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PREVENCION TROMBOEMBOLICA DEL ACCESO VASCULAR

Resumen. Introduccion y desarrollo. Se revisan los distintos aspectos que pueden implicarse en la justificacion del empleo
de una profilaxis antitrombotica de los accesos vasculares para hemodidlisis. Se realiza una valoracion exhaustiva sobre
las circunstancias que condiciona la trombosis de los accesos vasculares y se consideran los farmacos antitromboticos,
tanto los anticoagulantes como los antiagregantes plaquetarios. Se realiza una valoracion del empleo de anticoagulantes
y antiagregantes plaquetarios en las distintas situaciones: previamente a la realizacion del acceso, durante su construc-
cion quirtrgica, en el postoperatorio inmediato, en el mantenimiento del mismo y durante su utilizacion. Se valoran los
diferentes tipos de acceso, tanto biologicos como los realizados con material protésico y los constituidos por un catéter. Se
valora la evidencia detectada en la bibliografia de la efectividad de la anticoagulacion y antiagregacion plaquetaria y
se discute sus efectos beneficiososy sus riesgos. Conclusion. No existe una clara evidencia de la efectividad de una preven-

cién antitrombdtica de la oclusion de los accesos de hemodidlisis. [ANGIOLOGIA 2005; 57 (Supl 2): §243-52]
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Introducciéon

La prevencién antitrombética de los accesos de he-
modidlisis (HD) es un aspecto escasamente contem-
plado en la literatura publicada sobre el tema [1-5].
Estos pacientes, si bien se les somete a terapéuticas
antitrombdticas en determinadas situaciones de sus
tratamientos como enfermos nefrolégicos, no se re-
conoce en los protocolos ninguna pauta especial para
prevenir la trombosis de los accesos vasculares (AV)
de que son portadores [6-10]. Sin embargo, por las
caracteristicas de los enfermos, generalmente con
patologia asociada y a veces muy relevante, su edad
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y determinadas circunstancias en relacién con la
situacién anatdémica, fisiopatoldgica o funcional del
acceso, parece interesante realizar una serie de con-
sideraciones sobre estos hechos y analizar los aspec-
tos que mds pueden influir en el mantenimiento y tra-
tamiento del paciente, su proyeccién futura con res-
pecto a la pauta terapéutica y la situacion local del
acceso [11].

Se ha podido constatar que es habitual la anticoa-
gulacién local de los segmentos vasculares tanto
arteriales como venosos implicados en la confeccion
de un acceso de HD durante el procedimiento opera-
torio [12]. Por parte de un limitado ndmero de auto-
res se admite la anticoagulacién durante el postope-
ratorio inmediato mediante la utilizacién de heparina
en pacientes a los que se ha realizado un acceso que
presenta poco flujo o con condiciones hemodindmi-
cas, en las que se presume un alto riesgo de trombo-
sis y que en ninguno de los casos va mas allé la pre-
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vencién de las 24 horas [13]. En lo que respecta a la
prevencion de la retrombosis en pacientes que se les
ha realizado una trombectomia previa en casos de
oclusién del acceso, se han detectado pautas en la
literatura publicadas en otras décadas, que en el
momento actual, en escasas publicaciones, se con-
templan o se mantienen [14]. De esta forma, en pa-
cientes con complicaciones trombdticas diagnostica-
das precozmente con hemodindmica de poco flujo en
el shunt asociado con episodios repetitivos de re-
trombosis y sin evidencia clara demostrada mediante
ultrasonidos o angiograficamente de problemas me-
cénicos, se proponia la anticoagulacién [15]. Existen
referencias antiguas de administracién de warfarina,
por Wing et al [16], a un grupo de pacientes que pre-
sentaron por lo menos un episodio de trombosis. Se
aplicaba una dosis inicial de 30 mg, seguida 48 horas
mads tarde de dosis de mantenimiento de 3-12 mg/dia.
Durante las primeras 48 horas, a los pacientes tam-
bién se les aplicaba una dosis de 5.000 UI de hepari-
na sodica cada 6 horas y, de esta forma, el régimen de
incidencia de trombosis se reducia. Estos resultados
se confirmaron por otros autores como Robinson et
al [17] y Curtis et al [18]. El tiempo de protrombina
se solia mantener en 1,5 veces el valor normal. Una
vez que la anticoagulacion se iniciaba, se necesitaba
mantenerla durante toda la vida de funcionamiento
del shunt para evitar la retrombosis.

La anticoagulacién sistémica requiere un cuida-
doso control y puede ser causa de serios problemas
hemorrégicos y, por este motivo, se han utilizado
como alternativa las heparinas de poco peso molecu-
lar o el empleo de soluciones de dextranos. Aviram et
al [19] utilizaron en una serie de enfermos, dextrano
glucosado al 10% que se perfundia al paciente en
cada didlisis; con esta estrategia apuntaron que se
reducia la incidencia de trombosis con pocos efectos
colaterales.

Es importante la consideracion especial del pa-
ciente insuficiente renal, enfermo complejo desde el
punto de vista médico, que, aparte de su lesion y afec-

cion renal, suele ser portador de patologia asociada
como enfermedades sistémicas y, en especial, colage-
nosis, diabetes, aterosclerosis, patologia cardiaca,
hepdtica o endocrina, que conlleva a alcanzar hasta
un 75% de pacientes con patologia arterial [20].

Las alteraciones de la coagulacién, sobre todo la
hipercoagulabilidad, pueden representar un riesgo
importante que puede desencadenar el fenémeno
trombético y la posterior oclusién del acceso [21].

Caracteristicas de los accesos vasculares

Otro aspecto importante es la consideracion de las
caracteristicas de los AV desde el punto de vista de la
trombogenicidad.

Accesos bioldgicos tipo fistula
o shunt arteriovenoso

El sistema arterial se conecta con el sistema venoso,
ya sea de forma directa con anastomosis de la arteria
a la vena o mediante la interposicion de un segmento
venoso entre ambas, que servird para su puncion,
extraccion y depuracién de la sangre por HD. Por el
segmento venoso discurre sangre arterial derivada
desde la arteria con alto flujo, que arterializard con el
tiempo la pared de la vena; suele conllevar un flujo
de perfil turbulento. En este tipo de accesos existe un
proceso bioldgico evolutivo de arterializacion de la
vena, cambios de engrosamiento, hiperplasia, elon-
gacion y engrosamiento generalmente en las anasto-
mosis vasculares [22-24].

Accesos protésicos

La comunicacidn entre el segmento arterial y el veno-
so se realiza mediante la interposicién de un segmen-
to tubular protésico de material pléstico, que —se ha
pretendido por la industria que los desarrolla— pre-
sente la menor trombogenicidad posible. La anticoa-
gulacién recomendada durante su realizacién es de
0,5 mg/kg en el periodo previo al preclampado y la
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administracion de sulfato de protamina en dosis de
1,5 mg por miligramo de heparina previamente admi-
nistrada después de la retirada del clamp oclusor [25].

Catéteres

Son dispositivos que se implantan de forma temporal
o permanente, estructuralmente formados por con-
ductos tubulares de material pldstico, con caracteris-
ticas de cierto perfil antitrombdético y que se implan-
tan en el sistema venoso central, generalmente la
cava superior a través de una vena confluente, con la
utilizacion, generalmente, de la vena subclavia o las
venas yugular externa o interna [26]. El dispositivo,
por su configuracién, dispone de una doble via: una
para la extraccién de la sangre y otra para su reposi-
cion una vez depurada [27,28]. Durante el proceso
de HD existe una circulacién por los sistemas tubula-
res de alto flujo, pero que en los periodos entre didli-
sis los conductos permanecen como un segmento
tubular con contenido no circulante, por lo que hay
que mantener el espacio lleno de una solucién no
trombogénica para prevenir el fendmeno trombético.
Este tipo de catéteres suele desarrollar obstrucciones
generalmente de sus orificios, por la aposicién de
elementos formes y material hematico. Estos catéte-
res se mantienen con un tratamiento antitrombdtico
para prevenir la coagulacién intraconductal, con la
utilizacién de heparina estdndar (1,5-2 mL por caté-
ter, que corresponde a 7.500-10.000 Ul/mL, de
acuerdo con la longitud de catéter) [29]. Los catéte-
res de Tesio se perfunden y cierran con 5.000 UI/mL,
de acuerdo con el espacio muerto de cada catéter
[3,6]. En algunas ocasiones se han utilizado, para
mantenimiento cerrado del catéter, una mezcla de
20.000 UI de heparina sédica y 5.000 U de urocinasa
administrada en partes iguales entre los dos conduc-
tos del catéter y de forma rutinaria. La concentracién
de heparina en un sellado de catéter se sefiala en 20
U/mL. El citrato, en algunas ocasiones en bajas con-
centraciones, se ha propuesto para el sellado de caté-
teres, pero éste puede producir paradas cardiacas. La
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poligelina también se ha apuntado para utilizarse con
estos fines, pero su superioridad en su empleo frente
a la heparina no estd demostrada.

La utilizaciéon de antiagregantes plaquetarios
(AAP) o anticoagulantes de forma sistémica en pa-
cientes con implantacién de catéteres de HD para
prevenir la trombosis, aunque su efecto preventivo
no se ha evidenciado, ademas de incrementar el ries-
go hemorragico, por lo que su utilizacion se restringe
a pacientes con indicaciones concretas por su espe-
cial perfil patolégico [30-33].

Farmacos antitromboticos

Los farmacos antitrombéticos disponibles para su
utilizacién en la prevencion de la trombosis se resu-
men a la casi totalidad de los farmacos anticoagulan-
tes, con inclusion, entre ellas, de los dicumarinicos,
heparinas de diferentes tipos y los AAP [34].

Dicumarinicos

Son farmacos del grupo de las antivitaminas K y que
actdian sobre los factores de la coagulacién con una
excelente capacidad antitrombdtica, pero con altos
riesgos de desarrollo de hemorragias, complicados
controles y tiempo relativamente largo para su neutra-
lizacion, al ser subsidiarios de un metabolismo hepa-
tico. No se suelen utilizar en los pacientes insuficien-
tes renales. Sélo se ha detectado una evidencia de su
utilizacion hace décadas buscando su eficacia en la
prevencion de la trombosis de los accesos formados
por shunts externos tipo Scribner-Quinton [32,35].

Heparinas

La familia de las heparinas, que van desde la sddica
administrada de forma sistémica por via intravenosa,
de relativo facil control y reversibilidad con la utili-
zacion de sulfato de protamina, se utiliza en los peri-
odos de HD por el riesgo trombético en el proceso de
depuracién de la sangre [36].
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La heparina, por una parte, reduce la hiperplasia
intimal (HI) por bloqueo de la migracién y prolifera-
cién de las células musculares lisas [37], e inhibe la
produccién de metaloproteinasas.

Las heparinas fraccionadas y de poco peso mole-
cular se administran por via subcutdnea, utilizindose
de forma preventiva de procesos tromboticos con su
justificacién de empleo en base a su tedrica accioén y
en un soporte empirico. Las dosis que se pueden con-
siderar en los distintos tipos de heparina son: nadro-
parina cdlcica, dosis comprendidas entre 0,4-0,8
mL/12 h; enoxaparina, dosis de 40-100 mg/12 h; y
dalteparina, 4.000-10.000 U/12 h. Las dosis depen-
deran del peso y otras caracteristicas del paciente y
situacioén del mismo, de acuerdo, en parte, con crite-
rios de dosificacion de heparina en la prevencién y
tratamiento de otros procesos [38,39].

Antiagregantes plaquetarios

Los AAP como la aspirina, los farmacos derivados de
ellas y otros de reciente sintesis e irrupcién dentro del
arsenal terapéutico, actiian sobre la agregacion plaque-
taria. Su base de aplicacion en los pacientes de patolo-
gia renal se soporta, sobre todo, en los tratamientos
estandares de los procesos concomitantes, que en
muchas ocasiones presentan estos pacientes y, muy
especialmente, los de avanzada edad, como la diabetes
o aterosclerosis, que pueden haber desarrollado proce-
sos vasculares oclusivos en el sector arterial [40].

La aspirina o 4cido acetilsalicilico (AAS) es un
excelente AAP, y su efecto antitrombdético se basa
fundamentalmente en su capacidad de inhibir la sin-
tesis de tromboxano A2 plaquetario. E1 AAS produce
una inhibicioén irreversible del enzima ciclooxigena-
sa, que es la responsable en convertir el dcido araqui-
dénico en tromboxano. La funcién plaquetaria se
deprime por la incapacidad de éstas de remplazar los
enzimas inhibidos. Con dosis altas, el AAS inhibe
también la sintesis de la prostaciclina [41].

El dipiridamol incrementa adenosina monofosfa-
to (AMP) ciclico plaquetario, y aumenta su sintesis a

través de la activacion de la guanilato ciclasa a través
de la PGI2, actuando sobre la membrana plaquetaria;
ademds, interviene en una menor degradacién de la
inhibicion de la fosfodiesterasa y aumenta la activi-
dad de la adenilato ciclasa plaquetaria por una inhi-
bicién de la captacion de adenosina por el endotelio
vascular y los hematies [30].

La ticlopidina parece alterar la actividad de la
membrana plaquetaria, bloqueando la interaccion
entre fibrindgeno y receptores plaquetarios. También
inhibe los efectos proagregantes de adenosina difos-
fato (ADP) y otros agonistas, prolongando el tiempo
de hemorragia y normaliza la supervisién plaqueta-
ria acortada [42,43].

La sulfinpirazona es un inhibidor competitivo de
la ciclooxigenasa, e inhibe la agregacion plaquetaria.
Se ha mostrado eficaz para incrementar la permeabi-
lidad de los accesos externos con la utilizacién de
material de sylastic [44].

Los dextranos son polimeros de glucosa, actian
como expansores del plasma y rebajan la agregaciéon
plaquetaria con disminucién de la viscosidad [45].

El clopidogrel es una farmaco de reciente apari-
cién en el mercado y de aceptadas cualidades como
AAP, con una accién mds potente que la aspirina,
pero con mayor riesgo de desarrollar hemorragicas.
Se ha utilizado en contadas ocasiones en la preven-
cion de la trombosis de los AV para HD [46].

Prevencién antitrombdtica

La prevencién antitrombdtica del acceso puede des-
arrollarse en distintos momentos y situaciones dentro
de las circunstancias que se encuentra el mismo, con
respecto a su situacién temporal y a la vida funcionan-
te del acceso. Diversas pautas pueden ponerse en mar-
cha, una actuacién local sobre el acceso y otra actua-
cidén sistémica [30]. De una forma pedagdgica se
podrian esquematizar las actuaciones de prevencion
antitrombotica en los diversos momentos del acceso.
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Pautas de prevencion
Previa a la realizacion del acceso

No acostumbra a ser habitual la implantacién de
ninguna pauta de administraciéon de cualquier far-
maco antitrombético en relacién con el evento ope-
ratorio [47].

Durante la intervencion quirirgica

En la realizacién, los AV de HD, ya sean con mate-
rial ant6logo o con la utilizacién de prétesis, se
limitan a la perfusién local de soluciones heparini-
zadas para prevenir la coagulacién del segmento
vascular clampado en el momento de la interven-
cién quirdrgica [5]. Se recomienda irrigacién del
segmento proximal de la vena cuando ésta se utiliza
con solucién salina heparinizada con una concen-
tracién de 5 mL de 1.000 U/mL de heparina en 500
mL de solucién salina, con la utilizacién de una
jeringuilla de 20 cm?® de capacidad y un angiocaté-
ter de 18G. De la misma forma, la arteria también
se irriga con la utilizacién de un angiocatéter de
18G con solucién salina heparinizada en ambas
direcciones por la arteriotomia practicada. Cuando
se utiliza material sintético protésico, todo el tra-
yecto del conducto, de la misma manera se llena
con solucién salina heparinizada, aunque diluida su
concentracién cuatro o cinco veces mds. La hepari-
nizacién sistémica no suele recomendarse por el
riesgo de producirse hematomas en la zona, que
pueden hacer fracasar el acceso. También se utiliza
solucién salina heparinizada cuando se presenta
espasmo arterial inyectdndola a presién moderada.
No suele revertirse la heparina, salvo en situaciones
excepcionales [48].

Postoperatorio inmediato

A las complicaciones de trombosis de los accesos se
intenta darles solucién detectando la causa que las
provoca, ya sean estenosis, hematomas, y es excep-
cional por parte de los diferentes autores que utilicen
anticoagulantes o terapia antiplaquetaria.
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Durante la didlisis

Durante la didlisis la prevencién trombdtica se reali-
za de forma muy variada y, aunque teéricamente pro-
tocolizada por parte del nefr6logo, ésta se hace de
acuerdo a los perfiles de los pacientes de forma muy
heterogénea con la utilizacién del momento antes de
la didlisis o heparina sddica, de dosis de 50 mg/kg de
peso aproximadamente o con la utilizacién de hepa-
rinas fraccionadas o de poco peso molecular en dosis
de enoxiparina de 4.000 UI o de nadroparina célcica
en dosis de 28.500 UI anti-Xa; segun las referencias
a veces no muy objetivas, como es la situacion de la
sangre en el filtro, presiones de circulacién por el sis-
tema de HD o sangrado de la puncién en el AV, ade-
mads de influir otros factores como la patologia con-
comitante sistémica, entre otros factores [49].

Periodos entre didlisis

Durante el periodo funcionante del acceso, es decir,
en periodos entre HD, algunos sugieren [4] la antico-
agulacién moderada del paciente con dosis de 2.500-
5.000 UI diariamente, y que podrdn ser menores en
pacientes de poco peso, aunque esta protocolizacion
no parece seguirse mucho.

Tratamiento de las complicaciones trombdticas

El tratamiento de las complicaciones trombdticas de
los AV de HD se basa fundamentalmente en manio-
bras mecdnicas soportadas en técnicas quirdrgicas,
sean convencionales o endovasculares, y, en ocasio-
nes mas limitadas, en procedimientos basados en la
lisis del trombo, generalmente con la utilizacién de
fibrinoliticos. La solucién de los problemas general-
mente mecdnicos causantes de la oclusién y, en me-
nor nimero de casos, de problemas sistémicos de tipo
hemodindmico o bioldgico, no suele complementarse
con profilaxis de la retrombosis como prevencion
después de la trombectomia, mediante la utilizacién o
empleo de farmacos antitrombdticos [47].
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Prevencion en pacientes
con riesgo tromboembdlico

En pacientes donde existe un riesgo trombdtico por
alteraciones sistémicas y en situaciones de alteracio-
nes del estado general o determinados aspectos con-
cretos en particular, se basa en corregir estas altera-
ciones mediante el procedimiento terapéutico ade-
cuado y s6lo, en limitados casos, en la implantacién
de una pauta de anticoagulacién, que generalmente
se soporta en la utilizacién de heparina por su efecti-
vidad y mds facil control y reversion. No hay una cla-
ra evidencia cientifica del empleo de AAP como la
aspirina o clopidogrel, sin soportarse esta actuacion
mds que por un tedrico efecto beneficioso basado en
las cualidades terapéuticas o preventivas del farmaco
[30]. Existe una situacién donde se administra hepa-
rina de forma profildctica después de un tratamiento
terapéutico fibrinolitico, aunque a primera vista se
presenta como una pauta con cierto caracter paradd-
jico. El tratamiento por trombdlisis de los accesos
ocluidos se basa en la liberacién de una concentra-
cion alta de enzima trombolitico en toda la exten-
sion, donde el trombo debe lisarse. Para evitar una
accién trombética en cascada con el cierre del acceso
de didlisis previamente bloqueado, se anade heparina
a la solucién trombolitica, mezclando 5.000 U de
heparina con las 250.000 U de urocinasa [14].

Discusion

La complicacion que se presenta mas frecuentemen-
te en los AV para HD es la trombosis, y suele rela-
cionarse con problemas de flujo, sea del segmento
venoso o del circuito en general [50]. Esta es la
complicacién mayor de los AV para HD de los
pacientes insuficientes renales, la trombosis de los
mismos [51]. Se han realizado serios esfuerzos en-
caminados a determinar la identificacién de las cau-
sas, detectdndose, en la mayoria de los casos, que el

fracaso se vincula a obstrucciones mecdnicas con
repercusiones hemodindmicas de poco flujo, gene-
ralmente por estenosis en la salida del acceso con
trombosis secundarias del mismo [52]. Estudios his-
tolégicos y morfolégicos han demostrado que la
estenosis y, en especial, la localizada en el primer
tramo del segmento venoso, se debe a la HI de la
anastomosis; aunque también se han detectado
zonas de HI en las zonas donde se han realizado o se
realizan las punciones [53]. La hiperplasia de la inti-
ma se compone de una matriz extracelular, células
musculares lisas y capilares proliferativos [37]. Se
han sugerido dos mecanismos fundamentalmente:
uno en relacidén a alteraciones hemodindmicas aso-
ciadas a la anastomosis, donde existen fuerzas de
rozamiento sobre la pared; por otro lado, el flujo tur-
bulento puede contribuir a crear dafio intimal esti-
mulando la proliferacion; sin embargo, se admite
también la liberacién de factores mitégenos que
activan las plaquetas y la coagulacion. Otro es la
activacion de los factores hemostaticos en los luga-
res de puncidén del acceso o del propio circuito de
HD; con respecto a esta tltima situacién, se debe a
una activacién muy significativa de la coagulacién
que puede ser una fuente de factores mitégenos. Se
admite de forma generalizada que alteraciones en la
hemostasia contribuyen sensiblemente al desarrollo
de trombosis de los AV para HD.

La hemostasia depende de un delicado balance
entre las actividades de precoagulacion consistente
en el tapén y formacidn del codgulo de fibrina. La
respuesta plaquetaria implica tres estadios, como
son: adhesién, activacién y agregaciéon. La adhe-
sién plaquetaria se mediatiza primariamente por la
interaccion del factor de von Willebrand con glico-
proteinas sobre la superficie de la plaqueta. Ade-
mads, la interaccién de otras proteinas con sus co-
rrespondientes receptores, parecen contribuir a la
adhesion. La formacidn del codgulo de fibrina pue-
de estabilizar el tapén plaquetario. En este momen-
to se pone en marcha, generalmente, la cascada de
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los factores de la coagulacién con la formacién del
trombo. La trombina generada por la cascada de la
coagulacién convierte el fibrinégeno en fibrina y en
este proceso se desprenden fibrinopéptidos A y B
de cadena corta [54].

Las alteraciones en la hemostasia pueden contri-
buir a la trombosis del AV a través de dos mecanis-
mos que ya se han comentado, como son la Hl y las
estenosis del acceso [21]. Pero ambas situaciones
pueden derivar en una trombosis prematura del acce-
so por incremento de las situaciones de coagulacion,
por descenso de los mecanismos reguladores o por
ambos. La HD se relaciona con una activacion de la
coagulacién y activacion plaquetaria. El grado de
actividad en la coagulacidon depende de miltiples
variables, como el filtro de didlisis usado, el grado y
tipo de anticoagulacidn, la situacién previa hemosta-
tica del paciente [55,56].

Teoéricamente, con una valoracién en conjunto
de la problemadtica de la coagulacidn durante la HD,
los esfuerzos para evitar la trombosis del acceso de
HD deberian encaminarse y centrarse en el control
de la activacién de la hemostasia e inhibicién de la
HI para evitar la subsiguiente formacién del trombo
[36]. Los esfuerzos para el control de la hemostasia
durante la HD se han centrado en la prevencién de
la formacidén del trombo en el circuito de HD. La
heparina es un agente efectivo para la prevencién de
la formacioén del trombo de fibrina. Sin embargo, la
heparina puede que no sea el firmaco adecuado
para la prevencién de la activacidén plaquetaria
durante la didlisis al no actuar sobre las plaquetas.
La aspirina se ha utilizado para prevenir la trombo-
sis del acceso con grados variables de éxito. Sin
embargo, este tipo de farmacos puede ocasionar
complicaciones, en algunos casos graves de hemo-
rragia gastrointestinal [30]. Los AAP utilizados con
este fin sobre los accesos de HD no han evidenciado
una especial eficacia. Desde los utilizados ya hace
décadas hasta los de mds reciente aplicacién no se
han mostrado totalmente efectivos para evitar la

ANGIOLOGIA 2005; 57 (Supl 2): $243-S252

PREVENCION TROMBOEMBOLICA

trombosis y algunos autores sefialan su ineficacia;
en alguno de ellos su demostrado riesgo, como es el
caso de la ticlopidina, de que el paciente sufra pro-
cesos hemorrégicos, eficacia de la que tampoco se
tiene constancia cientifica en la prevencion, de una
forma clara, de la HI. La heparina tiene un efecto
demostrado sobre la inhibicién de 1a HI, al inhibir la
proliferacidn de las células musculares lisas, y muy
especialmente en los AV protésicos, por lo que pare-
ce mostrarse como un agente antiproliferativo. Sin
embargo, la administracién de heparina durante lar-
gos periodos de tiempo se asocia con desarrollo de
osteoporosis [36].

Las potenciales ventajas de los efectos de la
terapia antiplaquetaria en el momento actual no se
ha demostrado en la prevencion de la trombosis de
los accesos de HD y deberd investigarse en futuras
investigaciones [57]. Puede que tenga su aplicacion
en los pacientes que presentan trombosis repetiti-
vas, pero su aplicacion debe ser prudente en enfer-
mos con historia de trastornos hemorragicos o con
antecedentes de hemorragia, tanto cerebral como
digestiva [33].

Parece, por otra parte, generalmente admitido
que el fracaso por trombosis de los accesos de HD se
deben a diversos factores: el traumatismo repetitivo
de la pared con lesién de la misma en la utilizacién
del acceso para la HD, compresiones inadecuadas
en las maniobras de hemostasia de los lugares de
puncién del acceso, poco flujo debido a escaso de-
sarrollo del acceso por existir una arteria patoldgica
o de escaso calibre, una vena también de escaso cali-
bre o poco desarrollada, o por causas sistémicas,
como son situaciones de hipotension sistémica que
ocasiona también descenso de la presion local en el
acceso con poco flujo [58]. Pero hay que considerar
que quizd es el desarrollo de la HI uno de los facto-
res més reconocidos como causa de fracaso de la fis-
tula, ya que cierra la zona de anastomosis o segmen-
tos cercanos de una forma crénica, abocando a su
trombosis como situacién final [59]. Otro de los fac-
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tores a determinar y donde la prevencién antitrom-
bética parece no tener una gran influencia, es la
fibrosis-esclerosis del primer segmento venoso, en
los accesos bioldgicos, ocasionada por la devascula-
rizacién del segmento venoso en su aislamiento y
liberacion para anastomosarlo a la arteria en la fase
de realizacién de la fistula [60].

Young y Leichman [61] sefialan que diferentes
pautas y aplicacion de farmacos se han aplicado en
la prevencion de la trombosis con referencia a la
utilizacién de aspirina como farmaco 1til en dismi-
nuir la trombosis en los shunts de Scribner, aunque
hoy en dia su empleo estd en desuso. El dipirida-
mol se consider$ para mantener la permeabilidad a
corto plazo, pero no a largo plazo con la utilizacién
de protesis de material sintético, en contraposicion
a la utilizacién de la aspirina que, en esta indica-
cién, presentaba un impacto negativo. Experien-
cias limitadas se han tenido con la utilizacién de la
sulfinpirizona y la ticlopidina [42,63], pero se con-
sidera de una forma generalizada que para lograr
una profilaxis antitrombdtica efectiva, los esfuer-
zos deben dirigirse, no sélo a actuar sobre la anti-
coagulacién, sino mds bien a evitar el desarrollo de
la hiperplasia miointimal de la anastomosis veno-
sa, para lo que ningtn farmaco se ha demostrado
eficaz [42-44].

De la utilizacion del clopidogrel no se tiene una
gran evidencia en el papel de prevencion trombdtica,
al no existir bibliografia que aporte informacién y
mucho menos contundente, referida a los accesos de
HD [46].
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PREVENTION OF THROMBOEMBOLISM IN VASCULAR ACCESSES

Summary. Introduction and development. We conducted a review of the different aspects that can be involved in justifying
the use of antithrombotic prophylaxis in vascular accesses for haemodialysis. We also carried out an exhaustive
evaluation of the circumstances that condition thrombosis of vascular accesses, and antithrombotic drugs, including
both anticoagulant and antiplatelet agents, are also examined. The study evaluates the use of anticoagulants and
antiplatelet drugs in different situations, namely, prior to creation of the access, during its surgical construction, in the
immediate post-operative period, during its maintenance and while it is being used. The different types of access, which
may be made of biological or prosthetic material as well as those consisting of a catheter, are all evaluated. We examine
the evidence found in the literature concerning the effectiveness of anticoagulation and antiplatelet medication and their
benefits and risks are discussed. Conclusions. There is no clear evidence to prove the effectiveness of steps taken to
prevent the thrombotic occlusion of haemodialysis accesses. [ANGIOLOGIA 2005; 57 (Supl 2): $243-52]
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