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FISIOP ATOLOGIA DE LA FISTULA ARTERIOVENOSA 

Dr. ROBINSON E. H. D' AIUTOLO 1 

POR EL 

L A fistula arteriovenosa es una co- 
municación anormal entre una 

arteria y una vena. Como consecu~n- 
cia de la diferencia de presiones, una 
parte de la sangre arterial hace un 
cortocircuito por la fistula, sin atra- 
vesar la red arteriolocapilar, de alta 
resistencia al flujo, que nace de la ar- 
teria. Esta situación funcional se prè- 
senta en numerosas condiciones ana- 
tómicas, tales como el aneurisma 
arteriovenoso, aneurisma varicoso, 
aneurisma por anastomosis, aneuris- 
ma serpentino, angioma simple y ca- 
vernoso, várice arteriovenosa, angio- 
ma plexiforme, angioma serpentino, 
angioma racemoso, etc., y ha sido 

encontrada en la enfermedad de Pa- 
get, vasodilataciones intensas produ- 
cidas por quemaduras por irradia- 
ción, etcétera. 

Estas condiciones pueden ser con- 
génitas 0 adquiridas. La causa más 
frecuente de fistula arteriovenosa 
adquirida es el trauma. Hasta el co- 
mienzo de la última guerra mundial 
se presentaba con escasa frecuenC'Îa 
y la mayoria de los estudios funcio- 
nales se realizaron en animales en 
los que se producian fistulas expe- 
rimentalmente (l,2,","~). Durante la 

guerra se produjeron gran cantidad 
de casos de fistulas como complica- 
ción de heridas perforantes provo- 

1 J efe del Servicio de Cardiología del 
Policlínico de San Martín (Prov. de Bue- 
nos Aires). Alem 1684, Bánfield, F.N.G.R 

cadas por los proyectiles de gran ve- 
locidad y explosivos de alto poder 
que se utilizaron. Esta circunstancia 
hizo que se realizaran en estos pa- 
cientes numerosos estudios funcio- 
nales que contribuyeron a la mejor 
interpretación fisiopatológica de es- 
ta condición (6,7,8,9,10,11). 

La fistula arteriovenosa de pul- 
món, si bien tiene un substracto 
anatómico similar, se caracteriza 
funcionalmente por shunt de dere- 
cha a izquierda, en vez que de iz- 
quierda a derecha como en la situa- 
ción que estamos anaJizando, su cua- 
dro clínico y funcional es muy distin- 
to y no entra dentro de los límites de 
este trabajo. 

MODIFICACIONES CIRCULATORIAS 
LOCALES 

El traumatismo determinante es 

generalmente cruento. El agente le- 
siona simultáneamente arteria 'y vena 
de un mismo paquete que, por 10 

común, están envueltas en una mis- 
ma vaina. Sin embargo, se han rles- 
cripto casos en los que el trauma- 
tismo no afectó la integridad de la 
piel y en que los vasos fueron lesio- 
nados por la compresión entre el 
agente traumatizante, duro, y un 
pIano óseo profundo 1". 

La herida suele ser poco impor- 
tante en apariencia y acompañarse 
de un hematoma profundo. La he- 
morragia es minima y cede fáciJ- 
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mente a la compresión, pOl' 10 que no 
se sospecha la herida arterial y ésta 
no es abordada quirúrgicamente 
para suturarla. 

EI pasaje de sangre porIa brecha 
puede no aparecer inmediatamente 
después del traumatismo y la fistula 
formarse luego de unos dias, al reab- 
sorberse los coágulos, secreciones y 

tejidos lesionados. En este caso, me- 
nos frecuente, I a s modificaciones 
fisiopatológicas y, pOl' ende, la sin- 
tomatologia, no aparecen simultánea- 
mente con la herida sino ulterior- 
mente. 

Establecida la comunicación, una 
parte de la sangre arterial pasa a la 
vena pOl' el marcado gradiente 0 di- 
ferencia de presión que existe entre 
ellas. EI flujo porIa fistula depende 
primordialmente de dicho gradiente 
de presiones y del área de la fistula, 
pero es influenciado también pOl' el 

tamaño de la arteria afectada. Lógi- 
camente, será tanto mayor cuanto 
más grande y portadora de mayor 
caudal sea la misma. Probablemente, 
a causa de este fenómeno se ha dicho 
que la fistula producirá mayores al- 
teraciones cuanto más próxima al co- 
razón esté situada 2. Seria entonces 
cuestión de flujo de la arteria y ca- 
libre de la fistula y no de vecindad 
al corazón. 

EI pasaje de sangre determina la 
disminución del gradiente de presio- 
nes con baja de la arterial y ascenso 
de la venosa. EI flujo porIa fistula es 
continuo, con aceleraciones pulsátiles 
determinadas pOl' los ascensos de la 
presión arterial, producidos porIa 
entrada periódica del volumen sistó- 
lico cardiaco en el árbol arterial. 

EI flujo a través de la fistula es 
turbulento, primordialmente pOl' el 
cambio de dirección de la corriente, 
y produce vibraciones mecánicas. Ge- 
neralmente, éstas tienen una frecuen- 
cia e intensidad situadas dentro de la 
gama audible y palpable y se las pue- 
de auscultar como un soplo y palpar 
en forma de frémito. 

EI soplo es caracteristico, rudo e 

intenso, continuo, con refuerzos sis- 
tólicos y ha sido comparado con el 
"ruido de maquinaria", "de rueda de 

molino", "bramido de mar", etc. POI' 
10 general, su intensidad es propor- 
donal al tamaño de la fistula, pero 
puede no serlo: fistulas pequeñas dan 
soplos intensos y viceversa. La posi- 
ción, forma de la fistula, caracteres 
de los bordes, etc., modifican la inten- 
sidad. Recordemos de paso que el 
ductus arteriovenoso persistente es 

una variedad de fistula arteriovenosa 
congénita y produce modificaciones 
funcionales y clínicas com parables. 

EI frémito suele ser pulsátil, sistó- 
lico, coincidente con los aumentos del 
flujo porIa fistula. Dada su baja 
frecuencia y la escasa elasticirlad de 
los tejidos, se transmite a menor dis- 
tancia que el soplo. 

EI pasaje a través de la fistula y 

los cambios de presión crean modifi- 
caciones en los vasos afectados. La 
arteria, proximalmente se dilata y 

sus paredes se adelgazan pOl' aumento 
del flujo y disminución de la presión; 
distalmente, se afina y adelgaza pOl' 
disminución del flujo y de la presión. 

La vena, sujeta a presiones des- 
usadas, se dilata enormemente y, se 
elonga, haciéndose tortuosa. Sus pa- 
redes se engrosan hasta tomar el 

aspecto de una arteria. En much as 
ocasiones durante la intervención sólo 
puede reconocerse y diferenciarse de 
la arteria pOl' su posición relativa y 

relaciones anatómicas. 
EI contenido de oxigeno de la san- 

gre venosa está aumentado en el te- 
rritorio de la fistula (12,14,1:',0"), cir- 
cunstancia de valor diagnóstico 
irrebatible. 

En un primer periodo, el flujo ar- 
terial está muy disminuido distal- 
mente a la fistula. La zona que irriga 
el vasa está isquémica, pálida, fria y 

con oscilaciones disminuidas. La is- 
quemia puede ser tan intensa como 
para que los tejidos lleguen a la ne- 
crobiosis y gangrena. Esta isquemia 
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tisural produce vasodilatación refleja 
de toda el área vecina a la fistula y 

estimula la aparición y crecimiento 
de vasos de neoformación. De esta 
manera se va asegurando la circula- 
ción pOl' via co lateral. Esta circula- 
ción colateral suele resultar exage- 
rada, mayor que la normal. Como 
consecuencia, la temperatura de toda 
la región es superior a 10 normal, con 
oscilaciones disminuidas, p u e s la 
circulación se hace pOl' vasos peque- 
ños, secundarios, y no pOl' los troncos 
principales. 

La circulación exagerada suele pro- 
ducir crecimiento superior a 10 nor- 
mal de las partes blandas y de los 
huesos, si aparece antes de la ter- 
minación de la actividad de los car- 
tílagos de crecimiento. Franz] Ii des- 
cribe el caso de un niño de 12 años 
de edad con una fistula traumática 
de arteria y vena femoral, de 18 me- 
ses de evolución. El fémur del ledo 
afectado era 3 cm más largo que el 
del lado sano. El mismo hallazgo co- 
munican Lewis ]7 y Perosio y col. 31}. 

Del mismo modo puede aumentarse 
la sudoración y /0 el crecimiento pi- 
loso, si la lesión es de antigua data. 

Distalmente a la fistula, las venas 
sufren dilatación varicosa acompa- 
ñada de los sintomas de la insuficien- 
cia venosa, edemas, pigmentación, 
celulitis indurada, ulceraciones tór- 
pidas, etc. Debe pensarse en fistula 
arteriovenosa toda vez que aparezcan 
várices 0 úlceras crónicas en un 
miembro con piel caliente. El edema 
y la hipertermia son más marcados 
en las proximidades de la fistula. 

La induración de las partes blan- 
das, el edema y las dilataciones aneu- 
rismáticas arteriales y venosas sue- 
len determinar la formación de una 
masa tumoral palpable, pulsátil, don- 
de se palpa el frémito y ausculta el 
soplo caracteristico. Sin embargo, 
es frecuente la existencia de fis- 
tulas arteriovenosas sin manife~ta- 
ciones clinicas locales, que sólo se 
ponen en evidencia pOl' fenómenos 
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a distancia, especialmente insufi- 
ciencia cardiaca. 

. 

Debe tenerse presente que la pre- 
sencia de una fistula no descarta la 
existencia de otra u otras, pues las 
mismas, muy especialmente en el 

caso de las congénitas, suelen ser 
múltiples. 

MODIFICACIONES GENERALES 

Si bien la presión en las venas 
vecinas a la fistula está muy ele- 

vada, el resto del sistema venoso, 
muy distensible, acomoda el flujo y 

contenido aumentados sin incremen- 
to significativo de la presión venosa 
y auricular derecha, que son sensi- 
blemente normales ]"]8, salvo cuan- 
do aparece insuficiencia cardia ca. 
Sin embargo, Cohen y coUI} y Char- 
lier 20 han encontrado aumentada la 
presión auricular en algunas fistu- 
las arteriovenosas sin insuficiencia 
cardiaca. 

La presión arterial desciende, es- 
pecialmente la minima. Los pre- 
sorreceptores aórticos y carotideos 
son estimulados y se produce un au- 
mento de la frecuencia cardiaca. 
Esta taquicardia es muy caracteris- 
tica y ha sido también interpretada 
como producida pOl' un reflejo de 
Bainbridge, excitado pOl' aumento del 

retorno venoso 0 ascenso de la pre- 
sión auricular 20. 

Después de un corto lap so la pre- 
sión arterial máxima asciende hasta 
cifras normales 0 aun superiores. 
La presión arterial minima sigue 
baja porIa disminución de la resis- 
tencia arterial periférica y, como 
consecuencia, aumenta la presión del 

pulso. Este se hace amplio y céler, 
saltón, de tipo de "ariete de agua", 
semejante al de la insuficiencia aór- 
tica y, pOl' los mismos motivos, pue- 
den aparecer latidos arteriales y 

pulso capilar visibles. 
La frecuencia cardiaca está nor- 

malo poco acelerada en este periodo. 
El volumen minuto cardiaco está 
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aumentado (',n,lO,H). El corazón in- 
crementa su trabajo manteniendo el 
flujo efectivo, que hace frente alas 
necesidades orgánicas, además del 
caudal que se pierde pOl' cortocir- 
cuito a través de la fístula. 

Probablemente, el sistema de re- 
gulación del volumen minuto car- 
díaco, aun no conocido, tiene sus 
propioceptores situ ados en los tejì- 
dos y los mismos serían estimulados 
pOl' el descenso de flujo efectivo, de- 
terminado al establecerse el shunt 
a través de la fístula. De ese modo 
aumentaría el volumen minuto hasta 
neutralizar la derivación producida 
porIa misma. El aumento del volu- 
men minuto se hace pOl' aumento del 
volumen sistóIico y de la frecuencia 
cardíaca (G,n,lo,13). 

La sangre circula a mayor ve- 
10cidad y el tiempo circulatorio está 
disminuído ("1,"). Algunos autores 
han encontrado tiempo circulatorio 
normal 1 

~. 

El corazón late ampliamente, el 
lleno diastóIico y el vaciamiento sis- 
tólico están aumentados. El choque 
de la punta es frecuente, amplio, ex- 
tenso y los ruidos cardíacos están 
reforzados. Estos signos configuran 
el cuadro de eretismo cardíaco. 

El volumeD. sanguíneo total está 
aumentado la. Warren y col.s 10 esti- 
maron pOl' el método de Gregersen 
y col., con azul Evans, en 14 pacien- 
tes con fistula arteriovenosa y sin 
insuficiencia cardiaca y 10 com para- 
ron con la volemia después de la eli- 
minación quirÚrgica de 1/1 fístula. 
En el 44 pOl' ciento encontraron una 
reducción de más de 200 ml pOl' me, 
cifra que lIegó a 1060 ml pOl' m2 en 
una paciente. En el 51 pOl' ciento 
restante se encontró un cambio de 
menos de 200 ml pOl' me, cantidad 
considerada Iímite de los cambios 
aceptados como significativos. 

El aumento de volemia se explica- 
ría del siguiente modo: la diIatación 
aneurismática de los vasos, especial- 
mente venosos, del territorio de la 

fístula y la red venosa tributaria au- 
mentan su capacidad. La sangre se 
redistribuye, con déficit en el árbol 
arterial y capiIar. Esta disminución 
del volumen de ciertas zonas del apa- 
rato circulatorio estimularía termina- 
les propioceptivos específicos (volú- 
metros) determinando la producción 
de mayor cantidad de sangre, con au- 
mento de la volemia. El hecho es 
que unos 10 días después de la eli- 
minación quirúrgica de la fístula, 
disminuye sensiblemente la volemia 
en casi la mitad de los pacientes, pre- 
cisamente en los que los síntomas cIí- 
nicos y las modificaciones funcionales 
hacían pensar que el shunt arteriove- 
noso era más grande. Lógicamente, 
los delicados mecanismos compensa- 
dores puestos en juego deben ser pro- 
porcionados a la magnitud de dicho 
cortocircuito. 

El volumen sanguíneo central está 
aumentado n. 

Otro hall a z g 0 frecuente es el 
agrandamiento cardiaco global esti- 
mado radiológicamente, aun en au- 
sencia de signos de insuficiencia 
cardiaca. Este aumento es moderado. 
Generalmente, el área está en el Ií- 
mite superior de 10 normal y sólo 
se puede asegurar su agrandamiento 
comparándolo con la imagen posope- 
ratoria, que, generalmente, muestra 
una disminución marcada 2",23. 

Este agrandamiento es reversible 
en la gran mayoria de los casos, aún 
después de muchos años de exist en- 
cia de la fístula 2", pOl' 10 que se con- 
sidera que se debe primordialmen- 
te a dilatación. Otros auto res 24 acep- 
tan la existencia de una hipertrofia 
y que ésta pod ria ser reversible pOl' 
la eliminación de la fistula. 

La causa del agrandamiento ha si- 
do diferentemente explicada. Lewis y 

Drury"'; consideran que la derivación 
de sangre arterial porIa fistula de- 
termina una isquemia miocárdica que 
causa ria la dilatación e hipertrofia. 
Friedberg "6 considera que en vados 
casos que examinó habia un factor 
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significativo de esclerosis coronaria. 
Otros 10 adscribieron al aumento de 
la volemia. Sin embargo, Elkin y Wà- 
rren 10 no encontraron correlación en- 
tre los aumentos de área cardíaca y 

de volemia. La obstrucción de la fís- 
tula pOl' compresión no produce mo- 
dificaciones del área cardíaca en la 
radiografía. 

El agrandamiento cardíaco que nos 
ocupa es similar al que se presenta 
en la hipertensión arterial 0 en los 
estados en que el volumen minuto cir- 
culatorio está aumentado: hipertiroi- 
dismo, anemia, cor pulmonale, comu- 
nicación interauricular, etc. Igual que 
en ellos, es variable y no correlacio- 
nable estrictamente con los aumentos 
del volumen minuto 0 volemia. 

Este agrandamiento y el volumen 
minuto aumentado explican la aparic 
ción de soplos cardíacos funcionales, 
especial mente el de insuficiencia mi- 
tral sin lesión valvular, que des~pa- 
recen después del cierre de la fístula. 

El paciente portador de la fíRtula 
puede !legal' a la insuficiencia cardia- 
ca, como ha sido reiteradamente ob- 
servado y comunicado ~7, especial- 
mente cuando la fistula es amplia, 
con shunt arteriovenoso marcado y 

de larga data. En este caso es dable 
conRtatar que el volumen minuto es- 
tá descendido respecto al del mismo 
paciente antes de caer en insuficien- 
cia cardíaca y que representaba la 
suma de su demanda orgánica y Ta 

derivación por la fistula. Este volu- 
men minuto puede, sin embargo, ser 
mayor al normal, constituyendo un 
ejemplo típico de insuficiencia car- 
diaca con volumen minuto alto, simi- 
lar a la que se ha descripto en las 
cardiopatias hipertiroidea, anémica, 
beribérica y pulmonar. 

La compresión oclusiva aguda de 
la fistula, ya sea manual 0 instru- 
mental, con aparatos com pres ores es- 
peciales ~8 0 con el manguito del es- 
figmomanómetro, produce camhios 
I!larcados en la circulación del porta- 
dol'. Ya en 1875, Nicoladoni 2U obe.er- 
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vó el descenso de la frecuencia car- 
díaca al comprimir la fístula. En 
1890, Branham 30 comunica el miemo 
hecho y desde entonces se denomiha 
el fenómeno como "signo de Bran- 
ham" . 

Este signo es casi con stante. Nic- 
kerson y coP estudiaron 25 pacien- 
tes y encontraron que en el 68 pOl' 
ciento el pulso bajó 4 ó más latidos 
pOl' minuto al comprimir la fístula. 
Entre nosotros, Taquini y Suárez 13 

10 encuentran en 2 casos entre ~ pa- 
cientes estudiados, y Pietrafesa en 
sus dos casos 34. 

Esta disminución de la frecuencia 
cardiaca no se produce si se ha atro- 
pinizado previamente al paciente 4, 
25,31 pOl' 10 que es dable pensar que 
el fenómeno es mediado pOl' el vago. 

Las presiones arterial minima y 

media aumentan 3" al comprimir la 
fístula. Este aumento explicaria el 
signo de Nicoladoni-Branham, pues 
el aumento de presión estimula los 
presorreceptores aórticoR y carotí- 
deos que, pOl' vía vagal, determinan 
disminución de la frecuencia car- 
díaca. 

La eliminación del shunt pOl' com- 
presión hace descender el volumen 
minuto y el volumen sistólico a cifras 
normales, cuando están previamAnte 
aumentados. Nickerson y co!. 7 

en- 
cuentran que en el 88 pOl' ciento de 
sus 25 pacientes el volumen minuto 
descendió 0,5 l/min 0 más al com- 
primir' la fistula. Schreiner y coIn en 
iguales circunstancias, encontraron 
que en un paciente el índice cardíaco 
descendió de 8,44 a 3,62 l/min/m2 y 
el pulso, 8 lat/min ; en un segundo pa- 
ciente el índice cardíaco descendió de 
4,47 a 3,21 y el pulso, 18 latjmin y en 
un tercero, el indice cardiaco bajó de 
4,95 a 3,45 y el pulso, 32 lat/min. 

Entre nosotros, Taquini y Suárez l:J 

no observaron cambios en el volumen 
mínuto estimado con el método de 
Gro!lman. . 

Este descenso dei volumen minuto 
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y volumen sistólico no son impedidos 

porIa atropinización 7, pOl' 10 que se 

deduce que el reflejo propioceptivo no 

es mediado pOl' el vago. 
Además, el fenómeno no es altera- 

do porIa presencia de hipervolemia, 
que, lógicamente, no puede va rial' en 
el transcurso del experimento aguåò. 
Este hecho avala el punto de vista de 

que el aumento del volumen minuto 
en casos de fístula. no es producido 
pOl' el aumento de la volemia, sino pOl' 

las demandas tisulares, que sólo pue- 
den ser llenadas en estos casos au- 
mentando el volumen minuto pari- 
pasu con la derivación a través de la 
fístula. 

La presión venosa no se modi fica 
durante la oclusión aguda de la fís- 
tula según la mayoría de los autores. 
Sin embargo, Taquini y Suárez 13 ob- 

servaron un gran aumento en 3 ca~os. 
Este aumento de la presión venosa 
podría explicarse porque los pacien- 
tes estaban en insuficiencia cardía- 
ca y el corazón no pudo hacer frente 
al aumento de trabajo determinado 

porIa redistribución de la volernia, 
produciéndose entonces el ascenso de 
la presión diastólica del ventriculo 
derecho y, como consecuencia, el de 

la presión venosa. 

TRATAMIENTO QUIRURGICO 

Una condición que produce tan pro- 
fundas y graves alteraciones en el 

aparato circulatorio debe ser tratada 
radicalmente pOl' medio de su elimi- 
nación quirúrgica. 

Ya en 1833, Breschet 3G intentó la 

ligadura proximal de la arteria en 2 

casos. Ambas intervenciones fueron 
seguidas de gangrena del miembro. 
En 1843, Norris:17 comunica un caso 

de curación pOl' ligadura proximal y 

distal de la arteria. 
Se aconseja la intervención òes- 

pués de 3 meses de establecida la co- 

municación anormal, para que ya se 

haya desarrollado una circulación co- 
lateral suficiente, que permita la li- 

gadura arterial sin riesgo de isque- 

mia, y antes de 6 meses, para que 
no se produzcan lesiones locales y ge- 
nerales irreversibles 11. Sin embargo 
se han practicado operaciones exito- 
sas antes y después (hasta 20 años) 
de estos plazos. 

El método más simple consiste en 
la extirpación del aneurisma "entre 
4 ligaduras" (proximal y distal de 

la arteria y proximal y distal de la 

vena). EI tratamiento ideal es la eli- 
minación de la fístula con restaura- 
ción arterial y, menol'l importante, ve- 
nosa, con conservación de la permea- 
bilidad e independencia de ambos va- 
sos principales afertados. Lamenta- 
blemente, esta conducta no es siem- 

pre realizable pOl' las modificaciones 
anatómicas halladas, muy espec{al- 
mente porIa enorme circulación co- 
lateral vecina a la fístula. 

La simpaticectomía periarterial 
operatoria, así como los bloqueos sim- 
páticos farmacológicos y aún las sim- 
paticectomías quirúrgicas ampJias 

(lumbosacra, estelectomía, etc.) me- 
joran la circulación colateral al pro- 
ducir vasodilatación arteriolar y dis- 

minuyen los riesgos de isquemia pos- 

operatoria en la región afectada 3~. 

Debe estarse preparado para ha- 
cer frente alas modificaciones circu- 
latorias producidas porIa anulación 
de la fístula, especialmente la brus- 
ca sobrecarga del ventrículo izqlrier- 
do que puede no hacer frente a la re- 
distribución de sangre con aumento 
del contenido y presión arteriales y 

caer en insuficiencia aguda con el 

consiguiente edema de pulmón. Esta 
situación se neutraliza, generalmen- 
te, con una abundante sangría. 

Desaparecen el frémito y el soplo 

que se encuentran sobre la lesión. 

Disminuye la distensión venosa, 
tanto más cuanto más precoz sea la 

misma. 
Mejoran los tr~stornos tróficos 

distales, edemas, pigmentación. ce- 
lulitis, Ú1ceras, etc., en la misma pro- 
porción. 

La presión arterial y la frecuencia, 
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amplitud y celeridad del pulso se nor- 
malizan. Igualmente desaparecen las 
alteraciones del volumen minuto, ve- 
locidad circulatoria, volumen samr,uí- 
oeo total y central. 

Mejoran los síntomas y signos de 
eretismo cardíaco, disminuye el área 
cardíaca estimada clínica y radi'Jló- 
gicamente y desaparecen los soplos 
cardíacos funcionales. 

Si existía insuficiencia cardíaca 
antes de la intervención, aquélla des- 
aparece junto con su cortejo habi- 
tual de síntomas y signos. 
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