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RESUMEN

El acceso vascular para hemodidlisis representa el talén de Aquiles de la misma. Los problemas mds frecuentes que suele presentar
son las estenosis y las trombosis. Se expone la fisiopatologia de las estenosis del acceso vascular para después pasar a la importan-
cia clinica que tienen dichas estenosis. Se apuesta porque en todas las Unidades de Hemodidlisis exista un programa de seguimien-
to de los accesos vasculares para el diagndstico precoz de dicha estenosis. Finalmente se comentan las diferentes alternativas que

existen para el tratamiento no quirdrgico de la trombosis del acceso vascular, evento que suele seguir a la estenosis del mismo.
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IMPORTANCIA CLINICA DE LA ESTENOSIS DE UNA
FISTULA ARTERIO-VENOSA

Existen tres tipos bdsicos de accesos vasculares para hemo-
didlisis de enfermos con insuficiencia renal crénica terminal (1):
\

1. Fistula arterio-venosa interna (FAVT).

2. El injerto protésico que une a modo de puente arteria y
vena (PBG)

3. Catéter permanente tunelizado.

En este articulo vamos a hablar de la estenosis que asienta en
la FAVI y en el PBG.

La complicacién m4s frecuente de los accesos vasculares es
el desarrollo de hiperplasia medio-intimal de los vasos en las
cercanias de la anastomosis arterio-venosa o protésico-venosa.

La FISIOPATOLOGIA (2) de la misma seria la siguiente:

1. Turbulencias en el flujo sanguineo con barotrauma vas-
cular.

2. Lesién vascular parietal por cizallamiento.

3. Lesién intimal y adherencia plaquetaria.

4. Produccién de mitégenos por parte de las plaquetas, célu-
las endoteliales y células musculares lisas.

Entre estos mitdgenos se encuentran el factor de crecimien-
to derivado de las plaquetas (PDGF), el factor de crecimiento de
los fibroblastos (FGF), la angiotensina II, etc. Los efectos de los
factores citados inducen a:

1. Migracion de las células musculares lisas a la intima de
los vasos.

2. Proliferacién de estas células.

3. Formacién de matriz de coldgeno extracelular.

Profesor Asociado de Medicina. Jefe de Secci6n de Nefrologfa Hospital Universitario Rio
Hortega.

Direccién para la correspondencia: Antonio Molina Miguel. C/ Cardenal Torquema-
da, s/n. 47010 Valladolid.

El efecto final es la estenosis, que en las fistulas radiocefali-
cas se produce en la arteria o vena en las proximidades de la
anastomosis y en los accesos protésicos en la dltima porcién de
la prétesis y en la vena.

La IMPORTANCIA CLINICA de la estenosis en una FAVI o
en un PBG deriva de cuatro puntos fundamentales:

1. Es causa de didlisis inadecuada y por ello de morbilidad y
mortalidad en los pacientes. Entre los signos que hacen sos-
pechar la estenosis tenemos el descenso del flujo sanguineo
y del Kt/V y sabemos, gracias al estudio retrospectivo de
Held y cols. (3), que el ritmo de mortalidad tiene una fuer-
te correlacidn inversa con la dosis de hemodidlisis ofreci-
da, aconsejando alcanzar Kt/V de al menos 1,3 y al menos
un 70% de reduccién de urea a lo largo de la hemodidlisis.

2. La estenosis reduce la eficiencia de la didlisis, como mos-
traron Windus y cols. (4). Los autores comprobaron que
el tratamiento con angioplastia o cirugfa de la estenosis
producia un descenso de la recirculacién del acceso vas-
cular y un aumento del aclaramiento de urea.

3. La estenosis induce a trombosis del acceso vascular en
mas del 8% de los casos. DE ello deriva aumento de la
actividad quirdrgica y por ello aumento de los costes sani-
tarios. Como dice Schwab, se estima que los costes del
acceso vascular exceden los mil millones de délares en los
Estados Unidos de América (5). También conviene sefialar
que casi un tercio de los gastos de la insuficiencia renal
terminal se dedican a la colocacién, mantenimiento y recu-
peracién de los accesos para hemodidlisis y que en torno
al 25% de los ingresos hospitalarios de los pacientes en
hemodidlisis son por problemas en el acceso vascular.

4. El tratamiento de la estenosis venosa hemodindmicamen-
te significativa, prolonga la vida del acceso vascular. En
este sentido destacamos tres trabajos que lo sustentan, el
de Schwab y cols. (6), Strauch y cols (7) y el de Besarab
y cols. (8).

Por todo lo que acabamos de exponer, es importante que

todas las unidades de didlisis dispongan de un protocolo para el
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diagnéstico precoz de dicha estenosis. bicho PROTOCOLO
podria ser el siguiente:

1. Examen fisico del acceso vascular y de la extremidad
que lo porta.

Flujo sanguineo intra-acceso.

. Presiones venosas estdticas.

. Presiones venosas dindmicas.

. Recirculacién de la urea.

. Recirculacién con técnicas de dilucién.
Kt/V y % de reduccién de la urea.

. Presiones arteriales pre-bomba.

. Eco-Doppler.

10. Fistulograffa.

El PROTOCOLO DE MONITORIZACION DE LA PRE-
SION VENOSA DINAMICA en hemodiglisis es como sigue:

VoUW

1. Establecer los datos basales iniciando medidas cuando el
ACCes0 se usa por vez primera.
2. Medir la presién venosa a un flujo arterial de 200 mL/m,
durante los 2-5 primeros minutos de cada hemodilisis.
3. Usar agujas del 15. Si son de otro tamafio establecer un
" protocolo propio.
4. Asegurarse que la aguja venosa estd en la luz del vaso y
no parcialmente ocluida.
5. La presidn, para ser considerada significativa, debe exce-
der el umbral tres veces sucesivas.
6. Valorar con la misma méquina de hemodidlisis y las mis-
~ mas lineas. Si son otras establecer otro umbral.
. 7. Son més importantes las tendencias que una medida aislada.

EL PROTOCOLO DE MEDIDA DE LA
RECIRCULACION BASADA EN LA UREA SERIA:

1. Hacer el test tras 30 minutos de hemodialisis y tras anu-
lar la ultrafiltracién.
2. Extraer muesiras en linea arterial (A) y venosa (V).

3. Reducir inmediatamente el flujo de sangre a 120 mL/m.
4. Parar la bomba de sangre a los 10 segundos exactamen-
te del paso previo. :

5. Clampar la linea arterial inmediatamente por encima de

donde se extraen las muestras.
6. Extraer muestra arterial sistémica (S) de donde se extra-
en las muestras arteriales.
7. Desclampar la linea y reanudar la hemodiélisis.
8. Medir nitrégeno ureico (BUN) en A, Vy S y calcular la
recirculacién (R).
9. R=(S-A)/(5-V) x 100.
10. Si es> 10 % investigar pronto la causa.
11. Sies>20 % observar primero la colocacién de las agujas.

TRATAMIENTO CONSERVADOR DE LA TROMBOSIS
DE LA FISTULA ARTERIO-VENOSA.

El tratamiento de las trombosis y estenosis asociada en PBG
para hemodidlisis puede ser de dos tipos: trombectomia quirtr-
gica y trombolisis mecénica o farmacomecénica, en dependen-
cia de las posibilidades del Centro (1).
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Es esencial que:

1. El tratamiento se haga cuanto -antes para minimizar la
necesidad de un acceso temporal.

2. El acceso sea evaluado por fistulografia para comprobar
si hay o no estenosis residual post-procedimiento.

3. El proceder sea hecho ambulatoriamente con anestesia
local, aunque la comprobacién -de los resultados puede
requerir hasta 24 horas de observacién para evaluar hin-
chazén y sintomas de robo arterial.

4. Los tests que monitorizan la obstruccién venosa deben
retornar a la normalidad tras la intervencion. Estos tests,
que corresponden a estenosis hemodindmicamente signi-
ficativas (reduccién mayor de un 50% de la luz del acce-
$0), son:

4.1. Elevadas presiones venosas estdticas o dlnamlcas

4.2. Menor flujo de sangre

4.3. Aumento de la recirculacién

4.4. Hinchazén de la extremidad que porta el acceso vas-
cular

4.5. Inexplicable reduccién del Kt/V o del % de reduc-
cién de urea.

5. Los centros deberfan intentar mantener el acceso permea—
ble, marcdndose los 51gu1entes objetivos:

5.1. Con trombolisis percutdnea con angioplastia translu-
minal percutdnea (PTA): permeabilidad del 40% a
los 3 meses.

5.2. Con trombectomia quirdrgica: permeabilidad del
50% a los 6 meses y 40% al afio.

5.3. ICon ambas técnicas: permeabilidad inmediata para
alcanzar la siguiente didlisis: 25%.

La trombosis en FAVI primaria es dificil de tratar. Ni las téc-
nicas percutdneas ni las quirdrgicas ofrecen buenos resultados.
Cada Centro deberia intentar resolver la trombosis con la técni-
ca que sea preferida en ese Centro (1).

EL TRATAMIENTO CONSERVADOR DE LA TROMBO-
SIS es la fibrinolisis local.

Hay muchos trabajos publicados a este respecto (9-23). Las
diferentes modalidades terapéuticas descritas son:

1. Fibrinolisis local con estreptoquinasa, uroquinasa, rt-PA.
2. Trombolisis farmaco-mecédnica en pulverizacidn.

3. Trombolisis mecénica.

4, Trombectomias hidrodindmicas.

De las referencias bibliograficas merece la pena destacar el
trabajo de Andriani y cols (22). En esta serie, de 35 pacientes
con un total de 42 trombosis, una dosis media de rt-PA de 21
11,7 mg, obtienen trombolisis completa en 30 casos (71,4% de
casos) con un tiempo de infusién de 3,8+1,2 horas. La supervi-
vencia mediana de la permeabilidad fue de 32,4 meses, 21, 12y
2 pacientes tras 3,6, 32,4 y 36 meses de la terapia litica, tuvieron
un acceso funcionante. '

EL PROTOCOLO TERAPEUTICO CON rt-PA en trombo-
sis de la FAVI comienza con la seleccién del paciente. Si pre-
senta hemorragia activa o alto riesgo de hemorragia o trombosis
precoz o sindrome de sangre negra es mejor hacer angiografia o
Eco-doppler y posterior trombectom{ia quirtrgica o nueva FAVI.
Si, por el contrario, no hay riesgo de hemorragia se puede utili-
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zar terapia con rt-PA dando un bolo inicial de 10 mg si el peso
es superior a 45 Kg, o de 5 mg si el peso es inferior a 45 Kg.
Posteriormente se hace infusién continua durante 4 horas con
0.06 mg/Kg/hora si la FAVI es termino-terminal o de 0.08
mg/Kg/hora si la FAVI es terminolateral. Si se tiene éxito el
enfermo pasa a hemodidlisis. Si se fracasa se hard angiografia o
Eco-Doppler como paso previo al fratamiento quirtirgico

La trombolisis farmacomecénica es un proceder mixto: fibri-
nolisis quimica inicial y posterior maceracién mecéanica del coé-
gulo. Se pueden utilizar uno o dos catéteres micro-multiperfora-
dos que difunden el fibrinolitico en forma de pulverizacién y
consiguen la resolucién del trombo con dosis y riesgos relativa-
mente bajos. Generalmente la eliminacién del trombo pone de
manifiesto alguna estenosis responsable de la trombosis de la
fistula, realizéndose PTA en el mismo procedimiento.

Existen otras técnicas alternativas que necesitan mds estu-
dios para contrastar su efectividad, pero que se han mostrado ini-
cialmente muy efectivas. Son ejemplos la microdifusién local de
suero salino heparinizado, la aspiracién de trombos con catéte-
res especiales o el desplazamiento mecénico del trombo hacia la
circulacién venosa central. En el desarrollo de esta dltima técni-
ca no existen signos clinicos de tromboembolismo pulmonar
pero es posible que se produzca cierta reduccién, que pudiera ser
irreversible, de la microcirculacién pulmonar, por lo que no se
debe utilizar en pacientes con insuficiencia respiratoria o con
hipertensién pulmonar (2).
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