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ABSTRACT  
Nei pazienti emodializzati con una fistola (FAV) ad alta portata si può sviluppare una insufficienza 
cardiaca in relazione al notevole aumento del flusso dell’accesso vascolare con conseguente eccessivo 
carico di lavoro cardiaco, insufficienza cardiaca congestizia ed ipertensione polmonare. 
La definizione di “alto flusso” è, però, varia e quasi sempre collegata a fistole prossimali, nelle quali 
l’emodinamica è influenzata da un flusso sanguigno che supera di gran lunga quello richiesto per 
l’emodialisi, compromettendo tutta la dinamica circolatoria, in particolare nei soggetti anziani con 
associata patologia cardiaca. 
Un flusso elevato di accesso vascolare è, spesso, associato a complicazioni come insufficienza cardiaca, 
ipertensione polmonare, fistola aneurismatica, stenosi della vena centrale, sindrome da furto associata 
alla dialisi o sindrome ischemica da ipoperfusione distale. Sebbene non vi sia un accordo univoco sui 
valori del volume di flusso della FAV, né sulla definizione di alto flusso, non c’è dubbio che la portata 
dovrebbe essere considerata troppo alta se si sviluppano segni di insufficienza cardiaca. 
La soglia esatta per definire l’accesso vascolare ad alto flusso non è stata convalidata o universalmente 
accettata dalle linee guida, sebbene sia stato suggerito un valore di portata da 1 a 1,5 l/min. 
Inoltre, valori anche più bassi possono essere indicativi di un flusso sanguigno relativamente eccessivo, a 
seconda delle condizioni del paziente. 
La fisiopatologia che contribuisce a questo processo patologico è lo smistamento del sangue dal sistema 
arterioso ad alta resistenza al sistema venoso a bassa resistenza, aumentando il ritorno venoso fino allo 
scompenso cardiaco. 
È necessaria una diagnosi accurata e tempestiva dell’emodinamica arterovenosa ad alto flusso mediante 
il monitoraggio del flusso sanguigno della fistola e della funzione cardiaca per interrompere questo 
processo prima che si manifesti l’insufficienza cardiaca. 
Descriviamo la storia di due pazienti portatori di FAV ad alta portata con revisione della letteratura. 
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Introduzione 

Una insufficienza cardiaca ad alta gittata può essere la conseguenza di svariate condizioni 
patologiche quali anemia, sepsi, ipertiroidismo, beri beri. Un’altra causa nota, in alcuni pazienti 
emodializzati, può essere la presenza di una fistola arterovenosa (FAV) in relazione al notevole 
aumento del flusso dell’accesso vascolare con conseguente eccessivo carico di lavoro cardiaco, 
insufficienza cardiaca congestizia ed ipertensione polmonare [1–3]. 

Come è ben noto, la sindrome uremica è associata ad un aumento della morbilità e mortalità 
cardiovascolare; il rischio di morte in un paziente emodializzato con insufficienza cardiaca è del 33%, 
46% e 57% rispettivamente a 12, 24 e 36 mesi dopo l’inizio della terapia dialitica secondo i dati del 
Renal Data System statunitense [4]. Un’insufficienza cardiaca congestizia può manifestarsi nel 25-
50% dei pazienti emodializzati, in particolare nei pazienti con “fistola artero-venosa ad alto flusso”. 

La definizione di “FAV ad alto flusso” è, però, varia e, quasi sempre, collegata a FAV prossimali, nelle 
quali l’emodinamica è influenzata da un flusso sanguigno che supera di gran lunga quello richiesto 
per l’emodialisi, compromettendo tutta la dinamica circolatoria, in particolare nei soggetti anziani 
[5]. Sebbene una velocità di flusso eccessivamente alta sia associata a conseguenze avverse, la 
capacità di tollerare un flusso elevato è variabile. 

Infatti, nei soggetti giovani può essere tollerato un flusso della fistola a riposo fino a 4 l/min senza 
alcun effetto negativo sull’emodinamica; anche se va considerato che, durante l’esercizio fisico, la 
gittata cardiaca può raddoppiare o triplicare e quindi il flusso può raggiungere anche 12 l/min con 
conseguente sovraccarico cardiaco ed ipertensione polmonare [1, 6]. 

Il termine di “FAV ad alto flusso” non è utilizzato in modo uniforme per i pazienti con i segni di 
insufficienza cardiaca (edemi periferici, ascite e ipotensione) o per quelli con un flusso ematico della 
FAV (Qa) >1500-2000 ml/min o quando il rapporto Qa e gittata cardiaca (GC = CO) è > 30% [7]. 

La Vascular Access Society definisce come FAV ad alta portata un accesso vascolare con valori di 
1000-1500 ml/min ed affianca a tale definizione un ulteriore dato, il “ricircolo cardiopolmonare” 
(RCP), ossia il rapporto tra il flusso della FAV e la portata cardiaca al fine di valutarne l’impatto 
emodinamico. Quando tale indice è > 20% si può verificare una condizione di rischio di scompenso 
ad alto output. La prevalenza di questa condizione non è però ben stabilita, poiché molti casi non 
vengono segnalati e rimangono misconosciuti [1]. Le linee guida KDOQI [8] sottolineano l’importanza 
di uno stretto monitoraggio (attento esame fisico e determinazione di RCP) ogni 6-12 mesi (o, più 
frequentemente, in caso di necessità) per gestire precocemente la FAV con alto flusso, evitando 
complicazioni gravi o irreversibili, quali insufficienza cardiaca ad alta gittata, ipertensione 
polmonare, stenosi delle vene centrali, ipertensione venosa, degenerazione aneurismatica della FAV 
e ischemia della mano. Sebbene la soglia per definire l’accesso ad alto flusso non sia stata 
rigorosamente convalidata né universalmente accettata, è stata indicato dalle linee guida KDOQI un 
Qa compreso tra 1 e 1,5 l/min o un Qa > 20% della gittata cardiaca. Le linee guida riservano, inoltre, 
il termine di “insufficienza cardiaca” solo ai pazienti sintomatici e considerano “precursori dello 
scompenso cardiaco” alcune alterazioni ecocardiografiche quali la disfunzione diastolica, la 
dilatazione delle cavità cardiache e lo sviluppo di rigurgito valvolare. Inoltre le linee guida non sono 
d’accordo riguardo all’indicazione chirurgica della riduzione del flusso nei pazienti asintomatici [9–
11]. Va sottolineato, tuttavia, che c’è un elemento di individualità intrinseco alla definizione di flusso 
elevato della FAV. Infatti, sintomi legati all’ insufficienza cardiaca congestizia si possono sviluppare 
a valori di Qa anche inferiori; in particolare nei pazienti con cardiopatia sottostante o comorbilità 
correlate; pertanto secondo le linee guida potrebbe essere di aiuto l’esecuzione di un 
ecocardiogramma bidimensionale ogni 6-12 mesi. 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/10705682/
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https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/28236831/
https://www.yumpu.com/it/document/view/12849757/la-fistola-arterovenosa-e-lo-scompenso-ad-alta-gittata-un-tema-di-
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/10705682/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/12407642/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33755355/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/10705682/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32778223/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/25808428/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/23217334/
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Le linee guida spagnole suggeriscono nei casi di Qa > 2000 ml/min e/o nei pazienti con ricircolo 
cardiopolmonare > 30% la riduzione del flusso della FAV (mediante banding o procedure di 
rivascolarizzazione come la revisione dell’afflusso distale o RUDI) al fine di ridurre il rischio di 
insufficienza cardiaca ad alta gittata [12]. 

Le linee guida della Società Europea di Chirurgia Vascolare raccomandano per i pazienti emodializzati 
con un Qa > di 1500 ml/min un regolare monitoraggio mediante misurazioni del flusso, 
ecocardiografia e valutazione dei segni clinici di insufficienza cardiaca [13]. 

È un aspetto di cruciale importanza dell’assistenza al paziente emodializzato fare una diagnosi 
accurata e precoce della FAV ad alto flusso ed, inoltre, selezionare le procedure più idonee per 
trattare questa condizione patologica e le sue complicanze; infatti l’insufficienza cardiaca, come 
evidenziato in letteratura, è potenzialmente reversibile con la riduzione della portata e/o con la 
chiusura della FAV, sia spontanea per trombosi, che chirurgica dopo trapianto di rene [14, 15]. 

Nel presente lavoro descriviamo la storia di due pazienti portatori di FAV ad alta portata con 
revisione della letteratura. 

  

Caso clinico 1 

Uomo di 45 anni sottoposto a trapianto di rene da donatore cadavere. Dopo rigetto cronico, all’età 
di 55 anni riprendeva il trattamento emodialitico, utilizzando come accesso vascolare una FAV radio-
cefalica sx prossimalizzata, mantenuta pervia, contro il parere dei sanitari, durante tutta la durata 
(10 anni) di funzionalità del graft. 

Alla presa in carico presso il nostro centro, il paziente si presentava asintomatico e con valori di 
pressione arteriosa nella norma, l’esame obiettivo metteva in evidenza una FAV molto sviluppata 
con un enorme aneurisma. L’indagine con ecocolordoppler mostrava una dilatazione aneurismatica 
post-anastomotica a pareti indenni da lesioni; il calcolo della portata risultava di 10 l/min (eseguito 
in modo automatico dall’ecografo attraverso l’impostazione di 2 parametri: diametro dell’arteria 
omerale in B-Mode e velocità media calcolata sempre sullo stesso vaso a circa 2 cm dalla piega del 
gomito secondo le indicazioni delle linee guida) (Fig. 1). 

 

Figura 1: FAV con portata di 10 l/min.  I parametri necessari per il calcolo della portata della FAV sono: 
diametro del vaso (arteria omerale) e velocità media del sangue.  Flusso (ml/min) = Area × Velocità 
media × 60, dove per area si intende l’area di sezione del vaso (cm²) e la velocità media è quella dei 
globuli rossi (cm/sec) ricavata dal tracciato Doppler nella sede in cui viene misurata l’area del vaso. 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/29248052/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/29730128/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/15575907/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/20089339/
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L’ecocardiogramma evidenziava ipertrofia concentrica del ventricolo sinistro, dilatazione biatriale, 
FE pari al 50% e assenza di ipertensione polmonare. Il paziente, dopo un breve periodo in cui è stato 
sottoposto a stretto monitoraggio, ha finalmente dato il suo consenso al trattamento chirurgico di 
riduzione dell’aneurisma e della portata della FAV, come concordato dal nefrologo e dal chirurgo 
vascolare. Dopo anestesia plessica con carbocaina, è stata eseguita una flebografia dell’arto, tramite 
venopuntura della vena cefalica arterializzata, per valutare l’eventuale presenza di una stenosi dei 
vasi venosi centrali, non evidenziabile all’indagine ecocolordoppler. L’esame risultava negativo per 
stenosi. Pertanto, si procedeva con incisione longitudinale al terzo prossimale-medio 
dell’avambraccio, veniva isolata l’anastomosi ed il primo tratto del versante venoso dove era 
presente l’aneurisma (Fig. 2). 

 

Figura 2: Aneurisma in FAV ad alta portata. Dopo incisura al terzo prossimale-medio dell’avambraccio è ben 
visibile l’aneurisma a livello del primo tratto del versante venoso. 

Dopo clampaggio dei vasi, è stata eseguita una venotomia longitudinale di circa 8 cm fino 
all’anastomosi (Fig. 3). 

 

Figura 3: FAV prossimale ad alta portata. Apertura della sacca aneurismatica. 
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La parete in eccesso della sacca aneurismatica veniva rimossa (Fig. 4), si procedeva a chiusura della 
parete con sutura continua e riduzione dell’anastomosi stessa (Fig. 5). 

 

Figura 4: FAV prossimale ad alta portata. Resezione con riduzione dell’aneurisma. 

 

Figura 5: Termine intervento dopo aneurismectomia e riduzione del diametro dell’anastomosi. 
Portata FAV attuale circa 2,0 l/min. 

Al termine, la portata della FAV, intraoperatoria, si attestava a circa 2,0 l/min. A distanza di circa 8 
mesi, il follow-up ecografico confermava la stabilità della portata della FAV (Fig. 6). 

 

Figura 6: Portata FAV post-intervento: 1900 ml/min. Ecocolordoppler: curva spettrale a bassa resistenza con 

elevata componente diastolica.  
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Caso clinico 2 

Uomo di 60 anni. In anamnesi ipertensione arteriosa, ipotiroidismo, nefrectomia renale sinistra per 
carcinoma a cellule renali nel 2005. Nel maggio 2017 si evidenziava comparsa di malattia nel rene 
destro per cui veniva sottoposto ad intervento di nefrectomia. Iniziava trattamento emodialitico con 
catetere venoso centrale e, successivamente, a giugno 2018, veniva allestito un accesso vascolare 
prossimale tra l’arteria omerale e la vena cefalica del braccio. La FAV, dopo adeguata maturazione, 
è stata punta regolarmente e sono stati eseguiti controlli periodici con ecocolordoppler in relazione 
ad alta portata (circa 4 l/min, con una bocca anastomotica di 5 mm). Nell’aprile 2019, per il riscontro 
all’ecocolordoppler di una stenosi al terzo medio della vena cefalica arterializzata, eseguiva una 
angioplastica (PTA). 

Ad inizio 2020 il follow-up con ecocolordoppler mostrava un netto incremento della portata (8 l/min) 
ed un progressivo incremento delle dimensioni di una dilatazione aneurismatica post-anastomosi 
(Fig. 7). 

 

Figura 7: Immagine B-mode: si apprezza l’anastomosi e l’aneurisma post anastomosi, il diametro 
dell’arteria omerale è di 9,2 mm. 

Si proponeva al paziente la riduzione dell’anastomosi. L’intervento veniva, però, posticipato per 
oltre un anno per il sopraggiungere dell’emergenza Covid. In seguito ad un controllo 
ecocardiografico veniva effettuato un ricovero in Cardiologia e sottoposto ad angioplastica (PTCA) + 
stent medicati (DES) su IVA per riscontro di necrosi settale e severa disfunzione di pompa, in nota 
insufficienza mitralica e dilatazione biatriale, insufficienza tricuspidale con ipertensione polmonare 
(PAPS stimata > 65 mmHg). 

La situazione clinica del paziente si complicava per una grave emorragia addominale causata dalla 
ripresa della malattia oncologica con metastasi addominali. Il paziente presentava episodi di 
flutter/fibrillazione atriale trattati con betabloccante e digitale endovena ed era ipoteso (PA 110/60 
mmHg). A settembre 2021 ricovero per l’intervento di riduzione della FAV. Eseguito un esame fisico 
ed ecocolordoppler prima dell’intervento che metteva in evidenza la presenza di un collaterale a 
partenza dalla vena cefalica arterializzata di buon calibro (>3 mm) (Fig. 8), si decideva di utilizzare 
tale collaterale in sede di intervento. 
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Figura 8: Mega fistola con portata preintervento di 8 l/min. 

In anestesia plessica con carbocaina, veniva eseguita incisione longitudinale in corrispondenza 
dell’aneurisma che veniva isolato. Si identificava il vaso collaterale da usare per nuovo allestimento 
di FAV, lo si mobilizzava e si chiudevano dei piccoli rami collaterali. Si lavava con fisiologia eparinata. 
L’aneurisma era chiuso, a livello prossimale e distale, e resecato. Veniva riconfezionato un nuovo 
accesso vascolare poco più prossimalmente rispetto al precedente (Fig. 9). L’intervento permetteva 
una riduzione della portata a meno di 2 l/min. Dopo la riduzione della portata, si assisteva ad un 
miglioramento del quadro clinico con buon compenso emodinamico, risalita dei valori pressori e 
riduzione della frequenza cardiaca. A distanza di pochi mesi però, si assisteva al decesso del paziente 
a causa di una sepsi a partenza da un’ulcera dell’arto inferiore destro. 

 

Figura 9: Rappresentazione schematica di fistola pre- e post-intervento. 

  

Discussione 

I casi clinici riportati riassumono le caratteristiche e le complicanze cliniche relative ad una FAV ad 
alta portata; tale condizione si associa, spesso, a dilatazioni aneurismatiche della vena arterializzata. 
Sebbene non ci sia un rapporto causa-effetto chiaramente definito, alta portata e dilatazioni 
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aneurismatiche sono meritevoli di particolare attenzione al fine di evitare quadri clinici più complessi 
come l’insufficienza cardiaca ad alta gittata con l’aumento del volume telediastolico ventricolare 
sinistro, l’ipertensione polmonare, le stenosi delle vene centrali e la sindrome ischemica da 
ipoperfusione distale, ulcerazioni cutanee e rottura. La dilatazione aneurismatica si verifica a causa 
di una complessa interazione tra fattori biologici che inducono il rimodellamento della parete e 
fattori fisici come la tensione della parete, in aggiunta all’indebolimento della parete da ripetute 
venopunture (lesioni tissutali e successiva guarigione) e all’aumento della pressione dell’accesso a 
causa di una stenosi relativa o assoluta [16]. Le manifestazioni cliniche associate ad un accesso ad 
alto flusso possono variare da un reperto accidentale asintomatico ad una situazione grave e 
pericolosa per la vita. Il sospetto di una alta portata della FAV va considerato in ogni paziente con 
caratteristiche cliniche riassunte nella Tabella 1. 

Ipertrofia ventricolare sinistra eccentrica 
Rimodellamento del muscolo cardiaco con dilatazione delle quattro 
camere proporzionale al Qa 

Insufficienza cardiaca ad alta gittata 
Indice cardiaco superiore alla norma o gittata cardiaca elevata. 
Sintomi: dispnea a riposo o con vari gradi di sforzo, ortopnea, dispnea 
parossistica notturna, edema polmonare e/o periferico 

Ischemia miocardica 
Squilibrio avverso tra l’apporto di ossigeno subendocardico e l’aumento 
della richiesta di ossigeno dovuta all’aumento della gittata cardiaca 

Ipertensione polmonare 

Aumento della gittata cardiaca dopo creazione di FAV associato ad 
aumento della pressione arteriosa polmonare che è correlata al Qa. 
Sintomi: dispnea progressiva, astenia, sincope e insufficienza cardiaca 
dx 

Ischemia distale 
indotta dall’accesso dell’emodialisi 

Diminuzione della pressione di perfusione distalmente all’anastomosi 
FAV 
Ischemia sino alla gangrena 
Qa spesso elevato, in alcuni casi normale o basso 

Diminuzione della clearance della dialisi Elevato ricircolo cardiopolmonare con ridotta efficienza dialitica 

Stenosi venosa periferica e centrale 

La stenosi del deflusso venoso è il risultato dell’iperplasia neointimale 
dovuta alla risposta dell’endotelio vasale all’alterazione del flusso 
sanguigno. Ciò avviene in siti specifici (biforcazione dei vasi, valvole 
venose, zone curve fortemente angolate all’interno del vaso) la cui 
anatomia favorisce un flusso sanguigno turbolento con conseguente 
squilibrio nello shear stress di parete. 
Qa eccessivamente alto favorisce lo sviluppo di stenosi centrali 

Allargamento aneurismatico dell’accesso 
(megafistola) 

Progressivo aumento dei vasi rendendo la FAV diffusamente tortuosa ed 
ectasica 

Tabella 1: Manifestazioni cliniche legate ad una FAV ad alta portata. 

La sintomatologia dell’insufficienza cardiaca ad alta gittata dovuta ad una FAV ad alto flusso è varia 
e caratterizzata da difficoltà respiratoria, palpitazioni, edema agli arti inferiori, inappetenza, 
ortopnea, dispnea anche per piccoli sforzi e/o dispnea parossistica notturna. La FAV ad alto flusso è 
una causa frequente di ipertensione polmonare quando la pressione arteriosa polmonare media 
supera i 25 mmHg a riposo o durante l’esercizio; in genere è asintomatica nei pazienti emodializzati, 
ma possono essere presenti sintomi come respiro corto, vertigini, svenimento, segni di insufficienza 
cardiaca destra ed edemi agli arti inferiori. Tale situazione può regredire con la riduzione del flusso 
e conseguente notevole abbassamento della pressione dell’arteria polmonare; incerto è, invece, un 
miglioramento della prognosi di vita di questi pazienti. 

Nella pratica clinica quotidiana, spesso, non si riesce a trovare una correlazione univoca tra la 
sintomatologia e l’alto flusso di una FAV e non sono chiare le cause alla base dell’evoluzione di un 
sovraccarico di volume verso una insufficienza cardiaca conclamata. Le motivazioni sono svariate e 
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legate sia alla tipologia del paziente (sovraccarico di volume, alterato metabolismo calcio-fosforo 
con calcificazioni arteriose, ipertensione arteriosa ed un aumento del cardiac output secondario 
all’anemia cronica, oltre alla coesistente presenza di malattie organiche come diabete, aritmie, 
cardiopatia ischemica o valvulopatie [17]), sia al fatto che la portata ematica di una FAV è legata 
soprattutto alla sede dell’anastomosi, più alta quanto più prossimale, alle dimensioni della breccia 
anastomotica (per esempio in una FAV prossimale > 4-6 mm), all’angolazione e al calibro del primo 
tratto venoso. 

Diversi studi hanno dimostrato che, subito dopo la creazione di una FAV, si verifica una istantanea 
diminuzione delle resistenze vascolari periferiche e, per i successivi sette giorni, un progressivo 
compensatorio aumento, pari al 10-20% della gittata cardiaca e del 12,7% [18, 19] della massa 
ventricolare sinistra [20]. Lo sviluppo di una FAV è, quindi, un complesso rimodellamento vascolare 
venoso, arterioso e della circolazione sistemica con modificazioni dello shear stress di parete, 
dilatazione delle arterie e delle vene con cambiamenti strutturali della parete vasale [21]. Seppur 
raramente, sono descritti in letteratura casi di insufficienza cardiaca ad alta gittata “iperacuta” con 
quadri drammatici, già in sala operatoria, subito dopo l’allestimento di una FAV, tanto da rendere 
necessaria la legatura dell’accesso per ripristinare la stabilità emodinamica [22]. 

Basile e colleghi, in uno studio prospettico di riferimento, nel 2008, analizzando nelle FAV distali e 
prossimali la correlazione tra portata della FAV e cardiac output, hanno dimostrato un elevato valore 
predittivo dell’alta portata della FAV nel determinare una insufficienza cardiaca ad alta gittata 
soprattutto nelle FAV prossimali e/o nelle FAV con flussi maggiori o uguali a 2000 ml/min. 

In particolare, i casi di scompenso ad alta portata sono osservati per il 70% tra i pazienti portatori di 
FAV prossimale e la soglia di rischio indicata riguarda un flusso maggiore di 2,2 l/min [23]. 

Molti autori hanno studiato gli effetti emodinamici di una FAV e l’impatto sugli indici ecocardiografici 
della funzione cardiaca (aumento dei volumi diastolici, gittata sistolica, ricircolo cardiopolmonare) 
già poco dopo la creazione della FAV ed, in particolare, nelle FAV prossimali rispetto a quelle distali 
[24-26]. Quarello e colleghi, analizzando alcuni case report presenti in letteratura, suggeriscono che 
i pazienti in emodialisi dovrebbero essere valutati per scompenso cardiocircolatorio ad alta portata 
utilizzando il dato del RCP. Se RCP è > 30% l’ecocardiogramma di controllo deve essere eseguito con 
cadenza semestrale. Nei pazienti con RCP > 40%, in presenza di sintomatologia, si impone la chiusura 
della FAV al fine di ottenere il massimo recupero cardiaco. Miglioramenti della funzione cardiaca 
riducendo la portata sono stati segnalati da vari autori con riduzione dell’ipertrofia sia eccentrica 
che concentrica oltre che della gittata cardiaca e dell’ipertensione polmonare [27]. Se, da un lato, in 
letteratura, non vi è accordo sulla definizione di FAV ad alta portata, arbitrariamente possiamo 
considerare basso un flusso < a 600 ml/min, normale da 600 a 1500 ml/min, alto > 1500 ml/min. Il 
test di Nicoladoni-Branham può aiutarci a capire se una fistola ad alto flusso è un fattore di stress 
per il cuore con un sovraccarico di volume cardiaco. È un test semplice, che si può utilizzare nella 
pratica clinica quotidiana e può essere effettuato al letto del paziente. Si esegue una pressione a 
livello dell’anastomosi arteriosa per 30-60 secondi al fine di occludere il flusso sanguigno alla fistola. 
La risposta a questa manovra è la diminuzione della frequenza cardiaca e l’aumento della pressione 
sanguigna, dovuto alla normalizzazione del flusso sanguigno circolante occludendo la fistola [28]. La 
diagnosi di una FAV ad alto flusso è, comunque, complicata [5]. Nella quotidianità un attento esame 
fisico può aiutare a confermare un sospetto di un elevato flusso, avvalorato dalla determinazione 
della portata della FAV sull’arteria brachiale con l’ecocolordoppler (Tabella 2); occorre poi eseguire 
una valutazione ecocardiografica e determinare la gittata cardiaca. L’insufficienza cardiaca può 
essere diagnosticata con un’ecografia transtoracica, ma, talora, può richiedere un cateterismo 
cardiaco destro per la diagnosi definitiva [29]. 

https://www.yumpu.com/it/document/view/12849757/la-fistola-arterovenosa-e-lo-scompenso-ad-alta-gittata-un-tema-di-
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SEDE Qa elevato nelle FAV prossimali rispetto alle distali 

DIMENSIONE 
Grandi dimensioni, soprattutto se presente un’ostruzione a valle, 
FAV diffusamente tortuosa ed ectasica 

PALPAZIONE 

Rilevazione del fremito (thrill) in corrispondenza dell’anastomosi. 
Il thrill è continuo: indicatore di flusso. 
Più forte (prominente) nell’accesso AV ad alto flusso rispetto ad un accesso con flusso 
normale o basso 

AUSCULTAZIONE 

Soffio vascolare continuo: indicatore di flusso. 
La pulsazione o un soffio intermittente, invece, sono indicatori di elevata resistenza o 
iniziale occlusione. 
Normalmente, man mano che si avanza lungo la vena, l’importanza del thrill e del soffio di 
sottofondo diminuisce leggermente; ciò non succede con un accesso con Qa ad alto 
flusso. 

ECOCOLORDOPPLER 

La diagnosi di un Qa elevato dipende dalla sua misurazione, che deve essere effettuata a 
livello dell’arteria brachiale almeno 5 cm prossimalmente all’anastomosi 
indipendentemente dal fatto che si tratti di una fistola AV radiale o dell’arteria brachiale. 
Per l’elevata portata e l’alternarsi di tratti successivi di calibro diverso, è frequente 
riscontrare nella vena efferente, soprattutto nel suo tratto più vicino all’anastomosi, zone a 
flusso vorticoso, che conferiscono alternata codifica di colore (aliasing) nel lume vasale 
con un caratteristico andamento spiroidale 

Tabella 2: FAV Alta Portata: caratteristiche Ecocolordoppler e correlati clinici. 

In alcuni casi la FAV ad alto flusso, in presenza di stenosi dell’arco cefalico o della vena di deflusso 
(Fig. 10) e di dilatazioni aneurismatiche della vena arterializzata (Fig. 11), può evolvere verso la 
megafistola. Alcuni autori hanno stabilito i criteri per la definizione di megafistola: 1) Portata della 
FAV > 2,2 l/min, 2) Vena arterializzata ipertrofica, 3) Ricircolo cardiopolmonare > 20%, 4) 
Insufficienza cardiaca con gittata cardiaca > 4-8 l/min, 5) Indice cardiaco (rapporto tra gittata 
cardiaca e superficie corporea) > 3. Un’altra definizione proposta è la presenza di svariati segmenti 
della FAV molto dilatati (più del doppio del diametro della vena normale adiacente), portata 
maggiore di 2000 ml/min e pressioni intra-accesso elevate [11, 30, 31]. 

 

Figura 10: Stenosi sulla vena di deflusso. Ben visibile il fenomeno dell’aliasing. All’analisi spettrale elevate 
velocità sisto-diastoliche. 
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Figura 11: Sezione trasversa e longitudinale in B-mode e color di tratti aneurismatici di FAV. 

Gardezi e colleghi, in un recente lavoro, valutando 10 pazienti con megafistola sottolineano quanto 
sia importante riconoscere e trattare le stenosi dell’outflow oltre alla sorveglianza continua 
dell’accesso, soprattutto nei pazienti che non sono in dialisi, come i portatori di trapianto, al fine di 
non avere quadri complicati con alta portata fino alla megafistola. Una volta che si sviluppa una 
megafistola, non ci sono molte opzioni di trattamento oltre alla legatura con conseguente perdita di 
un accesso che potrebbe ancora essere necessario in futuro [32]. 

In uno studio prospettico osservazionale, Stoumpos e colleghi hanno studiato, con l’utilizzo della 
risonanza magnetica nucleare (RMN), sia gli effetti della creazione della FAV che la funzione cardiaca 
nei pazienti con malattia renale cronica avanzata. In particolare, hanno messo in relazione le 
misurazioni ecografiche del Qa a 6 settimane con gli effetti dell’allestimento della FAV sulla massa 
ventricolare sinistra al basale e dopo un tempo medio di 6,3 settimane. 

Gli autori hanno osservato un aumento sostanziale della massa ventricolare sinistra e della gittata 
cardiaca (p = 0,02) dopo 6,3 settimane, proporzionale alla portata misurata sull’arteria brachiale (p 
= 0,04). L’incremento della massa ventricolare sinistra era pari al 10,2% quando il Qa era superiore 
a 600 ml/min. Secondo gli autori tale aumento non era dovuto al peggioramento dell’uremia, al 
sovraccarico di volume plasmatico o alle variazioni dell’ematocrito poiché tali parametri non erano 
cambiati significativamente nell’intervallo di tempo osservato (mediana 8,3 settimane). Inoltre, gli 
autori hanno confermato che le fistole del braccio hanno flussi sanguigni più elevati rispetto alle 
fistole dell’avambraccio e, di conseguenza, hanno dimostrato che l’incidenza di insufficienza 
cardiaca è molto più alta nei pazienti con FAV prossimali rispetto alle distali. Questo è il primo studio 
che dimostra tali cambiamenti precoci nella massa del ventricolo sinistro e collega il flusso iniziale 
della FAV al cambiamento della massa del ventricolo sinistro [33]. 

Altri autori hanno valutato il Qa (mediante una tecnica di diluizione a due aghi) e la sopravvivenza in 
una popolazione in emodialisi per un periodo di 9 anni, considerando la mortalità cardiovascolare 
secondo la classificazione della European Renal Association-European Dialysis and Transplant 
Association. Gli autori hanno studiato sia il Qa iniziale (definito come il primo valore di Qa ottenuto 
in una FAV ben funzionante) sia il ruolo del Qa effettivo (definito come il volume di flusso di accesso 
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ottenuto di routine una volta ogni 1-2 mesi per la sorveglianza della FAV) e i cambiamenti periodici 
nel Qa effettivo. I risultati mostravano, in periodi di 3 mesi, un’associazione tra l’aumento del Qa 
effettivo e la mortalità (p = 0,010) indicando che solo i pazienti con un Qa crescente avevano 
maggiore probabilità di morire, sebbene il Qa effettivo non era correlato alla sopravvivenza. Inoltre, 
gli autori, pur riconoscendo i limiti dello studio (limitato numero di pazienti, dati ematochimici ed 
ecocardiogramma seriali non disponibili per tutti i pazienti), concludevano che la conoscenza di 
queste nuove caratteristiche del Qa può contribuire a comprendere l’elevata mortalità 
cardiovascolare nei pazienti emodializzati, e, pertanto, potranno essere di aiuto studi futuri 
combinati e seriali di cardiofisiologia e di imaging con il monitoraggio di marcatori biochimici [34]. 

Inoltre, piccoli studi osservazionali suggeriscono che la massa del ventricolo sinistro potrebbe 
migliorare dopo la legatura della FAV dopo trapianto di rene [35-37]. 

Più recentemente, utilizzando la risonanza magnetica, è stato eseguito in Australia uno studio 
randomizzato in 63 pazienti adulti con trapianto di rene. La legatura della FAV in pazienti trapiantati 
stabili migliora il rimodellamento ventricolare sinistro con riduzione significativa dopo 6 mesi della 
massa ventricolare sinistra, dei volumi telediastolici, dei volumi atriali, della gittata cardiaca (da 6,8 
l/min al basale a 4,8 l/min a 6 mesi p < 0,05) e del pro-BNP [38]. 

Inoltre, lo scompenso cardiaco si manifesta, anche, in presenza di un flusso non elevato della FAV 
per una riduzione della riserva cardiaca poiché un valore di Qa nel range di normalità (600-1200 
ml/min) può essere eccessivo a causa di una bassa riserva coronarica (ridotta contrattilità miocardica 
con bassa gittata cardiaca), in quanto il cuore non riesce a soddisfare l’aumento della gittata cardiaca 
dovuta alla creazione della FAV [39, 40]. 

Recentemente, Malik e colleghi focalizzano l’attenzione sull’emodinamica cardiovascolare nei 
pazienti emodializzati portatori di FAV e suggeriscono alcuni elementi per la scelta dell’accesso 
vascolare più idoneo per ogni paziente considerando che la funzione cardiaca con o senza 
scompenso cardiaco dovrebbe essere uno dei criteri principali per selezionare il tipo di accesso 
appropriato utilizzando, in base alla gravità dei sintomi, la classificazione della New York Heart 
Association (4 classi) e dell’American Heart Association (stadio da A a D). Gli autori concludono 
proponendo l’utilizzo di modelli predittivi validati per stimare la portata che avrà la fistola dopo il 
suo allestimento ed i suoi effetti cardiaci [41]. 

Sono ben documentati i criteri terapeutici per la riduzione del flusso della FAV nelle condizioni quali 
malattie cardiopolmonari (insufficienza cardiaca, ipertensione polmonare, ischemia distale indotta 
dall’accesso all’emodialisi) associate a un Qa eccessivamente elevato. Al di là di queste condizioni, i 
criteri per il trattamento non sono ben definiti. Nei casi di stenosi venosa il Qa può essere normale, 
basso o elevato. Se il Qa è alto, dovrebbe essere eseguita una riduzione del flusso piuttosto che 
un’angioplastica, poichè ci si può aspettare che il Qa aumenti (ad eccezione di una stenosi venosa 
centrale) [42]. Questo aumento di flusso dopo angioplastica può peggiorare (come nel nostro caso 
clinico n°2) o slatentizzare problematiche quali l’insufficienza cardiaca, l’edema polmonare o 
l’ischemia della mano [43]. 

A tutt’oggi non esiste un valore target generalmente accettato per la riduzione del flusso; sono 
fondamentali il giudizio clinico e la considerazione della gravità della condizione individuale del 
paziente. L’obiettivo ideale del trattamento di una FAV ad alta portata è alleviare gli effetti avversi 
riducendo il Qa senza rischiare la perdita della pervietà dell’accesso vascolare. 

Sono disponibili vari approcci per la riduzione del flusso quali la legatura degli affluenti venosi, il 
banding (chirurgico o endovascolare) e le procedure di rivascolarizzazione come la revisione 
dell’afflusso distale o RUDI [44]. 
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Conclusioni 

Il monitoraggio e la sorveglianza degli Accessi Vascolari sono essenziali al fine di migliorare la 
gestione e la cura del paziente in emodialisi e, per questo, si fa sempre più strada una stretta 
collaborazione tra nefrologo e altre professionalità con l’uso di protocolli e procedure basati su 
evidenze scientifiche uniformando gli interventi e i comportamenti. Dobbiamo definire e quindi 
ottimizzare il flusso sanguigno della FAV per prevenire le complicazioni a lungo termine, 
considerando che l’accesso vascolare può influenzare la funzione cardiaca e, in alcuni pazienti, 
potrebbe peggiorare lo stato clinico. Il trattamento deve essere individualizzato in base alla 
presentazione clinica, alla sintomatologia ed alle comorbilità del paziente. 

Varie tecniche chirurgiche ed endovascolari sono state utilizzate per trattare l’alta portata. Il 
trattamento chirurgico, come nel nostro caso, consente di preservare la FAV autologa. 
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