caso de las
FAVI puesto que las estenosis en más del 50% de los
casos se localizan en la propia anastomosis o en la
rama venosa adyacente, traduciéndose en una caída
del flujo y de la presión arterial del circuito, a dife-
rencia de los injertos, en los cuales, en más del 80%
la estenosis se sitúa en la anastomosis venosa, gene-
rando una resistencia al flujo que se traduce en el
aumento de la PV [8,14]. Por otro lado, el desarrollo
de colaterales en FAVI autólogas como compensa-
ción a la reducción del calibre a nivel proximal hace
que el flujo pueda derivarse sin aumento retrógado
de la presión, lo que no sucede en los injertos con
estenosis, localizadas principalmente en la anasto-
mosis venosa. 

Para la monitorización de la PVD es preciso
protocolizar las condiciones en que se hace la deter-

minación, para estandarizar los valores y fijar un
punto de corte, a partir del cual se considere anor-
mal. En los trabajos publicados varía el calibre de
las agujas (15 o 16 G), el flujo de bomba (200 o 300
mL/min), y las máquinas y líneas empleadas, y por
tanto, los valores considerados anormales (120-150
mmHg) [1,2,5,17, 18]. En el momento actual existe
un acuerdo general en fijar el calibre de las agujas
en 15 G, por ser el empleado con más frecuencia, y
medir la PVD a flujo de bomba de 200 mL/min, con
un valor aceptable que esté por debajo de los 150
mmHg, que podría ser aplicable a la mayoría de las
máquinas y líneas. No obstante, puede ser más
importante la variación del valor en el tiempo que
las cifras absolutas, si bien no hay estudios que
indiquen qué modificación hay que considerar para
remitir a pruebas de imagen. Variaciones del 25%
podrían considerarse significativas [7]. De esta
manera, es importante medir la PVD cuando se
comienza a utilizar el AV, y establecer un valor
basal. 

4.4. Presión estática o intraacceso

Besarab et al describen por primera vez la importan-
cia de la monitorización periódica de la PVIA, o
estática (a bomba parada), en la prevención de las
trombosis de los accesos vasculares [19] (tabla II).
La PVIA fue inicialmente determinada a través de un
dispositivo de alto flujo colocado en línea entre el
dializador y la aguja venosa, que se conectaba a un
transductor y un monitor [19]. Posteriormente se
diseñó un sistema estéril de dos dispositivos conecta-
dos a transductores, uno situado entre la aguja y la
línea venosa y otro en la cámara venosa [20]. Estos
sistemas, aunque precisos, resultaban incómodos y
costosos. Por último, se describió un método simpli-
ficado, que no precisa ningún aparataje especial, y
por tanto sin costes adicionales, fácil de realizar y
reproductible por el personal médico y de enferme-
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ría, basado en la determinación de la presión refleja-
da en el transductor de la máquina de HD conectado
a la línea venosa y la presión hidrostática creada por
la columna de sangre situada entre el AV y la cámara
venosa [21]. A diferencia de la PVD, la PVIA no
depende de las oscilaciones del flujo de la bomba de
sangre, ni del calibre ni disposición de las agujas;
únicamente está influenciada por la tensión arterial
(TA) sistémica, por lo que se recomienda emplear un
valor de PVIA normalizado (PVIAn) a la TA media
(TAM) [19-21]. Este método simplificado ha sido
aceptado mayoritariamente [7]. En un acceso normo-
funcionante la PVIAn es normalmente menor del
50% de la TAM determinada simultáneamente (PVIAn
< 0,5 es considerada normal). 

Como se ha comentado en otros apartados, su
utilidad es mayor en la detección de estenosis en las
prótesis, en las que en torno a un 80% se localizan
cerca de la anastomosis venosa [22]. La determina-
ción periódica de la PVIAn no es capaz de detectar
estenosis localizadas en los AV distalmente a la agu-
ja venosa, bien dentro del acceso o a nivel de la
anastomosis arterial [19-21]. Para ello es útil la
medición de la llamada presión arterial intraacceso
(PAIA), que de manera similar a la PVIA considera
la presión obtenida en el transductor de presión
conectado a la línea arterial (medido simultánea-
mente a la medición de la presión en la línea veno-
sa), y de la altura en cm entre la aguja arterial o el
brazo del sillón y la cámara arterial, obteniendo el
valor de la PAIA y de la PAIAn. Cuando existe una
estenosis en el cuerpo de la prótesis (entre ambas
punciones), la PVIA permanece normal o disminui-
da mientras que la PAIA está aumentada. La esteno-
sis a nivel de la anastomosis arterial está relacionada
con una disminución de la PAIA, siendo ésta infe-
rior al 35% de la TAM. Así, un valor de PAIAn < 0,3
podría ser indicativa de estenosis a nivel de la anas-
tomosis arterial y una diferencia entre PAIAn y
PVIAn mayor de 0,5 podría ser indicativo de esteno-
sis intraacceso [7, 23].

4.5. Medición del flujo del acceso vascular 

Actualmente se considera que la medición directa
del flujo del AV (Qa) es uno de los métodos más
efectivos en la detección de estenosis cuando se utili-
za de forma periódica [7,24,25] tanto en FAVI nati-
vas como en prótesis. 

Técnicas

La medida del Qa puede realizarse mediante méto-
dos de dilución, entre los que se encuentran la dilu-
ción térmica, por conductancia, dilución con salino
empleando ultrasonidos o dilución ultrasónica (DU)
(monitor Transonic ®), y dilución del hematocrito
inducida por cambios en la ultrafiltración o delta-H
que emplea técnicas fotométricas mediante el moni-
tor Crit Line ® o un sensor de medición transcutánea
(TQA). Otros métodos incluyen la ecografía y la RM
(Tabla III). El método más extendido, con el que se
han realizado la mayoría de los estudios, es el de DU,
que es preciso, fácil de realizar y sin apenas variabi-
lidad entre observadores cuando se realiza de una
manera estandarizada [26-29]. Otra técnica que ha
mostrado resultados fiables y fidedignos, cada vez
más empleada, es el de la dilución del hematocrito
por cambios en la ultrafiltración [30]. En los dos
métodos se precisa invertir las líneas sanguíneas de
HD para el cálculo del Qa. 

En general, se acepta que la eco-Doppler con-
vencional tiene una gran variabilidad entre obser-
vadores, principalmente por dos razones. La prime-
ra es que variaciones pequeñas en la medida de la
sección del vaso (radio) conducen a grandes varia-
ciones en el cálculo del flujo. La segunda que el
ángulo seccional, aunque está estandarizado a 60º,
es una fuente potencial de error. En cualquier caso,
los estudios prospectivos en los que la variabilidad
entre observadores se ha intentado controlar arro-
jan resultados discrepantes cuando se compara con
los flujos medidos por DU. May et al comprue-
ban una correlación de 0,79 (p = 0,0001) entre
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eco-Doppler y DU en 87 prótesis de PTFE [31].
Schwarz et al observan que el flujo determinado
por eco-Doppler era un 25% inferior al obtenido
por DU en 59 FAVI nativas, con un coeficiente de
correlación de 0,37 (p = 0,004) [32]. Zanen et al
estudian el flujo del AV en 38 pacientes (21 FAVI
nativa, 17 PTFE) con eco-Doppler, DU e índice
cuantitativo de velocidad color (CVI-Q) [33]. En
este estudio se observó un bajo coeficiente de co-
rrelación entre eco-Doppler y DU, sin embargo
había una buena correlación entre DU e CVI-Q. En
el análisis Bland-Altman apenas había diferencia
de flujos medidos por DU y CVI-Q, sin embargo, el
flujo determinado por eco-Doppler tenía una dife-
rencia media comparado con DU de 1.129 mL/min,
y de 1.167 mL/min con CVI-Q. Sands y cols obser-
van tambien un buen coeficiente de correlación
entre DU y CVI-Q en 19 pacientes (66 determina-
ciones, R = 0,83) [34]. El método de eco-Doppler a
flujo variable descrito por Weitzel parece no tener
tanta variabilidad entre observadores como la eco-
Doppler convencional, con un coeficiente de corre-
lación elevado con DU [35,36]. 

En resumen, los métodos dilucionales, especial-
mente DU y dilución del hematocrito por la ultrafil-
tración, son las técnicas de medición de flujo más
estandarizadas, con la existencia de un sólo aparato
de medición en el mercado por cada método, escasa
variabilidad entre observadores, que pueden ser
realizado por el personal médico y de enfermería
que atienden a los pacientes en diálisis, por lo que
de momento, se recomiendan de elección en la
monitorización periódica del flujo de los accesos
vasculares. Con la eco-Doppler convencional puede
haber gran variación entre observadores y métodos
(marcas y modelos de aparatos), por lo que el flujo
no está estandarizado. El CVI-Q y eco-Doppler a
flujo variable parecen métodos más precisos, aun-
que su empleo de momento es escaso. La RM es
una técnica precisa, pero más cara y compleja de
realizar [35].

Utilidad

A pesar que la mayoría de los autores han evidencia-
do que la determinación del Qa es un método efecti-
vo en la detección de estenosis y/o en la prevención
de trombosis, tanto en FAVI como en prótesis, existe
una gran discrepancia en la literatura en cuanto al
valor de Qa que ha de considerarse anormal, y por
tanto, ser criterio de remisión a pruebas de imagen.
La diversidad de métodos para medir el Qa es uno de
los factores que justifica estas discrepancias, pero no
el único. 

Con el empleo de DU en FAVI, algunos autores
no han hallado capacidad discriminativa del riesgo
de trombosis con la monitorización del Qa al estu-
diar tanto FAVI como prótesis [37,38]. En otros estu-
dios realizados exclusivamente en FAVI la determi-
nación del flujo ha mostrado su utilidad con el rango
de < 500 mL/min como el de mayor valor predictivo
de la presencia de una estenosis [39,40]. Otro estudio
prospectivo halla una mayor eficiencia con valores
más elevados de flujo en la detección de estenosis,
diferenciando si la FAVI es radiocefálica distal
(menor de 750 mL/min) o proximal (menor de 1.000
mL/min) [41]. En este trabajo los cambios en el
tiempo superiores al 25% del valor basal no mejoran
la rentabilidad diagnóstica frente al valor absoluto
del flujo, aunque la combinación de ambos mejora la
sensibilidad para la detección de estenosis.

En el caso de las prótesis, diversos estudios pros-
pectivos con DU han observado una mayor discrimi-
nación del riesgo de trombosis mediante la medición
del flujo del AV en comparación con el estudio de la
presión venosa [18,31,42]. Valores absolutos meno-
res de 600 mL/min [17,43] o de 650 mL/min [18,38],
o reducciones superiores a un 15% con respecto a
valores previos [44], se relacionan con un mayor
riesgo de trombosis y serían indicación de un estudio
de imagen para identificar una posible estenosis. No
obstante, algunos ensayos clínicos randomizados no
han mostrado ser más eficaces en la monitorización
del Qa de la prótesis, en comparación con la PVD en
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la supervivencia del AV [45] ni en la reducción de la
tasa de trombosis [46]. 

La técnica dilucional basada en diferencias en la
conductividad ha mostrado tener valor predictivo en
la tasa de trombosis de FAVI cuando se remitía a fis-
tulografia con un Qa menor de 750 mL/min [47]. Un
estudio reciente con el método de dilución del hema-
tocrito por la ultrafiltración en FAVI y prótesis (90%
FAVI), ha mostrado una sensibilidad y especificidad
del 84,2 y 93,5%, respectivamente, en la detección
de estenosis, cuando se remitía a fistulografía con Qa
menor de 700 mL/min [48]. 

A pesar de las limitaciones anteriormente co-
mentadas, la eco-Doppler convencional también ha
demostrado su utilidad en la medición del flujo del
acceso tanto en prótesis [49] como en FAVI [32].
Schwartz et al, en un estudio prospectivo reciente
que compara flujo medido con eco-Doppler y DU en
FAVI, no encontraron diferencias en la detección de
estenosis entre las dos técnicas, aunque el punto de
corte con mayor rentabilidad diagnóstica era dife-
rente (465 mL/min con DU y 390 mL/min con eco-
Doppler) [32].

Debido a las discrepancias del valor del Qa por
debajo del cual se ha de remitir a pruebas de imagen,
puede ser más interesante valorar las variaciones en
el tiempo que la cifra en valores absolutos.

4.6. Control periódico de la dosis 
de diálisis y de la recirculación

La caída en la dosis de diálisis respecto a valores pre-
vios con la misma pauta de tratamiento puede ser
indicativo de disfunción del AV y obliga a realizar
otras exploraciones [7,25,50]. 

La recirculación (R) del acceso vascular es un
marcador de disfunción tanto en FAVI como en pró-
tesis, aunque es un signo tardío lo que reduce su ren-
dimiento [7,8,25,51,52]. Ocurre tanto en situaciones
de estenosis distales a la aguja arterial cuando el Qa

es inferior al Qb como en obstrucciones al retorno
venoso [53]. En ambos casos, la R aumenta a medida
que aumenta el Qb. 

El cálculo de la R puede realizarse mediante téc-
nicas no basadas en la determinación de la urea, prin-
cipalmente métodos dilucionales [8,51,52,54-56] y
métodos basados en la urea. Existe un acuerdo ge-
neral en emplear el método de las 2 agujas para el
cálculo de R basada en la determinación de urea
(tabla IV), dado que este procedimiento evita el com-
ponente de R cardiopulmonar que aparecía con el
método de las 3 agujas [57-60].

En el cálculo de la R del AV (Tabla IV) es impor-
tante que la tercera muestra (P) contenga sangre que
proceda exclusivamente de la circulación sistémica,
por lo que es preciso asegurar que no contenga sangre
de la línea arterial potencialmente mezclada con san-
gre procedente de la línea venosa, en el caso que
hubiera R del AV. Teniendo en cuenta que el volumen
de sangre que hay entre la aguja y la toma de muestras
arterial es de 12-15 mL, y que la R del AV sólo apare-
ce cuando el Qa es inferior al Qb, bastaría con esperar
20 segundos tras bajar el Qb a 50 mL/min para evitar
tomar sangre mezclada. Las guías DOQI proponen
bajar el Qb a 120 mL/min y esperar 10 segundos para,
por otro lado, reducir al máximo el aumento de urea
en la muestra debido al efecto rebote [7].

Aunque en un AV normofuncionante la R es de
0, se considera que valores de R mayores del 5%
mediante métodos dilucionales o mayores del 10%
por métodos basados en urea es indicación de llevar
a cabo un estudio del AV mediante otros procedi-
mientos [7]. 

4.7. Pruebas de imagen

La angiografía con medio de contraste yodado es una
técnica precisa en el diagnóstico de las estenosis de
los AV, que explora todo el trayecto venoso hasta
vasos centrales, y que permite el tratamiento percu-
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táneo inmediato si las características de la lesión
cumplen criterios para el mismo, lo que evita demo-
ras y por tanto riesgo de trombosis en lesiones seve-
ras. Entre los inconvenientes están que es invasiva en
relación a la eco-Doppler y la RM, que expone a
radiaciones ionizantes, y que el contraste yodado
puede inducir hipotensión y reacciones alérgicas, y
puede empeorar la insuficiencia renal por nefrotoxi-
cidad. Por estas razones, la fistulografía puramente
diagnóstica debe evitarse si no se contempla la posi-
bilidad de un tratamiento percutáneo en el mismo
acto. En el paciente con alergia a los contrastes yoda-
dos o riesgo de nefrotoxicidad se puede emplear CO2

o gadolinio como medio de contraste. La estimación
del grado de estenosis es significativamente más baja
con CO2 que con contraste yodado. Así, cuando el
medio de contraste yodado se usa como patrón, la
sensibilidad, especificidad y precisión del CO2 son
94, 58 y 75%, respectivamente [61].

En algunos estudios la eco-Doppler ha demostra-
do resultados superponibles a la fistulografía en la
localización y valoración del grado de estenosis de
los AV, excepto en las arterias de la mano y las venas
centrales [62-64]. Tiene la ventaja de que es una téc-
nica no invasiva, que no expone a radiaciones ioni-
zantes ni medios de contraste yodados. La angiogra-

fía no es necesaria si la eco-Doppler muestra una
estenosis aislada cerca de la anastomosis en las FAVI
radio-cefálicas tratable con reanastomosis proximal
en revisión quirúrgica. La eco-Doppler puede ser útil
para definir la extensión de la trombosis. Entre los
inconvenientes, además de la limitación en la valora-
ción de los vasos centrales, está que duplica las ex-
ploraciones y puede retrasar el tratamiento en los
casos subsidiarios de intervención percutánea.

La RM es no invasiva, no utiliza radiaciones ioni-
zantes y no utiliza medios de contraste potencial-
mente nefrotóxicos. La RM de las venas centrales
del tórax es precisa e incluso superior a la angiogra-
fía, ya que ésta no muestra todos los vasos torácicos
permeables [65,66]. La RM acorta el tiempo de
exploración y evita la sobrestimación de las esteno-
sis por artefacto de flujo respecto a la eco-Doppler
[67-69], muestra el trayecto arterial desde la subcla-
via, el AV completo, y el trayecto venoso hasta la ve-
na cava superior. Tomando como referencia la angio-
grafía con medio de contrate yodado, la RM tiene
una sensibilidad del 100% y una especificidad del
94% [70]. Como inconvenientes están que es más
cara y que al igual que la eco-Doppler, duplica las
exploraciones y puede retrasar el tratamiento en los
casos subsidiarios de la intervención percutánea.
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Razonamiento

El principal argumento de tratar precozmente la este-
nosis 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 precozmente la
presencia de estenosis, seguida de una intervención

que la resuelva, se ha mostrado eficaz en conseguir
este objetivo [1,2].

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 monitori-
zación del AV. 

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 trombosis y aumentar la supervivencia del acceso.

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 paráme-

tros de vigilancia y monitorización del acceso y confirmada con fistulografía. Este tratamiento debe

tener una consideración de carácter preferente.

Evidencia B

5.1.2. Las dos opciones de tratamiento de la estenosis del acceso vascular son:

1. Angioplastia transluminal percutánea (ATP).

2.Revisión quirúrgica.

La elección de la modalidad de tratamiento dependerá del tipo de acceso (prótesis o fístula), localiza-

ción del acceso y de la estenosis y disponibilidad de los servicios de cirugía vascular o de radiología

intervencionista. 

Evidencia B

5.1.3. Se aconseja el uso de la ATP como primera opción de tratamiento de las estenosis en la mayoría de casos

con la finalidad de preservar lo máximo posible el árbol vascular para la creación de futuros accesos.

Evidencia B

5.1.4. La revisión quirúrgica obtiene mejores resultados a largo plazo en determinadas localizaciones como la

anastomosis arteriovenosa o zonas próximas a ella de las fístulas distales o en las estenosis de gran

longitud. La revisión quirúrgica también está indicada cuando la ATP no resuelve los problemas hemo-

dinámicos del acceso o ante la recidiva frecuente de la estenosis. El procedimiento quirúrgico depen-

derá del tipo de acceso, localización de la anastomosis y características del propio paciente.

Evidencia B

5.1.5. Ante la sospecha de hipertensión venosa en el miembro del acceso vascular debe realizarse una angio-

grafía para descartar la presencia de una estenosis venosa central y proceder a su corrección.

Evidencia  A



Dichas estenosis pueden ser tratadas mediante
angioplastia 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 diagnósti-
co de la fistulografía. Por ello determinadas guías
como la canadiense la consideran como la primera
opción de tratamiento de las estenosis del acceso
vascular [3], aunque tiene una mayor tasa de recidi-
vas en comparación con la revisión quirúrgica. Se
considera como éxito anatómico una estenosis resi-
dual inferior al 30% tras la retirada del balón y éxito
funcional la mejoría de los parámetros hemodinámi-
cos del acceso durante la hemodiálisis tras la inter-
vención. La única contraindicación absoluta de este
procedimiento es la infección activa del acceso y se
consideran contraindicaciones relativas la alergia al
contraste, shunt de la circulación pulmonar hacia la
sistémica, enfermedad pulmonar severa, necesidad
urgente de diálisis y la contraindicación de tromboli-
sis, si se va a utilizar ésta [4]. Se ha establecido como
indicador de los resultados de esta técnica una per-
meabilidad 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 longitud [6]
y, fundamentalmente, ante la recidiva frecuente o
precoz de la estenosis tras la dilatación [7]. Las téc-
nicas posibles son múltiples y dependen del tipo y
localización del acceso [8]. Como indicador de esta
técnica se considera adecuada una permeabilidad
primaria del tratamiento del 50% a los 12 meses [5].

En cuanto a la colocación de endoprótesis, puesto
que impiden la posibilidad de nuevos accesos en su
proximidad y que en prótesis no han demostrado
mejores resultados que la ATP aislada [9,10], su indi-
cación principal es la de estenosis en venas centrales.
En vasos periféricos estarían indicadas en la rotura

del vaso en el procedimiento de dilatación o en este-
nosis elásticas (recidiva de una estenosis superior al
30% al retirar el balón) de fístulas autólogas siempre
y cuando no se sitúen en zonas de punción o puedan
interferir con una posible reconstrucción proximal o
un nuevo AV.

Indicaciones en función de tipo 
y localización del acceso

En fístulas radiocefálicas distales, cuando la esteno-
sis se localiza en la propia anastomosis o en la zona
yuxtaanastomótica, los resultados de la revisión qui-
rúrgica, 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 recidiva [11,
12]. En la zona anastomótica de fístulas humerocefá-
licas, la reanastomosis puede ser difícil, siendo pre-
ferible la interposición de una prótesis entre la arteria
y la rama venosa de la fístula [13].

En las estenosis localizadas en las zonas de pun-
ción o en la unión de la rama venosa con la vena pro-
ximal (p. ej., unión cefalicoaxilar), la primera indica-
ción es la ATP. Sin embargo, las estenosis múltiples o
de largo segmento serían indicación de interposición
de una prótesis en la zona lesionada [14]. En las este-
nosis de longitud igual o superior a 2 cm, los resulta-
dos de la angioplastia son pobres: en un estudio pros-
pectivo sobre 65 pacientes, las fístulas con estenosis
de 2 cm o más tratadas con ATP tenían una permea-
bilidad cinco veces menor que aquellas con estenosis
de menor longitud [6]. Las alternativas quirúrgicas al
tratamiento percutáneo son, en función de la locali-
zación de la estenosis, una nueva anastomosis arte-
riovenosa más proximal o la interposición de un seg-
mento de PTFE [15].

Por último, también cabe la intervención sobre
fístulas no desarrolladas. En un estudio prospectivo
sobre 100 fístulas no desarrolladas a los 3 meses de su
realización (49% con estenosis yuxtaanastomóticas,
46% con venas accesorias) la angioplastia y/o oblite-
ración de venas accesorias (ligadura o colocación de
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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 meses [16].

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 tratamiento
de las estenosis debe ser la ATP, dado que en nuestro
medio la implantación de una prótesis como AV
generalmente se realiza cuando han fracasado pre-
viamente múltiples accesos vasculares. La ATP es
una actitud más conservadora que la revisión quirúr-
gica preservando el árbol vascular en pacientes con
pocas opciones para futuros accesos. Por otra parte,
los resultados de la dilatación en estenosis, ya sean a
nivel de las zonas de punción como en la zona de
anastomosis venosa (85% de los casos), son super-
ponibles a los de la cirugía a largo plazo aunque con
un alto número de reintervenciones (permeabilidad
primaria del tratamiento del 25% a los 12 meses y
asistida del 60% a los 4 años) [17]. No obstante,
cuando la recurrencia de la estenosis es frecuente, es
conveniente una revisión quirúrgica con interposi-
ción 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 venosa [18].

Como conclusión de lo anterior, y puesto que
hasta la fecha no existen ensayos randomizados que
comparen los resultados de la angioplastia y la ciru-
gía en el tratamiento de las estenosis de los accesos
vasculares, la actitud más conservadora es la de utili-
zar la radiología intervencionista como primera
opción, reservando la revisión quirúrgica ante recidi-
va precoz o frecuente de la disfunción o ante un mal
resultado de la angioplastia [8,19]. La excepción a
esta actitud son las estenosis múltiples, de largo seg-
mento (> 2 cm) o yuxtaanastomóticas en las fístulas
radiocefálicas distales donde los resultados de la
ATP son claramente inferiores a los de la reanasto-
mosis proximal de la fístula [11,12].

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 fístulas [17]
como en prótesis [20], aunque en los trabajos más
recientes sí que se observa un aumento de la supervi-
vencia en determinados subgrupos de fístulas [21] y
prótesis [22]. 

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 ten-
ga acceso.

Estenosis en vasos centrales

La estenosis de la vena subclavia del miembro del
acceso vascular puede dar lugar a un cuadro de
hipertensión venosa que cursa fundamentalmente
con edema refractario y progresivo del miembro,
disfunción del acceso y trastornos tróficos de la
extremidad. Este cuadro puede aparecer en el 15-
20% de los pacientes en hemodiálisis, a menudo con
historia previa de manipulación o canalización de la
vena subclavia [23,24]. El diagnóstico definitivo se
realiza mediante angiografía, puesto que la eco-
Doppler no puede explorar los tramos más proxima-
les [23]. 

Deben ser tratados todos los casos sintomáticos,
ya que la tendencia del edema es a la progresión, con
aparición de trastornos cutáneos, compresión nervio-
sa e incluso gangrena de las partes distales. Los
resultados de la ATP aislada son pobres [25] la colo-
cación de endoprótesis los mejora, pero precisando
intervenciones repetidas para aumentar la permeabi-
lidad (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
interna para permitir la posibilidad de catéteres a ese

J.A. RODRÍGUEZ-HERNÁNDEZ, ET AL

ANGIOLOGÍA 2005; 57 (2): 119-207160

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .



ACCESO VASCULAR EN HEMODIÁLISIS

ANGIOLOGÍA 2005; 57 (2): 119-207 161

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

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 comprometería
un futuro acceso vascular en ese miembro.

La cirugía, a través de bypass extraanatómicos
que eviten la zona estenosada u obstruida, presenta
resultados similares a los obtenidos tras repetidas
angioplastias y endoprótesis (80% de los accesos
funcionantes a los 12 meses y 60% a los 24 meses)
[27]; sin embargo, supone una intervención comple-

ja, por lo que se reserva para pacientes con bajo ries-
go quirúrgico.

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 recidiva
frecuente con múltiples angioplastias deberá valorar-
se el bypass quirúrgico o la ligadura del acceso con
nuevo acceso vascular, en función de las característi-
cas de cada paciente.

5.2. Tratamiento de la trombosis

Objetivo: Reestablecer la permeabilidad del acceso vascular trombosado consiguiendo un flujo adecua-
do para una hemodiálisis efectiva, detectar las posibles causas subyacentes de trombosis, fundamental-
mente estenosis, y proceder a su corrección. 

NORMAS DE ACTUACIÓN

5.2.1. Debe intentarse la repermeabilización de todo acceso vascular trombosado susceptible de recupera-

ción siempre que no exista contraindicación. La trombosis del acceso vascular debe ser considerada

como una urgencia médica y el procedimiento de rescate debe realizarse de forma inmediata. 

Evidencia B

5.2.2. Las opciones de tratamiento de la trombosis del acceso vascular son: 

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. 

2. Trombolisis mecánica o endovascular. Destrucción del trombo utilizando un balón de ATP 

u otros dispositivos. Puede presentarse embolismo pulmonar como consecuencia de 

la disrupción del trombo. 

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 pulmonar.

5.2.3. La elección de la modalidad de tratamiento deberá basarse en la experiencia de cada centro, así como

en la disponibilidad de los servicios de cirugía vascular o de radiología intervencionista.

Evidencia B

5.2.3. Tras la trombectomía o trombolisis ha de realizarse una fistulografía para la detección de posibles este-

nosis como causa de la trombosis. Las lesiones detectadas serán corregidas mediante ATP o cirugía. 

Evidencia A

Razonamiento

La trombosis es la mayor complicación del acceso
vascular. El principal factor predisponente es la pre-
sencia de estenosis venosa, siendo responsable del
80%-90% de las trombosis [28,29]. 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-
labilidad [30-33].
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Dada la trascendencia del AV para la evolución
clínica del paciente, la morbilidad asociada a los
catéteres centrales y la limitación anatómica para
la realización de múltiples accesos, se debe en-
sayar la recuperación de todos los accesos trombo-
sados salvo que en los casos no recuperables por
severo deterioro previo o que exista una contra-
indicación. 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 clínica inestable o que ponga en peli-
gro la vida del paciente, alteraciones bioquímicas o
hidroelectrolíticas que requieran tratamiento con
diálisis urgente como edema pulmonar, hiperka-
liemia o acidosis metabólica graves; el shunt car-
díaco derecha-izquierda y la enfermedad pulmonar
grave.

La trombosis del acceso vascular para hemodiáli-
sis debe considerarse como una urgencia terapéutica
que precisa solución inmediata. Se deberán estable-
cer las estrategias para tener dicha consideración y
en cada centro hacer partícipes a nefrólogos, ciruja-
nos, radiólogos y enfermería para realizar un aborda-
je multidisciplinar del problema. El rescate urgente
del acceso permite, en primer término, evitar la colo-
cación al paciente de un catéter temporal, con la
morbilidad que ello supone.

Sin embargo, antes de cualquier procedimiento
terapéutico se deberá realizar una valoración clínica
del paciente y un estudio analítico que descarten
situaciones 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 trombosis [8,37].
Los trombos se fijan progresivamente a la pared de la
vena o de la prótesis de PTFE, haciendo la trombec-
tomía mas difícil cuanto mas tarde se intente la des-
obstrucción. 

Prótesis

Clásicamente se ha utilizado la trombectomía quirúr-
gica para la trombosis de la prótesis de PTFE, segui-
da 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 randomizados
publicados en la literatura [38-42] las tasas de per-
meabilidad del acceso vascular han sido similares
en ambas técnicas. Tampoco se detectaron diferen-
cias significativas en los costos, excepto en uno de
los estudios [39], ni en la tasa de complicaciones,
excepto en el único estudio que comparó la trombo-
lisis sin trombectomía mecánica versus trombecto-
mía quirúrgica, presentando mayores complicacio-
nes con la trombolisis [41]. Sin embargo, en el
metaanálisis que incluye todos estos estudios, el
único publicado hasta la fecha, se observó una lige-
ra superioridad de la trombectomía quirúrgica, ya
incluso en la permeabilidad a los 30 días [28]. Este
hecho puede atribuirse a que los ensayos son previos
al año 2000, en los que los tratamientos endolumi-
nales suponían novedad y existía cierta falta de
experiencia en algunas técnicas. No se han publica-
do metaanálisis mas recientes que hayan incluido
resultados de grupos con larga experiencia. Además,
los resultados de estos estudios presentan limitacio-
nes debido a que se incluyeron un número escaso de
pacientes (115, 80, 37, 31 y 20 pacientes) con un
corto período de seguimiento y están influidos por la
heterogeneidad de los equipos tanto quirúrgicos
como de radiología en experiencia y nivel de dedica-
ción y entusiasmo [43]. 



El tratamiento quirúrgico repara definitivamente
la causa de la trombosis, que suele ser una estenosis,
pero repetidas intervenciones quirúrgicas suponen
una disminución de nuevas posibilidades de accesos
vasculares por pérdida de un segmento venoso peque-
ño para posterior punción. El tratamiento 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 vasculares [44].

En casos de reoclusión repetida en prótesis de
PTFE, la implantación de una endoprótesis no exclu-
ye la posibilidad de reestenosis o reoclusión, imposi-
bilitando además una reconstrucción de la prótesis,
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 larga [29].

Fístula arteriovenosa autóloga

En el caso del tratamiento de la trombosis de la fístu-
la arteriovenosa autóloga, los resultados obtenidos
con los tratamientos quirúrgicos y percutáneos son
similares. No obstante, la falta de estudios randomi-
zados y las diferentes características de cada FAVI
obligan a individualizar los tratamientos. Tras una
valoración inicial se debe considerar la posibilidad
de la intervención más sencilla (creación de una nue-
va anastomosis unos centímetros más proximal) en
el caso de que la vena esté arterializada, lo que per-
mite la utilización inmediata del AV tras una mínima
intervención. En la actualidad, la escasa experiencia
publicada con los tratamientos percutáneos en fístu-
las autólogas muestran unos resultados similares al
tratamiento quirúrgico, pero en ellos influye de for-
ma relevante la experiencia, requiriendo una curva
de aprendizaje en la que no se pueden aplicar las
mismas técnicas que se utilizan en el tratamiento
percutáneo de las prótesis [45].

La actitud deberá basarse en la experiencia de
cada centro. No obstante, la mayor experiencia en el

tratamiento quirúrgico y la posibilidad de reparación
inmediata en el caso de estenosis de la anastomosis
pueden plantear el tratamiento quirúrgico como pri-
mera opción en algunas situaciones [8,15]. Se debe-
rán evaluar los resultados de cada centro y su dispo-
nibilidad logística para determinar el tipo de trata-
miento 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 tratada
quirúrgicamente [15,46,47] con catéter de embolec-
tomía, revisión quirúrgica precoz y de sus vasos afe-
rentes y eferentes más evaluación radiológica intrao-
peratoria para tratar las lesiones subyacentes encon-
tradas. El tratamiento incluye reparación, recons-
trucción, creación de nueva anastomosis unos centí-
metros más proximal, bypass de la zona estenótica o
interposición de un segmento de PTFE. Si la trombo-
sis está localizada en la anastomosis de fístulas
radiocefálicas y braquiocefálicas, la vena puede estar
preservada y se recomienda la creación de una nueva
anastomosis, incluso aunque hayan transcurrido va-
rios días [29,46].

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 percutá-
neos en las FAVI; no obstante, algunos autores han
logrado buenos resultados con tratamiento percutá-
neo, aunque con una alta tasa de retrombosis en algu-
nas series [11,45,48-50]. Recientemente se han
comunicado unos resultados con una permeabilidad
primaria a los 12 meses del 24% y secundaria del
44% [51].

La heterogeneidad de equipos de radiología y
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cirugía 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 resultados [43].

Conclusiones

Los resultados de los escasos ensayos randomizados
[29] que comparen los resultados de tratamiento de
la trombosis de la prótesis de PTFE no han mostrado
superioridad de alguna de las técnicas de tratamiento
sobre las demás. Por ello el tratamiento se realizará
mediante trombectomía quirúrgica, trombolisis me-
cánica o trombolisis farmacomecánica, siempre con
fistulografía y tratamiento de las lesiones de base. La
elección de la modalidad de tratamiento 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 experiencia de
cada centro.

Las guías actuales [3,5,29] sugieren que tanto la
trombectomía quirúrgica como la mecánica y farma-
comecánica son efectivas para el tratamiento de las

trombosis del AV. La elección de cada técnica depen-
derá de la experiencia y de las disponibilidades lo-
gísticas de cada centro, intentando siempre que sea
realizada de forma urgente, evitando la inserción 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
accesos vasculares desobstruidos. Las tasas de per-
meabilidad del acceso vascular consideradas como
objetivo en las guías internacionales para prótesis de
PTFE son [3,5]:

– 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 experiencia en
estos casos.
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Razonamiento

La infección de las fístulas arteriovenosas autólogas
tras el primer mes de su implantación es poco fre-
cuente y su tratamiento está en función de la exten-
sión del proceso. En los pacientes con afectación
localizada del punto de punción de la fístula la admi-
nistración durante dos semanas de un antibiótico
adecuado puede controlar la infección. La presencia
de síntomas sistémicos, en forma de fiebre con esca-
lofríos, o de bacteriemia acompañante requiere pro-
longar el tratamiento hasta las cuatro semanas. La
infección extensa de una FAVI hace necesario admi-
nistrar tratamiento antibiótico durante seis semanas.
La resección de la fístula se reserva para los casos
que presenten embolizaciones sépticas [52-55].

La infección de una FAVI es debida normalmente
a una aplicación inadecuada de las técnicas asépticas
con el acceso vascular. Por ello es necesario reconsi-
derar todo el protocolo de actuación y realizar activi-
dades de formación del personal sanitario en relación
con las medidas higiénicas preventivas de la infec-

ción de los AV. El conocimiento de las actividades
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 adminis-
tración de antibióticos durante tres o cuatro semanas,
asociada a la resección de la misma [52,55-58]. La
infección subcutánea o de una porción localizada de
la prótesis, después del período postoperatorio de su
implantación, puede ocurrir por inoculación bacte-
riana durante la punción para la hemodiálisis. Si es
posible, la resección del segmento infectado de la
prótesis es el tratamiento quirúrgico de elección,
aunque la frecuencia de recidivas es elevada y
requiere un seguimiento muy cercano de los pacien-
tes [59,60]. La infección extensa de una prótesis con
supuración, abscesos o dilataciones aneurismáticas
infectadas precisa a menudo la resección completa
de la misma y la prolongación del tratamiento anti-
biótico hasta las seis semanas [52,55,61].

NORMAS DE ACTUACIÓN

5.3.1. La infección localizada del lugar de la punción de una FAVI ha de ser tratada con antibióticos durante al

menos dos semanas si no hay fiebre o bacteriemia, en cuyo caso el tratamiento debe prolongarse

durante cuatro semanas. 

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 presencia de embolismos sépticos.

Evidencia C

5.3.3. La infección local en el punto de punción de una prótesis vascular para HD ha de ser tratada con trata-

miento antibiótico apropiado, basado en los resultados de los cultivos y antibiograma, asociado al dre-

naje local o la resección del segmento infectado de la prótesis.

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.

Evidencia B

5.3.5. La infección temprana de la prótesis y partes blandas diagnosticada durante el primer mes tras su rea-

lización debe ser tratada con antibióticos y resección de la prótesis.

Evidencia B 

5.3. Tratamiento de la infección
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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 resis-
tencia y que en ocasiones incluso produce la inver-
sión del flujo en la arteria distal.

Razonamiento

La isquemia distal de la extremidad inducida por la
implantación de un acceso vascular para hemodiálisis
es una complicación relativamente infrecuente pero
potencialmente muy grave. Menos del 10% de los
pacientes que reciben una fístula arteriovenosa presen-
tan 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 portado-
res de acceso vascular en antebrazo y 3-6% de los que
tienen origen en la arteria humeral presentan síntomas
graves vasculares que requieren intervención [62,63]. 

La base fisiopatológica del cuadro es la caída de
la presión de perfusión arterial distal como conse-
cuencia de la creación de una fístula arteriovenosa de

baja resistencia y que, en ocasiones, incluso produce
la inversión del flujo en la arteria distal [63]. 

Los factores que predisponen a la aparición de un
síndrome isquémico son: 1) Diabetes que con fre-
cuencia coincide con una grave o generalizada enfer-
medad arterial oclusiva (en la mayor parte de los
casos afectando a los troncos distales a la humeral).
2) Estenosis arterial proximal. 3) Localización pro-
ximal 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 sensaciones
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 explora-
ción 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 sintomatolo-
gía, reapareciendo el pulso radial.

Debe documentarse entonces la existencia del
‘robo’en el laboratorio vascular usando pletismogra-

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.

Evidencia A

5.4.2. El diagnóstico se establece ante la presencia de un cuadro clínico compatible y la medición de presio-

nes digitales. Un valor inferior a 50 mmHg, que tras la compresión del acceso vascular mejora más del

20%, confirma el diagnóstico.

Evidencia B

5.4.3. En el caso de sospecha de estenosis arterial proximal debe realizarse una arteriografía e inmediata-

mente ATP en el mismo momento siempre que sea posible.

Evidencia C

5.4.4. Los casos moderados sólo son susceptibles de tratamiento conservador con medios físicos y/o trata-

miento farmacológico. En situaciones de mayor gravedad con respuesta refractaria al tratamiento

médico o riesgo de necrosis debe recurrirse a tratamiento quirúrgico.

Evidencia C

5.4. Otras complicaciones del acceso vascular
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fía digital o presiones digitales [62]. Según Schan-
zer, las presiones digitales por debajo de 50 mmHg,
que con la compresión del AV mejoran más del 20%,
confirman el diagnóstico [63]. La arteriografía debe
realizarse cuando se sospecha estenosis proximal,
debiendo 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 preo-
peratoria [62,64-66].

La necesidad de tratamiento depende de la grave-
dad del cuadro. Los casos leves o moderados trata-
dos médicamente mejoran en pocas semanas, siendo
necesario únicamente un seguimiento muy estrecho.
En los casos de empeoramiento o graves con amena-
za de la extremidad se han utilizado varias técnicas
quirúrgicas [62]: 1) En el caso de la fístula de Bres-

cia-Cimino, ligadura de la radial distal (si se ha obje-
tivado inversión de flujo en ella) o ligadura de los
cabos venosos dejando permeable la radial (esto
equivale a la pérdida del acceso vascular, y por tanto
debe tenerse prevista la alternativa adecuada). 2)
Reducción del diámetro de la anastomosis o estre-
chando la salida mediante banding (estrechamiento
de la vena de salida colocándole alrededor un anillo
protésico menor que ella) o interponiendo un seg-
mento cónico de menor calibre. 3) Técnica DRIL
(ligadura arterial distal a la anastomosis del acceso
vascular y revascularización más distal mediante
puente) descrita por Haimov [67]. Utilizando esta
técnica en 42 pacientes, Schanzer consiguió la cura-
ción en 34 (83%) y mejoría parcial en los 8 restantes,
considerándola la técnica de elección [63]. Knox
también ha comunicado resultados similares [68].

NORMAS DE ACTUACIÓN

5.4.5. Los aneurismas arteriales verdaderos deben ser tratados con resección quirúrgica del aneurisma y

reconstrucción arterial. Como alternativa puede utilizarse la reparación con endoprótesis. 

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 aneurisma. 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. 

Evidencia C

5.4.7. Los seudoaneurismas de las prótesis de PTFE han de ser tratados con métodos percutáneos o

mediante cirugía. 

Evidencia C

5.4.8. La rotura de un AV, ya sea traumática o espontánea, es una emergencia quirúrgica que requiere una

intervención inmediata, endovascular o quirúrgica convencional.

Evidencia D

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 pseudoaneurismas son
dilataciones expansibles provocadas por el sangrado

subcutáneo persistente a través de una pérdida de
continuidad de la pared de la fístula o prótesis.

Razonamiento

Los aneurismas arteriales verdaderos, a veces de
gran tamaño, ocurren esporádicamente en la arteria
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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 tratamiento es
la resección del aneurisma con reconstrucción arte-
rial [69-71], aunque también se ha utilizado la repa-
ración con endoprótesis [72].

Por el contrario, la dilatación aneurismática
venosa es frecuente en las fístulas arteriovenosas
autólogas de larga duración y no debe ser tratada a
menos que se asocie a estenosis venosa o necrosis
cutánea. En el primer caso el tratamiento se dirige a
la dilatación de la estenosis por radiología interven-
cionista 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 complicaciones colectivas sin
ningún valor de evidencia probada.

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

durante un largo período de tiempo (30-45 minutos)
hasta la trombosis del seudoaneurisma, con control
ecográfico del flujo de la fístula, que deberá mante-
nerse permeable durante la compresión [73].  

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 des-
critas en la literatura, pero los resultados son exce-
lentes. Se ha utilizado la plicatura manual y el em-
pleo de grapadora mecánica [74].

Los seudoaneurismas son frecuentes en las próte-
sis de larga evolución del acceso. La conducta es la
misma que con los aneurismas y sólo se tratarán si
están asociados a estenosis proximal al aneurisma,
en cuyo caso se procederá según las indicaciones
para dichos casos. En el caso de que exista afectación
cutánea con amenaza de rotura, se pueden tratar con
bypass quirúrgico de exclusión de la prótesis afecta o
bien con endoprótesis cubiertas [75,76].

Síndrome de hiperaflujo
Definición

Cuadro clínico producido por un flujo excesivo del
acceso vascular que da lugar a daño colateral hemo-
dinámico severo, especialmente a un estado hiperci-
nético cardiaco. Un hiperaflujo puede ser también
causa de síndrome de robo o hipertensión venosa en
ausencia de estenosis venosas centrales.

Razonamiento

El diagnóstico de síndrome de hiperaflujo se estable-

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. 

Evidencia C

5.4.10. Ante la presencia de isquemia o hipertensión venosa grave se realizará corrección quirúrgica del hi-

peraflujo.

Evidencia C

ce en aquellos pacientes con accesos vasculares que
presentan un flujo del acceso excesivo, responsable
de daño colateral hemodinámico severo, fundamen-
talmente 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 ausencia de esteno-
sis 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



ACCESO VASCULAR EN HEMODIÁLISIS

ANGIOLOGÍA 2005; 57 (2): 119-207 169

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

patológico que han precisado ligadura de la fístula
son esporádicos [77]; en algunos de estos estudios el
flujo de la fístula varió entre 4 y 19 litros por minuto
[78]. Sin embargo, no hay ninguna serie publicada
que demuestre que un flujo excesivo tenga efectos
nocivos sobre la función cardíaca. 

En los estudios en los que se han realizado análisis
de flujo del acceso, tanto por ecodoppler como por
métodos de dilución en línea, los flujos hallados en la
mayoría de los accesos vasculares, tanto autólogos
como protésicos, oscilan entre 800 y 2.000 mL/min
[79-82], pero los límites máximos peligrosos para la
función cardíaca aún no han sido establecidos.

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

Los procedimientos quirúrgicos de reducción del
flujo han sido realizados en un número muy limitado

de pacientes en hemodiálisis. Estos procedimientos
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 liga-
dura de la arteria radial proximal en caso de fístula
radiocefálica [77-83].

En pacientes trasplantados la ligadura sistemática
de la fístula es muy discutida. En un estudio prospec-
tivo sobre 20 pacientes trasplantados, sin grupo con-
trol, se observó una reducción de la masa ventricular
izquierda tras la ligadura de la fístula [84]. Sin embar-
go, parece más coherente ligar el acceso cuando exis-
te alguna complicación severa dependiente de síndro-
me de robo, hipertensión venosa, aneurisma de creci-
miento progresivo o insuficiencia cardíaca severa.
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Razonamiento

La hemodiálisis de mantenimiento es una modalidad
de tratamiento sustitutivo renal que requiere de un
acceso vascular de larga duración. Dicho acceso se
consigue con la realización de una fístula arteriove-
nosa autóloga o protésica. El empleo de catéteres en
las venas centrales constituye una alternativa al AV
permanente, ya que proporciona un acceso al torren-
te circulatorio de forma rápida y permite la realiza-
ción de una diálisis eficaz.

En EE.UU., más de 200.000 personas necesitan
HD, estimándose que alrededor de 250.000 catéteres
son insertados al año. Por otro lado, un 60% de los
pacientes que inician diálisis lo hacen mediante un
catéter y un 30% de los que reciben diálisis de man-

tenimiento lo hacen con un catéter [1]. En Europa la
incidencia es menor, oscilando entre un 15 y 50%
[2]. Un reciente estudio sobre la distribución del AV
en España demostró que los CVC constituyen el pri-
mer acceso vascular, estimándose una implantación
anual de 12.000 (CVC), en su mayoría temporales
(60%), si bien el acceso definitivo es la fístula arte-
riovenosa en el 81% de los casos [3].  

La utilización de CVC como AV definitivo para
HD no debe considerarse como primera opción, ya
que existen otros accesos que ofrecen mejores
resultados y menor grado de complicaciones [4-8].
Por lo tanto, deberán ser utilizados sólo en aquellos
pacientes en los que no sea posible el uso de una
FAVI o prótesis  arteriovenosa, ya sea por imposi-

6.1. Indicaciones

6. Catéteres venosos centrales 

NORMAS DE ACTUACIÓN

La utilización de catéteres venosos centrales (CVC) para HD no es una primera opción como AV, pero pueden

estar indicados en situaciones clínicas concretas:

6.1.1. Fracaso renal agudo o crónico agudizado en el que se precise un AV para HD de forma urgente.

Evidencia A

6.1.2. Necesidad de HD con AV permanente en fase de maduración o complicada sin posibilidad de punción,

a la espera de nuevo AV.

Evidencia A

6.1.3. Imposibilidad o dificultad de realización de un AV adecuado, ya sea por mal lecho arterial o por falta de

desarrollo venoso.

Evidencia B

6.1.4. Hemodiálisis por períodos cortos en espera de trasplante renal de vivo.

Evidencia C 

6.1.5. Pacientes con circunstancias especiales: esperanza de vida inferior a un año, estado cardiovascular

que contraindique la realización de AV, deseo expreso del paciente, etc.

Evidencia C
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bilidad de creación (por ausencia de arterias con un
flujo adecuado) o en espera de desarrollo adecua-
do, en pacientes con contraindicación para diálisis
peritoneal, ante un fracaso renal agudo, a la espera

de un trasplante renal o en aquellos que, por cir-
cunstancias especiales (enfermedad maligna, esta-
do cardiovascular), deseen o sea necesario dicho
acceso [9].

NORMAS DE ACTUACIÓN

6.2.1. Los catéteres no tunelizados se asocian con mayores tasas de complicaciones, por lo que su uso se

reservará para períodos de tiempo previstos inferiores a tres semanas.

Evidencia B

6.2.2. La longitud será la menor posible, para maximizar el flujo obtenido. Se recomiendan tramos intravascu-

lares de 15 cm en yugular derecha, 20 cm en yugular izquierda, y de 20 a 25 cm en femorales.

Evidencia B

6.2.3. El calibre será suficiente para garantizar un flujo adecuado para la HD. En catéteres de doble luz para

adultos se recomiendan 11 o 12 F para no tunelizados y de 13 a 15 F para tunelizados.

Evidencia B

6.2. Selección de catéter

Razonamiento

Existen discrepancias en la literatura a la hora de cla-
sificar los CVC para HD. Se recomienda clasificar-
los en no tunelizados (para un uso inferior a 3-4 se-
manas) y tunelizados cuando se pretenda una utiliza-
ción mayor de cuatro semanas. La razón de esta divi-
sión se basa en el hallazgo de un mayor número de
complicaciones infecciosas en los catéteres no tune-
lizados [10,11], por lo que estos catéteres se reservan
para pacientes que necesiten HD por fracaso renal
agudo en los que sea previsible una utilización infe-
rior a tres semanas, período a partir del cual aumenta
la incidencia de infecciones [12].

Los CVC no tunelizados suelen ser semirrígidos,
de poliuretano, oscilando su longitud entre 15 y 25 cm.
Su forma es recta, con extensiones rectas o curvadas
según la vena a canalizar (curvadas para yugular y
subclavia y rectas en femoral). El CVC para implan-
tación en femoral debe tener un mínimo de 19 cm de
longitud para evitar recirculación y problemas de
flujo. Tienen la ventaja de que pueden ser colocados
en la cama del paciente y ser utilizados de forma

inmediata. Los CVC tunelizados suelen ser de silico-
na y de poliuretano o de copolímeros (carbotano),
con longitud variable según la vena a canalizar y el
tipo de catéter. Suelen llevar un rodete de dacron o
poliéster en su parte extravascular que tiene como
objeto provocar fibrosis para impedir el paso de
agentes infecciosos y actuar como anclaje. Deben ser
colocados en salas especiales (quirófano, sala de
radiología, etc.), y aunque pueden ser usados inme-
diatamente, parece prudente esperar 24-48 horas an-
tes de su uso [13,14].

Existen otros catéteres de polietileno o teflón,
pero no suelen ser utilizados actualmente. El mate-
rial utilizado para la fabricación de los catéteres es
importante, ya que existen determinadas soluciones
antibióticas o antisépticas que se usan habitualmente
y que son incompatibles con el mismo. El alcohol, el
polietilenglicol que contiene la crema de mupirocina
o la povidona iodada interfieren con el poliuretano y
pueden romper el catéter. La povidona iodada tam-
bién interfiere con la silicona, produciendo su degra-
dación y rotura [16]. 
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La longitud del catéter varía según la vena a cana-
lizar y se acepta generalmente una longitud de 15 cm
para catéteres en yugular interna derecha, de 20 cm
para yugular interna izquierda y de 20 a 24 cm en
vena femoral. El diámetro externo del catéter oscila
entre 11 y 14 French. La porción extravascular en los
tunelizados suele ser de unos 8 a 10 cm [15]. La lon-
gitud total excesiva reduce los flujos, y por tanto, la
calidad de la diálisis. 

El diseño de los catéteres puede ser con ambas
luces simétricas (en doble D o en doble O, también
llamado cañón de escopeta). También existen dise-
ños con la luz arterial circular y la venosa en semilu-
na. Las luces de sección circular tienen la ventaja de
no colapsarse en los acodamientos o ante presiones
muy negativas. Como desventaja, el calibre interno
suele ser menor para un mismo calibre externo. La
mejoría de los materiales modernos (poliuretano,
copolímeros, etc.) ha mejorado los calibres internos
y, por tanto, los flujos obtenidos sin aumentar el cali-
bre externo. Los diseños precurvados minimizan el
riesgo de acodamientos, pero implican una coloca-
ción de la punta a una distancia fija de la curva que

rodea la clavícula, y por tanto pueden no ser adecua-
dos para pacientes con talla no estándar.

Los nuevos copolímeros pudieran ser materiales
menos trombogénicos, pero no disponemos de estu-
dios aleatorizados al respecto.

Otras características del diseño son el orificio
lateral del extremo arterial, cuya utilidad es muy
debatida, la distancia entre orificios arterial y veno-
so, que debe ser superior a 2,5 cm para evitar recircu-
lación, y el diseño y material de las extensiones y
conexiones, que deben ser muy resistentes para evi-
tar roturas que suelen suponer la necesidad de cam-
biar el catéter.  Existen catéteres impregnados en sul-
fadiazina, que parecen infectarse menos, pero tienen
más reacciones cutáneas. No existen evidencias que
apoyen su uso rutinario (véase capítulo 6.10). 

De cualquier forma, los estudios comparativos
de diferentes tipos de catéteres [17-20] no han lo-
grado demostrar diferencias significativas, por lo
que la hipertensión arterial o la diabetes son facto-
res predictores mucho más importantes que el ma-
terial y el diseño, sobre la función y duración de un
catéter.
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La inserción de un catéter vascular para hemodiálisis
es una técnica no exenta de riesgos. La frecuencia de
aparición de complicaciones es muy variable entre
distintas unidades, dependiendo sobre todo de la
experiencia y en menor grado de las condiciones del
entorno en el que se implanta el catéter.

Razonamiento
Personal

Los catéteres deben ser implantados por personal
facultativo familiarizado con la técnica (nefrólogos,
radiólogos vasculares o cirujanos) y que hayan de-
mostrado suficiente experiencia. Algunos autores
cifran esta experiencia en al menos 50 cateterizacio-
nes [17-22]. La utilización de técnicas guiadas por
imagen en salas de radiología intervencionista aporta
ventajas teóricas, aunque no existen series que
demuestren una menor morbilidad asociada a su uso.
Sin embargo, la progresiva implicación de los radió-

logos en este campo [23] se ha traducido en buenos
resultados, aunque limitados a países en los que pre-
viamente los colocaban los cirujanos [24-31]. Estas
series son casi siempre secuenciales y no aclaran
totalmente si los mejores resultados se deben al per-
sonal, a los medios técnicos de control por imagen o
a la mayor experiencia alcanzada.

Lugar

Condicionado a menudo por la utilización de siste-
mas de imagen para control de la inserción, los CVC
tunelizados se deben colocar en una sala con condi-
ciones asépticas. La colocación de catéteres femora-
les en la propia cama del paciente debe evitarse
siempre que sea posible, tanto por asepsia como por
las dificultades técnicas derivadas de la poca rigidez
del colchón y de la mala postura del médico que rea-
liza la inserción. Se ha señalado que la utilización de
salas de radiología intervencionista reduce las com-

NORMAS DE ACTUACIÓN

6.3.1. Los catéteres han de ser implantados por personal facultativo familiarizado con la técnica.

Evidencia B

6.3.2. Los CVC han de ser colocados en condiciones asépticas. Los CVC tunelizados han de ser colocados en

una sala con control de imagen. 

Evidencia B

6.3.3. La primera elección en la localización de un CVC tunelizado es la vena yugular interna derecha.

Evidencia A 

6.3.4. En los pacientes que vayan a necesitar un AV permanente se evitará canalizar las venas subclavias.

Evidencia B

6.3.5. Si existe un AV en fase de maduración han de evitarse los catéteres en las venas yugulares o subcla-

vias ipsilaterales.

Evidencia B

6.3.6. Los CVC para HD han de colocarse inmediatamente antes de su utilización y retirarse en cuanto dejen

de ser necesarios.

Evidencia B

6.3.7. La punta del CVC debe situarse en la entrada de la aurícula para los no tunelizados, y en la propia aurí-

cula derecha en los tunelizados.

Evidencia B

6.3. Inserción de catéter



plicaciones, los costes y las estancias hospitalarias
[24-30]. 

Localización

Las venas generalmente canalizadas son, por este
orden, venas yugulares interna derecha e izquierda,
venas yugulares externas, venas subclavias derecha
e izquierda y venas femorales derecha e izquierda.
Excepcionalmente se ha utilizado la vena cava infe-
rior, vena safena y la arteria aorta por punción trans-
lumbar. La vena yugular interna es la vena elegida
más frecuentemente debido a su fácil accesibilidad
y al menor número de complicaciones. El segundo
lugar de elección está sujeto a controversia y debe
consensuarse en función de las características ana-
tómicas y funcionales del paciente. En la ERC, la
vena subclavia debe canalizarse sólo cuando las
demás vías hayan sido agotadas, ya que se asocia
con aumento de incidencia de estenosis [13,14-
22,32-35]. En los casos en que se vaya a realizar un
AV en un brazo concreto debe evitarse la utilización
de las yugulares (y mucho menos la subclavia) de
ese lado.

La flebografía previa es muy recomendable en
los casos en que se hayan colocado catéteres o se
hayan realizado AV previos [24,32-34]. Para evitar
acodamientos del catéter en el caso de los CVC tune-
lizados y molestias al mover el cuello en el caso de
los no tunelizados, es recomendable el abordaje de la
yugular en su parte baja, por detrás del esternoclei-
domastoideo o por el hueco entre las inserciones
esternal y clavicular de este músculo. 

Momento

Los CVC no tunelizados deben colocarse en el mis-
mo día que vayan a ser utilizados para la HD [25].
Los CVC tunelizados pueden colocarse inmediata-
mente antes de ser utilizados, pero parece prudente
hacerlo 24 a 48 horas antes [13-18]. Los catéteres de
poliuretano utilizados inmediatamente tras su colo-
cación presentan a menudo dificultades de alcanzar

un flujo adecuado, que desaparecen espontáneamen-
te a las 24 horas.

Técnica

La técnica empleada suele ser similar en función de
la vena a canalizar, aunque varía según el tipo de
catéter a emplear. Una vez localizada e identificada
la vena, y tras el empleo de antisépticos (clorhexidi-
na al 0,5 a 2%, o povidona al 70%, dejándola actuar
al menos 3 min), se anestesia la piel y el tejido cir-
cundante. Se inserta una aguja n.º 21 y una vez loca-
lizada la vena se introduce una guía metálica a través
de la misma. En un paso posterior se retira la aguja,
se introduce un dilatador y posteriormente el catéter
a utilizar. Finalmente, tras comprobar el correcto
funcionamiento del catéter, se fija a la piel con seda y
se sella con heparina sódica según las recomendacio-
nes del fabricante del catéter. La tunelización subcu-
tánea se realiza desde el lugar de punción hasta el
lugar de salida al exterior (generalmente en la parte
anterior y superior del tórax si se trata de vena yugu-
lar o subclavia y en abdomen si se trata de femoral o
cava inferior). La tunelización varía según el catéter
utilizado, realizándose la tunelización previa a la
inserción vascular en los catéteres de una sola pieza
(la mayoría de los de doble luz), o posteriormente a
la inserción del mismo en los que tienen extensiones
que se montan a posteriori. 

Debe evitarse la colocación de CVC ipsilaterales
a donde se realizó recientemente un AV, ya que el
riesgo de estenosis comprometerá el futuro desarro-
llo y funcionamiento del acceso [13-23,34]. Existen
consideraciones especiales para determinados caté-
teres. En los CVC tunelizados se debe calcular y
señalar la posición del orificio cutáneo antes de la
inserción, con el paciente en bipedestación, para evi-
tar la tracción del catéter por la caída ortostática del
pliegue cutáneo que se produce en obesos [36,37].
La distancia del anillo de fijación interno a la piel
debe ser de unos 2 cm para catéteres de poliuretano y
1 a 1,5 cm para los de silicona (más elásticos), te-
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niendo en cuenta las longitudes del catéter para que
la punta se sitúe en la unión de la cava superior con la
aurícula derecha, evitando que toque la válvula tri-
cúspide. Las complicaciones arrítmicas e incluso de
perforación cardíaca se han descrito con catéteres no

tunelizados, generalmente de polietileno y con punta
aguda [38-41]. La salida cutánea del catéter debe ser
craneocaudal [42], preferiblemente en zonas para-
mediales, evitando la proximidad de las axilas para
prevenir tracciones accidentales del catéter.

NORMAS DE ACTUACIÓN

6.4.1. El uso de la Ultrasonografía reduce las tasas de complicaciones asociadas a la punción venosa (RR de

0,22) y la de fracasos de la colocación. 

Evidencias C y A

6.4.2. La posición de la punta del catéter debe ser comprobada por fluoroscopia o radiografía en los casos en

que se aprecie disfunción del catéter durante su uso. La recolocación no debe diferirse, por lo que el

control radiológico debe ser precoz.

Evidencias A y B

6.4.3. La realización de una radiografía de tórax tras la colocación de catéteres no tunelizados es aconsejable

aunque no se sospechen complicaciones o malposición.

Evidencia A

6.4. Control de la cateterización

El empleo de técnicas de imagen (ecografía, fluoros-
copia, etc.) es altamente recomendable. Nadie duda
de que si se dispone de un apoyo de imagen debe ser
utilizado, pero en muchos hospitales no es fácil el
acceso a estas técnicas, sobre todo por la premura con
la que habitualmente se deben colocar los CVC para
HD. Nos limitamos a señalar las evidencias de que
actualmente se disponen, insistiendo en que el ‘efecto
centro’ es muy importante en estos temas [26]. 

Razonamiento
Eco-Doppler

Algunos autores han demostrado un 27% de variacio-
nes anatómicas de la vena yugular interna respecto a la
arteria carótida [43] y otros han reflejado la ausencia o
la trombosis total de la vena yugular interna en el 18%
de los pacientes en diálisis cuando han sido examina-
dos con ultrasonidos [13]. Tras los resultados de un
metaanálisis que demuestran una reducción conside-
rable del número de complicaciones con la utilización

de ultrasonografía frente a otras técnicas (riesgo relati-
vo 0,22), parece recomendable la utilización de eco-
Doppler para la identificación en tiempo real de las
venas a cateterizar con el objeto de minimizar las
complicaciones derivadas de la punción [44].

Fluoroscopia

En el caso de implantar un catéter tunelizado es con-
veniente realizar un control fluoroscópico para com-
probar la localización de la punta del catéter: en el
caso de catéteres no tunelizados se recomienda en la
unión de la aurícula derecha y la vena cava superior y
en tunelizados en aurícula derecha. Es necesario
comprobar su correcta ubicación en inspiración for-
zada, ya que en determinados pacientes dicha posi-
ción puede variar y ser una causa de disfunción del
catéter. Cuando son dos los catéteres (Tesio, Twin),
la punta del catéter venoso debe estar situada en la
aurícula derecha y la del catéter arterial en la unión
de la vena cava superior con la aurícula derecha
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dejando entre los extremos de los catéteres una dis-
tancia de 4 cm para evitar recirculación [13,17-20].
Algún autor recomienda en pacientes obesos o con
grandes mamas la colocación de ambas puntas del
catéter en aurícula derecha [20]. La colocación del
catéter arterial en vena cava inferior junto a la salida
de la suprahepática es una opción interesante en
pacientes obesos o broncópatas, para asegurar un
mejor flujo. Cuando se emplean catéteres no tuneli-
zados la correcta ubicación de la punta del catéter es
en la vena cava superior, ya que, debido al material
con el que están fabricados y que les confiere una
gran rigidez, pueden perforar la aurícula [13]. 

Radiografía de tórax postinserción 

En todos los casos en los que se canalicen venas sub-
clavias o yugulares es conveniente realizar una
radiografía de tórax para descartar complicaciones y
comprobar la correcta ubicación del catéter. Sin
embargo, si la utilización para diálisis es inmediata,
los flujos y presiones son adecuados y la inserción
cursó sin complicaciones clínicas, no es imprescin-
dible el control radiológico previo. En los casos de
catéter tunelizado, el control de la posición de la
punta antes de que el anillo de dacron cicatrice per-
mite movilizar el catéter y que se fije en una nueva
posición. 

NORMAS DE ACTUACIÓN

6.5.1. Los catéteres vasculares para hemodiálisis únicamente deben ser usados para realizar las sesiones de

hemodiálisis.

Evidencia B

6.5.2. Las conexiones y desconexiones deberán ser realizadas únicamente por personal especializado de las

unidades de diálisis.

Evidencia B

6.5.3. Las maniobras de conexión y desconexión se realizarán bajo medidas universales de asepsia.

Evidencia A

6.5.4. Los cuidados de la piel junto al catéter son esenciales. No se recomiendan los antisépticos alcohólicos,

ni las pomadas, ni los apósitos no transpirables.

Evidencia B

6.5.5. El sellado de las luces del catéter entre dos sesiones de diálisis se hace habitualmente con heparina,

que se extrae al comienzo de cada diálisis. Otros agentes como el citrato, la poligelina o la urokinasa

son igualmente efectivos, pero mucho más caros.

Evidencia B

6.5. Manipulación

Razonamiento

Los CVC para HD a veces son la única opción para
dializar a un paciente, y en cualquier caso condicio-
nan la supervivencia del mismo. Por ello no deben
ser manipulados por personal no especializado ni se
deben utilizar para nada diferente a las conexiones al

circuito de hemodiálisis. La asepsia es esencial, ya
que su infección supone habitualmente la retirada y
sustitución del catéter en un paciente con vías de
acceso limitadas.  

El punto de inserción cutáneo o en su caso el
túnel subcutáneo debe revisarse en cada diálisis bus-



cando puntos de dolor, inflamación o supuración.
Son útiles los apósitos transparentes para evitar las
curas innecesarias.

Se debe recomendar al paciente que notifique al
personal sanitario encargado de su cuidado cualquier
cambio en el punto de inserción del catéter o nuevas
molestias.

Los registros de enfermería deben incluir el nom-
bre del profesional que colocó el catéter, la fecha y
hora de inserción y cualquier reemplazo y manipula-
ción efectuada en el mismo, en un lugar visible de la
historia clínica o registro de enfermería.

Para la manipulación de las conexiones, conexión
al circuito de diálisis y sellado del catéter al final de la
misma, se recomienda efectuar un lavado higiénico de
las manos y utilizar campo y guantes estériles. Tanto el
paciente como el personal usarán mascarilla. Es conve-
niente utilizar un doble apósito, para el orificio de sali-
da cutáneo, y para los extremos del catéter, pinzas y
tapones. Se considera que los apósitos de los catéteres
no tunelizados deberían cambiarse cada dos días si son
de gasa, y cada semana si son transparentes transpira-
bles (hay que evitar al máximo el contacto con el lugar
de inserción del catéter cuando se recambie el apósito).

En los catéteres tunelizados, el orificio de salida
debe curarse una vez por semana evitando lesionar la
piel con curas excesivas, y cubrirse con un apósito
que evite la maceración de la piel. Los extremos del
catéter deben cubrirse con un apósito diferente, acol-
chado para evitar tracciones.

La cura cutánea se realizará una vez iniciada la
sesión de diálisis, utilizando un nuevo par de guantes
estériles.

Como antiséptico es recomendable la clorhexidi-
na al 2% [45]; ya que la povidona iodada necesita al
menos tres minutos para ejercer su acción [46], es
bacteriostática al igual que el alcohol y ha demostra-
do que puede ser perjudicial para el catéter, llegando
incluso a corroer el mismo hasta su rotura [13,15]. El
uso de mupirocina intranasal ha disminuido el núme-
ro de infecciones en portadores nasales, pero se han

desarrollado resistencias, por lo que su uso es motivo
de controversia [47,48]. 

Pueden usarse indistintamente apósitos transparen-
tes semipermeables estériles o gasas estériles, reco-
mendándose estas últimas para aquellos casos en los
que el punto de inserción rezume sangre o en los casos
en que el paciente sude profusamente. Debe cambiarse
el apósito cuando se humedezca, suelte o ensucie. Se
recomienda recambiar el apósito con más frecuencia
en aquellos pacientes que suden profusamente.

No es conveniente sumergir el catéter bajo el
agua. Está permitido ducharse siempre y cuando se
tomen las medidas adecuadas para disminuir el ries-
go de entrada de microorganismos en el catéter (se
recomienda proteger el catéter y conexión con un
recubrimiento impermeable durante la ducha). Exis-
ten experiencias limitadas a pacientes seleccionados
a los que se permite el baño en el mar o en piscina,
seguido de una limpieza y secado cuidadosos de la
piel y colocación de un nuevo apósito. Lógicamente
deben ser pacientes capaces de realizar el cambio de
apósito y la cura correspondiente.

No se deben aplicar solventes orgánicos (acetona
o éter) en la piel para el cambio de apósitos ni colo-
car tiras autoadhesivas estériles en el punto cutáneo
de inserción. Los dispositivos de fijación del catéter
contra tracciones del mismo (puntos, apósitos, etc.)
deben estar colocados lo más lejos posible del punto
de inserción. No se recomienda el uso de pomadas
antibióticas tópicas en el punto de inserción.

La conexión y desconexión del catéter al circuito
de diálisis debe ser una maniobra estéril. El personal
de diálisis y el paciente deben utilizar mascarilla, y el
personal guantes estériles en cada manipulación Los
extremos de las líneas de diálisis no deben perder la
esterilidad durante el cebado, ya que deben ser mani-
pulados por una enfermera que simultáneamente
maneja las conexiones del catéter.

Una vez conectado el catéter a las líneas, se cubrirán
las conexiones con una gasa estéril. No se ha demos-
trado la utilidad de impregnar esa gasa con antisépticos.
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La formación de trombos y depósitos de fibrina
dentro del catéter vascular se ha asociado con un
aumento de la tasa de infecciones relacionadas con
dichos dispositivos. El sellado de la luz (o luces) de
un catéter vascular hasta su próxima utilización se
efectuará con una dilución de heparina no fracciona-
da al 1%, tanto para mantener su permeabilidad
como para reducir el riesgo de infección. El vial uti-
lizado no se compartirá con otro paciente. La con-
centración de heparina efectiva para un sellado es de
20 U/mL. Si no se dispone de viales monodosis de
esta concentración, se suelen utilizar las preparacio-
nes comerciales de 1.000 U/mL sin diluir, para mini-
mizar la manipulación. En estos casos hay que evitar
que una parte de la dosis entre en la circulación sisté-
mica no inyectando cantidades superiores al volu-
men de sellado del catéter.

Se pueden preparar en mesa aparte las jeringas
para el sellado de los catéteres de varios pacientes
del mismo turno de hemodiálisis, usando un vial
nuevo de heparina al 1%, que se puede diluir en sue-
ro salino (1 mL de heparina en 9 mL de salino) en
jeringas individuales para cada paciente.

El citrato a bajas concentraciones se ha propuesto
como solución de sellado, por sus propiedades anti-
coagulantes y antimicrobianas. Pero aún está vigente
un aviso de la FDA de abril de 2000 en que se alerta
de paradas cardíacas por bolos de citrato próximos al
corazón. La falta de estudios de seguridad ha supues-
to la comercialización del citrato para sellado de
catéteres como producto sanitario y no como fárma-
co. Una vez superado este escollo deberá demostrar
una superioridad frente a la heparina que justifique
su mayor precio.

La poligelina se ha demostrado igualmente eficaz
que la heparina o el citrato (hubiera sido bueno
incluir en los estudios un grupo con solución salina
isotónica), pero su mayor precio y efectos adversos
hacen que no se utilice.

No existen evidencias a favor del uso rutinario de
soluciones antimicrobianas para el sellado de los
catéteres como prevención de la bacteriemia relacio-
nada con los mismos. Esta medida preventiva debe
aplicarse únicamente en casos especiales (catéteres
de larga duración con múltiples episodios de bacte-
riemia por catéter pese a haber seguido todas las téc-
nicas de asepsia).

En los pacientes en HD se aconseja el empleo de
tapones de un sólo uso, con rosca de seguridad (Luer-

Lock). Las pinzas no garantizan la seguridad del
catéter. El empleo de soluciones desinfectantes para
reutilizar los tapones sólo es aceptable si se utiliza un
recipiente para cada paciente, sin intercambiar tapo-
nes entre diferentes pacientes, con solución nueva en
cada utilización y comprobando que los tapones se
han secado sobre una gasa estéril antes de su nueva
colocación.

El uso de antiagregación plaquetaria o de anticoa-
gulación de forma rutinaria en pacientes portadores de
catéteres tunelizados para hemodiálisis ha sido muy
debatido [49]. Las escasas series aleatorizadas no
demuestran la utilidad de la anticoagulación [50,51] ni
de la antiagregación [51]. Considerando que el riesgo
de sangrado se multiplica por tres en pacientes renales
bajo terapia antiagregante [52], no parece aconsejable
el uso de antiagregantes o anticoagulantes de forma
rutinaria en pacientes con catéteres, salvo cuando
exista una indicación por otro motivo diferente. 
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Razonamiento

Los CVC para HD deben retirarse tan pronto como
cese su indicación clínica. No se ha demostrado que
la sustitución rutinaria de los catéteres tunelizados
prevenga las infecciones relacionadas con dichos
catéteres.

Los catéteres no tunelizados colocados en una
situación de emergencia en la que no se garanticen las
medidas asépticas de colocación deben ser reempla-
zados lo antes posible, y nunca más tarde de 48 horas.

Los catéteres no tunelizados en posición femoral

deben cambiarse antes de siete días. Es preferible
cambiar de punto de acceso, pero pueden ser sustitui-
dos en el mismo punto mediante guía metálica, siem-
pre que no haya signos de infección, si el riesgo de
insertarlo en una nueva localización es inaceptable-
mente alto (por obesidad, coagulopatía, etc.).

No debe utilizarse una guía metálica para sustituir
un catéter intravascular cuando hay evidencia de
infección asociada al mismo. Si el paciente requiere el
mantenimiento de un acceso vascular, hay que retirar
el catéter e insertar uno nuevo en distinta localización.

NORMAS DE ACTUACIÓN

6.6.1. La sustitución rutinaria de los catéteres no tunelizados no previene las infecciones del catéter ni del ori-

ficio cutáneo.

Evidencia A

6.6.2. Los catéteres no tunelizados en femorales han de ser retirados antes de los 7 días. No es recomenda-

ble el cambio con guía metálica en el mismo punto.

Evidencia A

6.6. Sustitución
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Razonamiento

La función de los CVC para HD es proporcionar un
acceso al torrente circulatorio que permita una diáli-
sis eficaz con el menor número de complicaciones.
El seguimiento de los mismos tiene por objeto detec-
tar cuanto antes las posibles complicaciones, y en
este sentido caben destacar el seguimiento clínico y
el funcional.

El seguimiento clínico debe basarse en la búsque-
da de síntomas o signos físicos que hagan sospechar
una infección (fiebre, signos inflamatorios en orifi-
cio de salida o en el túnel) y que deben ser investiga-
dos en cada sesión de diálisis [53], edema en miem-
bros superiores o cara que nos hagan sospechar una
trombosis de venas centrales [30,54], dolor a nivel
del hombro o cuello (signo del pellizco) que puede
indicarnos rotura del catéter o cambios bruscos en la
situación clínica del enfermo que sugeriría una com-
plicación grave [21]. 

El seguimiento funcional tiene como finalidad la
detección de alteraciones que impidan la realización

de una diálisis eficaz. En este sentido se valorará el
flujo sanguíneo por medios volumétricos ya que a
diferentes presiones el flujo medido por bomba pue-
de sobrestimar el flujo real hasta un 8,5% y cuando la
presión negativa prebomba aumente de 200 mmHg
el flujo puede sobrestimarse medido por ultrasonido
entre un 20 y 30% [13]. El flujo recomendado es
mayor de 300 mL/min. La presencia de recirculación
es prácticamente mínima en catéteres colocados en
venas yugular y subclavia (no existe recirculación
cardiopulmonar como en las FAVI), por lo que cual-
quier recirculación mayor del 5-10% es sugestiva de
alteraciones en el catéter: cambio de posición de la
punta, coágulo en la luz o regurgitación tricuspidea
[55]. La determinación de Kt/V resulta imprescindi-
ble para conocer el grado de diálisis necesaria para la
normalización de la situación clínica del paciente.
Cualquier cambio en el Kt/V deberá tenerse en cuen-
ta, ya que puede ser consecuencia de un déficit fun-
cional del catéter o ser consecuencia de cambios en
la situación del paciente.

NORMAS DE ACTUACIÓN

6.7.1. El seguimiento clínico del catéter se realizará en cada sesión de diálisis. Deberá constar en los regis-

tros de enfermería.

Evidencia B

6.7.2. La inversión de las vías arterial y venosa aumenta la recirculación y reduce la eficacia de la diálisis.

Evidencia B

6.7.3. El seguimiento funcional en cada sesión se refiere al registro de las presiones y flujos aparentes. 

Evidencia C

6.7.4. El seguimiento funcional periódico consiste en la evolución del Kt/V y determinaciones opcionales de

recirculación o mediciones de flujo real mediante ultrasonografía o técnicas de dilución. 

Evidencia A

6.7.5. No se recomiendan los cultivos rutinarios en ausencia de signos infecciosos.

Evidencia B

6.7. Normas de actuación
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Razonamiento

Las complicaciones surgidas tras la implantación de
un CVC para HD pueden clasificarse en agudas o
precoces (inmediatas a la implantación y que surgen
en las primeras horas) y tardías.

Las complicaciones precoces son infrecuentes
[21-23,28,38-41] y están relacionadas con la pun-
ción venosa o con la inserción, habiendo sido descri-
tas un número considerable de ellas: hematoma, pun-
ción arterial, neumotórax, neumomediastino, tapo-
namiento pericárdico, rotura cardíaca, hematoma
retroperitoneal, embolismo aéreo, arritmias cardía-
cas, parálisis del nervio recurrente laríngeo, seudoa-
neurisma de carótida o femoral, embolismo del caté-
ter, rotura del catéter, reacciones a la anestesia local,
reacciones vagales, etc. Dichas complicaciones varí-
an en función de la vena a canalizar, la experiencia
del médico, la utilización o no de ultrasonidos y tam-
bién de la condición del paciente [13,22,30]. No es
de extrañar la distinta incidencia en las diferentes
series. Se ha propuesto un sistema de estandariza-
ción de las complicaciones, con el fin de alertar sobre
la incidencia de las mismas y tomar las medidas
necesarias para corregirlas. Se proponen tasas referi-
das a 1.000 sesiones de diálisis como mejor forma de

estandarizar las incidencias [56]. Conviene mantener
una vigilancia estricta tras las primeras horas pos-
tpunción para tratar de identificarlas y proceder al tra-
tamiento correspondiente de forma inmediata, ya que
pueden ser potencialmente mortales. Un error fre-
cuente es el de comprimir el orificio de salida cutáneo
cuando se produce salida de sangre por él tras la
inserción. El punto a comprimir es la zona de punción
venosa, en fosa supraclavicular, aunque lo más efecti-
vo es evitar el decúbito manteniendo al paciente sen-
tado para reducir la presión venosa en la yugular. Una
infusión de desmopresina (0,3 µg/kg en 20 minutos)
puede mejorar la hemostasia el tiempo suficiente para
que se controle el sangrado postinserción. 

Las complicaciones tardías suelen estar en rela-
ción con el cuidado y función del catéter y diferirse
en el tiempo desde la inserción del mismo. No suelen
ser tan graves como las agudas, pero una de sus con-
secuencias es la retirada del catéter y por tanto la pér-
dida de un acceso para diálisis. La estenosis de vena
yugular es menos frecuente que en subclavia y gene-
ralmente asociada a la utilización de catéteres no
tunelizados [32,33]. Aunque suelen ser asintomáti-
cas, en ocasiones cursan con edema del miembro
superior ipsilateral y pueden comprometer el futuro

NORMAS DE ACTUACIÓN

6.8.1. Las complicaciones precoces derivan de la técnica de punción o de la malposición de la punta y depen-

den fundamentalmente de la experiencia del equipo.

Evidencia A

6.8.2. Las complicaciones tardías más frecuentes son las estenosis venosas, las trombosis y las infecciones

del catéter.

Evidencia C

6.8.3. Las roturas o desconexiones accidentales o voluntarias del catéter pueden cursar con pérdida hemáti-

ca o con entrada de aire al torrente vascular, dependiendo de la localización del catéter.

Evidencia C

6.8. Complicaciones
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desarrollo de un AV en ese miembro. Su tratamiento
consiste en angioplastia (el uso de endoprótesis es
objeto de debate) en el caso de venas elásticas. Otras
complicaciones tardías a reseñar son el hemotórax o
hemopericardio por erosión de la pared vascular
debido a un mal posicionamiento prolongado del
catéter, oftalmoplejía y exoftalmos, hipertensión
intracraneal, aumento unilateral de la mama, sangra-
do de varices esofágicas, rotura de la luz del catéter,
embolizaciones o migración del catéter. Las roturas
o desconexiones accidentales o voluntarias del caté-
ter o sus tapones suelen producir embolias gaseosas

y rara vez hemorragias (en los catéteres con punta
intratorácica). Las pinzas de las extensiones no
garantizan el cierre, por lo que los tapones deben ser
de seguridad (con rosca). Debe evitarse que las pin-
zas actúen sobre la misma zona repetidamente para
que no rompan las extensiones. Algunos equipos
dejan habitualmente las pinzas abiertas por esta
razón, utilizándolas sólo para las maniobras de cone-
xión a diálisis.

Las complicaciones tardías más frecuentes son,
sin embargo, las trombóticas y las infecciosas, que se
detallan en los apartados siguientes.

NORMAS DE ACTUACIÓN

6.9.1. La disfunción de un CVC se define como la imposibilidad de obtener o mantener un flujo de sangre

extracorpóreo adecuado (Qb < 250 mL/min) para realizar una sesión de diálisis.

Evidencia B

6.9.2. La disfunción precoz se debe a acodamiento del catéter o malposición de la punta, y la tardía a trom-

bosis intraluminal o pericatéter.

Evidencia C

6.9.3. Los CVC no tunelizados con disfunción que no se resuelve con lavados con jeringa deben ser sustitui-

dos mediante una guía (en ausencia de signos de infección). La fibrinolisis de un catéter no tunelizado

es más cara que un nuevo catéter, y tiene más riesgo de sangrado, por lo que debe evitarse. 

Evidencia C

6.9.4. La trombosis de un CVC tunelizado puede ser tratada con: lavados enérgicos con suero fisiológico,

terapia fibrinolítica intraluminal o sistémica, terapia mecánica intraluminal, ordeño pericatéter con un

lazo y cambio de catéter.

Evidencia B

6.9. Disfunción

Razonamiento

La supervivencia de los CVC para HD de manteni-
miento ha cambiado notablemente. Diversas series
comunican una supervivencia entre el 52 y 93% al
año, inferior a fístulas autólogas, aunque se ha comu-
nicado una supervivencia de la FAVI en diabéticos
inferior al 30% al año [57]. Las causas más impor-

tantes que influyen en la retirada del catéter son la
disfunción y las infecciones. Se estima que el por-
centaje de retirada de catéter por disfunción oscila
entre un 4 y 28% [18].

Se define disfunción del catéter como la incapaci-
dad en obtener o mantener un flujo de sangre extra-
corpóreo adecuado para realizar una sesión de diáli-



sis sin que se prolongue demasiado. Las guías DOQI
establecieron como valor la cifra no inferior a 300
mL/min [58]; sin embargo, en ocasiones puede ser
difícil alcanzar esta cifra, por lo que el límite de 250
mL/min parece más realista y permite una diálisis
adecuada ajustando el tiempo de las sesiones. El flu-
jo debe ajustarse a la cifra de hematocrito del pacien-
te, así como al grado de viscosidad de la sangre (dis-
crasias). Las causas de disfunción pueden clasificar-
se en tempranas o tardías.

La disfunción temprana ocurre la primera vez que
se realiza diálisis a través del catéter. Suele estar ínti-
mamente relacionada con el proceso de inserción, en
concreto con mala posición de la punta o con acoda-
miento del mismo (kinking).

La malposición de la punta del catéter sucede
cuando se sitúa en vena cava superior, o la luz arterial
no esta colocada medialmente en la vena cava o aurí-
cula derecha. Sucede a menudo en obesos, donde el
cambio de posición de decúbito a bipedestación hace
que la punta se desplace desde aurícula a vena cava
[13,20,36,37,54]. La solución es recolocar el catéter
con control fluoroscópico.

El acodamiento se produce en el momento de rea-
lizar la tunelización. Si al finalizar la inserción del
catéter se comprueba falta de flujo o resistencia al
aspirado con una jeringa, lo adecuado es introducir
una guía metálica y recolocar el catéter [31,54]. Es
recomendable que la curva principal del catéter se
apoye en la clavícula.

La disfunción tardía es debida generalmente a
trombosis. Su presencia, ya sea intraluminal o por la
formación de una vaina de fibrina, supone el 40% de
la disfunción de los catéteres [54]. Su tiempo de apa-
rición oscila entre los 73 y 84 días [30,54]. Las trom-
bosis se clasifican en extrínsecas e intrínsecas [59].

Las trombosis extrínsecas son secundarias a la
formación de un trombo mural que puede ubicarse
en vena cava superior o aurícula derecha. Suelen ser
graves, ya que precisan de anticoagulación sistémica
y retirada del catéter [13,59]. 

Las trombosis intrínsecas suelen ser la causa de
déficit de flujo a través del catéter. Se dividen en fun-
ción de la colocación del trombo en:
1) Intraluminal: en general debida a una deficiente

heparinización o al cierre incorrecto de los caté-
teres.

2) En la punta del catéter: debido generalmente a
que los orificios de la punta no retienen la hepari-
na y se forma el trombo.

3) La formación de vaina de fibrina pericatéter, sien-
do la forma más frecuente de trombosis en los
catéteres tunelizados.

El diagnóstico suele realizarse con una radiografía
de tórax y venografía a través del catéter, o desde el
miembro superior ipsilateral si se trata de vena yugu-
lar o subclavia, o desde el miembro inferior si son
venas femorales.

Tras detectar la disfunción hay que identificar
rápidamente el problema y debe ser tratada inmedia-
tamente, ya que retrasar la solución predispone al
paciente a una inadecuada diálisis y una mayor
manipulación que se traduce en un aumento del ries-
go de infección [59].

Ante una disfunción del CVC para HD deben
aplicarse las siguientes medidas:
1. Lavados enérgicos con suero fisiológico. Se debe

emplear una jeringuilla de 10  mL. Si tras 3 inten-
tos no se soluciona el problema y persiste el défi-
cit de flujo a la aspiración debe instaurarse una
terapia fibrinolítica [59].

2. Terapia fibrinolítica intraluminal (Anexo 1). La
aplicación de urokinasa o activador tisular del
plasminógeno resuelve el 74-95% de los casos
[10,54]. Se usa en forma de sellado de ambas
luces (aunque la disfunción sea de una sola luz),
durante unos 15 minutos. Si se ha podido realizar
la diálisis, es aconsejable dejar un sellado con
Urokinasa hasta la siguiente sesión. Es importan-
te aspirar el contenido de las luces antes de iniciar
la sesión de diálisis. Si esta medida no resulta efi-
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caz en un máximo de tres sesiones, se pasa a la
pauta de infusión sistémica.

3. Terapia fibrinolítica sistémica. (Anexos 2 y 3). Se
suele infundir durante la diálisis (sustituyendo
parcial o totalmente a la heparina) y las dosis de
urokinasa oscilan entre 10.000 y 20.000 UI (baja
dosis) y 250.000 UI (alta dosis). Esta terapia está
contraindicada de manera absoluta en pacientes
con sangrado activo o hemorragia intracraneal
reciente (< 10 días), politraumatismo o hiperten-
sión arterial no controlada. Existen además con-
traindicaciones relativas: trombo en corazón iz-
quierdo, endocarditis, sepsis, embarazo, retino-
patía hemorrágica, cirugía o biopsia reciente.
Durante la infusión deben monitorizarse las cons-
tantes vitales cada 15 minutos por si surgiesen
reacciones adversas [60]. Con esta pauta, se con-
siguen resoluciones del 81% tras la primera infu-
sión y del 99% tras la tercera. También se ha utili-
zado factor activador del plasminógeno tisular
(2,5 mL en 50 mL de salino en 3 horas de diálisis)
con un 100% de respuestas inmediatas y un 67%
a los 30 días [61]. Desde 1999 la urokinasa está
retirada del mercado en EE.UU. a causa de su
procedencia humana. No existen, por lo tanto, es-

tudios comparativos recientes norteamericanos
entre la urokinasa y el activador tisular del plas-
minógeno recombinante. En Europa se sigue
usando la urokinasa porque su comparativo en
precio, tasa de complicaciones y eficacia es simi-
lar o incluso mejor. 

4. Terapia mecánica. Consiste en remover el trombo
mediante una guía, un catéter de Fogarty o un
cepillo de biopsia ureteral introducidos por su
luz. No produce alteraciones sistémicas, pero es
poco efectiva cuando la trombosis es secundaria a
una vaina de fibrina [59].

5. Ordeño del catéter a través de un catéter de lazo
insertado por vía femoral. Responde en un 92-
98% de los casos y sus resultados persisten entre
20-90 días [54,59,62]. Dado el elevado coste y el
escaso grado de duración, no suele ser un método
recomendado.

6. Cambio de catéter. Se puede cambiar el catéter por
el mismo orificio de salida y de venotomía con la
ayuda de un catéter de Fogarty. Se debe tener en
cuenta que es preciso retirar la vaina de fibrina
que rodea al catéter, ya que de no hacerlo persisti-
ría el mismo problema. Esta modalidad de trata-
miento es más recomendada que el ordeño en el

Anexo I. Protocolo de administración intraluminal de urokinasa.

1. Intentar aspirar a través de la luz ocluida con una jerin-

guilla estéril para tratar de remover la heparina.

2. Inyectar 1 mL de urokinasa en la luz ocluida (5.000

U/mL).

3. Completar el llenado de la luz del catéter con solución

salina heparinizada.

4. Esperar 15 minutos e intentar la aspiración del conteni-

do de la luz del catéter.

5. Si fuese necesario, repetir el proceso hasta 3 veces.

6. Si se ha podido dializar pero la desobstrucción no es

completa, rellenar el catéter con 40.000 U de urokina-

sa en 1 mL, de forma similar a la descrita en el punto 2,

cerrarlo y dejar actuar entre 12 y 48 horas, repitiendo la

aspiración del contenido antes de la siguiente sesión

de diálisis.

Anexo 2. Protocolo de administración intraluminal de urokinasa.

1. Se realiza del 4.º al 6.º día de no respuesta al sellado

con urokinasa intraluminal.

2. Inyectar 10.000 U de urokinasa disueltas en 5 mL de

salino en cada luz del catéter (más de 12.000 U pasan

a la circulación).

3. Comenzar la diálisis sin aspirar la urokinasa. Se puede

usar heparina, preferiblemente de bajo peso molecular

en dosis de 1/2 mg por kg de peso en una sola dosis.

Si no se obtiene un flujo adecuado repetir la misma

operación hasta 2 veces con intervalos de media hora

durante la sesión de diálisis.

4. Si no se obtiene respuesta satisfactoria, se puede

repetir el protocolo con 20.000 UI de urokinasa en

cada luz, o pasar al protocolo de urokinasa a altas

dosis, o cambiar el catéter. 
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manejo de la disfunción del catéter que no respon-
de a las medidas previas [59]. Para que el nuevo
catéter se fije es conveniente romper la fibrina que
sujetaba el antiguo anillo de dacron para que se
adhiera el nuevo. A menudo es preferible hacer un
nuevo túnel subcutáneo próximo al antiguo. 
En cualquier caso, al no existir series comparati-
vas aleatorizadas entre los diferentes sistemas de

corregir la disfunción de los catéteres tuneliza-
dos, la experiencia de cada unidad es la que defi-
ne el procedimiento a seguir. 

Anexo 3. Protocolo de administración sistémica de urokinasa

en altas dosis

1. Se realiza a partir del 6.º día.

2. Disolver 250.000 U de urokinasa en 100 mL de salino e

infundirlo a través de una luz durante 30 minutos.

Intentar iniciar la diálisis a continuación.

3. Si esta medida no permite un flujo eficaz para la diálisis

se repetirá la misma dosis, que se administrará lenta-

mente durante las horas de diálisis (no se usará hepa-

rina en esa sesión).

4. Debe repetirse la infusión de urokinasa en las dos

siguientes sesiones de diálisis hasta que el flujo sea

adecuado.

5. Se recomienda en aquellos pacientes que necesiten la

aplicación de urokinasa a altas dosis en dos ocasiones

la administración de anticoagulación con warfarina.

Anexo 4. Protocolo de administración de factor activador de

plasminógeno

Preparación

1. Viales de 50 mg.

2. Reconstruir el enzima en 25 mL, a una concentración

de 2 mg/mL.

3. Preparar alícuotas de 1 mL y conservar a una tempe-

ratura de  -70 ºC.

4. Usar inmediatamente tras la descongelación.

Técnica de uso

1. Aspirar la luz para extraer la heparina.

2. Inyectar 1 mL (2 mg) en la luz ocluida.

3. Llenar el remanente con salino.

4. Esperar 15 min e inyectar 0,3 mL de salino para movi-

lizar el enzima.

5. Repetir la misma acción tras otros 15 min.

6. Tras esperar 15 min aspirar el contenido del catéter.

7. Si tras esta maniobra no se restablece el flujo, se pue-

de repetir de nuevo.

8. Si no resulta eficaz, es preferible cambiar el catéter.
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La infección relacionada con el catéter es la compli-
cación más frecuente y grave de los CVC. Suele ser
la causa principal de retirada del catéter, produce una
elevada morbilidad y aunque la mortalidad directa
no sea alta supone la pérdida de un acceso vascular
en pacientes que, en general, no tienen muchas más
posibilidades de acceso para diálisis. 

Razonamiento

La infección de los catéteres es la complicación más
frecuente de los accesos vasculares. La incidencia de
bacteriemia varía, siendo mayor en los no tuneliza-
dos (3,8-6,5 por cada 1.000 catéteres/día) que en los
tunelizados (1,6-5,5 por cada 1.000 catéteres/día
[12,16,63-66]). Según la localización es más fre-
cuente en femoral que en yugular interna [12,16] y
en ésta más que en subclavia [16,65,66]. Suele ser la
causa principal de retirada del catéter y de diversas
complicaciones asociadas como osteomielitis, endo-
carditis y muerte [16,67].  

Se definen tres tipos principales de infecciones
asociadas a CVC para HD [53]:

1) Bacteriemia.
Aislamiento del mismo microorganismo en san-
gre y catéter por métodos semicuantitativo (= 15
unidades formadoras de colonias) o cuantitativo
(= 1.000 unidades formadoras de colonias) en
ausencia de otro foco infeccioso [68].

2) Tunelitis o infección del túnel subcutáneo.
Presencia de signos inflamatorios y exudado
purulento desde el dacron hasta el orificio de sali-
da, asociado o no a bacteriemia.

3) Infección del orificio de salida de catéter.
Aparición de exudado purulento a través del ori-
ficio de salida no asociado a tunelitis y general-
mente sin repercusión sistémica.

4) Colonización.

Cultivo por método semicuantitativo de = 15 unida-
des formadoras de colonias o = 1.000 por método
cuantitativo (Anexo 5) [69,70].

El microorganismo más frecuentemente aislado
es el estafilococo, hasta en un 82% de los casos, por
lo que inicialmente el tratamiento inicial debe cubrir

NORMAS DE ACTUACIÓN

6.10.1. El catéter debe ser retirado inmediatamente si existe shock séptico, bacteriemia con descompensa-

ción hemodinámica o tunelitis con fiebre.

Evidencia B

6.10.2. Ante la aparición de fiebre en un paciente portador de CVC deben extraerse hemocultivos de sangre

periférica y de ambas ramas del catéter. Las extracciones deben ser simultáneas y cultivarse median-

te técnicas cuantitativas si es posible.

Evidencia B

6.10.3. En los casos de infección grave o cuando no se retira el catéter, ha de iniciarse antibioterapia empíri-

ca a la espera de resultados microbiológicos.

Evidencia B

6.10.4. El tratamiento conservador sin retirada del catéter es aceptable en catéteres tunelizados infectados

por microorganismos habituales. Ha de usarse antibioterapia sistémica asociada a sellado intralumi-

nal del catéter con antibióticos adecuados. El sellado intraluminal con antibióticos no asociado a tera-

pia sistémica no es efectivo.

Evidencia B

6.10. Infecciones
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este agente etiológico a la espera de confirmación
bacteriológica [70-72]. Recientemente se ha comu-
nicado un aumento en la incidencia de bacteriemia
por Gram negativos de hasta un 32-45% [53,72].

El manejo de las infecciones varía en función de
la gravedad de la infección, la necesidad de mantener
el catéter y del tipo de catéter (tunelizado o no tuneli-
zado) [71].

Recomendaciones generales de prevención 
de las infecciones asociadas a catéter [22,73]

En la inserción y manipulación deben emplearse las
medidas de asepsia recomendadas.

Son preferibles los catéteres en yugular que en
femoral [74]. En el caso de catéteres transitorios en
yugular hay que evitar utilizarlos durante por perío-
dos superiores a dos semanas (en femoral, menos de
una semana). Se recomienda cambiar el catéter en la

Anexo 5. Definiciones de las infecciones relacionadas con el uso de los catéteres vasculares

Colonización catéter Crecimiento de microorganismos ya sea por cultivo cuantitativo o semicuantitativo de cual-

quier segmento del catéter (punta, conexión) sin que existan signos clínicos de infección en

el punto de entrada ni signos clínicos de sepsis.

Flebitis Induración o eritema con calor, dolor o inflamación alrededor del punto de entrada del caté-

ter y, a veces, visible en el trayecto del mismo.

Infección del punto de entrada:

– Microbiológica Signos locales de infección en el punto de inserción más crecimiento de microorganismo en

el exudado de la zona con / sin hemocultivos positivos simultáneos.

– Clínica Eritema, inflamación con / sin induración en los 2 cm de trayecto que siguen al punto de

inserción del catéter. Puede asociarse a otros signos y síntomas de infección como son fie-

bre o salida de material purulento en la zona de salida, con / sin bacteriemia asociada.

Infección del túnel Inflamación, eritema y/o induración del trayecto tunelizado del catéter a más > 2 cm del pun-

to de inserción con / sin bacteriemia asociada.

Infección del bolsillo Fluido infectado en el bolsillo subcutáneo, asociado frecuentemente a eritema, inflamación

y/o induración encima del bolsillo, ruptura y drenaje espontáneo, necrosis de la piel, con / sin

bacteriemia asociada.

Bacteriemia o (funguemia) relacionada con catéter:

– Relacionada con infusión Aislamiento del mismo microorganismo en la infusión y en hemocultivo percutáneo sin otra

fuente de infección identificable.

– Relacionada con catéter Aislamiento del mismo microorganismo (especie y antibiograma) en hemocultivo periférico

y cultivo semicuantitativo positivo (> 15 UFC por segmento de catéter) o cuantitativo (> 103

UFC por segmento de catéter) de punta de catéter. 

– Relacionada con catéter Sepsis sin otro foco evidente en la que se aísla, en hemocultivos cuantitativos simultáneos, 

una proporción > 5:1 en las muestras obtenidas a través del catéter respecto a la de veno-

punción o un tiempo diferencial > 120 minutos si ambas muestras se extraen de forma 

simultánea.

– Probablemente relacionada En ausencia de cultivo de catéter, episodio de bacteriemia cuya sintomatología desaparece a

con catéter las 48 horas de la retirada de la línea venosa y sin que exista otro foco evidente de infección.

(tras retirada catéter)

(sin retirada catéter)
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misma ubicación mediante una guía [63,73], en au-
sencia de signos de infección.

No se debe utilizar profilaxis antimicrobiana sis-
témica ni intranasal para la inserción ni durante el
uso de catéteres vasculares.

No es recomendable el empleo rutinario de po-
madas antisépticas ni antibióticas en el orificio de
salida. Los catéteres impregnados con sulfadiazina
parecen infectarse menos, pero tienen más reaccio-
nes cutáneas. No existen evidencias que apoyen su
uso rutinario [71,73,75].

Tampoco son de utilidad los cultivos rutinarios de
piel ni del orificio cutáneo del catéter, por su bajo
nivel predictivo positivo en ausencia de supuración
[70,72].

Los pacientes que se dializan de forma crónica a
través de un catéter, y en especial los que han tenido
infecciones previas por Staphylococcus aureus, han
de ser evaluados para descartar la existencia de una
colonización nasal por dicho microorganismo [70,72].

Se han de implantar medidas de intervención pa-
ra erradicar el estado de portador crónico de Sta-

phylococcus aureus en los pacientes en HD crónica
[72,73,75].

Los antisépticos en base alcohólica cuartean la
piel bajo el catéter, favoreciendo las infecciones. Un
buen cuidado de la piel es prioritario sobre cualquier
uso de antisépticos.

Cuando deje de ser necesario, el catéter debe reti-
rarse.

Sólo deben cultivarse los catéteres retirados por
sospecha de infección. En este caso los cultivos de-
ben ser cuantitativos o semicuantitativos del extremo
del catéter [68-72]. 

El catéter para diálisis no deberá ser usado para
administrar medicación o extraer muestras sanguíne-
as. Únicamente deberá manipularlo el personal de
diálisis.

En los catéteres tunelizados no debe administrar-
se pomada antiséptica en el rodete de dacron, ya que
no se ha demostrado disminuir la incidencia de
infecciones y a menudo disminuye la adherencia. Si
que es conveniente humedecerlo en solución salina
antes de su inserción.

El sellado de las luces del catéter con soluciones
antimicrobianas no debe usarse de forma rutinaria.
Su precio es muy superior al de la heparina y no dis-
ponemos por el momento de estudios aleatorizados
que apoyen su uso.

Diagnóstico de la infección 
asociada a catéter [69,70]

La patogenia de la infección relacionada con el caté-
ter puede ser variada: infección del punto de salida
seguida de migración del microorganismo a lo largo
de la superficie externa del catéter; contaminación de
la luz del catéter, dando lugar a la colonización intra-
luminal del mismo; o infección por vía hematógena
del catéter. 

Los datos clínicos que presentan los pacientes
con infección relacionada con los catéteres son poco

Anexo 6. Metodología para la realización de los hemocultivos

cuantitativos

Método cuantitativo: Informa del número exacto de bac-

terias o unidades formadoras de colonias (UFC) por mLl

de sangre sembrada. Se ha de obtener entre 1-3 mL de

sangre a partir de la luz del/los catéter/es y se inocula en

un tubo estéril específico (Diagnolab ® Ref. 4960), previa

desinfección del tapón. En cada tubo hay que especificar

la procedencia de la sangre de cada una de las luces del

catéter. Se han de extraer además 3 mL de sangre por

venopunción, que se inocularán también en un tubo de

los anteriormente mencionados. El traslado ha de ser

inmediato al Servicio de Microbiología dentro del horario

laboral; si no fuese posible, o durante la noche,  se han de

guardar los tubos en una nevera a 4 ºC.

Método cualitativo: Informa en caso de su positividad de

la etiología de la bacteriemia y puede compararse con los

resultados del método cuantitativo. Se ha de realizar, de

forma simultánea al método cuantitativo, la extracción de

sangre por venopunción y su inoculación en frascos de

hemocultivos estándares. Es significativo cuando existen

diferencias mayores de 120 minutos en el crecimiento

entre las muestras extraídas.



útiles para el diagnóstico por su baja sensibilidad y
especificidad. En un paciente portador de CVC, la
presencia de signos y síntomas de infección sin foco
de origen confirmado debe obligar a descartar el
catéter como fuente de la misma. El hallazgo clínico
más frecuente es la fiebre, que presenta una gran sen-
sibilidad pero una especificidad muy baja. Por otra
parte, la presencia de inflamación o exudado puru-
lento alrededor del punto de entrada del catéter intra-
vascular presenta una mayor especificidad, pero
carece de sensibilidad.

Una vez se sospeche la infección relacionada con
un catéter vascular debe evaluarse si existe o no bac-
teriemia asociada [73,75]. Ha de explorarse de forma
pormenorizada el trayecto del catéter, de tal manera
que si existen signos inflamatorios con o sin salida
de material purulento en la zona de inserción del
catéter, éste debe retirarse.

Ante un cuadro de fiebre y escalofríos en un
paciente con un catéter central deben realizarse
hemocultivos [69,70,75] simultáneos de sangre peri-
férica y de cada luz del catéter. Han de cultivarse de
forma cuantitativa (número de colonias 5 veces supe-
rior) o cualitativa (tiempo diferencial de crecimiento
mayor de 120 min). La diferencia cualitativa o cuan-
titativa indica la procedencia de la infección. Los
métodos cuantitativos tienen una especificidad pró-
xima al 100% y una sensibilidad superior al 90%. Es
importante que las extracciones sean simultáneas y
que se incuben los mismos volúmenes de sangre
[69,72]. 

Tratamiento de la infección asociada a catéter
1) Retirada de los catéteres vasculares [71,75-77]

Debe plantearse la retirada del catéter siempre
que exista:
– Infección complicada.
– Tunelitis asociada a fiebre.
– Infección acompañada de shock séptico o bacte-

riemia no controlada en 48-72 horas.
– La presencia de fiebre de origen indeterminado

no justifica la retirada sistemática del CVC en los
pacientes en HD.

2) Recambio de los catéteres vasculares

Cuando se decida cambiar un catéter (nunca de
forma rutinaria), se procurará:
– Si es posible, el nuevo catéter debe colocarse en

un lugar diferente al que ocupó el retirado [74].
– Un catéter no debe cambiarse mediante guía si

existe certeza de que dicho catéter está infecta-
do [74,76].

– Cuando se ha retirado un catéter por infección
relacionada con el mismo puede reinsertarse
un catéter no tunelizado si se ha iniciado un
tratamiento antibiótico sistémico apropiado
[74,76]. 

– La reinserción de un catéter tunelizado se pos-
pondrá hasta haberse establecido un tratamien-
to antibiótico apropiado, basado en el antibio-
grama y tras haber obtenido hemocultivos
negativos de control. Si es posible, la coloca-
ción de un nuevo catéter o dispositivo se reali-
zará al finalizar el tratamiento antibiótico y
confirmar cultivos negativos tras 5-10 días de
haber suspendido la antibioterapia [66,74,76].

– Un catéter colocado mediante guía como susti-
tución de un catéter previo en la misma locali-
zación ha de retirarse si los cultivos del seg-
mento distal del catéter previo muestran colo-
nización del mismo [66].

– En los pacientes en HD no está justificado pro-
ceder al recambio rutinario del CVC no tuneli-
zado mediante una guía metálica con la inten-
ción de mejorar su función [63,66,75].

3) Tratamiento empírico de las infecciones 
relacionadas con los catéteres

– Si se ha retirado el catéter infectado, y no exis-
ten indicaciones de tratamiento empírico, debe
demorarse el inicio del tratamiento hasta cono-
cer el microorganismo causante de la infec-
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ción. A menudo no es necesario ningún trata-
miento [63,64,66].

– Está indicado el inicio de tratamiento empírico
en caso de: sepsis grave y/o shock, inestabili-
dad clínica con fracaso orgánico, signos loca-
les de infección supurada, neutropenia, inmu-
nosupresión grave, cardiopatía valvular o pró-
tesis endovasculares (valorar riesgo).

– Para iniciar un tratamiento empírico es impor-
tante conocer la incidencia local de microorga-
nismos y su sensibilidad antibacteriana o anti-
fúngica [72,76].

– Estaría indicada como tratamiento empírico la
utilización de antibióticos de amplio espectro
(para bacterias Gram positivas y Gram nega-
tivas) como podría ser la asociación de un glu-
copéptido y un aminoglucósido o aztreonam
[72,73,75].

4) Tratamiento etiológico de las infecciones 
relacionadas con los catéteres de 
tratamiento [75-79]

– La elección del tratamiento antimicrobiano
específico se desarrolla en el anexo 7.

– Se recomienda iniciar el tratamiento por vía
endovenosa y pasar a vía oral cuando se consi-
ga la estabilidad clínica y la apirexia, siempre
que existan alternativas con buena biodisponi-
bilidad.

– No existen datos concluyentes respecto a la
duración del tratamiento. Se acepta que ésta
debe ser entre 7-10 días (máximo 15 días)
cuando no existen complicaciones de la infec-
ción, la respuesta clínica es favorable y no
existe valvulopatía ni material protésico sus-
ceptible de colonizarse a distancia. 

Estafilococos coagulasa negativos:
– En general, las infecciones producidas por

estas bacterias no requieren tratamiento si se
ha retirado el catéter, no existe otro material

protésico y el paciente es inmunocompetente.
– Si se requiere tratamiento, éste puede iniciarse

con un glucopéptido y cambiar a una penicilina
semisintética si el microorganismo es sensible.

– Si un catéter no tunelizado infectado no se reti-
ra, debe administrarse antibiótico por vía sisté-
mica durante 7-10 días asociado al sellado
antimicrobiano del mismo.

– Si no se retira un catéter tunelizado, el paciente
debe ser tratado por vía sistémica durante un
mínimo de 7 días y con sellado antimicrobiano
del catéter durante 14 días, o bien hasta tener
dos determinaciones consecutivas de hemocul-
tivos negativas.

Staphylococcus aureus y otras bacterias Gram posi-
tivas:

– Pese a la retirada del catéter, las infecciones
producidas por estafilococo áureus o enteroco-
co requieren un tratamiento no inferior a 15
días dada su capacidad de asentar sobre válvu-
las cardíacas y hueso, generando complicacio-
nes infecciosas tardías.

– Como primera elección, si se demuestra la sen-
sibilidad del microorganismo, estaría indicada
la cloxacilina o una cefalosporina de primera
generación como la cefazolina en el caso del
Staphylococcus aureus y la ampicilina en el
del enterococo. No obstante, en las unidades de
diálisis existe gran experiencia con el trata-
miento con vancomicina por su comodidad de
administración y su efectividad; sin embargo,
hay que tener en cuenta la técnica de diálisis
(convencional de bajo flujo, filtros de alta per-
meabilidad, técnicas convectivas, presencia de
función renal residual) a la hora de pautar la
frecuencia y dosis semanal en su administra-
ción. Los casos de resistencia a la meticilina,
en los que la vancomicina sí que es de primera
elección, precisan estudios en profundidad tan-
to de su origen como a la hora de comprobar su
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erradicación por el riesgo de aparición de epi-
demias intrahospitalarias.

– Debe realizarse una ecocardiografía de buena
calidad para descartar la existencia de una
endocarditis bacteriana, que obligaría a pro-
longar el tratamiento a 4-6 semanas, especial-
mente en pacientes con patología valvular pre-
existente, en presencia de soplos cardíacos o
con complicaciones metastásicas.

Bacilos gramnegativos:
– Si un catéter no tunelizado infectado por un

bacilo gramnegativo en ausencia de complica-

ciones se retira, el paciente debe recibir trata-
miento antibiótico durante 7-10 días.

– Si no se retira un catéter tunelizado, que su-
puestamente está infectado por un bacilo gram-
negativo en ausencia de complicaciones, el
paciente debe ser tratado por vía sistémica
durante un mínimo de 10-14 días y con sellado
antimicrobiano del catéter [79-81].

– En bacteriemias producidas por Pseudomonas

spp., Burkholderia cepacia, Stenotrophomo-

nas spp, Agrobacterium spp o Acinetobacter

baumannii debe plantearse la retirada del caté-
ter, especialmente en pacientes inestables o

Anexo 7. Antimicrobianos para el tratamiento etiológico de las infecciones relacionadas con los catéteres vasculares

Microorganismo Terapia de elección Terapia alternativa

Gram positivos

S. aureus Cloxa S Cloxacilina  Cefazolina/Vancomicina

S. aureus Cloxa R Vancomicina Teicoplanina/Linezolid

S. coagulasa negativo Vancomicina 

Enterococcus ampi S Ampicilina Vancomicina

Enterococcus ampi R Vancomicina Linezolid

Gram negativos

E. coli, Klebsiella spp. Cefalosporina 3.ª generación Fluorquinolona

Enterobacter spp. Carbapenem Adaptar al antibiograma

Acinetobacter spp. Carbapenem Adaptar al antibiograma

S. maltophilia TMP-SMZ Adaptar al antibiograma

P. aeruginosa Ceftazidima Adaptar al antibiograma

Otros BGN Adaptar al antibiograma

Levaduras

Candida spp. Fluconazol Anfotericina B

Caspofungina

Voriconazol



con persistencia de la fiebre pese a tratamiento
correcto.

Candida spp.:
– Ante la presencia de candidemia siempre debe

retirarse el catéter.
– Todos los pacientes con candidemia deben tra-

tarse. Se recomienda iniciar fluconazol en
pacientes estables y sin historia previa de con-
sumo de azoles. En pacientes inestables o que
han recibido tratamiento prolongado con azo-
les o con especies resistentes a los mismos
está indicado el uso de anfotericina B en cual-
quiera de sus formulaciones o caspofungina o
voriconazol.

– La duración del tratamiento es de 14 días tras
el último hemocultivo positivo y la desapari-
ción de los signos y síntomas de la infección.

5) Tratamiento de las complicaciones 
locales de las infecciones relacionadas 
con los catéteres vasculares

– La infección del trayecto subcutáneo del caté-
ter requiere la retirada del mismo y aproxima-
damente de 7-10 días de tratamiento antibióti-
co adecuado según el microorganismo aislado.

6) Tratamiento conservador de las infecciones
relacionadas con los catéteres vasculares

– El tratamiento conservador de las infecciones
no complicadas de los CVC tunelizados y de
los dispositivos vasculares permanentes, me-
diante la técnica del sellado antimicrobiano del
catéter, puede utilizarse en casos de bacterie-
mia por estafilococos coagulasa negativos,
aureus y bacilos Gram negativos, en ausencia
de infección del túnel o del bolsillo de inser-
ción del dispositivo implantable.

– No hay evidencia científica sobre la eficacia
del tratamiento conservador de los catéteres
infectados por hongos y levaduras.

– La duración del tratamiento conservador de la
bacteriemia relacionada con la infección de los
catéteres ha de ser de al menos 2 semanas y se
ha de acompañar de tratamiento sistémico. En
los casos de infección por estafilococos coagu-
lasa negativos la duración del tratamiento pue-
de acortarse hasta disponer de dos hemoculti-
vos cuantitativos de control negativos realiza-
dos con sangre obtenida del catéter infectado.

– Para la evaluación de la eficacia del tratamien-
to conservador de la infección del catéter han
de realizarse, si es posible, hemocultivos cuan-
titativos periódicos a lo largo de todo el tiempo
del sellado del catéter.

– Los antibióticos utilizados para el sellado anti-
microbiano de los catéteres infectados han de
administrarse a concentraciones entre 1 y 5
mg/mL, usualmente mezclados con 1.000 a
5.000 U de heparina o con solución salina, en
un volumen suficiente para llenar la luz del
catéter (en general de 2 a 2,5 mL) [79-81].

– Los antibióticos utilizados para el sellado de
los catéteres han de ser estables desde el punto
de vista químico, con actividad antimicrobiana
prolongada (aproximadamente 1 semana) y sin
posibilidad de precipitación en su interior. 

– El sellado con antibióticos, siempre que sea
posible, ha de acompañarse de la inutilización
del catéter durante todo el tiempo del trata-
miento. Pero en ausencia de disfunción que
sugiera la presencia de trombo bacteriano pue-
de indicarse una pauta de 24 a 48 horas de se-
llado entre sesiones de hemodiálisis.

– La infección de los catéteres de menos de 2 se-
manas desde su implantación es extraluminal
generalmente, por lo que no ha de utilizarse el
tratamiento conservador con sellado antimi-
crobiano en estos casos.

– Las soluciones de antibióticos y heparina
para el sellado de los catéteres vasculares han
de prepararse en condiciones de esterilidad

ACCESO VASCULAR EN HEMODIÁLISIS

ANGIOLOGÍA 2005; 57 (2): 119-207 195

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .



J.A. RODRÍGUEZ-HERNÁNDEZ, ET AL

ANGIOLOGÍA 2005; 57 (2): 119-207196

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Radiología

intervencionista

Recolocación
Guías

Lazo

Pelado externo
(STREPPING)

Recambio

UK sistémica

adecuadas, a ser posible en campanas de flujo
laminar, y pueden conservarse a temperatura
ambiente o en un refrigerador hasta su utiliza-
ción.

7) Actitud ante las complicaciones 
de las infecciones relacionadas 
con los catéteres vasculares [63,82-84]

Trombosis séptica:
– La existencia de una trombosis o tromboflebi-

tis séptica, tanto en venas centrales como peri-
féricas, obliga a la retirada inmediata del caté-
ter implicado.

– La anticoagulación sistémica con heparina está
indicada para el tratamiento de las trombosis
sépticas de las arterias o venas centrales, pero
no es de uso rutinario para las trombosis sépti-
cas que afectan a las venas periféricas.

– El tratamiento antibiótico de las trombosis sép-

ticas de las venas centrales se ha de mantener
durante 4 a 6 semanas.

– En casos de candidemia pueden utilizarse du-
rante un tiempo prolongado azoles o cualquier
formulación disponible de anfotericina B.

– Los agentes trombolíticos no están indicados
como tratamiento coadyuvante de la trombosis
séptica.

Bacteriemia persistente y endocarditis infecciosa:
– La bacteriemia o funguemia persistente es una

indicación de retirada de cualquier tipo de
catéter, especialmente en pacientes con disfun-
ción orgánica, hipoperfusión tisular o hipoten-
sión acompañante.

– La persistencia de hemocultivos positivos o la
ausencia de desaparición o mejoría de los signos
clínicos de sepsis a las 72 h de retirar un catéter
causante de bacteriemia obliga a prolongar el
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tratamiento antibiótico hasta un mínimo de 4 se-
manas y a descartar otras posibles complicaciones
(trombosis séptica y endocarditis especialmente).

– La endocarditis estafilocócica de las válvulas
derechas no complicada puede ser tratada con
una pauta antibiótica de 2 semanas.
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Indicadores de calidad

1. Indicador: porcentaje de pacientes 
incidentes con acceso vascular desarrollado

Criterio

Una planificación adecuada del inicio de HD en la
etapa de prediálisis debe incluir la realización antici-
pada de un acceso vascular.

Fórmula

Numerador: 100 × número de pacientes con fístula
arteriovenosa (FAVI) autóloga o proté-
sica desarrollada 

Denominador: Numero de pacientes incidentes en
el período de estudio

Unidades: % 
Periodicidad: anual
Estándar: 75%
Autores: E. Gruss, P. Jiménez

Comentarios

En el estudio DOPPS, en Europa, un 66% de los pa-
cientes inician diálisis con un acceso vascular autó-

logo (71% en España);  31% con catéteres (24% en
España) y 2% con prótesis (5% en España). En estas
cifras no se distingue la procedencia del paciente (si
es de prediálisis o es un inicio de diálisis no progra-
mado). Las guías K/DOQI recomiendan como obje-
tivo a alcanzar que un 50% de los pacientes inicien
diálisis con una FAVI autóloga. En el estudio del
acceso vascular en España sólo un 56% de los pa-
cientes comienzan diálisis  a través de un acceso vas-
cular desarrollado. Un estándar razonable es la suma
del estudio DOPPS para España (71% de FAVI autó-
logas y 5% de prótesis).   

Referencias

– NKF-K/DOQI: Clinical practice guidelines for
vascular access: update 2000. Am J Kidney Dise-
ase 37 (1), 2001.

– Vascular access use in Europe and the United Sta-
tes: Results from the DOPPS. Kidney Internatio-
nal 61: 305-316, 2002.

– El acceso vascular en España: análisis de su dis-
tribución, morbilidad y sistemas de monitoriza-
ción. Rodríguez Hernández JA, López Peret J,
Piera L: Nefrología XXI: 45-51, 2001.  

Anexos

Elaborados por el ‘Grupo de Gestión de Calidad de la SEN’: F. Álvarez-Ude, M. Angoso,
D. Arenas, G. Barril, C. Caramelo, R. Delgado, F. García-López, J. García-Valdecasas,

E. Gruss, P. Jiménez-Almonacid, K. López-Revuelta, A. Martínez-Castelao, J. Martínez-Ara,
J.L. Miguel-Alonso, A. Ortiz, M.D. del Pino-Pino, J. Portolés, C. Prados-Soler, P. Sanz, A. Tato



2. Indicador: porcentaje de pacientes 
prevalentes con FAVI autóloga

Criterio

Intentar conseguir que la mayoría de pacientes se
dialicen a través de una FAVI autóloga por su conoci-
do menor número de complicaciones debe ser un
indicador prioritario de calidad de toda unidad de
diálisis.

Formula

Numerador: 100 × número de pacientes prevalentes
con FAVI autóloga en la última sesión
del período de estudio  

Denominador: Numero de pacientes prevalentes en
el periodo de estudio

Unidades: % 
Periodicidad: anual
Estándar: 80%
Autores: P. Jiménez, E. Gruss

Comentarios

En el estudio DOPPS, un 80% de los pacientes pre-
valentes en Europa (82% en España)  presentan una
FAVI autóloga frente al 24% en EE.UU. En el estu-
dio multicentrico español, un 81% se dializa a traves
de una FAVI.  

Referencias

– NKF-K/DOQI: Clinical practice guidelines for
vascular access: update 2000. Am J Kidney Dise-
ase 37 (1). 2001.

– Vascular access use in Europe and the United Sta-
tes: Results from the DOPPS. Kidney Internatio-
nal 61: 305-316, 2002.

– El acceso vascular en España: análisis de su dis-
tribución, morbilidad y sistemas de monitoriza-
ción. Rodríguez Hernández JA, López Peret J y
Piera L. Nefrologia XXI: 45-51, 2001.

3. Indicador: tasa anual de trombosis de FAVI

Criterio

La tasa de trombosis de la FAVI es un indicador de
calidad del seguimiento y mantenimiento de su per-
meabilidad por parte de enfermería, nefrólogo,
radiólogo y cirujano.

Formula

Numerador: Número de trombosis en FAVI-PTFE en
el año en estudio  

Denominador: Número de pacientes año en riesgo
con FAVI PTFE 

Numerador: Número de trombosis en FAVI-autóloga
en el año en estudio  

Denominador: Numero de pacientes año en riesgo
con FAVI-autóloga 

Unidades: Tasa l
Periodicidad: anual
Estándar: 0,25 en FAVI autólogas y 0,50 en FAVI-PTFE
Autores: E. Gruss, P. Jiménez

Comentarios

Los únicos objetivo claros a alcanzar en trombosis de
acceso vascular son los de las guías KDOQI. En
España hay estudios que muestran una tasa de trom-
bosis anual de 0,1, si bien en dicho estudio solo un
10% de FAVI son PTFE y no diferencia tasas de
trombosis según el tipo de FAVI.

Referencias

– NKF-K/DOQI: Clinical practice guidelines for
vascular access: update 2000. Am J Kidney Dise-
ase 37 (1). 2001.

– Rodríguez JA, López J, Cleries M y cols.: Vascu-
lar acces for haemodialysis-an epidemilogical
study of the Catalan Renal Registry. Nephrol Dial
Transplant 14: 1651-1657, 1999.
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Indicadores de adecuación 
y acceso vascular no prioritarios

4. Indicador: Porcentaje de pacientes 
prevalentes con catéteres tunelizados

Criterio

Es preciso minimizar el uso de catéteres tunelizados
como acceso permanente (uso de catéter durante > 3
meses en ausencia de FAVI en maduración) para HD. 

Fórmula

Numerador: Número de pacientes prevalentes con
catéteres tunelizados utilizados durante
los tres últimos meses del período en
estudio. 

Denominador: Número de pacientes prevalentes en
el período de estudio

Unidades: %
Periodicidad: Anual
Estándar: < 10%1

Comentarios

Un número excesivo de catéteres centrales prevalen-
tes puede indicar una mala colaboración de cirugía.

Referencias

– NKF-K/DOQI: Clinical practice guidelines for
vascular access: update 2000. Am J Kidney Dise-
ase 37 (1). 2001.

– Vascular access use in Europe and the United Sta-
tes: Results from the DOPPS. Kidney Internatio-
nal 61 305-316, 2002.

5. Indicador: porcentaje de infecciones 
en catéteres tunelizados
Criterio

Las complicaciones infecciosas son las más fre-
cuentes de los catéteres tunelizados y suponen una
morbilidad importante para los pacientes en HD. Es
preciso maximizar el cuidado del cáteter para pre-
venirlas.  

Fórmula

Numerador: Número de infecciones relacionadas
con el catéter tunelizado

Denominador: Pacientes con catéter tunelizado en el
período de estudio

Unidades: %
Periodicidad: Trimestral y anual. 
Estándar: < 10% infecciones en los 3 primeros meses

tras colocación.
< 50% infecciones catéter-año.

Comentarios

Puede indicar un mal manejo de los catéteres por
parte de enfermería.

Referencias

– NKF-K/DOQI: Clinical practice guidelines for
vascular access: update 2000. Am J Kidney Dise-
ase 37 (1), 2001.

– Vascular access use in Europe and the United Sta-
tes: Results from the DOPPS. Kidney Internatio-
nal 61 305-316, 2002.
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En la elaboración de este documento han participado
de forma desinteresada diferentes representantes de
las siguientes Sociedades Profesionales:
– Sociedad Española de Nefrología.
– Sociedad Española de Angiología y Cirugía Vas-

cular.
– Sociedad Española de Radiología Vascular Inter-

vencionista.
– Sociedad de Enfermedades Infecciosas y Micro-

biología Clínica.
– Sociedad Española de Enfermería Nefrológica.

Se ha realizado una revisión extensa de la literatura
relacionada con el tema y se han considerado y recogi-
do sus conclusiones en diferentes reuniones de traba-
jo. Asimismo se ha valorado el criterio de publicacio-
nes monográficas como K/DOQI, guías canadienses,
algoritmos de la Vascular Access Society y European
Best Practice Guidelines for Haemodialysis, con la
finalidad de adaptar sus recomendaciones a la situa-
ción concreta del problema del AV en nuestro país.

El objetivo de este documento es el de elaborar
una serie de recomendaciones y estrategias basadas
en diferentes niveles de evidencia científica, con la
finalidad de prestar ayuda a los profesionales en la
toma de decisiones, frente a los diferentes problemas
originados por el AV de los pacientes.

El grupo de trabajo considera que estas Guías
recogen información documentada y actual, son apro-
piadas, razonables y asumibles para su aplicación en

todas las Unidades de HD, siempre de que disponga
de los recursos asistenciales necesarios. Sin embargo,
hay que tener en cuenta que este documento es inicial;
se ha tenido que realizar con cierta premura por obli-
gaciones de calendario y precisará necesariamente
una revisión y adaptación que recoja las innovaciones
futuras. Además se considera abierto a incorporar las
sugerencias propuestas por los miembros de las Socie-
dades implicadas en el proyecto. 

Definición de los criterios de evidencia

A las Guías se les ha otorgado los siguientes criterios
de evidencia relacionados con la calidad de los ar-
tículos que se señalan en la bibliografía:

Evidencia A: Metaanálisis de varios artículos pros-
pectivos controlados
Ensayos clínicos controlados

Evidencia B: Estudios clínicos observacionales
Estudios experimentales
Estudios comparativos
Estudios de correlación

Evidencia C: Trabajos monográficos elaborados por
expertos
Experiencia clínica u opiniones emiti-
das por autoridades en el tema

Evidencia D: Opinión de consenso por el Grupo de
Trabajo.

Metodología



J.A. RODRÍGUEZ-HERNÁNDEZ, ET AL

ANGIOLOGÍA 2005; 57 (2): 119-207204

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

ATP Angioplastia transluminal percutánea
AV  Acceso vascular
BGN Bacilos Gram negativos
CI Cardiopatía isquémica
CVC Catéter venoso central
CVI-Q  Índice cuantitativo velocidad-color
DM Diabetes mellitus
DOQI Dialysis Outcomes Quality Initiative

(Guías de la National Kidney Funda-
tion)

DOPPS  Dialysis Outcomes and Practice 
Patterns Study

DP Diálisis peritoneal
DU Dilución ultrasónica
ECN Estafilococo coagulasa negativo 
Eco-Doppler Ecografía Doppler color
ERC Enfermedad renal crónica
ERCA Enfermedad renal crónica avanzada
EESS Extremidades superiores
FAVI Fístula arteriovenosa autóloga o nativa
FRA Fracaso renal agudo
HC Humerocefálica
HD Hemodiálisis
HTA Hipertensión arterial
ICC Insuficiencia cardíaca congestiva. 

Kt/V Aclaramiento fraccional de urea
PAIA Presión arterial intraacceso
PIA Presión intraacceso
PV Presión venosa
PVD Presión venosa dinámica
PVIA Presión venosa intraacceso
PTFE Politetrafluoroetileno
Qa Flujo acceso vascular.
Qb Flujo bomba circuito de diálisis
R Recirculación
RC Radiocefálica
RM Resonancia magnética
SARM Staphylococcus aureus resistente 

a la meticilina
TAC Tomografía axial computarizada
TA Tensión arterial
TAM Tensión arterial media
TFG Tasa de filtración glomerular.
TQA Medición transcutánea del flujo 

del AV [anglicismo] 
TRS Tratamiento renal sustitutivo
TVP Trombosis venosa profunda
UFC Unidades formadoras de colonias
UK Urokinasa 
URR Porcentaje de reducción de urea

Abreviaturas
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Aneurisma. Es la dilatación en el territorio de una
FAVI autóloga o protésica que mantiene la es-
tructura íntegra de la pared arterial o venosa. 

Angioplastia transluminal percutánea con balón.
Procedimiento empleado mediante asistencia
radiológica vascular consistente en el inflado de
un balón intravascular con la finalidad de dilatar
y corregir una lesión estenótica. 

Cartografía o mapa vascular. Es la definición de la
integridad anatómica y funcional arterial y venosa
mediante técnicas de imagen, con la finalidad de
determinar el lugar adecuado para realizar el AV.
Asimismo tiene valor predictivo para determinar
la probabilidad de fracaso de desarrollo del AV.

Cebado o sellado del CVC. Acción de introducir
una solución en el CVC al final de la HD con el
fin de prevenir su trombosis. Esta solución puede
contener heparina en diferentes concentraciones,
u otro tipo de componentes a base de citrato o
urokinasa.

Crit Line ®. Sistema que permite calcular el flujo del
AV mediante valoración de las variaciones del
hematocrito producidas por cambios en la ultra-
filtración. Lleva incorporado un sensor que tam-
bién permite calcular el flujo del AV por dilución
salina (TQA).

Disfunción del AV. Complicación de cualquier tipo
(obstructiva, trombótica, etc.) que altera el fun-
cionamiento normal del AV.

Enfermedad renal crónica avanzada (ERCA). In-
suficiencia renal crónica con tasa de filtrado glo-
merular igual o inferior a 30 mL/min/1,73 m2 (gra-
do IV y V de la NKF-DOQI).

Estenosis hemodinámicamente significativa. Se
define como aquella cuyo diámetro en la angio-
grafía es mayor del 50% del diámetro normal del
vaso a ese nivel, y que se acompaña de las altera-
ciones clínicas y/o hemodinámicas que se obser-
van mediante el programa de vigilancia de la fun-
ción del AV. La estenosis puede localizarse en la
arteria, vena, prótesis o en las venas de drenaje
hasta su desembocadura en la aurícula derecha. 

Éxito anatómico del tratamiento de una estenosis
del AV. Se define como la desaparición de la este-
nosis o la persistencia de una estenosis residual
menor del 30% después de la intervención. En el
caso de la trombosis se define como el restableci-
miento del flujo en el AV con una estenosis resi-
dual menor del 30%.

Éxito clínico o funcional después del tratamiento
de una estenosis del AV. Restablecimiento de los
parámetros clínicos y hemodinámicos previamen-
te alterados. En el caso de un AV trombosado se
define como la práctica de al menos una diálisis
normal después del procedimiento. Un indicador
del éxito clínico en el caso de FAVI mediante pró-
tesis de PTFE trombosadas es la presencia tras el
procedimiento de thrill (no sólo pulso) desde la
anastomosis arterial a lo largo de toda la prótesis. 

Fístula arteriovenosa terapéutica. Circuito arterio-
venoso creado mediante la comunicación entre
una arteria y una vena con la finalidad de ser uti-
lizado en HD.

Fístula arteriovenosa autóloga o nativa. Circuito
arteriovenoso creado mediante la anastomosis de
una arteria y una vena.

Definiciones



Fístula arteriovenosa con interposición de injerto
o prótesis. Creación de un circuito arteriovenoso
interno mediante la interposición de un material
autólogo (vena safena del paciente) o heterólogo
(habitualmente derivados plásticos de politetra-
fluoroetileno).

Maduración del AV. En FAVI autólogas consiste en
el fenómeno de adaptación mediante remodelado
vascular, en el que el diámetro de la vena y el flu-
jo son suficientes para permitir su utilización. En
FAVI protésicas, maduración se entiende como el
fenómeno de creación de una capa de neoíntima
en la pared de la luz y de integración de la próte-
sis, que la hace apta para su empleo. El período de
maduración es el intervalo de tiempo que transcu-
rre entre la realización y la maduración del AV. 

Permeabilidad primaria del AV. Se define como el
período que transcurre desde su creación hasta la
aparición de una disfunción que precise de co-
rrección percutánea o quirúrgica, o la sustitución
por otro AV nuevo. 

Permeabilidad secundaria del AV. Se define como
la permeabilidad del AV desde su creación hasta
el abandono definitivo, consecutiva a una o más
intervenciones percutáneas o quirúrgicas correc-
toras de disfunción. 

Pseudoaneurisma o hematoma pulsátil. Es la dila-
tación expansible extravascular, provocada por el
escape de sangre persistente a través de una pér-
dida de continuidad de la pared de la FAVI autó-
loga o prótesis. La pared del falso aneurisma está
formada por tejido fibroso reactivo perivascular.

Recirculación del AV. Es la sangre procedente de la
vía venosa o de retorno del circuito extracorpóreo
(aguja venosa en FAVI u orificio de retorno del
catéter), que entra en la vía arterial durante la HD.
Se expresa como el porcentaje (%) de la sangre
que entra en el circuito que procede de la sangre de
retorno. 

Soplo. Sonido audible mediante auscultación origi-

nado por el flujo turbulento, en este caso entre un
sistema sistema de mayor presión, como es el ar-
terial, a otro de menor presión como es el venoso.

Supervivencia del AV. Se define como el período
transcurrido desde su creación hasta el momento
que fracasa y no puede ser utilizado de nuevo. 

Thrill. Vibración transmitida y perceptible mediante
palpación cutánea ocasionada por el flujo turbu-
lento entre arteria y vena.

Transonic ®. Procedimiento utilizado para calcular
el flujo del AV mediante dilución inducida por la
administración de solución salina al 0,9%.

Tratamiento percutáneo. Es aquel realizado por pun-
ción vascular a través de la piel de una estenosis y
se define como el restablecimiento del diámetro
endoluminal del vaso en el segmento estrecho con
resolución de la anomalía funcional. La estenosis
se debe tratar mediante balón de angioplastia, y en
determinados casos con una prótesis metálica
autoexpandible que mantenga la permeabilidad.

Trombectomía quirúrgica. Extracción quirúrgica
del trombo a través de una pequeña incisión
parietal del acceso vascular (con frecuencia me-
diante la utilización de un catéter de Fogarty para
embolectomía o trombectomía).

Trombolisis farmacológica. Destrucción del trom-
bo mediante la infusión local de UK o alteplasa.

Trombolisis mecánica o endovascular. Destruc-
ción del trombo utilizando un balón de ATP u
otros dispositivos. 

Trombolisis farmacomecánica. Combinación de
las técnicas de trombolisis farmacológica y trom-
bolisis mecánica. 

Vigilancia del AV. Procedimientos rutinarios y pro-
tocolizados, basados en la exploración física, da-
tos analíticos y parámetros hemodinámicos, que
se emplean para comprobar el funcionamiento
correcto del AV y detectar su disfunción. Este tér-
mino se define en la literatura anglosajona como
monitorización y surveillance.
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VASCULAR ACCESS GUIDELINES FOR HEMODIALYSIS

Summary. Introduction. Quality of vascular access (VA) has aremarkable influence in hemodialysis patients outcomes.
Dysfunction of VA represents a capital cause of morbi-mortality of these patients as well an increase in economical. Aims.
Spanish Society of Nephrology, aware of the problem, has decided to carry out a revision of the issue with the aim of
providing help in comprehensión and treatment related with VA problems, and achieving an homogenization of practices in
three mayor aspects: to increase arteriovenous fistula utilization as first vascular access, to increment vascular access
monitoring practice and rationalise central catheters use. Development and conclusions. We present a consensus document
elaborated by a multidisciplinar group composed by nephrologists, vascular surgeons, interventional radiologysts,
infectious diseases specialists and nephrological nurses. Along six chapters that cover patient education, creation of VA,
care ,monitoring, complications and central catheters, we present the state of the art and propose guidelines for the best
practice, according different evidence based degrees, with the intention to provide help at the professionals in order to take
aproppiate decissions. Several quality standars are also included. [ANGIOLOGÍA 2005; 57: 119-207]
Key words. Arterial-venous fistulae. Arterial-venous prosthesis. Central venous catheters. Clinical practice guidelines.
Hemodialysis. Vascular access. 



El 8 de enero de 2005, a la edad de 55 años, falleció
de manera súbita e inesperada el profesor Dr. Ale-
xandre Álvaro Machado Moreira, jefe del Servicio
de Cirugía Vascular, director clínico del Hospital de
Santo António y profesor catedrático invitado del
Instituto de Ciencias Biomédicas Abel Salazar.

Para todos cuantos le conocieron y tuvieron el
privilegio de tratarlo, para la enorme legión de cole-
gas, compañeros y amigos que supo granjear, para
sus pacientes y discípulos y, sobre todo, para sus
familiares, la desaparición del profesor Alexandre
Moreira constituye una pérdida irreparable, sólo
superada por el sentimiento de tristeza y pena que la
noticia provocó. 

Realmente, él fue una personalidad sobresaliente
de nuestro tiempo, que dejó una marca indeleble en
su servicio y en su hospital, en la Facultad de Medi-
cina de Porto y en el Instituto de Ciencias Biomédi-
cas Abel Salazar, en el Colegio de Médicos y en las
innumerables sociedades científicas, nacionales e
internacionales, a las que sirvió con lealtad, entusias-
mo y devoción. 

Alexandre Moreira nació en la freguesia de Santo
Ildefonso, municipio de Porto, el 1 de enero de 1950,
hijo de Alexandre Martins Machado Moreira, ciruja-

no general del Hospital de Santo António, que cierta-
mente ejerció una gran influencia en su futura opción
profesional y también en el gran interés que dedicaba
al hospital. 

Se licenció en Medicina y Cirugía por la Universi-
dad de Porto en 1974, e inició en 1979 su formación
complementaria como interino residente de Cirugía
Vascular, que finalizó en 1984. En 1986 fue nombra-
do médico asistente hospitalario y en 1993 consiguió
el cargo más alto de su carrera, como jefe del Servicio
de Cuadro del Hospital de Santo António. En agosto
de 2002 interrumpe sus actividades para asumir, por
invitación, las difíciles y exigentes funciones de
director clínico del Hospital de Santo António, cargo
que ejerció hasta la fecha de su fallecimiento. 

De 1974 a 1992 desempeñó, de forma simultá-
nea, funciones en el Instituto de Medicina Legal de la
Facultad de Medicina de Porto, al principio como
monitor y más tarde como asistente invitado de la
cátedra, bajo la dirección del profesor Pinto da Cos-
ta, a quien profesaba un gran respeto y una particular
estimación y afecto. 

En 1997 realizó el doctorado en Medicina por el
Instituto de Ciencias Biomédicas Abel Salazar, con
la defensa de la tesis titulada Impotencia sexual de

origen vascular: contribuciones a su estudio y trata-

miento, y de inmediato fue contratado como profesor
auxiliar. Más tarde, ascendió a profesor asociado y,
recientemente, a profesor catedrático invitado de
dicha escuela médica. 
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IN MEMORIAM

Hospital de Santa Maria. Lisboa, Portugal.

Correspondencia: Dr. Américo Dinis da Gama. Hospital de Santa
Maria. Avda. Prof. Egas Moniz. 1649-03 Lisboa, Portugal.
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In Memoriam. 
Dr. Alexandre Álvaro Machado Moreira (1950-2005)

A. Dinis-da Gama



Desde el inicio de su formación en la especiali-
dad dedicó un gran interés por el área de la impoten-
cia sexual vasculogénica, que desarrolló y profundi-
zó a lo largo de su carrera y que culminó con la reali-
zación de la tesis doctoral. Posteriormente, en 1999,
llegó a presidir la Sociedad Portuguesa de Androlo-
gía y a editar un Tratado de Andrología Clínica en el
año 2000, obra única en el país, constituida por 18
capítulos subscritos por 76 autores y con una exten-
sión de 731 páginas, completamente estructurada y
coordinada por él mismo y que vino a ocupar un
lugar destacado en la literatura médica nacional con-
temporánea. 

Otra área a la que le dedicó gran parte de su entu-
siasmo y esfuerzo fue la del transplante de órganos,
especialmente el transplante renal, donde, bajo la
dirección del profesor Mario Caetano Pereira, se
asentó la notable experiencia institucional del Hospi-
tal de Santo António, iniciada en 1983, en la que Ale-
xandre Moreira se afirmó como uno de los elementos
básicos de su éxito y desarrollo. 

Persona preocupada y siempre a disposición para
todo lo referente a su servicio, a su hospital, a la edu-
cación y al asociacionismo médico, Alexandre Mo-
reira fue el gran impulsor de los siete cursos interna-
cionales de Cirugía Vascular organizados por su ser-
vicio, así como de los cursos de posgrado dedicados
a la impotencia sexual, y también de los cursos de
Enfermería en Cirugía Vascular; organizó activa-
mente la celebración del XXV aniversario del servi-
cio y la ceremonia de jubilación del profesor Mario
Caetano Pereira; formó parte de la Comisión Interna-
cional de Médicos Internos Residentes, fue miembro
de la Dirección Médicos Internos Residentes y ase-
sor médico del Gabinete de Estudios Económicos
del Hospital de Santo António; fue adjunto del direc-
tor del Departamento de Trasplante de Órganos; en el
Colegio de Médicos, fue presidente de una Comisión
Instaladora y más tarde miembro de la dirección del
Colegio de la Especialidad de Angiología y Cirugía
Vascular. 

En el ám-
bito asociati-
vo, fue vocal
de la Direc-
ción de la So-
ciedad Portu-
guesa de Ci-
rugía Cardio-
torácica y
Vascular, de
1990 a 1992,
presidida por
el profesor
António Braga; además, gracias a su iniciativa y
entusiasmo, se creó la revista, de la fue su primer edi-
tor; formó parte de las comisiones organizadoras de
las reuniones luso-francesa y luso-española de Ciru-
gía Vascular, en 1992 y 1993, del Congreso Interna-
cional de Cirugía Cardiovascular, celebrado en Lis-
boa en 1994 y presidido por el profesor Machado
Macedo, del Congreso del Colegio de Cirujanos Vas-
culares de Habla Hispana, celebrado en Estoril, en
1995 y presidido por mí mismo, e incluso de la ME
DeBakey International Surgical Society, celebrado
en Lisboa en 1998, que yo también presidí. 

Fue secretario general, vicepresidente y presiden-
te de la Sociedad Portuguesa de Andrología, delega-
do nacional de la Sociedad Europea de Cirugía Car-
diovascular, miembro del Consejo de Administra-
ción del Colegio de Cirujanos Vasculares de Habla
Hispana, miembro del College Français de Patholo-
gie Vasculaire, del Centre d’Études e Recherches de
l’Impuissance, de la Société de Chirurgie Vasculaire
de Langue Française, de la Sociedad Española de
Angiología y Cirugía Vascular, de la International
Society for Impotence Research, del European Group
of Lymphology y de la Association pour la Trans-
plantion Vasculaire.

Su actividad editorial fue intensa y diversificada,
abarcando publicaciones de iniciativa individual
(libros, separatas y folletos didácticos dedicados a la
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Dr. Alexandre Álvaro Machado Moreira.



Cirugía Vascular o a la Sexología), así como publica-
ciones científicas periódicas, de las que tomaba parte
como miembro de los consejos científicos o editoria-
les. Publicó cerca de 70 trabajos, de manera indivi-
dual o en asociación con sus colaboradores, y realizó
cerca de 250 comunicaciones orales, en el país y en
el extranjero, dedicadas a los temas más diversos,
que comprendían los ámbitos de su actividad o de su
interés particular. 

Tímido y reservado, Alexandre Moreira era un
hombre profundamente serio, íntegro y dedicado a
su familia, fiel a sus amigos y a las instituciones en
las que trabajaba, a las sociedades en las que se com-
prometía y a las causas en las que creía. 

Sentía una enorme pasión por su club de fútbol de
toda la vida, el Fútbol Club de Porto, y cultivaba las
amistades fraternales con los colegas españolas de la
región fronteriza, organizando frecuentes encuentros
y tertulias de cariz socioprofesional y cultural. 

De entre sus mentores y compañeros de trayecto-
ria de mayor edad, mostraba un especial respeto y
afecto a Mário Caetano Pereira, en el campo de la
Cirugía Vascular y Transplante de Órganos, a Adria-
no Pimenta, en el campo de la Andrología, y a Pinto
da Costa, en el área de la Medicina Legal. 

Alexandre Moreira fue un hombre con muchos y

diversos talentos; pero, por encima de todo, fue un
hombre de bien, dedicado a sus semejantes, con espí-
ritu y sentido de misión, basados en una capacidad
de trabajo y perseverancia que no conocía cansan-
cios o cesiones. Se movía por una fuerza de voluntad
indomable, que quedó bien patente en la manera
como condujo y elaboró su tesis doctoral, en la que
yo mismo le orienté. Pude entonces constatar el valor
de esos atributos, realmente adquiridos y modelados
por una dura experiencia de la vida, que bien pronto
se le mostró adversa, cuando, todavía siendo un jo-
ven médico, sufrió una grave enfermedad, hecho que
le puso a prueba y le posibilitó vencer los difíciles
momentos por los que fue obligado a pasar. 

Escribí un día en el prefacio de su curriculum

vitae que ‘...los primeros en caer en el olvido son
aquellos que no dejaron ninguna huella de su paso
por la vida’. Fueron incontables las huellas que nos
dejaron su efímera trayectoria por la vida y, por eso,
jamás olvidado como una figura de su tiempo, que es
también el nuestro. Es esa memoria, rica, valiosa y
diversificada, pero esencialmente de cariz y rostro
humano, el único lenitivo al que podemos recurrir
para paliar la enorme sensación de pérdida y de
vacío, irreparable e insustituible, que su temprana y
súbita desaparición dejaron en todos nosotros. 

IN MEMORIAM
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Alguien dijo que para hacer algo importante había
que levantarse antes de los ocho de la mañana, y ese
día de primavera te habías levantado para jugar tu
definitiva partida. Nadie te previno, nadie te avisó,
pero ese día de primavera el destino quiso ganarte y
conjuró para ello a tus enemigos de siempre. Tantas
veces habías luchado contra las enfermedades de la
aorta que traidoramente se aproximaron a ti cercán-
dote. Contra todo pronóstico les ganaste la primera
partida, pero insistieron y a ti no te quedaron fuerzas.
Te diste finalmente cuenta de tu derrota y aceptaste
el final de la partida. Descansa ahora, Cándido, tu
juego fue excelente y en nosotros quedará mientras
vivamos el recuerdo de esa forma de entender la vida
y el oficio de cirujano que se retrata en dos palabras:
doctor Marsal.

Hablar de cirugía vascular en Aragón es hablar
por necesidad de don Cándido Marsal. ¿Quién, con
un problema vascular, no conocía al Dr. Marsal?
¿Quién no tiene un familiar o un amigo que sea
paciente del Dr. Marsal? Sé que los enfermos arago-
neses, e incluso los de más allá de nuestra tierra,
conocían al Dr. Marsal, y sé que él conocía a sus
enfermos hasta el punto –diría yo– que de tanto ver

sus piernas, los distinguía por ellas. A través de ellas
no sólo los distinguía entre la multitud, sino que
conocía su carácter, su forma de vida y –aseguraría–
incluso su alma.

El Dr. Marsal era un pionero de su arte y de su
ciencia a la que se dedicó desde mucho antes de
haberse conocido como especialidad. Era, por decir-
lo así, heredero de la tradición catalana en angiolo-
gía, que como todo el mundo sabe, tiene un nombre
con mayúsculas en el contexto mundial de esta espe-
cialidad. Él fue uno de aquellos estudiantes internos
del Hospital Clínico de Barcelona, donde al amparo
de una cátedra y de un catedrático de mucho presti-
gio, se tejieron los pilares de una nueva especialidad.

Quienes durante tantos años lo hemos visto traba-
jar, hemos aprendido de su forma de entender la
enfermedad y los enfermos, de su forma de interpre-
tar el arte de la cirugía, y hemos disfrutado de su
compañía.

Como testigo cercano de su quehacer en los últi-
mos años, puedo decir que el Dr. Marsal era un médi-
co elegante, sin conflictividad, con quien era fácil
convivir y tratarse, que sabía y estimaba la libertad
de las personas, que hacía y dejaba hacer, que era
amigo de sus amigos...

Como médico destacaría dos cualidades: la pri-
mera, la intuición tan necesaria en una especialidad
que no ha contado sino hasta hace pocos años con
pruebas diagnósticas fidedignas, capaces de cuantifi-
car alteraciones patológicas; la segunda –que es la
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reina de las cualidades–, el sentido común. Este tér-
mino toma especial significado cuando se habla del
Dr. Marsal como médico.

Ahora combinemos estas cualidades como médi-
co con sus cualidades como cirujano: profesionali-
dad, minuciosidad, perfeccionismo, constancia, re-
sistencia física y una gran capacidad de trabajo. Y
hay que añadir que todo esto lo ha hecho el Dr. Mar-
sal con elegancia, a ritmo constante, sin altibajos, no
dejando que otras cuestiones afectasen a su trabajo. 

Cuando otros hubieran buscado el merecido des-
canso, organizó y presidió el Congreso Nacional de la
Sociedad Española de Angiología y Cirugía Vascular,
que se celebró por primera vez en nuestra ciudad y
abrió de esta forma el camino a nuevas celebraciones
de ámbito nacional e internacional. A él debemos la
fundación de la Sociedad Aragonesa de Cirugía Vas-
cular, sin hablar de las intervenciones vasculares que
llegaron de su mano por primera vez a la ciudad y de
las cuales se beneficiaron cientos de enfermos.

Sabemos, además, que en la vida del Dr. Marsal
hubo otros amores además de su trabajo: el primero,
su familia, con su mujer, sus hijos y su hija Teresa,
que le recuerda con su nombre los tiempos de una
infancia feliz en el campo, ese campo trabajado, pro-
ductor y generoso que no olvidó nunca a pesar del

momento difícil de una infancia en guerra. No qui-
siera olvidarme de esos otros amores: su coche, su
veraneo en Zarautz, su pesca y, sobre todo, el golf;
por este deporte he estado a punto de pensar que
hubiera traicionado a todos los demás.

Mantuviste tu vida y tu quehacer hasta el final,
nunca te rendiste; por eso los tuyos no te olvidan.
Descansa en paz.

J.M. REVILLA
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