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TEXTO COMPLETO

La monitorización y vigilancia de la fístula arteriovenosa (FAV) tiene como finalidad diagnosticar

precozmente la patología, tanto de la FAV nativa (FAVn) como protésica (FAVp).  La adecuada

atención a la FAV puede mejorar su supervivencia mediante la detección precoz de la estenosis

significativa y la prevención de la trombosis. Una FAV óptima para hemodiálisis (HD) se debe

mantener viable el mayor tiempo posible, para ello aplicaremos todos los medios disponibles a

nuestro alcance para evitar la trombosis y mantener su permeabilidad [1][2].

Evitar la trombosis de la FAV es primordial para los pacientes en HD. La trombosis irreversible de la

FAV supone una serie de consecuencias negativas para el paciente prevalente que está en HD

crónica: menor capital venoso, necesidad de catéteres venosos centrales (CVC), menor eficacia de la

HD, posible estenosis o trombosis de venas centrales, inflamación crónica en el caso de las FAVp y la

construcción de una nueva FAV. Todo ello incrementa la frecuencia de hospitalización, la

morbimortalidad y el gasto sanitario del paciente en HD crónica [3][4]. 
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La trombosis de una FAV no siempre es técnicamente posible repermeabilizarla, incluso en manos

de especialistas experimentados [6]. A su vez, la permeabilidad secundaria de la FAV es

significativamente inferior después de la repermeabilización postrombosis si se compara con la

reparación electiva de la estenosis de la FAV antes de la trombosis [7][8].   

Por tanto, el tratamiento de elección de la trombosis de la FAV no es su rescate mediante radiología

intervencionista o cirugía vascular, sino su prevención mediante el diagnóstico y tratamiento precoz

de la estenosis significativa. La causa más frecuente de trombosis es la estenosis severa de la FAV

[1][9]. Actualmente, para poder calificar a una estenosis como significativa es preciso demostrar la

presencia de una reducción de la luz vascular mayor del 50% mediante ecografía y/o angiografía,

junto con la alteración repetida de uno o varios parámetros obtenidos por los métodos de

monitorización y/o vigilancia. El diagnóstico de la estenosis significativa es indicación de efectuar su

tratamiento correctivo mediante la angioplastia transluminal percutánea (ATP) y/o la cirugía de

forma electiva o preventiva para evitar su trombosis [1][9]. 

Los programas de seguimiento del acceso vascular (AV) contemplan tanto el diagnóstico precoz de la

estenosis significativa mediante la utilización de diversos métodos o técnicas de cribado, como su

corrección electiva o preventiva para prevenir su trombosis y aumentar la supervivencia de la FAV 

[1][9].

La detección de la estenosis de la FAV, diagnosticada y corregida a tiempo, puede evitar la

infradiálisis y disminuir la tasa de trombosis hasta un 40 o 75% [9][10]. Los programas de

seguimiento deben desarrollarse en cada unidad de HD de forma sistemática, protocolizada y con

una participación multidisciplinar de enfermería, nefrología, radiología y cirugía vascular [1]. 

En el estudio DOPPS (Dialysis Outcomes and Practice Patterns Study I y II, 1996-2004), la

probabilidad de que un enfermo prevalente efectúe una sesión de HD mediante un catéter venoso

central (CVC) está en relación directa con el número de FAV permanentes implantadas previamente

[11]. Incluir programas de seguimiento de la FAV habría podido evitar muchos de los casos de

trombosis y por tanto reducir la prevalencia de CVC. En este sentido, en el trabajo de Gruss et al, se

demostró una relación inversa entre la tasa de intervención preventiva y la tasa de trombosis de la

FAV tanto para FAVn como para FAVp [12].  

No obstante, la última revisión de las Guías KDOQI argumentan que la evidencia con los estudios

actuales no apoya la vigilancia regular como mecanismo de evitar la trombosis del acceso vascular,



más allá de la monitorización como método de control  [13]. En este sentido, el estudio HASE,

publicado en 2019, aunque observó que en el grupo de vigilancia (“surveillance”) el número de

eventos trombóticos por pacientes era menor que en el grupo control (0.12/paciente vs

0.23/paciente, p= 0.012), sin incremento de los procedimientos, no observaron diferencias en el

tiempo hasta producirse la primera trombosis o en el número de catéteres implantados por

trombosis [14].

Por otro lado, el estudio de Aragoncillo y cols., un ensayo clínico aleatorizado, donde se aplicaba la

combinación de seguimiento del AV mediante estudio ecográfico y un método dilucional de detección

de descenso de flujo, mostró una reducción significativa de la tasa de trombosis en el grupo de

estudio, 0.025 trombosis/paciente/año vs 0.086 trombosis/paciente/año, en el grupo control

(p=0.007), que apoya un seguimiento controlado del AV mediante vigilancia regular [15].

Por último, la determinación del flujo del AV, más allá de la detección de un AV en riesgo de

trombosis, también puede ser un factor para considerar como predictor independiente de mortalidad

en pacientes en HD, tal como ha evidenciado Roca-Tey y cols. En su estudio, con 950 mediciones de

flujo del AV en 145 pacientes, observaron una menor probabilidad de supervivencia de los pacientes

con Qa basal del AV < 948 ml/min (λ2 = 16.4, p<0.001  log-rank test)[16].

Los métodos o técnicas de cribado o screening para el diagnóstico precoz de la estenosis

significativa se clasifican en 2 grandes grupos [1]:

1. Métodos de primera generación. 

• Monitorización clínica: - Exploración física. -En caso de problemas durante la sesión de HD: Test

de sobrecarga de la FAVn por flujo de bomba (QB). 

• Monitorización y vigilancia de la presión de la FAV: presión venosa dinámica (PVD), presión

intraacceso (PIA) estática equivalente o normalizada. 

• Determinación del porcentaje de recirculación. 

• Ante una disminución inexplicable de la adecuación de la HD: índice Kt/V, porcentaje de reducción

de la urea (PRU), índice Kt. 

2. Métodos de segunda generación: Permiten calcular el flujo sanguíneo (QA) de la FAV. 



• Métodos de cribado dilucionales. 

• Ecografía Doppler (ED).

Además, estas técnicas también pueden clasificarse como “métodos de monitorización” (monitoring)

y “métodos de vigilancia” (surveillance), en función de que no se necesite o sí que se requiera una

instrumentación especial, respectivamente. Dentro de los métodos de monitorización se agrupan

todos aquellos de primera generación excepto la presión venosa estática [10]. Se consideran

métodos de vigilancia la presión venosa estática y los métodos de segunda generación. Aunque es

deseable la aplicación mensual de estos métodos, se acepta efectuar la medición del QA de la FAVn

cada 2-3 meses [1][9]. 

Respecto a estas técnicas de monitorización y vigilancia utilizadas debemos considerar que el

análisis prospectivo de cualquier parámetro de monitorización o vigilancia utilizado tiene mayor

poder predictivo para detectar la disfunción de la FAV que los valores aislados de este [1][9]. Por

tanto, es fundamental un registro de cada FAV en la unidad de HD, para poder efectuar una

evaluación a lo largo del tiempo. Estas técnicas no son excluyentes, sino complementarias, así, la

utilización de varios métodos de monitorización o vigilancia de forma simultánea aumenta el

rendimiento del programa de seguimiento [17][18]. Además, se ha demostrado que la precisión de

cada técnica de monitorización y vigilancia de la FAV está en relación con la localización de la

estenosis. Muchos de los métodos de cribado descritos, tanto de primera como de segunda

generación, pueden utilizarse para valorar de forma no invasiva el resultado funcional de la

intervención electiva realizada sobre la estenosis de la FAV [19][20] [21]. 

Monitorización clínica

Actualmente, su papel central en el seguimiento de la FAV es indiscutible, aunque perdió cierto

protagonismo cuando se introdujeron los métodos dilucionales para la determinación no invasiva de

QA y aumentó la difusión de la ecografía [19][22][23]. La monitorización clínica de la FAV tiene en

cuenta dos aspectos fundamentales: la exploración física y los problemas durante la sesión de HD

[1][5][19][24][25][26][27][28]. Recientemente, se ha descrito la prueba de sobrecarga de la FAVn

según el QB (QB stress test), que parece eficaz en el diagnóstico de la denominada estenosis de

inflow [29].

Exploración física



La inspección, la palpación y la auscultación deben efectuarse de forma periódica y son la base de

todo seguimiento. Es un método fácil de aprender y realizar, consume muy poco tiempo, no requiere

ninguna instrumentalización especial ni personal adicional y es de bajo coste. Además del personal

de enfermería y del nefrólogo es conveniente que esta exploración sea efectuada parcialmente por el

propio paciente a diario [1][9]. La detección de cambios en las características del pulso, soplo y el

frémito de la FAV respecto a controles previos permite el diagnóstico de una estenosis, así como

concretar su localización. A diferencia de otros métodos de seguimiento de la FAV, la exploración

física permite además identificar otras patologías distintas de la estenosis como los aneurismas o la

infección. Una reciente revisión ha puesto de manifiesto que un entrenamiento específico en la

exploración física puede ser muy efectivo en la detección de disfunciones, y ser considerado como

aspecto clave en el seguimiento del AV  [1][9][30].

Inspección

Es muy importante la observación de toda la extremidad donde se encuentra el AV. En caso de FAV

en las extremidades superiores, la presencia de edema y la circulación colateral son signos que

sugieren estenosis venosa central total o parcial. La extensión del edema nos puede ayudar a

localizar el nivel de la estenosis central: si el edema implica solo el brazo, esto sugiere que la

estenosis está a nivel de la vena subclavia; si el edema incluye el tórax, mama y/o cara ipsilateral, la

estenosis es más probable a nivel de la vena braquiocefálica; el edema bilateral (tórax, mamas,

hombros y facies) sugiere una estenosis de vena cava superior [22]. Hay que valorar también las

zonas distales de la extremidad en busca de signos de isquemia (frialdad, palidez y úlceras digitales

isquémicas) o bien la presencia de signos de hipertensión venosa (hiperpigmentación y úlceras

digitales de estasis). Se inspeccionará todo el trayecto de la FAV para detectar la presencia de

hematomas, dilataciones aneurismáticas y signos flogóticos [22][31][32][33][34][35]. Toda vena

arterializada que no se colapse, al menos parcialmente, tras la elevación del brazo es probable que

tenga una estenosis proximal [1][9][22][29]. 

Palpación

El pulso puede apreciarse mejor utilizando la yema de los dedos. En condiciones normales, el pulso

de la FAVn es de baja intensidad, blando y fácilmente compresible. Habitualmente, un incremento

del pulso de la FAVn es indicativo de estenosis proximal (FAVn hiperpulsátil) y la cuantía de este

incremento es directamente proporcional al grado de estenosis existente. Por el contrario, un pulso

excesivamente débil (FAVn hipopulsátil, flat access), con escaso aumento mediante la oclusión



manual transitoria, sugiere la presencia de estenosis de inflow (test de aumento del pulso)

[19][22][28][36]. El thrill o frémito es una vibración palpable de la FAVn, que se explora mejor

usando la palma de la mano y que refleja el QA circulante por la vena arterializada. La ausencia de

frémito es indicativa del déficit de flujo. Este signo, junto con la ausencia de pulso, es característico

de la trombosis de la FAV. Se pueden palpar dos tipos distintos de frémito, un frémito basal difuso

en una FAV normal, que es suave, continuo (sistólico y diastólico), palpable a lo largo de todo el

trayecto de la FAV, pero más intenso a nivel de la anastomosis venosa, y otro frémito localmente

aumentado, que refleja la presencia de flujo turbulento localizado sobre una zona de estenosis en la

vena arterializada. A medida que aumenta progresivamente el grado de estenosis, con un aumento

simultáneo de la resistencia al QA, el frémito se acorta y pierde su componente diastólico. Todo el

trayecto de la vena arterializada debe examinarse para detectar la presencia de un frémito anormal.

Ante una estenosis de la vena subclavia o del arco de la vena cefálica, el frémito puede detectarse

por debajo de la clavícula [1][9][22][29]. 

Auscultación

Se valorará el soplo normal de la FAV y los cambios temporales que puedan producirse en este, así

como la aparición de soplos anormales. Constituye la manifestación auditiva del frémito. Podemos

escuchar dos tipos distintos de soplos. Un soplo basal difuso en una FAV normal. Es de tono bajo,

como un rumor suave y continuo (sistólico y diastólico) y un soplo anormal asociado a la estenosis. El

aumento de la resistencia ocasionado por una lesión estenótica progresiva dará lugar a la pérdida

paulatina del componente diastólico del soplo y a un incremento simultáneo del tono de este. Todo el

trayecto de la vena arterializada, incluyendo el área debajo de la clavícula, debe examinarse para

valorar la presencia de un soplo anormal [1][9][22][29]. 

La estenosis yuxtaanastomótica o perianastomótica de una FAVn, es decir, la estenosis localizada en

un área de 2-3 cm inmediatamente adyacente a la anastomosis, que puede afectar tanto a la arteria

aferente como a la vena eferente, se comporta como una estenosis de inflow y puede diagnosticarse

con facilidad explorando la anastomosis y el segmento más distal de la vena arterializada. A nivel de

la anastomosis, el frémito solo se palpa durante la sístole y el pulso está muy aumentado (definido

como “water-hammer” según los autores anglosajones), pero desaparece bruscamente cuando el

dedo del explorador se mueve en dirección proximal a lo largo del trayecto de la vena y encuentra la

ubicación precisa de la estenosis; proximalmente a la estenosis, el pulso es muy débil y puede ser

difícil de detectar. En ocasiones, la estenosis ya puede visualizarse como un hachazo en relación con



una disminución brusca del calibre venoso. Diversos estudios prospectivos observacionales han

demostrado que la exploración física presenta una elevada sensibilidad, especificidad y precisión

para el diagnóstico de la estenosis y, por tanto, debe ocupar una posición destacada entre los

métodos de cribado de la FAV [22][23][30][37][38][39][40][41]. 

La eficacia de la exploración física efectuada por personal cualificado es equivalente a otros métodos

de cribado más sofisticado, la clave reside en el criterio del explorador [23][36][37]. En este sentido,

en el estudio de Coentrão et al, efectuado en 177 pacientes prevalentes consecutivos con disfunción

de la FAVn, la concordancia diagnóstica de la exploración física con la fistulografía para el

diagnóstico de la estenosis en todas las localizaciones, fue siempre superior en el caso de un médico

residente de nefrología entrenado durante 6 meses en comparación con varios nefrólogos generales

sin ningún entrenamiento específico en la exploración de la FAVn (concordancia global: 86% frente

al 49%, respectivamente) [37].

Estos parámetros deben permitir el diagnóstico diferencial entre la estenosis de inflow (localizada

en la arteria nutricia o en la propia anastomosis o en el trayecto inicial de la vena arterializada hasta

5 cm postanastomosis), la estenosis de outflow (localizada en el trayecto de la vena arterializada

desde la zona de punción hasta la aurícula derecha) y la trombosis de la FAVn. La estenosis venosa

central es una estenosis de outflow, que se localiza en el trayecto venoso desde el arco de la vena

cefálica a nivel de la primera costilla hasta la aurícula derecha. Una FAVn sin estenosis presenta un

pulso suave o blando de fácil compresión, un thrill predominante sobre la anastomosis y un soplo

continuo (sistólico y diastólico) de baja intensidad [18][36][37].    

Problemas en la sesión de hemodiálisis

Pueden ser signos indirectos de estenosis de la FAV si aparecen de forma persistente (tres sesiones

consecutivas de HD) en relación con las sesiones de HD previas. Se debe prestar atención a una

mayor dificultad para la punción y/o canalización de la FAV, al aspirado de coágulos durante la

punción, al aumento de la presión arterial negativa prebomba, a que exista imposibilidad de alcanzar

el QB prescrito, que se evidencie un aumento de la presión de retorno o venosa o que el tiempo de

hemostasia se prolongue en exceso en ausencia de anticoagulación excesiva [1][9].    

Test de sobrecarga de la fístula arteriovenosa nativa según el flujo de bomba

Esta prueba es eficaz para diagnosticar la estenosis de inflow de la FAVn (valor predictivo positivo

del 76,3%) y se fundamenta en el descenso que se produce del QA con la elevación de la extremidad



superior de 0º a 90° durante 30 segundos y un QB de 400 ml/min. Para su realización, con esta

posición elevada del brazo, se disminuye el QB progresivamente a 300, 200 y 100 ml/min y se

considera la prueba positiva cuando se dispara la alarma en la máquina de HD al descender la

presión arterial negativa por debajo de -250 mmHg. La existencia de una prueba positiva a valores

bajos de QB (100-200 ml/min) implica la presencia de un QA disminuido y, por tanto, una alta

probabilidad de estenosis relevante [1][29].    

Monitorización y vigilancia de la presión de la fístula arteriovenosa

La presencia de una estenosis significativa de la FAV puede provocar un incremento retrógrado de

la presión dentro de este, que puede detectarse mediante los métodos de monitorización y vigilancia

de la presión de la FAV. Estos métodos son de utilidad preferente para el seguimiento de FAVn

proximales y, sobre todo, de las FAVp [1][9][10][20][38][42][43][44][45][46][47][48]. Las venas

colaterales de una FAVn radiocefálica pueden provocar una descompresión y disminuir la

sensibilidad de estas técnicas en la detección de la estenosis de la FAVn distal. En la serie pionera

de Besarab et al, la sensibilidad para diagnosticar la estenosis significativa de la FAVp mediante la

determinación de la presión estática normalizada fue del 91% [42]. En presencia de la estenosis más

frecuentemente diagnosticada en las FAVp, es decir, la estenosis localizada a nivel de la anastomosis

entre el extremo venoso del injerto y la vena eferente, se produce un incremento retrógrado de la

presión a lo largo de toda la FAVp y el nivel de presión alcanzado está en relación directa con el

grado de estenosis existente [49].

Presión venosa dinámica (PVD)

La PVD es la presión necesaria para retornar la sangre dializada al interior de la FAV a través de la

aguja venosa registrada por el transductor de presión venosa del monitor de HD. En realidad, es la

suma de la presión necesaria para vencer la resistencia ejercida por la aguja venosa y la presión

existente en el interior de la FAV. Existen resultados contradictorios en la bibliografía en relación

con la eficacia de la PVD para detectar las FAV con estenosis significativa y alto riesgo de trombosis

[1][9][45][46][50][51][52][53]. En la serie clásica de Schwab et al, la incidencia de trombosis que se

obtuvo al comparar FAV con estenosis significativa corregida de forma electiva (PVD previa > 150

mmHg) y FAV con PVD normal sin sospecha de estenosis fue similar (0,15 frente a 0,13

episodios/paciente/año)  [46].    Smits et al. demostraron una reducción significativa de la incidencia

de trombosis de FAVp mediante la aplicación de un programa de seguimiento que incluyó

determinaciones de la PVD, presión venosa estática y QA [45]. En cambio, este mismo grupo



holandés no pudo demostrar previamente la eficacia de la PVD en la predicción de la trombosis de

FAVp [54]. En resumen, los datos disponibles actualmente que sugieren la utilidad de la PVD para

diagnosticar la estenosis o predecir la trombosis son limitados y no concluyentes. No es aceptable

utilizar la PVD como método de cribado de la estenosis de la FAV de forma no estandarizada.

Presión intraacceso o estática (PIA)

Se determina en presencia de QB = 0 ml/min (bomba detenida). A diferencia de la PVD, la PIA no

está influenciada por el tipo de aguja utilizado, el QB o la viscosidad sanguínea. Para su cálculo se

utiliza actualmente la determinación simplificada de Besarab et al, que tiene en cuenta la presión

obtenida por el transductor de presión conectado a la línea venosa o arterial del monitor de HD

(mmHg) y la altura existente entre la aguja venosa o arterial (o el brazo del sillón del enfermo) y el

nivel de sangre de la cámara venosa o arterial (cm)  [9][48].  En una serie nacional, referida a 24

FAVp braquiales, los AV con estenosis presentaron una PIA significativamente superior que el resto

de FAV (48,7 ± 22,2 frente a 27,6 ± 0,1 mmHg) [20]. Se considera que una PVD = 150 mmHg con

un QB = 200 ml/min (PV200) se corresponde con una PIA > 60 mmHg. En la serie ya mencionada de

Besarab et al, la vigilancia de FAVp mediante la presión estática consiguió un descenso de la

incidencia de trombosis del 70%  [42][47]. 

A su vez, un reciente estudio ha mostrado que la variación de la PIA puede ser predictiva del

pronóstico del AV tras intervencionismo selectivo, aplicando un algoritmo específico intra diálisis

para su estimación [43].

Presión intraacceso estática equivalente o normalizada

Como la PIA está en relación con la presión arterial media (PAM), los resultados de esta se expresan

de forma equivalente o normalizada mediante el cociente PIA/PAM  [1][9]. En ausencia de estenosis

significativa y debido a la circulación colateral existente, el cociente PIA/PAM siempre será inferior

en la FAVn que en la FAVp. En otro estudio de Besarab et al, el cociente PIA/PAM en casos sin

estenosis fue superior en las FAVp (0,43 ± 0,02; n = 414) respecto a las FAVn (0,26 ± 0,01; n =

286), pero sin diferencias significativas con relación al QA [55]. Se han descrito perfiles de la PIA

normalizada según la situación de la estenosis en la FAVp a nivel de la anastomosis arterial, cuerpo

(entre las dos agujas) o anastomosis venosa. Se considera que, ante una estenosis situada en la

anastomosis venosa de la FAVp, el cociente PIA/PAM a nivel de las agujas venosa y arterial es > 0,5

y 0,75 respectivamente [1][9][55]. En la mencionada serie de Caro et al. había una diferencia



significativa entre el cociente PIA/PAM determinada en las FAVp con y sin estenosis: 0,5 ± 0,2 y 0,3

± 0,1, respectivamente [20].   Ante la presencia de una estenosis significativa situada en la

anastomosis venosa de una FAVp se produce una relación inversa entre la PIA normalizada y el QA

del AV. En esta situación funcional de PIA normalizada elevada y QA bajo, la FAV entra de lleno

dentro de la zona de alto riesgo de trombosis [10][55][56]. Estos resultados no son extrapolables a

las FAVn; recientemente, en un trabajo donde se comparaba el flujo medido mediante monitor de

temperatura con sistema Twister versus PIA estática en FAVn, se ponía en evidencia la menor

identificación de FAV estenóticas  [57].

No obstante, la PIA estática o normalizada puede ser una alternativa válida para FAVp, toda vez que

un reciente metaanálisis, donde se valoraba la aplicación de ecografía para el seguimiento del AV vs

otros métodos, mostraba un beneficio favorable para la ecografía en FAVn pero no en FAVp [58].

Recirculación de la fístula arteriovenosa

En presencia de una estenosis significativa, el Qa de la FAV disminuye y aumenta el porcentaje de

sangre ya dializada que entra de nuevo al dializador a través de la aguja arterial. En ausencia de

errores técnicos, la recirculación aparece como consecuencia de una estenosis grave de la FAV

cuando el QA está próximo o desciende por debajo del QB programado (300-500 ml/min). Por tanto,

la determinación de la recirculación no es el mejor método para detectar la estenosis de forma

precoz. Sobre todo, no se recomienda su aplicación para monitorizar FAVp [1][9][10][47][55][59]. En

este tipo de FAV, la recirculación aparece de forma tardía en presencia de estenosis severas y riesgo

muy alto de trombosis. Además, conviene recordar que la presencia de una estenosis localizada

entre las dos agujas de la FAV no causa recirculación. La determinación del porcentaje de

recirculación puede efectuarse mediante la recirculación de la urea [60]. Si este porcentaje de

recirculación de la urea es > 10% es un criterio para investigar una posible estenosis de la FAV

mediante una exploración de imagen. También puede determinarse mediante técnicas de cribado

dilucionales.  Esta forma presenta mayor sensibilidad y especificidad que la determinación de la

recirculación de la urea [61][62][63][64][65]. Se han publicado estudios mediante el método de

dilución ultrasónica, el método de termodilución utilizando el sensor BTM (blood temperature

monitor) y el método de perfusión de glucosa [62][63][65]. En este sentido, Wang et al. demostraron

que los valores de recirculación superiores al 15% obtenidos mediante el sensor BTM

proporcionaban una elevada sensibilidad (81,8%) y especificidad (98,6%) en la detección de FAVn

tributarias de intervención electiva. Debe investigarse la presencia de estenosis de la FAV ante un



porcentaje de recirculación superior al 5 y al 15% utilizando los métodos de dilución ultrasónica y de

termodilución respectivamente [1][9][65].

Disminución inexplicable de la adecuación de la hemodiálisis

La disminución sin motivo aparente de la adecuación de la HD evaluada mediante el índice Kt/V o

bien por el porcentaje de reducción de urea (PRU), puede ser un signo indirecto de disfunción del

AV [66]. En un estudio referido a pacientes con estenosis significativa de la FAVn (n = 50), estos

presentaron un índice Kt/V inferior (1,15 ± 0,20) con relación al resto de enfermos (1,33 ± 0,16) (p

< 0,0001) [38]. Se considera que la eficacia de la HD se afecta de forma tardía durante la historia

natural de la estenosis de la FAV, cuando se pone de manifiesto un porcentaje elevado de

recirculación. Sin embargo, se ha publicado que el descenso mantenido del índice Kt, determinado

online mediante el método de dialisancia iónica en cada sesión de HD, permite detectar precozmente

la recirculación ocasionada por una estenosis significativa de la FAV [66].
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