Luis ADoLFo MATA Y CARDIOPATIA
SoniA Rosapo FISTULAR

!—os TRASTORNOS que aparecen en la
circulacién con motivo de una co-
municacién arterio venosa han originado numerosas publicaciones desde
1757 en que se reconocié por primera vez ésta anormalidad. Si bien es
verdad que la fistula arterio venosa ha sido estudiada en detalle por la
frecuencia con que se presenta, la cardiopatia fistular sélo se ha mencio-
nado ocasionalmente por algunos observadores y hasta la actualidad no
se han definido cabalmente las exigencias que deben cumplirse para esta-
blecer su diagndstico. Para nosotros es interesante distinguir entre una
cardiopatia fistular y una fistula arteric venosa sin complicacién cardiaca.
Como se vera después, toda comunicacién entre una arteria y una vena
aumenta el retorno venoso hacia las cavidades derechas y por lo tanto €l
corazén maneja una mayor cantidad de sangre; sin embargo, no en todos
los casos la sobrecarga es suficiente para crear dilatacién o hipertrofia
cardiaca, debido a la facilidad que tiene el corazén para adaptarse a un
volumen extra, sin presentar datos de sufrimiento miocdrdico. En nuestro
medio obscrvamos con frecuencia la cardiopatia fistular ocasionada por la
persistencia del conducto arterioso, enfermedad nimero uno en incidencia
entre las malformaciones cardio vasculares; ademas, es habitual que evo-
lucione con importante corto circuito arterio venoso que en general estd
en relacién con bajas resistencias pulmonares y el calibre del conducto
arterioso. El cuadro clinico de esta cardiopatia fistular ha sido descrita en
nuestro medio por Chavez y colf. Atn cuando la alteracién cardiaca
ocasionada por la malformacién, es en todo semejante a la que ahora nos
ocupa, prescindimos en forma intencional de ese lote de enfermos y en
nuestro material se incluyen tnicamente las fistulas localizadas en otras
regiones.
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Por las razones antes expuestas, consideramos de interés analizar la
cardiopatia fistular y puntualizar la utilidad de un tratamiento precoz y
la reversibilidad de la alteracién cardiaca. Hoy dia la cirugia vascular ha
alcanzado minima mortalidad y las depuradas técnicas permiten esperat
un adecuado restablecimiento anatémico.

El avance radiolégico y electrocardiografico han jugado un papel pri-
mordial en la valoracién de la repercusion cardiaca, al manifestar la radio-
logia el crecimiento de las cavidades y el electrocardiograma la hipertrofia
de las camaras, los trastornos de conduccion y de la repolarizacién; con ello
se tuvieron bases firmes para sostener que la fistula no era inocente y
que la operacién no séio debia hacerse por problema psicol6gico y estético
—como sucede en algunos casos— sino porque existe alteraciéon de la
fibra miocardica. Finalmente, el sondaje intra cardiaco ha venido a demos-
trar que aun cuando el electrocardiograma y la radiologia permanecen si-
lenciosos en algunas ocasiones, el corazén tiene un trabajo considerable-
mente aumentado y por ello, la intervencion quirdrgica debe practicarse.

HisToriA

Hunter? describi¢ por primera vez una fistula arterio venosa en 1757 y
sefialé en detalle el frémito y el soplo producidos por la comunicacién;
agregé ademas que la presién digital de la parte proximal de la arteria
afectada conducia a la supresién de dichos fenémenos. Mas tarde, Nico-
ladoni'? sefialé (1875) que la compresion iba seguida de bradicardia; des-
graciadamente, su observaciéon quedé olvidada y en 1890 Branham* des-
cribié la misma maniobra, exploracién que en la literatura se conoce con
el nombre de este autor.

Bramann® intenté por primera vez su tratamiento quirtrgico en 1886
v consideré que la ligadura de la porcién proximal de la arteria, invaria-
blemente producia gangrena de la parte distal e insistié en que el trata-
miento debia ser mediante la cuadruple ligadura lo cual logra el restable-
cimiento del flujo arterial y venoso que en esa forma sigue un camino
normal. En 1904 Bickman® sugirié que la comunicacién podia scr tratada
por via transvenosa y en 1913 Stewart?® observé que el corazén se habia
reducido de tamafio diez dias después de la intervencién. A partir de 1914
y en especial durante la guerra, Makins!? us6 con frecuencia la cuadruple
ligadura con resultados satisfactorios. Una vez que se generalizé el trata-
miento aparecieron diversas observaciones en relacién con la fisiologia
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pre y postoperatoria y Gunderman®! en 1915 y Naun'® en 1922 informa-
ron que la presién sistélica se eleva después de ocluir la fistula.

Los estudios de Kennedy y Burwell'* en 1914, confirmaron que la
alteracién se acompafia de aumento en el rendimiento cardiaco, el volu-
men de oxigeno, el volumen sanguineo y el contenido de oxigeno en la
sangre venosa de la region afectada.

La balistocardiografia di6 su primer aporte con la colaboracién de
Warren?t. En un estudio de 47 pacientes 53% de los casos tenian rendi-
miento cardiaco aumentado entre 25 y 127%. Nickerson®® demostrd
que en un 18% de sus enfermos la frecuencia cardiaca disminuy6 con la
maniobra de compresién y en un 88%, el rendimiento cardiaco.

Cabrera® describié en 1951 la sobrecarga de ambos ventriculos en la
fistula arterio venosa y la modificacién que aparece con la compresién
digital y la ligadura quirtrgica, lo cual se traduce por disminucién en la
carga diastélica y aumento de la carga sistélica del ventriculo izquierdo.
Ademas, analizé en detalle las modificaciones del electrocardiograma.

Particularmente en los dltimos diez afios la literatura médica se ha
enriquecido con el estudio de esta entidad lo que obligadamente ha per-
mitido su mejor conocimiento.

ET1oL.0GIA

La mayoria de los casos descritos como fistula arterio venosa tienen
como etiologia un traumatismo y en especial son producidas por arma de
fuego; menos frecuentemente son consecuencia de heridas de arma blanca
y de contusiones. Algunos pacientes han sefialado que desde el momento
del traumatismo ha aparecido un ruido anormal en el sitio afectado lo que
permite sospechar su antigiiedad.

Las comunicaciones arterio venosas de origen congénito se localizan
de preferencia en los grandes vasos y condicionan la persistencia del
conducto arterioso y la fistula aorto pulmonar baja. Dificilmente se han
encontrado casos de origen congénito en la periferia y hasta no demostrar
lo contrario los autores piensan que son resultado de un traumatismo y
en dltimo caso, de una contusién que pasa desapercibida para el enfermo.

ANATOMIA

Al revisar la literatura hemos comprobado que se ha insistido poco
en la anatomia de esta alteracién. La comunicacién entre una arteria y una



846 REvisTA DE 1A FaAcurtap DE MEDICINA

vena puede presentarse en cualquier parte del cuerpo pero para los fines
que ahora nos ocupa debe hacerse entre dos vasos de calibre aceptable.

Las fistulas de origen congénito tienen poca anormalidad tisular de
los planos adyacentes y en cambio las traumdticas generalmente exhiben
tejido cicatricial con adherenci~s consistentes entre vena y arteria que difi-
cultan la diseccién vascular.

La arteria aferente habitualmente muestra atrofia de la capa muscu-
lar o puede estar hipertrofiada por la circulacidn colateral; en cambio la
eferente muestra hiperplasia. La vena principal y sus colaterales se en-
cuentran dilatadas y tortuosas y pueden tener hipertrofia de sus paredes o
pseudo arterializacién.

Todas las fistulas arterio venosas por malformaciéon congénita son
anormalidades con aplasia vascular por una falla en la involucién normal
de la red capilar del embrién. La diferencia entre la forma congénita y la
traumatica, que propiamente debe recibir el nombre de aneurisma reside
en los siguientes puntos:

Aneurisma Fistula

Comunicacién Unica Multiple

Calibre Amplio Pequefio
Etiologia Herida o contusién Comunicaciones pre-existentes

que sufren un proceso anormal
de dilatacién

Desgraciadamente, las fistulas de grandes vasos pueden ser tnicas,
como se demuestra con tres de nuestros enfermos y en tal eventualidad,
de gran calibre.

En relacién con la cardiopatia fistular sélo hemos revisado alteracio-
nes de grandes vasos tales como aorta-pulmonar, carétida-yugular, sub-
clavia, poplitea, femoral, iliaca y radial. No dejamos de reconocer que las
fistulas arterio venosas miultiples se comportan como un corto circuito de
gran calibre.

F1s10PATOLOGIA

Toda comunicacién entre una arteria y una vena presenta un corto
circuito cntre la sangre arterial y la venosa. Con ello existe una fuga de
sangre sistémica y un aumento en el retorno venoso. Ademas, facilita la
disminucién de las resistencias periféricas lo cual trae como consecuencia
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hipotensién arterial en la parte inferior y en la superior reducciéon en el
volumen del corazén, del calibre de las arterias y taquicardia por accién
de los reflejos seno carotideos!®. La evacuacién sistolica del corazén se
vuelve por tanto mds completa y aumenta el flujo cardiaco. Lequime!®
ha demostrado en forma experimental que el flujo del corazén varia en
forma notable con los cambios de posicién del cuerpo.

Las consecuencias hemodinamicas de la anomalia en estudio estan en
relacién con varios hechos:

Diametro de la fistula.
Situacién distal o proximal en relacién con el corazén.

Alteracién del flujo venoso, ya que cada obstaculo en la circulacién
de retorno favorece la circulacion arterial y “corrige” en cierta
forma el corto circuito.

WD

En relacién con el primer punto los autores estan de acuerdo en que
una fistula de gran didmetro provoca alteraciones hemodinamicas impor-
tantes. Nosotros hemos observado en los casos que ahora presentamos que
efectivamente, los de gran diametro fueron los que originaron mayor
repercusién y que ésta, gaarda estrecha relacién con la localizacién respecto
al corazén ya que mientras mas cerca se encuentran, mayor fue la sobre-
carga cardiaca y en forma inversa, mientras mas distales fueron, menor
alteracion circulatoria se encontrd, lo cual de paso nos sirve para sefialar
que quizds por esta razon desechamos cierto ntimero de casos ya que no
presentaban evidencia de sufrimiento cardiaco.

Los datos fundamecntales cn la fisiopatologia son:

Existencia de un circuito normal y uno fistuloso.
Taquicardia.

Descenso de la tensién arterial sistdlica y diastélica.
Presiéon del pulso aumentada.

Aumento del débito cardiaco.

Hipervolemia.

Flujo venoso aumentado.

Aumento de la saturacién de oxigeno en la sangre venosa.
Bajas resistencias periféricas.

La comprensién de la fistula produce bradicardia.
11. Aumento del consumo de oxigeno por el miocardio.

O\DOO\IO\VI-F-_\N.I\!E—‘
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La taquicardia es un fenémeno compensador en relacién con la hi-
pervolemia y seguramente con las bajas resistencias periféricas y €l aumento
del débito cardiaco, ya que la maniobra de compresion produce bradicar-
dia; el reflujo vagal disminuye la frecuencia cardiaca a través de los preso-
receptores adrticos y carotideos.

El descenso de la tensién arterial estd en intima relacién con la baja
de las resistencias periféricas lo cual se comprueba con la maniobra de
compresi6n fistular manual que al realizar un cierre temporal, aumenta las
resistencia periférica y provoca sobrecarga sistolica para el ventriculo iz
quierdo. Cabrera® ha insistido en que una amplia comunicacién arterio
venosa produce sobrecarga diastélica de ambos ventriculos por aumento
del rendimiento sanguineo por minuto y ademds disminucién de las resis-
tencias periféricas y por tanto, de la carga sistélica del ventriculo izquierdo,
manifestada por la caida de la tensién arterial y el aumento del débito
cardiaco. La oclusién temporal o permanente, produce disminucién de la
carga diastdlica de ambos ventriculos y aumento de la carga sistélica del
ventriculo izquierdo. Si se considera que el trabajo minuto de cada ven-
triculo es sensiblemente proporcional al producto de la presién media
durante su sistole por la cantidad de sangre movilizada en un minuto, con-
cluiremos que dicho trabajo disminuye en forma apreciable con el cierre
de la alteracién. Epstein” comprobd que la compresién de la fistula pro-
dujo un aumento de la presién diastélica en todos los casos y que la sist6-
lica aumentdé menos; los pacientes con grandes comunicaciones presentaron
cambios més acentuados en la presién arterial.

La hipervolemia se hace fundamentalmente a expensas de un despla-
zamiento del plasma intersticial y vaciamiento de los érganos de depésito;
es consecuencia de la “fuga” de sangre y por tanto del didmetro del
defecto. El aumento de presidon del pulso se encuentra sélo en los casos
con débito cardiaco importantemente aumentado y se presenta en la arte-
ria aferente ya que en la eferente existe poca presién del pulso e indice
oscilométrico bajo, fenémeno también llamado “venificacién”.

Numerosos autores han estudiado en detalle las modificaciones del
débito cardiaco. Frank? demostrd en forma experimental que las fistulas
que permiten €l paso de un 359, del flujo cardiaco control, producen un
aumento del débito cardiaco casi igual a la cantidad de sangre que pasa
por ¢l defecto y que ocurre una ligera disminucién en la circulacién ge-
neral; asi mismo, considera que la tensién arterial no descendié debido a
un mecanismo de vaso constriccién refleja, manifestado por un ligero
aumento en las resistencias periféricas.



REvisTA DE 1A FacurTAD DE MEDICINA 849

El corto circuito conduce necesariamente a un aumento en la satura-
cién de oxigeno en la vena y su andlisis en un sitio cercano a la comunica-
cion viene a confirmar el paso anormal; desgraciadamente este dato no es
decisivo en cuanto a la valoracién de la repercusién se refiere, pues existen
varios factores que pueden alterar el resultado, tales como: paso de sangre
en forma temprana a otras venas, dilucién, etc. De todas formas es indis-
cutible que estd aumentado el flujo de retorno al corazén.

La comunicacién actia como una “ventana” y a ello se debe que
disminuyan las resistencias periféricas. Debido a la diferencia de presion
entre la arteria y la vena es facil que se haga €l corto circuito ya que el
gradiente tensional de ambos vasos es considerable.

El efecto que tiene el corto circuito arterio venoso sobre el flujo coro-
nario y el consumo de oxigeno por el miocardio ha sido motivo de diversas
discusiones. Lewis y Drury*¢ afirman que puede provocar una disminucion
del flujo coronario y Smith?2 en su estudio experimental en perros concluyd
que disminuye considerablemente en comparacién con la cifra obtenida
cuando la fistula estd cerrada. Mediante el método del éxido nitroso, Bing?®
concluye que en esta condicién el débito esta por debajo del promedio
obtenido en un grupo de pacientes normales. Glaviano!® realiz6 investiga-
ciones semejantes y por lo que respecta a los cambios de presién arterial y
flujo cardiaco, sus conclusiones fueron idénticas a las sefialadas por otros
autores pero puntualiza que inmediatamente después de comprimir el de-
fecto se elevé el flujo coronario por 20 segundos, modificacién que estd en
intima relacién con el aumento de la presién sanguinea y en ninguno de
sus experimentos encontré que hubiera conexién con los cambios del dé-
bito cardiaco. El consumo de oxigeno por el miocardio aumenté en todos
los perros al suspender la compresion.

Por nuestra parte estamos convencidos que el aumento de consumo
de oxigeno por el miocardio es mayor en la cardiopatia fistular, ya que el
trabajo que desempefia el corazén estd comsiderablemente aumentado en
virtud de la doble sobrecarga de ambos ventriculos y por tanto que el
gradiente — trabajo miocirdico — flujo coronario: por minuto — no con-
serva la normalidad. Ademds, podemos sostener que todo caso con cardio-
megalia tiene un gradiente anormal. Recordemos simplemente que el
rendimiento coronario es mayor conforme més alta sea la presién media
de la aorta.

Nicoladoni?? en 1875 y Braham* en 1890 mencionaron que la com-
presién manual de una fistula arteriovenosa iba seguida de bradicardia y
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disminucién de la presién arterial. Posteriormente el fenémeno se ha repor-
tado como maniobra indispensable en la exploracién de todo enfermo con
esta anormalidad.

Los cambios que aparecen en la hemodindmica renal y en especial
en los electrolitos fueron estudiados por Epstein® quien encontré que la
excrecién de sodio y cloro aumenté cuando se comprime la fistula y es
mas aparente en la orina a los diez o quince minutos; una vez suprimida
la compresion disminuye la excrecién hasta niveles de control. La cantidad
de orina aument6 en doce de sus catorce experimentos cuando se hizo
compresion digital, par lo que afirma que en estas condiciones aumenta el
flujo plasmatico renal. En cambio James!® reporté que invariablemente
se encuentra una disminucién del flujo plasmatico renal. Los resultados
dispares de estos autores posiblemente estén en relacidén con la diferencia
de especie utilizada en sus investigaciones.

CLASIFICACION

Hemos dicho que la etiologia de toda fistula arterio venosa es de dos
tipos: congénita y adquirida. Asi mismo, sefialamos que las de origen trau-
matico deben recibir el nombre de aneurisma. De todas formas nos in-
teresa el sitio de la comunicacion para establecer su clasificacién y por ello
sugerimos que las de origen congénito pueden ser intracardiacas en cuyo
caso se denominan defectos septales o extracardiacas y entonces situarse
entre la aorta y la pulmonar (persistencia del conducto arterioso y comu-
nicacién aorto pulmonar baja) en cuyo caso son proximales al corazén.
Reservaremos el calificativo de distal cuando ocurre entre una arteria y
una vena periférica como sucede en los vasos femorales, cerebrales, sub-
clavios, etc.

r r } Proximal
Unica Distal
Adaquiri s ,
Fistulas dquirida < Extra cardfaca
arterio venosas 3 Miltiple { .

( f Por lo general
Congénita Extra cardiaca <

) tnica

{ Distal
~ .

Por lo que respecta a la forma adquirida, es licito suponer que las
fistulas serdn extra-cardiacas ya que la perforacién del tabique del corazén
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se prescnta excepcionalmente. Por lo tanto, es indispensable reconocer
que la forma adquirida es extra-cardiaca y en general distal al corazén
ya que la comunicacién aorto-pulmonar dificilmente puede ser adquirida,
pues la herida de estos vasos ocasiona un sangrado excesivo que conduce
a la muerte por hemorragia. Toda fistula periférica tinica orienta hacia la
etiologia adquirida. En nuestro material se encuentra el caso de un en-
fermo que recibi¢ un traumatismo en region infra clavicular izquierda
que presentaba una comunicacién entre vasos subclavios y otra en los
axilares. Este caso es excepcional ya que en general las de etiologia trau-
matica son tUnicas.

MATERIAL DE ESTUDIO

Se revisaron 3000 autopsias y el material clinico del Instituto Nacional
de Cardiologia. Todo portador de una fistula arterio venosa fue estudiado
en detalle y se descartaron los casos sin evidencia de cardiopatia. Para
afirmar lo anterior se analizé minuciosamente la historia clinica, el elec-
trocardiograma, las radiografias y el cateterismo cardiaco. Del material
estudiado, 13 casos tuvieron evidencia de cardiopatia y atn cuando el
nimero es mayor, se abandoné el cotejo por haberse extraviado algunos
examenes fundamentales.

El sexo masculino predominé en forma impresionante con una rela-
cién de 12 a 1. La edad en que fueron estudiados los pacientes oscilé entre
14y 62 afios, con €l maximo de enfermos entre los 20 y los 45 afios. Hasta
donde fue posible se precisé la antigiiedad de la fistula ya que como se
vera mas adelante, guarda estrecha relacién con el sufrimiento cardiaco.
En general la etiologia obedecid a causas traumaticas (herida por arma de
fuego o arma blanca) y en dos ocasiones se consideré congénita por su
localizacién (casos 5 y 8); probablemente el ntimero 11 obedecié también
a la misma etiologia.

Como es de suponer, las fistulas de nuestro material se encontraron
entre una arteria y una vena de gran calibre ya que esto compromete
seriamente el trabajo del corazén. Se localizaron en tres casos en carétida,
tres en aorta, tres en subclavia y una en femoral, poplitea, iliaca, axilar y
radial respectivamente.

Una vez analizados los documentos, se dividieron los enfermos en
tres grupos, de acuerdo con su sintomatologia y repercusién hemodindmica.

El primero esta compuesto por cinco casos (1, 2, 6, 8 y 9). La ausen-
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cia de sintomas cardiovasculares es la caracteristica de este lote. Sus mo-
lestias estuvieron en relacién con una masa pulsatil que mas tarde se rela-
cioné con la fistula. La capacidad fisica fue excelente.

El paciente ntmero 6 present6é cardiomegalia minima a expensas de
ambos ventriculos y el electrocardiograma sugiere hipertrofia bi-ventricular.
El débito cardiaco fue de 6.9 1t/min. y de 2.4 It/min. con la fistula cerrada.
La evolucién fue de 18 meses.

El electrocardiograma del caso 1 sugiere hipertrofia ventricular iz-
quierda y alteraciones miocardicas auriculares y en las radiografias la car-
diomegalia es grado II. Fig. 1. El débito cardiaco fue de 14.8 lt/min.
y descendié con la compresién manual a 6.7lt/min. La evolucién del corto
circuito fue de tres afios.

El enfermo ntmero 2 tenia mayor repercusiéon en el electrocardiogra-
ma: hipertrofia de auricula y ventriculo izquierdo con morfologia de sobre-
carga diastélica y bloqueo incompleto de rama derecha del haz de His.
Fig. No. 2. La cardiomegalia se hizo a expensas de ambos ventriculos y
se calific6 de grado II. El débito cardiaco fue de 6.9 lt/min. y con la
compresién manual bajé a 5.2 lt/min. El tiempo de evolucién fue de
cInco afos.

El caso 9 muestra cardiomegalia grado I a II a expensas de ambos
ventriculos y el electrocardiograma sugiere Gnicamente alteraciones auricu-
lares. La antigiiedad de la comunicacién fue de diez afios.

Finalmente en el paciente nimero 8 se encontré hipertrofia ventri-
cular izquierda por sobrecarga diastélica y cardiomegalia grado II a ex-
pensas de ambos ventriculos. Posiblemente la evolucién fue de 14 afios.

El segundo grupo se compone de cuatro enfermos (4, 10, 12 y 13). El
sintoma dominante fue la disnea de esfuerzo. Sin embargo, la capacidad

era aceptable y se puede decir que llevaban una vida normal. Ninguno
presentd insuficiencia cardiaca.

- El paciente ntimero 4 presenté ademés de la disnea, palpitaciones
y disfonia, esta Gltima en relacién con la localizacién del defecto vascular
(carétida primitiva derecha). La cardiomegalia se calificé de grado II a
expensas de ambos ventriculos y la circulacién pulmonar estaba aumentada;
el electrocardiograma revela hipertrofia bi-ventricular. Fig. No. 3. El débito
cardiaco fue de 14.5 lt/min, La evolucién fue de tres meses.

El electrocardiograma del paciente 10 se consideré como sugestivo de
hipertrofia ventricular izquierda por sobrecarga diastélica y en rayos X
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la cardiomegalia fue discreta y a expensas de ambos ventriculos. La fistula
tenia nueve meses. .

La cardiomegalia del caso 12 fue también discreta y a expensas de
ambos ventriculos pudiéndose afirmar que la circulacién pulmonar estaba
aumentada. Por haberse extraviado el electrocardiograma no fue analizado
por nosotros, pero €l reporte del trazo postoperatorio corresponde a menor
sobrecarga ventricular izquierda. La duracién del proceso fue de siete afios.

Por dltimo la cardiomegalia del paciente ndmero 13 fue discreta y al
parecer el ventriculo izquierdo era la dnmica cavidad anormal para el
fluoroscopista; también se observé aumento de la circulacién pulmonar y
arco medio recto. El electrocardiograma es sospechoso de hipertrofia ven-
tricular izquierda por sobrecarga diastoélica. La duracién de la comunicacién
fue de siete afios.

Finalmente el grupo ntmero 3 estd integrado por cuatro pacientes
con sintomatologia muy semejante ya que todos presentaron insuficiencia
cardiaca.

El ndmero 3, enfermo de 42 afios, sufrié un traumatismo de carétida
izquierda diez y nueve afios antes y desde ese tiempo disnea que aumenté
lentamente hasta presentarse con el pequefio esfuerzo hace dos aiios;
ademds, edema de miembros inferiores y sensacién de pesantez en cua-
drante superior derecho. En la exploracién fisica se encontraron los signos
de insuficiencia cardiaca habituales: ingurgitacion yugular, galope, taqui-
cardia, hepatomegalia, ascitis y edema de miembros inferiores 4.
Mediante el tratamiento habitual mejor6é notablemente. En la radiografia,
la cardiomegalia es global, grado III a IV, arco medio abombado y circu-
lacién pulmonar aumentada. El electrocardiograma sugiere hipertrofia bi-
ventricular, en especial derecha, bloqueo incompleto de rama derecha del
haz de His y trastorno difuso de la repolarizacién ventricular. Fig. No. 4.

El caso numero 5 presenté también insuficiencia cardiaca y los sinto-
mas principales fueron disnea, cianosis y edema de miembros infreiores. Se
encontré cardiomegalia extrema, grado IV a expensas de todas las cavi-
dades, en especial de ambos ventriculos. Pulmonar dilatada 444+ de
tipo aneurismatico. El electrocardiograma sugiere hipertrofia de auricula
v ventriculo derechos y bloqueo incompleto de rama derecha del haz de
His. La evolucién fue de 21 afios.

El enfermo 7 sufrié durante 43 afios las consecuencias de una fistula
en vasos subclavios. Disnea y palpitaciones de esfuerzo fueron los sintomas
principales y en la exploracién fisica se encontraron datos de gran insufi-
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ciencia cardiaca. Hubo necesidad de administrar digital y diuréticos por
largo tiempo. La cardiomegalia fue grado III a IV de tipo global; el elec-
trocardiograma sugiere hipertrofia auricular y ventricular derecha y blo-
queo incompleto de rama derecha del haz de His. Fibrilacién auricular.
Fig. No. 5.

Por altimo, en el enfermo ntmero 11 también aparecieron sintomas y
signos de insuficiencia cardiaca y la cardiomegalia se calificé de grado IiI
a expensas de todas las cavidades con abombamiento del arco medio. El
electrocardiograma es muy anormal y sugiere hipertrofia ventricular dere-
cha, bloqueo incompleto de rama derecha del has de His y probable hiper-
trofia auricular izquierda. Consideramos que la evolucién fue de 45 afios.

Discusion

Como hemos mencionado, nuestro material se ha dividido en tres
grupos de acuerdo con la sintomatologia, datos que al parecer conservan
relacién con la repercusién hemodinamica. Con los pacientes del grupo I,
se ha conseguido demostrar que la sobrecarga del corazén tiene conexién
con la antigiiedad de la fistula ya que a mayor evolucién mayor repercu-
sién central. Ademads, estamos convencidos de que el corazén toleré sobre-
cargas de cuantia en forma aceptable durante determinado tiempo como
queda demostrado por el electrocardiograma y la radiografia. Obsérvese
también, que el hallazgo constante fue la hipertrofia ventricular izquierda
y que en ocasiones no se pudo demostrar el compromiso que indudable-
mente existia para el ventriculo derecho. Sélo un caso tenia bloqueo incom-
pleto de rama derecha. Es de suponer que si alcanzan mayor evolucién
hubieran presentado sintomatologia importante y posiblemente, también
insuficiencia cardiaca.

En el grupo II el sintoma dominante fue la disnea de esfuerzo y las
palpitaciones. Para nosotros esto revela cierto compromiso hemodinimico
aunque no dejamos de reconocer que €l componente psicolégico puede
jugar algan papel. El tiempo promedio de evolucién fue menor que en ¢l
grupo I y los hallazgos radiolégicos y electrocardiograficos fueron muy
semejantes. Lo anterior nos permite afirmar que la repercusién cardiaca
fue mayor ya que al alcanzar idéntica duracién, necesariamente hubiera
sido mas acentuada la cardiomegalia. Ninguno presenté bloqueo de rama
derecha del haz de His.

Finalmente, la insuficiencia cardiaca constituy6 la caracteristica del
grupo III y por tanto la sintomatologia fue bastante florida. Consideramos
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que la antigiiedad de 19, 21, 43 y 45 afios respectivamente, asi como la
localizacién de la fistula en carétida, aorta-pulmonar, subclavia, aorta-cava
superior, fueron los factores responsables del trastorno hemodindmico.
En favor de la insuficiencia que tiene la antigiiedad, tenemos enfermos que
tuvieron la misma localizacién y que en cambio no presentaron insufi-
ciencia cardiaca. Por ejemplo, los casos 9 y 7 presentaban la alteracion
en vasos idénticos, es decir, en subclavia izquierda; la evolucién del néme-
10 9 fue de 10 afios y la cardiomegalia se calific6 de grado I a II a expensas
de ambos ventriculos y el electrocardiograma sugirié alteraciones auricula-
res. Ademds, no presenté sintomatologia. En cambio el ntimero 7 tenia
una fistula de 43 afios de duracién, también situada en subclavia izquierda
pero la sintomatologia fue importante y presenté insuficiencia cardiaca;
la cardiomegalia fue grado III a IV y en el electrocardiograma se encontré
hipertrofia de cavidades derechas y bloqueo incompleto de rama derecha
del haz de His. Con un solo ejemplo queda demostrada la importancia que
tiene la antigiiedad de la comunicacién arterio venosa en cuanto a reper-
cusién cardiaca se refiere.

La localizacién también jugé un papel determinante en la sintomato-
logia y signologia. Mientras mayor fue el calibre del vaso, mayor fue la
presién y €l corto circuito arterio venoso y por tanto la sobrecarga del
corazén. Los casos 4 y 12 de la Tabla I ejemplifican lo anterior. El ntimero
12 tenia un defecte de la arteria radial y el tiempo de evolucién fue de 7
afios, lapso apenas suficiente para provocar cordiomegalia discreta y ligera
deformacion del pediculo vascular; en cambio el ntimero 4 con una evo-
lucién de 3 meses y localizada en carétida primitiva derecha, presenté car-
diomegalia grado II a expensas de ambos ventriculos y en el electrocardio-
grama la hipertrofia fue evidente. Con ello queda demostrado que el cali-
bre y la localizacién de la fistula es de extraordinaria importancia ya que
en este ejemplo un corto circuito de 7 afios de duracién, provocé minima
repercusion en el corazén y otro de tres meses situado en un vaso mayor,
causé una sobrecarga cardiaca de consideracién.

Por lo que respecta a los datos de exploracién de la regién afecta-
da la mayoria de los enfermos presentaron thrill continuo; algunos obser-
vadores sélo sefialaron thrill sistolodiastélico en cuatro enfermos y en uno
unicamente sistélico. En la auscultacién ocho presentaron soplo continuo,
dos sistolodiastélico y uno exclusivamente sistélico.

La tensién arterial no sufrié cambios de consideracién. La mdaxima

oscil6 entre 100 y 170 mm/Hg., con un promedio de 130 mm/Hg. La
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cifra diastélica se conservé entre 50 y 90 mm/Hg., con promedio de 65
mm/Hg.

La taquicardia que se seflala como obligada por algunos autores no se
encontré en nuestro material. En nueve de los enfermos la frecuencia car-
diaca oscilé entre 106 y 60 por minuto y como es de suponer, los porta-
dores de insuficiencia cardiaca tuvieron taquicardia y galope.

Desgraciadamente solo algunos pacientes fueron estudiados mediante
el sondaje intra cardiaco. El estudio se realiz6 en 9 ocasiones y para
nuestros fines lo consideramos atil sélo en cuatro. El débito cardiaco se
encontré alterado y con la manicbra de compresién disminuy6 importan-
temente. El posible que no hubiere descendido a valores normales en todos
los casos porque la oclusién que se hace en forma temporal no es com-
pleta. De todas formas, €l estudio vino a confirmar la repercusién hemodi-
namica que ocasiona una fistula arteriovenosa periférica y especialmente
la hipervolemia, €l aumento del débito cardiaco y la respuesta positiva a
la compresién de la comunicacién.

El analisis minucioso del electrocardiograma nos permitié afirmar que
siempre fue anormal. El hallazgo constante fue la hipertrofia ventricular,
especialmente la izquierda y sélo en los casos con gran hipertrofia ventri-
cular derecha nos fue dificil afirmar la alteracién del ventriculo izquierdo.
El bloqueo incompleto de rama derecha del haz de His se observé sélo
en 5 enfermos, cuatro de ellos de gran evolucién y ademas portadores de
insuficiencia cardiaca. El trastorno de la repolarizacién ventricular se
observé también en los casos de larga evolucién. En uno de nuestros en-
fermos (ndmero 3) se hizo maniobra de compresién durante quince minu-
tos a fin de observar los cambios del electrocardiograma, sin que se lograra
modificacién alguna, en cspecial del bloquco de rama derecha. Como el
trastorno de conduccidn se observé sélo en los casos con fistula de calibre
importante y de larga evolucién, consideramos que algunos pacientes con
cardiopatia fistular no necesariamente deben presentar dicho trastorno y
que la alteracién estd en intima relacién con la sobre carga volumétrica
y su antigiiedad. Por ello, creemos que se puede producir bloqueo incom-
pleto de rama derecha del haz de His en forma experimental sélo en los
casos que presenten una alteracién hemodinamica semejante a la sefialada.
La fibrilacién y la hipertrofia auricular fueron hallazgos poco comunes.

En radiologia se puede demostrar con cierta facilidad el crecimiento
de una o ambas cavidades ventriculares. Fue mas facil afirmar el creci-
miento izquierdo, quizis por su situacién. La dilatacién de las auriculas
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se observd s6lo en los casos del grupo numero III, es decir, en aquellos
con sufrimiento cardiaco considerable. La morfologia de la silueta cardiaca
no tiene rasgos distintivos y es semejante a la que se presenta en cualquier
padecimiento capaz de evolucionar con cardiomegalia global. El aumento
de la circulacién pulmonar ocurre en todos los casos y mientras mayor
es el corto circuito arteriovenoso, mas facilmente se demuestra en fluoros-
copia. Unos cuantos casos mostraron abombamiento considerable del arco
medio.

CARDICPATIA FISTULAR
Cuadro clinico.

La existencia de un corto circuito arteriovenoso revela una anomalia
hemodindmica que puede o no conducir a una cardiopatia ya que la sobre
carga se maneja aceptablemente durante determinado tiempo sin traduc-
cién clinica, electrocardiografica o radiolégica. Por ello, cierto nimero
de casos fueron desechados de nuestra revision ya que no es suficiente
la existencia de una comunicacién entre una arteria y una vena para esta-
blecer el diagndstico de cardiopatia fistular.

En el terreno estrictamente clinico, la disnea de esfuerzo y las palpi-
taciones significan un compromiso del corazén y definitivamente la pre-
sencia de insuficiencia cardiaca afirma tal alteracién. Todo caso de fistula
arteriovenosa que llegue a la insuficiencia cardiaca debe catalogarse como
cardiopatia fistular.

Sin embargo, y de la revision del presente material, tomamos la afir-
macién de que antes de presentar insuficiencia cardiaca se modifican
substancialmente el electrocardiograma y las radiografias. El primero es
participe de la doble sobrecarga bi-ventricular, del bloqueo incompleto
de rama derecha y de los trastornos de la repolarizacién. Son estos los
hallazgos que se presentan en casos de cardiopatia y excepcionalmente se
encontraran trastornos del ritmo del tipo de la fibrilacién auricular como
ocurrié en uno de nuestros enfermos.

De los cinco casos con bloqueo incompleto de rama derecha, cuatro
tenian cardiomegalia acentuada e insuficiencia cardiaca crénica. Es po-
sible que la sostenida sobrecarga diastélica sea la responsable de dicho
bloqueo; pues todos los enfermos tenfan hipervolemia. Desde el punto
de vista electrocardiografico es suficiente para nosotros con afirmar que
el trazo presenta crecimiento ventricular o bloqueo incompleto de rama
derecha para establecer el diagnéstico de cardiopatia fistular.
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Se debe exigir al estudio radiolégico el crecimiento de cavidades, en
especial del ventriculo izquierdo o de ambos. Cuando existe cardiomegalia
importante, el crecimiento de las auriculas es obligado; la rectitud o el
abombamiento del arco medio y el aumento de la circulacién pulmonar
son de gran utilidad. En nuestro material observamos que cuando presenta-
ron insuficiencia cardiaca la cardiomegalia fue considerable.

TRATAMIENTO

Por diversas razones sélo diez de nuestros enfermos fueron operados.
El tratamiento consistié en la clasica cuddruple ligadura y reseccion de la
fistula. En las radiografias del caso nimero 1 (fig. 1) se puede observar
que la reduccion de la cardiomegalia fue notable cinco meses despucs de
operado. Varios autores han insistido en la buena evolucién que se observa
con respecto a la cardiomegalia. La reduccién del tamafio del corazén es
notable poco después de la operacién y con el tiempo es posible que alcance
tamafio normal. Algunas veces ¢sto no sucede y puede deberse a reparacion
imperfecta o bien a la existencia de otras fistulas como sucedié en el caso
numero 6, en que una vez resecada la que se encontraba en los vasos
subclavios se descubrié otra en axilar. La reduccién de la cardiomegalia
tue evidente en los casos 1, 2, 4, 6, 7,9, 10 y 12.

RESUMEN

Al revisar los casos clinicos y necropsicos portadores de fistula arterio
venosa del Instituto Nacional de Cardiologia se pudo realizar el diagnés-
tico de cardiopatia fistular en trece ocasiones.

En general la etiologia de la fistula fue de origen traumatico y particu-
larmente estuvo en relacién con heridas de arma de fuego, arma blanca y
sélo en tres enfermos se consider6é de etiologia congénita. Con excepcién
de un caso, todos pertenecieron al sexo masculino. Como era de esperar,
se localizé en vasos de gran calibre y el tiempo de evolucién oscilé entre
3 meses y 45 afios.

La sintomatologia y la repercusion cardiaca guardaron estrecha rela-
cién con la localizacién y la antigiiedad de la comunicacién. En apoyo de
lo primero se encuentran los casos con antigiiedad semejante pero que a
mayor calibre de la fistula, mayor fue el sufrimiento cardiaco. Asi mismo,
se demuestra la importancia de la antigiiedad en pacientes que tuvieron
fistulas localizadas en vasos de calibre semejantes.
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Se analizé en detalle el electrocardiograma y todos los trazos fueron
anormales. El hallazgo mis constante fue la hipertrofia ventricular y en
cinco ocasiones se encontré bloqueo incompleto de rama derecha del haz
de His. El trastorno de la repolarizacién ventricular se observé en algunos
enfermos.

El estudio radiolégico permitié constatar €l crecimiento de las cavi-
dades, en especial de los ventriculos y €l aumento de la circulacion pul-
monar.

Todos los casos estudiados mediante cateterismo del corazén tuvieron
débito cardiaco importantemente aumentado, el cual descendi6 a limites
cercanos a lo normal con la compresién manual de la comunicacién.

Poco tiempo después de practicado el tratamiento quirdrgico de la
fistula apareci¢ reduccién considerable de la cardiomegalia y cambios
favorables en el electrocardiograma. La mejoria obtenida en la morfologia
de la silueta cardiaca fue sorprendente.
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