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Señor director:

La insuficiencia cardíaca (IC) es una patología que
se presenta con frecuencia en los pacientes con in-
suficiencia renal crónica (IRC) en tratamiento con
hemodiálisis (HD)1. Las posibles etiologías de la IC
de estos enfermos son numerosas, y con frecuencia
el origen es multifactorial1.

La fístula arteriovenosa interna ( FAVI) que se uti-
liza para la HD excepcionalmente provoca una IC.
En los pocos casos publicados, la evolución de la
IC desencadenada por la FAVI es crónica y progre-
siva, con una instauración insidiosa y una evolución
lenta2-5. Por ello creemos de interés presentar nues-
tra experiencia con un paciente en HD en el que
un incremento del flujo de su FAVI tras la implan-
tación de una endoprótesis vascular desencadenó
una IC aguda y grave.

Se trata de un paciente de 55 años de edad con
una IRC por una nefroangioesclerosis secundaria a
una hipertensión arterial esencial de 16 años de evo-
lución. En la valoración previa a su entrada en el
programa de HD se le diagnosticó una cardiopatía
hipertensiva con hipertrofia concéntrica, una dilata-
ción leve del ventrículo izquierdo, y una fracción de
eyección del 50%. Un ecocardiograma practicado
dos años antes había sido normal. No tenía otros
antecedentes personales de interés médico.

La HD se realizó durante las primeras seis sema-
nas a través de un catéter que canalizaba la vena
subclavia izquierda; dado que una FAVI radiocefáli-
ca izquierda que se le había practicado previamen-
te se trombosó en el postoperatorio inmediato. Du-
rante este período se le realizó una nueva FAVI, en
esta ocasión branquial izquierda, que funcionó sin
problemas durante 18 meses . Al cabo de este tiem-
po, sin ningún acontecimiento inte rcurrente rele-
vante, la extremidad superior izquierda empezó a

edematizarse de forma lentamente progresiva. Se le
realizó una flebografía en la que se veía una este-
nosis de la vena subclavia izquierda (fig. 1) , en la
zona donde había estado colocado el catéter a tra-
vés del cual se inició la HD. La estenosis fue co-
rregida mediante una angioplastia transluminal y la
implantación de una endoprótesis vascular metálica
(fig. 2) . A los dos días de este tratamiento el enfer-
mo acudió a la urgencia con disnea de reposo y or-
topnea de unas 24 horas de evolución. En la ex-
ploración clínica presentaba como hallazgos rele-
vantes: ingurgitación yugular, frecuencia respiratoria
24 por minuto, crepitantes difusos en ambos pul-
mones, frecuencia cardíaca rítmica a 116 pulsacio-
nes por minuto, temperatura de 36,7 °C, tensión ar-
terial 190/100 mmHg, ganancia de peso inte r-diáli-
sis de 1 kg. El edema de la extremidad superior había
mejorado desde la angioplastia. En la radiografía del
tórax se confirmó la existencia de un edema pul-
monar. En el ecocardiograma se veía un ventrículo
izquierdo dilatado, con una función global deprimi-
da y una fracción de eyección del 40%. En el resto
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de los exámenes complementarios, incluido el elec-
trocardiograma, la determinación de hormonas ti-
roideas, y la hematimetría, no se encontraron alte-
raciones relevantes.

La IC fue refractaria a la disminución del peso me-
diante las HD. Por el contrario, la oclusión transi-
toria de la FAVI mediante un manguito de presión
producía un descenso significativo de la frecuencia
cardíaca.

La reducción quirúrgica longitudinal de la FAVI re-
sultó insuficiente para mejorar la IC, por lo que se
procedió a la ligadura completa de la fístula. Inme-
diatamente tras la oclusión de la FAVI el paciente
comenzó a mejorar desde el punto de vista cardio-
pulmonar, y a los pocos días se encontraba sin dis-
nea y asintomático.

La IC es una complicación infrecuente de una
FAVI. En los pocos casos publicados la IC es de ins-
tauración insidiosa y su agravamiento es lento2-5. El
mecanismo patogénico es la progresiva dilatación de
la vena eferente de la FAVI que determina un in-
cremento paulatino del flujo a través de la fístula,
lo que a su vez incrementa de forma propo rcional
el gasto cardíaco (GC). El caso que hemos presen-
tado es atípico porque la instauración de la IC fue
aguda y desencadenada por el súbito aumento del
flujo a través de la fístula producido por la angio-
plastia. Hay otros dos factores que en nuestro pa-
ciente han contribuido en la patogenia de la IC. En
primer lugar el enfermo tenía una miocardiopatía hi-
pertensiva que le había dejado sin reserva funcional
cardíaca. En segundo lugar la arteria aferente la FAVI

era la braquial, cuyo flujo es más elevado que el de
la arteria radial con la que habitualmente se reali-
zan estas fístulas.

La sospecha diagnóstica de una IC secundaria a
una FAVI puede establecerse precozmente si, como
en nuestro paciente, el signo Nicaladoni-Branhan es
positivo: disminución de la frecuencia cardíaca al
cerrar la fístula mediante su compresión externa6. En
cualquier caso es obligado descartar todos los posi-
bles factores etiológicos que pueden desencadenar
una IC en los pacientes en HD; los más frecuentes
son la hipertensión arterial, la anemia, la sobrecar-
ga de volumen y la cardiopatía isquémica1. La con-
firmación del incremento del GC es diagnóstico, en
ausencia de una anemia, un hipertiroidismo o un
beri-beri. El GC puede cuantificarse mediante el eco-
cardiograma o, si fuera necesario, mediante otras
técnicas invasivas2. En nuestro paciente no se pudo
confirmar el incremento del GC por problemas téc-
nicos del ecocardiógrafo, pero no consideramos
oportuno la realización de exploraciones agresivas
dada que la evidencia clínica era contundente: re-
lación temporal con la angioplastia, ausencia de
otros factores etiológicos de una IC, y signo de Ni-
caladoni-Branhan positivo.

El cierre de la FAVI determina en todos los casos
la disminución del GC, y en la mayoría la desapa-
rición rápida de los síntomas2-6, como en nuestro
paciente.

La IC secundaria al incremento brusco del flujo a
través de una FAVI es muy infrecuente, y siempre está
desencadenada por una actuación terapéutica. Los pa-
cientes con una cardiopatía previa tienen un mayor
riesgo de sufrirla. La vigilancia hospitalaria es acons e-
jable en las horas siguientes a la intervención vascula r.
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Fig. 2.—Endoprótesis vascular metálica en subclavia izquierda.
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