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ACCESOS VASCULARES PARA HEMODIALISIS. COMPLICACIONES: HIPERAFLUJO O FLUJO EXCESIVO

Resumen. Introduccion y desarrollo. El sindrome de hiperaflujo es el cuadro clinico producido por un flujo excesivo a
través de un acceso vascular que genera un estado hipercinético y un dario colateral hemodindmico grave. Su incidencia
es inferior al 1% de las fistulas de extremidades superiores y afecta principalmente a las localizadas en el codo. El flujo
habitual en fistulas humerales bien desarrolladas oscila entre 600y 1.200 mL/min. El flujo a través de un acceso vascu-
lar no es constante desde su creacion; y en el aumento progresivo del mismo interviene el fenomeno de remodelado vas-
cular. La insuficiencia cardiaca congestiva por sindrome de hiperaflujo es mds probable en pacientes con miocardiopa-
tia, enfermedad coronaria, diabetes o anemia. No existe un valor absoluto de flujo a partir del cual se considere peligro-
so un acceso vascular desarrollado, pero si supera el 60% del gasto cardiaco, el paciente puede entrar en fracaso con-
gestivo. En el diagnostico clinico de hiperaflujo de una fistula destaca el signo de Branham. Conclusiones. El tratamien-
to ideal es el trasplante renal si es posible o la conversion a didlisis peritoneal, para poder realizar la ligadura definitiva
del acceso. Entre las técnicas dirigidas a conseguir una reduccion del flujo destaca el banding. La existencia de equipos
multidisciplinares para el control y monitorizacion de los accesos vasculares para hemodidlisis puede permitir reducir
sumorbimortalidad y los ingresos hospitalarios secundarios. [ANGIOLOGIA 2005; 57 (Supl 2): §109-16]
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Introduccion funcién del acceso vascular es la primera causa de

ingreso hospitalario entre los pacientes con insufi-
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ciencia renal crénica en didlisis, y se acompafia de
importante morbimortalidad. La existencia de equi-
pos multidisciplinares y una correcta vigilancia y
monitorizacién van a permitir detectar y corregir
muchas de las complicaciones de los accesos vascu-
lares para hemodiélisis.

Existen diversas complicaciones de los accesos
vasculares para hemodidlisis relacionadas con la
alteracién hemodindmica que supone el flujo a través
de una fistula arteriovenosa de nueva creacion. Algu-
nas de estas complicaciones pueden requerir la parti-
cipacion de otros factores en su génesis: la isquemia
distal por robo (con o sin lesiones arteriales anatémi-
cas o ateroscleréticas sobreafiadidas), la hipertension
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venosa (habitualmente por la presencia asociada de
estenosis u obstrucciones venosas proximales), y el
desarrollo de aneurismas a largo plazo; pero la com-
plicacién mds directamente relacionada con un flujo
excesivo por la fistula es la insuficiencia cardiaca
congestiva.

Definimos como sindrome de hiperaflujo el cua-
dro clinico producido por un flujo excesivo del acce-
so vascular que da lugar a dafio colateral hemodina-
mico severo, especialmente a un estado hipercinético
cardiaco que puede conducir a una insuficiencia car-
diaca de alto gasto.

Fisiopatologia de flujo en un acceso
vascular. Remodelacion vascular

Desde los primeros afios tras la descripcion de la fis-
tula de Brescia-Cimino en 1966 [1], son varios los
trabajos publicados que describen la complicacién
que nos ocupa en este capitulo. En la mayoria de
ellos ya se documenta la caida significativa del gasto
cardiaco tras la ligadura de la fistula [2-4]. El fracaso
cardiaco secundario a una fistula es una complica-
cion rara, pero bien documentada, y su incidencia se
sitda en menos del 1% de las fistulas de extremida-
des superiores [5].

El aumento del débito de una fistula arterioveno-
sa estd condicionado por el calibre inicial de la arte-
ria (las fistulas arteriovenosas humerales tendrian,
segln este criterio, mayor porcentaje de hiperaflujo)
y la capacidad de la arteria de ser dilatada, por el esti-
mulo de la aceleracion del flujo sanguineo. Desde
este segundo punto de vista, tiene mucha importan-
cialalongevidad del acceso, por lo que las fistulas de
mayor duracién (radiales distales nativas) tendrian
mads riesgo de desarrollar sindrome de hiperaflujo.
La practica diaria demuestra que las fistulas més pro-
pensas al sindrome de hiperaflujo son las humeroce-
falicas nativas y las protésicas; estas dltimas por su
mayor capacidad de flujo inicial, si bien, al tener cla-

ramente menor permeabilidad, no se sobreafiade el
factor de la longevidad del injerto. Medidos los flu-
jos a través de accesos vasculares mediante técnicas
de Doppler, se observan medias de 650 mL/min para
fistulas de origen radial, 950 mL/min para fistulas de
origen humeral distal, y 1100 mL/min para fistulas
de origen humeral proximal [6]. Si bien en general
podemos decir que el flujo medio de fistulas radiales
se sitda entre 200 y 400 mL/min y el de fistulas del
codo en 600 mL/min.

Hay un tipo de fistula que rara vez puede llegar a
alcanzar un flujo excesivo: las fistulas arteriovenosas
cubitales, por el pequefio tamafio de la arteria.

El flujo a través de un acceso vascular para hemo-
didlisis no es constante; aumenta progresivamente.
Wedgewood midié el flujo de la arteria radial antes e
inmediatamente después de la creacion de una fistu-
la terminolateral. EI flujo aumenté de 21,6 + 20,8
mL/min a 208 = 175 mL/min; pero en fistulas bien
desarrolladas, el flujo puede alcanzar valores de 600
a 1.200 mL/min [7].

La capacidad de la fistula de dilatarse viene de-
terminada por la propia vasodilatacion y por el fend-
meno de remodelado vascular. Mediante técnicas
ecograficas se ha podido determinar que se produce
un aumento progresivo de la vena proximal sin
modificar el grosor de la intima/media. La dilatacién
progresiva produce un descenso de la tensién parie-
tal que alcanza valores normales hacia los tres meses
de la realizacion del acceso. Por otro lado, también
se produce un remodelado arterial, con aumento sig-
nificativo del didmetro y del flujo, sin aumento de la
pared arterial. Ademds de una vasodilatacién media-
da por 6xido nitrico, la remodelacion adaptativa de la
pared del vaso estd inducida por una reorganizacion
de componentes celulares y extracelulares, que altera
la geometria parietal [8]. Las células endoteliales
cumplen un papel fundamental en este proceso de
remodelado. El estrés parietal, la fuerza friccional
generada por el flujo sanguineo, actia sobre la super-
ficie celular apical deformando la célula en la direc-
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Tabla I. Relacion de posibles causas de insuficiencia cardiaca
con gasto elevado.

Fistulas arteriovenosas sistémicas

Hipertiroidismo

Anemia

Beriberi

Trastornos dermatolégicos como la psoriasis

Insuficiencia renal

Insuficiencia hepatica

Trastornos esqueléticos como la enfermedad
de Paget o el mieloma multiple

Obesidad

Policitemia vera

Sindrome carcinoide

cion del flujo sanguineo. Se reestructura el citoes-
queleto, se activan cascadas y se libera 6xido nitrico
y prostaciclina, asi como se produce la activacion de
multiples factores. Sin entrar en mds aspectos biol6-
gicos, queda claro el papel del endotelio vascular, ya
que, si se practica una deendotelizacion, se elimina
la dilatacion secundaria al aumento de flujo [9,10].

El efecto inicial de estas alteraciones bioldgicas
sobre la estructura de la pared arterial se traduce en
una fragmentacion y pérdida de la ldmina eldstica
interna (degradada por metaloproteasas liberadas de
células endoteliales), que aumentan por tanto su dis-
tensibilidad [11].

Otro aspecto que debe comentarse en este aparta-
do es el remodelado parietal yatrogénico secundario a
la puncion repetida de la fistula. El orificio resultante
de la puncién nunca llega a coaptar; es decir, los bor-
des del orificio, una vez ya curado, no vuelven a entrar
en contacto. Se produce un incremento del tejido que
contribuye, en funcién del nimero de punciones, al
aumento progresivo del tamafo de la fistula [12].
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Fisiopatologia de la insuficiencia
cardiaca congestiva secundaria
a una fistula arteriovenosa

Se define gasto cardiaco como la cantidad de sangre
enviada a la circulacién sistémica por unidad de
tiempo. Para un adulto normal de 70 kg, el gasto car-
diaco en reposo es de 6,25 L/min (2,6 a4 L/min/mz).
Determinadas situaciones fisioldgicas, como el ejer-
cicio, el embarazo, la emocién o la fiebre, pueden
producir un aumento del gasto cardiaco. Ninguna de
ellas por si solas producen insuficiencia cardiaca.
Las fistulas arteriovenosas sistémicas son una de
las causas descritas de insuficiencia cardiaca de gas-
to elevado (Tabla I). Como se puede apreciar en la
tabla, los enfermos que nos ocupan tienen al menos
tres de esas posibles causas; ademds de la fistula, por
supuesto, la anemia y la insuficiencia renal.
Tedricamente, cualquier fistula que disminuya la
resistencia periférica total y aumente el retorno ve-
noso al corazén puede conducir a una insuficiencia
cardiaca congestiva; pero esta situacion se previene
habitualmente mediante mecanismos compensato-
rios consistentes en un aumento del gasto cardiaco
mediante el incremento del volumen de eyeccién y la
contractilidad, sin apenas aumento del pulso. Cuan-
do todos los mecanismos compensatorios son efecti-
vos, no se produce disminucion del flujo ni de la pre-
sidn sistémica, la presion venosa se mantiene baja, y
el aumento del gasto cardiaco iguala el flujo a través
de la fistula. Si los mecanismos compensatorios fra-
casan, el flujo de la fistula excede el gasto cardiaco, y
el flyjo sistémico y la presién sanguinea disminuyen.
Para compensar esta caida de presion y flujo sistémi-
co, se produce retencion de liquidos, aumento de la
presion venosa, y la subsiguiente insuficiencia cardi-
aca congestiva. Determinadas condiciones pueden
provocar que algunos pacientes se encuentren en
situacién de mayor riesgo de sufrir insuficiencia car-
diaca congestiva por un flujo excesivo a través de la
fistula: hematocrito bajo, cardiomiopatia (como la
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hipertrofia ventricular izquierda secundaria a hiper-
tension), enfermedad coronaria y diabetes mellitus.
Por otro lado, no debe olvidarse que la propia fistula
arteriovenosa puede aumentar la hipertrofia ventri-
cular izquierda [13].

Se considera que un flujo a través de la fistula
entre un 20 y 40% del gasto cardiaco preoperatorio
produce caida del flujo sistémico; y un flujo a través
de la fistula igual o superior al 60% del gasto cardia-
co preoperatorio producird fracaso cardiaco conges-
tivo. No se han establecido todavia los limites maxi-
mos de flujo en valor absoluto que puedan conside-
rarse peligrosos para la funcion cardiaca.

Sistemas de medicion de flujo

Intraoperatorios
Medidor de flujo electromagnético

Aunque hace mas de 40 afios que empez0 a tener uti-
lidad clinica practica, su empleo ha quedado muy
reducido por presentar diversas limitaciones. Su
mayor utilidad ha sido la de servir de punto de com-
paracion para otros sistemas. Se basa en el principio
de Faraday, por el que un elemento conductor en
movimiento (la sangre) a través de un campo magné-
tico genera un voltaje perpendicular a la direccién de
movimiento y al campo magnético.

Tiempo de trdnsito

Si colocamos dos transductores sobre un conducto
con un fluido en movimiento, las diferencias existen-
tes en el tiempo de transito de la sefal ultrasénica
entre uno y otro constituyen la base para medir el flu-
jo. El problema es que los sistemas estdn disefiados
para didmetros concretos de vaso, por lo que se pre-
cisan varias sondas para una aplicacion. Este sistema
ha superado al electromagnético.

En dialisis

La sistemdtica de monitorizacion del flujo de un

Tabla Il. Monitorizacion del flujo de un acceso vascular durante
la didlisis.

Técnicas

Dilucién ultrasénica

Dilucion por variaciéon del hematocrito

Diluciéon por conductancia

Dilucion térmica

Método

Durante los primeros 60-90 minutos de la dialisis

Paciente hemodindmicamente estable

Parar la ultrafiltracién tres minutos
antes de la determinacién

Valor medio de tres determinaciones
en la misma sesién de didlisis

Fijar el flujo de bomba a 300 mL/min (opcional)

Periodicidad

Bimensual en fistulas nativas

Mensual en injertos protésicos

acceso vascular durante la sesién de hemodidlisis
queda resumida en la tabla II.

La medida del flujo puede realizarse a través de
métodos de dilucion entre los que se encuentran la
dilucién térmica, por conductancia, dilucién ultrasé-
nica con suero salino (monitor Transonic), y dilucién
del hematocrito inducida por cambios en la ultrafil-
tracién que emplea técnicas fotométricas mediante el
monitor Crit Line o mediante un sensor de medicién
transcutanea. Estos dos ultimos métodos (Transonic
y Crit Line) son las técnicas de medicién de flujo
mas estandarizadas, con la existencia en el mercado
de un solo aparato de medicién por método, con
escasa variabilidad entre observadores, y pueden ser
realizados por personal médico y de enfermeria de
didlisis. El Crit Line lleva incorporado un sensor que
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permite calcular el flujo de un acceso vascular por
dilucién salina.

Algunos autores, por encima de la medida de flu-
jo de un acceso vascular, dan mds valor a las varia-
ciones del flujo a lo largo del tiempo, aunque funda-
mentalmente para la deteccion de estenosis [14].

Postoperatorios

La exploracién con eco-Doppler puede determinar el
flujo de los accesos vasculares protésicos, y de las
fistulas nativas [15,16]. Se acepta en general que el
eco-Doppler convencional tiene una gran variabili-
dad entre observadores e intraobservador. Variacio-
nes pequeiias en la medida de la seccién del vaso
conducen a grandes variaciones en el cdlculo del flu-
jo. Ademas, el dngulo de entrada, habitualmente
establecido a 60°, es una fuente potencial de error.
Muchos estudios prospectivos no han encontrado
tasas de correlacién adecuadas entre el eco-Doppler
y la dilucién ultrasénica [16,17]. Mejores resultados
se obtienen cuando se compara el llamado indice
cuantitativo de velocidad y color [18,19]. El método
de eco-Doppler de flujo variable descrito por Weitzel
parece no tener tanta variabilidad entre observadores
como el eco-Doppler convencional, con un coefi-
ciente de correlacion elevado con la dilucién ultrasé-
nica [20,21]. Tanto este método como el indice cuan-
titativo de velocidad y color, aunque son mas preci-
so0s, se emplean de momento en escasas ocasiones.

La resonancia magnética es una técnica precisa,
pero cara y compleja de realizar.

Diagndstico

Los pacientes con shunt arteriovenosos considera-
bles tienen un pulso arterial vigoroso, y la frecuencia
cardiaca estd ligeramente aumentada. En la ausculta-
cion cardiaca podria detectarse un soplo sistélico y la
presencia de un tercer y/o cuarto tono. La oclusién
transitoria de la fistula puede hacer disminuir el rit-
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mo de la frecuencia cardiaca, aumentar la presion
arterial y disminuir la presion venosa; este fenémeno
se conoce desde los tiempos cldsicos como signo de
Branham, aunque inicialmente se aplicé a otro tipo
de fistula [22].

La magnitud del flujo a través de una fistula no es
estable, sino que varia a lo largo del tiempo; pero el
desarrollo de fistulas aneurismdticas o marcadas
dilataciones venosas no es indicativo de un flujo
excesivo. Como ya se decia en el pdrrafo anterior, un
dato de la exploracion fisica que puede ser til para
valorar si una fistula presenta un flujo elevado, y si
éste contribuye a la sobrecarga de volumen del cora-
z6n, es la reduccidn significativa de la frecuencia
cardiaca al comprimir la fistula.

El diagndstico diferencial es importante. No toda
insuficiencia cardiaca en un paciente de didlisis, aun
teniendo un marcado desarrollo de la fistula arterio-
venosa, va a ser secundaria a una sobrecarga de volu-
men y estado hipercinético. Puede deberse a un fallo
ventricular izquierdo. Y la diferenciacion es impor-
tante, ya que la ligadura de la fistula, al aumentar las
resistencias periféricas, puede deteriorar una funcién
ventricular izquierda ya deprimida. Sin tener en
cuenta ademads que se priva al paciente de un acceso
vascular de forma injustificada. Para determinar si
existe un estado de alto gasto cardiaco puede medir-
se éste y la resistencia vascular sistémica antes y
durante la oclusion con balén de la fistula.

Tratamiento

Antes de entrar en tratamientos especificos para
reducir el flujo de una fistula, deben considerarse
otros aspectos, algunos de ellos entran incluso en el
campo de la prevencion. En primer lugar hay que
sefialar que el ecocardiograma se ha mostrado util en
la identificacién de pacientes que podrian no tolerar
un acceso vascular de alto flujo [23]. El ecocardio-
grama valora la contractilidad y la funcién ventricu-
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lar izquierda, que podrian estar alteradas en pacien-
tes con cardiomiopatia, enfermedad coronaria cono-
cida o diabetes mellitus. Se ha podido calcular el
gasto cardiaco aproximado on line durante las pro-
pias sesiones de didlisis mediante el monitor Transo-
nic. Algunos autores han demostrado concordancia
entre la técnica de dilucién-ultrasonidos y la ecocar-
diograffa para la medida del gasto cardiaco en pa-
cientes en hemodialisis [24].

Debe insistirse en la importancia de la correccion
de factores que puedan contribuir al estado hiperciné-
tico y participar de la insuficiencia cardiaca congesti-
va, como la anemia, tan frecuente en estos pacientes.

En un intento de hacer fistulas con flujo limitado,
algunos autores son defensores de la fistula de Gracz
[25]. Esta es una fistula arteriovenosa nativa en codo,
descrita en 1977, cuya caracteristica fundamental es
que emplea una perforante de la medianacefalica
para hacer la anastomosis, de manera que al tener
ésta un calibre menor, dificilmente podrd alcanzar
flujos muy elevados [26]. Podriamos considerarla
como un banding profilactico.

Por supuesto, existen también técnicas quirirgi-
cas de conservacion del acceso vascular, pero redu-
ciendo su flujo. La técnica quirdrgica por excelencia
es el banding, en la que se emplea un manguito (de
PTFE preferentemente) de aproximadamente 1 cm
de anchura, para reducir el flujo del acceso vascular a
300-400 mL/min. Es aqui donde adquieren especial
importancia los medidores de flujo intraoperatorios.
Si se reduce el flujo de una fistula por de bajo de los
300 mL/min, se corre un riesgo elevado de que se
trombose.

Técnicas alternativas de escasa difusién encami-
nadas a la reduccion de flujo del acceso son:

— Ligadura de la arteria radial proximal (Fig. 1).
De esta manera se limita el flujo de la fistula pro-
cedente de la arteria radial distal desde el arco
palmar. As{ se puede reducir hasta un 50% el flu-
jo. Se precisa pues una exploraciéon Doppler pre-
via que demuestre la permeabilidad del arco pal-

Figura 1. Ligadura proximal de la arteria radial.

.-—-___________-___--_____E:_________...--"'I

Figura 2. Derivacion radiocefélica y ligadura de fistula humerocefé-
lica previa.

mar, y confirmar que la anastomosis de la fistula
se realizé en lateral sobre la arteria; la modalidad
terminal de la arteria en la anastomosis ya practi-
camente no se realiza. También podria realizarse
esta técnica en fistulas de codo en las que exista
un origen alto de la arteria cubital proximal a la
anastomosis.

— Bypass radiocefdlico y ligadura de la fistula hu-
merocefdlica previa (Fig. 2). De esta manera se
convierte un acceso de localizacién proximal en
una fistula de origen distal, pero manteniendo el
drenaje venoso que tenia.

— Transposicion de la arteria radial. La filosofia es
la misma que en el caso anterior, pero sin interpo-
ner una proétesis, técnica abandonada por la exce-
siva diseccidn de la arteria.

— Conversion de las fistulas arteriovenosas en deri-
vaciones arterioarteriales. Esta técnica se ha
abandonado por el alto indice de embolias arte-
riales distales y trombosis de la derivacién.

Sin embargo, no debe olvidarse que la mejor opcién
terapéutica para estos pacientes seria el trasplante
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renal o la conversién a didlisis peritoneal, situacio-

nes que, ademds de mejorar la calidad de vida del

enfermo, permitirian la ligadura definitiva del acce-

so vascular.

No estd justificada la politica de ligadura sistemd-

tica de la fistula en pacientes trasplantados, aunque

SINDROME DE HIPERAFLUJO

se ha demostrado que dicha ligadura genera una

reduccion de la masa ventricular izquierda [27].

Debe practicarse la ligadura sélo si existe insuficien-

cia cardiaca, o bien alguna otra complicacién como

degeneracion aneurismdtica, sindrome de robo o

hipertensién venosa.
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A.ARROYO-BIELSA, ET AL

VASCULAR ACCESSES FOR HAEMODIALYSIS. COMPLICATIONS: HIGH FISTULA FLOW RATE

Summary. Introduction and development. High fistula flow syndrome is a clinical condition produced by an excessive
flow rate through a vascular access that gives rise to a hyperkinetic state and severe collateral haemodynamic damage.
It occurs in less than 1% of fistulas in the upper extremities and mainly affects those placed in the elbow. Typical flow
rates in well developed brachial fistulas range between 600 and 1,200 mL/min. The flow through a vascular access does
not remain constant from the moment it is created, and its progressive increase is affected by the phenomenon of
vascular remodelling. Congestive heart failure due to high fistula flow syndrome is more likely in patients with cardio-
myopathy, heart disease, diabetes or anaemia. There is no absolute flow rate value beyond which a vascular access is
considered to be dangerous, but if it exceeds 60% of the cardiac output, the patient may be affected by congestive failure.
Branham’s sign is particularly significant in the clinical diagnosis of a high flow rate in a fistula. Conclusions. Ideal
treatment consists of a kidney transplant if possible or changing to peritoneal dialysis, so as to allow permanent ligature
of the access. One of the most notable techniques aimed at reducing flow is banding. The existence of multidisciplinary
teams to control and monitor vascular accesses for dialysis can reduce the rates of morbidity and mortality and
secondary hospital admissions. [ANGIOLOGIA 2005; 57 (Supl 2): S109-16]

Key words. Banding. Cardiac output. Congestive heart failure. Flow. High fistula flow syndrome. Vascular access.
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