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INTRODUCCIÓN

La mayor complicación de una fístula arteriovenosa (FAV)
es la trombosis. De entre sus posibles causas, la estenosis
venosa es el factor predisponente en la mayoría de los
casos. Los factores determinantes son, entre otros, la
hipotensión arterial e hipovolemia, la compresión excesiva
de la FAV, los niveles elevados de hematocrito y los esta-
dos de hipercoagulabilidad. De la prontitud en la resolu-
ción dependerá la viabilidad del acceso vascular, por lo
que se considera una urgencia, no debiendo demorarse el
tratamiento de tal complicación más de 48 horas. Las
opciones terapéuticas son la trombectomía quirúrgica o el
tratamiento percutáneo mediante angioplastia1-8.

La excepcionalidad del caso que presentamos a continua-
ción estriba en que corresponde a una complicación de
origen arterial, puesto que se trata de un cese de la circu-
lación de la FAV a nivel de la anastomosis arteriovenosa y,
por consiguiente, el tratamiento es distinto.

CASO CLÍNICO

Mujer de 79 años de edad, con antecedentes de insufi-
ciencia renal en estadio 5, secundaria a nefropatía diabética,
en tratamiento renal sustitutivo mediante hemodiálisis
desde mayo de 2006; diabetes mellitus tipo 2 en tratamien-
to con insulina; hipertensión arterial; cardiopatía hipertró-
fica con función sistólica conservada; fibrilación auricular
crónica en tratamiento con digoxina y antiagregantes, no
anticoagulada. Es portadora de fístula arteriovenosa (FAV)
humerocefálica izquierda como acceso vascular para

hemodiálisis, realizada en junio de 2006, con buen fun-
cionamiento, con flujo medio de 300 ml/min. En cuanto a
exploraciones complementarias destacables, una ecocar-
diografía de control, realizada en marzo de 2007, presen-
taba el siguiente resultado: hipertrofia concéntrica mode-
rada sin alteraciones significativas de la contractilidad seg-
mentaria en reposo; ventrículo izquierdo de diámetros
conservados con función sistólica conservada; insuficien-
cia mitral ligera en válvula ligeramente esclerosada; fases
de bradiarritmia-taquiarritmia con fibrilación auricular
alternante y ritmo sinusal; hipertensión pulmonar signifi-
cativa de 60 mmHg.

Se somete a un régimen de hemodiálisis convencional,
de tres sesiones semanales de 3 horas y 30 minutos de
duración, con una fórmula de baño de Ca 3,5 mEq/l y K
1,5 mEq/l, con un filtro de polietersulfona de 1,9 m2 de
superficie con un kuf de 19 ml/h/mmHg. Como trata-
miento farmacológico intradiálisis, se le administra 40 mg
de enoxaparina iv. al inicio de la sesión, 30.000 UI sema-
nales de epoetina alfa y 100 mg de hierro sacarosa cada
4 semanas. Como tratamiento domiciliario está recibien-
do digoxina, mononitrato de isosorbida, carbonato cálci-
co, bisoprolol, insulina, pantoprazol, lorazepam, furose-
mida y ácido fólico.

Acude a su sesión de hemodiálisis habitual el 19 de
junio de 2007, y a falta de 1,15 h del final (de un total
de 4 de diálisis) y habiendo transcurrido toda ella con
absoluta normalidad, tras notar una sensación de lati-
do en la FAV, presenta un aumento brusco de la presión
arterial y posteriormente de la presión venosa, a pesar
de lavados y de una segunda dosis de enoxaparina de
20 mg. Se ausculta la FAV, que no presenta ni soplo ni
thrill, con el diagnóstico clínico de trombosis de FAV. Se
desconecta a la paciente y se remite al hospital de refe-
rencia para intento de trombólisis. A su llegada se rea-
liza analítica, destacando una hemoglobina de 13,1,
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hematocrito de 38,6% y plaquetas 137.000/mm3. Se
realiza asimismo un electrocardiograma (ECG), detectan-
do una arritmia completa por fibrilación auricular, con
frecuencia de alrededor de 80 latidos por minuto. En el
centro hospitalario proceden al implante de un catéter
femoral provisional el 21 de junio de 2007 para poder dia-
lizarla, realizando ese mismo día una fistulografía median-
te punción de la arteria humeral izquierda; en ella aprecian
signos de probable embolismo arterial (figura 1), por lo
que se indica el tratamiento con perfusión de 80.000 UI de
urocinasa durante 24 horas. En el control posterior se obje-
tiva una repermeabilización de la FAV, con presencia de
dilataciones aneurismáticas y trombos en la vena de retor-
no, así como algún defecto de repleción en la arteria distal
(figura 2). El 23 de junio de 2007, ante la resolución del
embolismo de la FAV, y tras comprobar su buen funciona-
miento al dializarse a través de ésta, se procede a la retira-
da del catéter femoral.

No se observaron signos de isquemia de la mano de la
FAV ni antes ni después del procedimiento desobstructi-
vo. Dada la sospecha de embolismo arterial condiciona-
do por la fibrilación auricular, se procede a la anticoagu-
lación con acenocumarol, remitiendo a la paciente a la
sección de arritmias de cardiología para control.

Desde el episodio descrito, la paciente se ha sometido
a diálisis con normalidad, buenas presiones de la FAV,
una presión venosa media de 157 mmHg y un flujo
medio de 312 ml/min, sin más incidencias.

DISCUSIÓN

La oclusión arterial aguda es una complicación vascu-
lar potencialmente grave, dada la interrupción brusca
de la circulación de la extremidad. Las causas más fre-
cuentes son la embolia y la trombosis in situ. Los orí-
genes más frecuentes de la embolia arterial, que es el
caso que nos ocupa, son el corazón, la aorta y los
grandes vasos. En cuanto al origen cardiaco, las cau-
sas son la fibrilación auricular, el infarto agudo de
miocardio, los aneurismas ventriculares, las miocar-
diopatías, la endocarditis infecciosa, las prótesis val-
vulares y el mixoma auricular. Nuestra paciente tenía
como factores de riesgo de embolismo arterial una
fibrilación auricular crónica no anticoagulada, una
miocardiopatía hipertrófica y una insuficiencia mitral
ligera. Dentro de las posibles complicaciones de un
émbolo cardiaco, la más frecuente es un accidente
cerebrovascular (ACV), siendo un fenómeno fortuito
que el émbolo se vehiculice a través de la arteria sub-
clavia, axilar y humeral izquierda, para alcanzar la
unión arteriovenosa de la FAV obstruyéndola9-14.
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Figura 1

Obstrucción de la rama arterial de la fístula arteriovenosa.

Figura 2 

Fístula recuperada tras tratamiento. Presencia de dilataciones
aneurismáticas (y trombosis) en la vena de retorno. Defectos de
repleción también en la arteria distal.
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La fibrilación auricular se asocia a mayor morbimortalidad
cardiovascular y riesgo tromboembólico en pacientes
sometidos a hemodiálisis, siendo más frecuente esta
arritmia en estos pacientes que en la población general.
Entre los factores de riesgo para su presentación, hay
que considerar la edad, la hipertensión arterial, la dilata-
ción cardiaca y las alteraciones del metabolismo fosfo-
cálcico, entre otras. Las guías contraindican la anticoa-
gulación por el alto riesgo de sangrado. No obstante,
habrá que valorar el riesgo-beneficio, puesto que ha
demostrado su eficacia en la prevención del ACV y en
pacientes con alto riesgo tromboembólico, como son los
mayores de 65 años, la hipertensión arterial, la historia
de ACV o accidente isquémico transitorio, la diabetes
mellitus, la insuficiencia cardiaca o la patología valvular
o coronaria. En los pacientes con bajo riesgo o en los
que esté contraindicada la anticoagulación, estaría indi-
cada la antiagregación. En cualquier caso, la individuali-
zación es la norma15.

En cuanto al tratamiento de las obstrucciones arteriales
agudas, las opciones son la tromboembolectomía endo-
vascular o quirúrgica, o bien la trombólisis intraarterial
con la infusión de urocinasa. En caso de que no exista
riesgo para el miembro afectado, se podría adoptar una
actitud más conservadora mediante anticoagulación,
que en cualquier caso estaría indicada como prevención
secundaria. En el caso que nos ocupa, la trombólisis fue
el tratamiento de elección, dado que la oclusión arterial
aguda fue a nivel de la anastomosis arteriovenosa, y el
objetivo era no sólo salvar el miembro afectado, sino
también la FAV, siendo un éxito terapéutico dados los
resultados posteriores. Por otro lado, y como medida de
prevención secundaria, la anticoagulación oral estaba
indicada no sólo como prevención de nuevas obstruccio-
nes de acceso vascular, sino de profilaxis de complica-
ción tromboembólica cerebral9-15.

El caso que hemos descrito no figura en la bibliografía
como complicación de acceso vascular, dada su excep-
cionalidad, pero cabe tener en cuenta todas las posibi-
lidades con el objetivo de preservarlo, individualizando
el tratamiento y, lo que es más, actuando con la mayor
brevedad posible puesto que de ello depende la viabili-
dad a largo plazo.
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