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FÍSTULAS ARTERIOVENOSAS TRAUMÁTICAS

El trauma en general y en especial el vascular es
causa de elevada morbimortalidad. Muchas veces
las lesiones en los vasos sanguíneos son tan graves,
que no da tiempo de traslado urgente a un centro de
atención hospitalaria que cuente con los recursos

RESUMEN

El trauma vascular es la causa principal de que exista actualmente una morbimortalidad muy ele-
vada. Las lesiones en los vasos sanguíneos son tan graves que muchas veces no da tiempo de un
traslado urgente a un hospital que cuente con los recursos para su atención. Cuando se logra contar
con manejo inicial de un Servicio de Urgencia, el manejo oportuno de estado de choque y de la asis-
tencia médica debe ser simultáneo. Actualmente se observa un importante aumento en los casos de
trauma de los vasos como efecto del transporte de alta velocidad, la violencia urbana y el uso de pro-
cedimientos diagnósticos y terapéuticos de carácter invasivo.

Palabras clave: Trauma vascular, morbimortalidad, vasos sanguíneos.

ABSTRACT

Vascular trauma is the main cause of existing a very high morbimortality at the moment. Injuries in
blood vessels are so serious that often it is not possible an urgent transfer to a hospital that counts
with resources for its attention. When it is obtained to count with initial handling of an Urgency Ser-
vice, the opportune handling of shock state and the medical aid must be simultaneous. At the moment
it is observed an important increase in the cases of vessels trauma as effect of transport high speed,
urban violence and the use of diagnoses and therapeutic procedures of invasive character.

Key words: Vascular trauma, morbimortality, blood vessels.

humanos y físicos para su atención. Cuando se lo-
gra contar con manejo inicial de un servicio de ur-
gencias, el manejo oportuno del estado de choque y
de la asistencia médica debe ser simultáneo, así
como el traslado a la sala de cirugía para detener el
sangrado y reparar los trayectos vasculares afecta-
dos, que pueden ser en cualquier parte del cuerpo,

Artemisamedigraphic en línea
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de ahí que se deba contar con lo necesario para su
manejo quirúrgico. Las lesiones vasculares (Figura
1) pueden clasificarse en varios grupos:

1. Laceración: de la simple lesión por punción a la
sección completa de pared arterial.

2. Confusión: hematoma de la adventicia y frag-
mentación variable de la pared arterial.

3. Desgarro de la capa íntima. La tracción vascular
en trauma cerrado o la lesión directa pueden di-
secar la íntima, provocando prolapso intralumi-
nal y ulterior trombosis.

4. Espasmo: nunca debe atribuirse ausencia de
pulsos o isquemia a espasmo únicamente.

5. Fístula arteriovenosa: cuando hay lesión conco-
mitante de la arteria y la vena.

6. Falsos aneurismas: laceraciones selladas par-
cialmente por coágulos que sufren licuefacción y
expansión posterior. En la sociedad moderna se
registra incremento en el trauma de los vasos
como efecto del transporte de alta velocidad, de
las confrontaciones militares,1 de la violencia ur-
bana2 y del uso de procedimientos diagnósticos y
terapéuticos de carácter invasivo.3

Como se sabe en algunos tipos de trauma pene-
trante, aun cuando haya un sangrado inicial, éste
no es de la magnitud previa, así que puede conside-
rarse que el objeto traumático “no tocó” los vasos
sanguíneos, por lo que en el paciente lesionado pue-
de pasar desapercibido una lesión interna, que aun-
que no produjo ese cambio hemodinámico hipovolé-
mico, siempre se deberá descartar la posibilidad de
una laceración vascular “contenida” por los tejidos
subyacentes. O bien que la doble lesión vascular
haya generado una comunicación denominada fís-
tula arterio venosa (FAV), que revisaremos en el
presente capítulo.

HISTORIA

El primero en reconocer una comunicación entre
una arteria y una vena fue William Hunter en
1757, describió en forma clara el soplo y frémito de
la fístula, así como la desaparición del mismo al

presionar la porción proximal de la arteria en el si-
tio de la comunicación. Nicoladoni en 1875 fue el
primero en demostrar la desaceleración del pulso al
comprimir la arteria proximal a la fístula arteriove-
nosa (signo de Nicoladoni-Branham). En 1913
Stewart notó que el corazón disminuía de tamaño
diez días después de la eliminación de la comunica-
ción, determinó que el tamaño del corazón aumenta
directamente en relación al diámetro del vaso, la
proximidad del vaso al corazón y al orificio de co-
municación entre la arteria y la vena. Existe un
incremento de la función del corazón en 25%, de-
pendiendo de lo anterior4 (Cuadro I). Los reportes
modernos se dan a través de las guerras con el re-
porte de Norman Rich5 y uno de los más destaca-
dos en la vida civil es el de Matox.

DEFINICIÓN

La FAV es una comunicación entre el árbol arterial
y venoso obviando el recorrido por el lecho capilar,
que puede ser traumática o iatrogénica.

ETIOLOGÍA

Existen dos grandes tipos de fístulas, algunas an-
giodisplasias y las traumáticas; las primeras que
también las podemos considerar de tipo congénito,
se producen por alteraciones en la formación de los
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Lesión Art. Lesión venosa Lesión Fístula
arteriovenosa arteriovenosa

Figura 1. Esquema del tipo de lesiones vasculares inclu-
yendo FAV.
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primitivos vasos capilares que estructuran el siste-
ma vascular maduro del neonato; las segundas y
objetivo de este capítulo se dividen en dos tipos: las
primeras son las de tipo iatrogénico que se produ-
cen después de la introducción de catéteres arteria-
les para diagnóstico o terapéuticas y la mayoría de
las veces se presentan en la región femoral, tam-
bién se pueden presentar en eventos quirúrgicos, fi-
jaciones traumatológicas y biopsias a sin visión di-
rectas. La frecuencia de las fístulas iatrogénicas es
de menos de 1%, el principal sitio afectado es la re-
gión femoral.6 Las segundas son de tipo accidental
y están condicionadas por heridas penetrantes (pro-
yectil de arma de fuego, arma punzo-cortante, frag-
mentos de vidrio, acero, hierro y otros materiales),
hasta hace algunos años la casuística se refería a
experiencia militar7 pero con el transcurso de los
años y la facilidad de adquirir armas de fuego en la
actualidad, la presencia de este tipo de patología va
en aumento.8 Es importante mencionar que existen
en la literatura reportes de fístulas (aunque de bajo
gasto) de etiología bacteriana (Yater-1940). Las
FAV son más frecuentes en las extremidades y es la
manifestación más común de lesiones vasculares
inadvertidas.

FISIOPATOLOGÍA

Una FAV produce efectos locales y generales en la
fisiología del aparato circulatorio, y dependerán di-
rectamente del tamaño y del sitio de localización de
la comunicación en relación al corazón. Entre los
efectos locales están el efecto isquémico que se rela-
ciona directamente con el sitio y diámetro de la fís-
tula, el efecto de masa que estará dado por proli-
feración vascular no funcionante o disfuncional
en la región afectada y el efecto hiperemiante,
que tendrá relación también con el tamaño de la
comunicación y va a condicionar hipertensión ve-
nosa distal e insuficiencia venosa.9 Entre los efec-
tos centrales o sistémicos está el aumento del gasto
cardíaco y aumento de la función cardíaca con hi-
pertrofia secundaria dependiendo del diámetro de
la fístula y su cercanía con el corazón.10

Las fístulas arteriovenosas en muchas de las ve-
ces no se presentan como tal, sino que van acompa-
ñadas de dilataciones aneurismáticas o seudoaneu-
rismáticas,11 de tal manera que podemos encontrar
seis tipos de fístulas:

1. Cuando existe una comunicación simple entre
una arteria y una vena.

2. Cuando existe una interposición de un saco
aneurismático entre una arteria y una
vena.

3. En una comunicación arteriovenosa más un
aneurisma arterial.

4. En presencia de un aneurisma arterial y un saco
aneurismático en comunicación con la fístula.

5. Cuando existe un saco aneurismático el cual
puede estar por arriba o por debajo de la fístula.

6. Cuando la fístula arteriovenosa se encuentra
dentro de un saco aneurismático.

Entonces hablamos de una FAV cuando el meca-
nismo de la lesión compromete tanto la arteria
como la vena paralela a ella, y no se hace la repara-
ción vascular de inmediato, generándose una deri-
vación del flujo arterial a la vena, es decir, de un
sistema de presión a un sistema de volumen a tra-
vés de dicha comunicación.

INCIDENCIA Y LOCALIZACIÓN

El trauma vascular se sigue produciendo en los con-
flictos militares, pero también en la vida civil, dado
por la violencia,12 los accidentes de tránsito y los la-
borales; en cualquier parte del cuerpo en donde
exista trayecto arterial y venoso, y que pueda ser
penetrado por un arma.

Causas de lesión vascular civil según su frecuencia:

1. Heridas de arma de fuego 59%
2. Heridas de arma blanca 28%
3. Laceración 6%
4. Iatrogénicas 4%
5. Trauma cerrado 3%

En términos generales las FAV, de acuerdo a su
localización, se reportan como sigue:13

1. FAV Femoral Superficial: 22%
2. FAV Poplítea: 16%
3. FAV Tibial Posterior: 1%
4. FAV Braquial: 8%
5. FAV otras localizaciones: (tórax, abdomen) 43%,

son las que con menos frecuencia llegan vivos al
hospital por la magnitud del daño vascular (aor-
ta, cava, porta, etc.). Las lesiones en la aorta to-
rácica ocasionan la hemorragia masiva y la
muerte hasta en 70 a 90%, y de los que llegan vi-
vos al hospital en las siguientes seis horas falle-
cen de 30 a 50%.14

Obviamente, las estadísticas tomadas para la
confección de esta tabla son tan relativas y gene-
rales, no contemplan todas las causas posibles de
trauma vascular y provienen de literatura sajona.
En México, en sus diferentes hospitales, las ci-
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fras variarán de acuerdo a múltiples circunstan-
cias.15

CUADRO CLÍNICO

Signos y síntomas de insuficiencia arterial, como son:

• Claudicación intermitente, palidez, hipoter-
mia distal, datos de embolización incluyendo
ulceraciones e isquemia.

• Cuadro de insuficiencia venosa con coloración
ocre, edema periférico, várices pulsátiles.9

• Hipertermia distal al sitio de la lesión, hiper-
hidrosis, frémito y soplo.

• Hematuria, hematemesis, hemoptisis o mele-
na cuando se trata de fístulas viscerales.

• Insuficiencia cardiaca congestiva.10

Clínicamente, en el trauma vascular, la hemorra-
gia y el hematoma son los signos más frecuentes. La
primera es la forma clásica de presentación de las le-
siones vasculares. Se asocia con choque hipovolémi-
co en 50% de los casos. Cuando la caída de la tensión
arterial es muy severa, puede desaparecer el sangra-
do, reapareciendo cuando se restablece la presión ar-
terial. Si la lesión vascular es parcial, el sangrado es
continuo porque la parte intacta del vaso impide que
se retraiga y se cierre. Si la lesión es completa, el
vaso se retrae por espasmo del músculo liso y se pro-
duce trombosis en el orificio, lo cual hace que en es-
tos casos el sangrado sea menor. Este espasmo es
más frecuente en la arteria braquial y su causa es
desconocida; parece que se produce más por estímu-
lo directo sobre el músculo liso que por influencia
nerviosa. La lisis del trombo o su desplazamiento por
la presión son las causas de hemorragia “tardía” en
tales casos. En las lesiones arteriales la hemorragia
es profusa; pulsátil y rutilante; en las venosas es
menos abundante y oscura. La diferenciación
preoperatoria de la fuente de sangrado tiene poca
importancia práctica. El sangrado puede no estar
presente en el momento de examinar el paciente,
pero interrogándolo puede encontrarse que la tuvo.16

Hematoma
Si la herida vascular tiene trayectoria que comu-

nica con el exterior, se hace evidente el sangrado; si
no lo hace, la sangre se acumula en los tejidos veci-
nos formando un hematoma que puede continuar
creciendo en forma notoria o puede ser bloqueado
por los tejidos sin adquirir mayores proporciones.

Soplo
Ocasionalmente puede auscultarse un soplo so-

bre la zona de la lesión. Es la manifestación de tur-

bulencia como consecuencia del daño vascular.
Cuando es continuo se debe pensar en la presencia
de una FAV.

Cambios distales a la lesión vascular
Cuando se produce una lesión vascular en una

extremidad, puede encontrarse distalmente una se-
rie de alteraciones cuya severidad va a depender de
la magnitud de la lesión, y de la efectividad de la
circulación colateral; estas alteraciones son de dos
tipos: cambios en los pulsos y cambios isquémicos.

1. Cambios en los pulsos: la pérdida de los pulsos
indica obstrucción parcial o completa del flujo
arterial por interrupción o por espasmo arterial.
Los pulsos deben evaluarse una vez el paciente
haya sido recuperado del choque hipovolémico,
comparándolos con los de la extremidad sana. Es
importante tener en cuenta que la presencia de
pulsos no descarta lesión vascular, ya que la
sangre puede pasar a través del hematoma, o
una laceración arterial puede ser temporalmen-
te ocluida por un coágulo, existiendo en ambos
casos pulsos distales en presencia de la lesión
vascular.
La ausencia de pulsos una vez recuperado el pa-
ciente del estado de choque debe hacer pensar en
daño de la anatomía vascular principalmente ar-
terial. Es un grave error atribuir la ausencia o
disminución de los pulsos a espasmos arteriales,
sin hacer ningún diagnóstico adicional para des-
cartar lesión arterial. Cuando los pulsos se en-
cuentran presentes la posibilidad de pasar por
alto una lesión arterial es alta, pues desde hace
tiempo de sabe que el porcentaje de pacientes
con lesión arterial seria y pulsos distales presen-
tes varía de 10 a 33%.

2. Cambios isquémicos: se caracterizan por alte-
raciones en el color de la piel de la extremidad
(palidez o cianosis), por frialdad o por altera-
ciones neurológicas. Los cambios neurológi-
cos, consistentes en parálisis de la extremi-
dad, anestesia o hipoestesia, son muy
importantes, pues se correlacionan con la se-
veridad de la isquemia.

Los nervios periféricos son las estructuras más
sensibles a la hipoxia; es por ello que la anestesia y
la parálisis se desarrollan rápidamente, cuando hay
una obstrucción arterial importante. El músculo es-
triado es igualmente sensible a la anoxia. Experi-
mentalmente se ha encontrado que después de cua-
tro a seis horas de interrupción del flujo artrerial, las
posibilidades de recuperación del músculo y de los
nervios son escasas. La piel y los tendones, por el
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contrario, poseen gran resistencia a la anoxia. La
isquemia puede producir dolor severo en la extre-
midad afectada.17

La existencia de una FAV hace que descienda la
resistencia periférica, lo cual es un poderoso estí-
mulo para la formación de circulación colateral, au-
mentando además el gasto cardíaco. Si la fístula es
entre dos vasos de calibre mayor o ha estado pre-
sente por largo tiempo, puede llegar a producir in-
suficiencia cardiaca. En niños produce tardíamente
aumento de la longitud de la extremidad afectada.

DIAGNÓSTICO

La gasometría venosa en donde encontraremos un
aumento de la presión parcial de oxígeno. Hay mé-
todos del laboratorio vascular que ya no se usan
como la pletismografía y termografía,  consideradas
actualmente de poco valor y de utilidad práctica.

El Doppler clásico sigue siendo fundamental en
el diagnóstico no invasivo de primer contacto. El ul-
trasonido Doppler color puede demostrar las carac-
terísticas del flujo arterial y venoso, la localización
de la fístula así como el tamaño de la comunicación
arterio-venosa.

La Medicina Nuclear y la Resonancia Magnética
son útiles en casos crónicos de FAV, que pasaron des-
apercibidas en el momento agudo del trauma vascu-
lar. Los radioisótopos permiten conocer en un alto
porcentaje el sitio de la FAV. La resonancia magnéti-
ca es muy útil para hacer el diagnóstico de FAV.

La tomografía computarizada helicoidal nos da
imágenes también muy útiles en el sitio y magnitud
de la FAV.18

La arteriografía deberá de ser selectiva en la ar-
teria afectada y supraselectiva cuando existan tra-
yectos fistulosos, ésta aparte de ser diagnóstica
puede ser el medio inicial de tratamiento, y en algu-
nos casos el tratamiento definitivo con los métodos
endovasculares actuales.

La angiografía en el trauma vascular tiene indi-
caciones precisas en cuanto a etiología, localizacio-
nes, magnitud o severidad, o pronóstica desde el
punto de vista diagnóstico o terapéutico y del mane-
jo práctico del paciente,19 sea en la sala de Urgen-
cias, en hemodinamia, en el quirófano o en la Uni-
dad de Cuidados Intensivos.

Las indicaciones para efectuar la angiografía son:

a) Pacientes hemodinámicamente estables,
con signos equívocos de lesión arterial.
(Hematomas no pulsátiles, herida cerca-
na a un vaso mayor, ausencia de pulso
distal sin otros signos de isquemia, histo-
ria dudosa de sangrado arterial).

b) Heridas secundarias a trauma cerrado.
c) Heridas secundarias a proyectiles múlti-

ples.
d) Heridas por proyectiles paralelas a un

vaso mayor.
e) Sospecha de fístula arteriovenosa o seudo

aneurisma.
f) Heridas en cuello o tórax de localización

dudosa.
g) Trauma de tórax con fracturas de prime-

ra costilla y ensanchamiento mediastinal.

Las FAV son de rara presentación en el trauma
agudo, excepto en las situaciones en que una arte-
ria y una vena son puestas en comunicación directa
por una agresión simultánea (herida de arma de
fuego, elemento punzo-cortante, maniobras médi-
cas quirúrgicas o percutáneas, etc.). Generalmente,
se evidencian en la evolución a largo plazo. Enton-
ces, se pueden ver aumento considerable del calibre
de la arteria y venas involucrada, debido a la hiper-
tensión constante en el sitio de la FAV y que puede
producir un proceso degenerativo de las capas me-
dias, tanto de la arteria como de la vena, el tipo de
la arteriosclerosis. Los hallazgos de la angiografía
en el Trauma Vascular pueden ser la obstrucción
del vaso estudiado, extravasación del contraste
empleado, llenado inmediato de la vena en una
FAV, irregularidades o defectos en la pared o en el
llenado del vaso y la presencia de seudoaneuris-
mas (Figura 2).20

Los riesgos de la angiografía diagnóstica, son mí-
nimos, tiene hoy en día una mortalidad extremada-
mente baja, cerca de 0.025%. Ante estas circunstan-
cias y los hallazgos se deberá de tomar la decisión
del manejo vascular mediante la colocación de féru-
las endovasculares, o bien el paso a la brevedad po-
sible para su corrección quirúrgica.

TRATAMIENTO

Todas las FAV traumáticas deberán ser cerradas
(Figura 3).21 El manejo de las lesiones agudas vascu-
lares incluye controlar la hemorragia, que en la ma-
yoría de las circunstancias puede detenerse con la
simple compresión digital cuando se trata de lesio-
nes en las extremidades. El uso de torniquetes pue-
de ser empleado con mucho criterio, evitando el ex-
ceso de presión local que pueda ocasionar daño
neurológico periférico irreversible, y la obstrucción
al flujo circulatorio que pueda ser causa de daño
isquémico. Fundamental el control del estado de
choque para minimizar el tiempo de isquemia. Las
primeras seis a ocho horas de isquemia constituyen
el “tiempo de oro” para la reparación vascular.22
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El manejo quirúrgico23-26 requiere de cirujanos
entrenados y con criterio en el manejo de las venas
y arterias: incisión amplia para control proximal y
distal del vaso; identificar y aislar la mayor parte

de colaterales, respetando su integridad; disecar la
arteria en suficiente amplitud; extraer el tejido no
viable; abrir el vaso cuando hay sospecha de des-
prendimiento de la capa íntima; desbridar hasta
donde se encuentre pared arterial normal; tratar
siempre de reparar la vena si está lesionada; obte-
ner una arteriografía operatoria al final del procedi-
miento; recubrir el área cruenta con tejidos blandos
sanos; fasciotomías amplias en caso de necesidad.

Las fasciotomías están indicadas cuando el lapso
entre la lesión y su reparo definitivo es mayor de
seis horas; cuando hay lesión venosa concomitante;
cuando hay trauma de tejidos blandos severo y en
casos de edema masivo.27

En el manejo postoperatorio el compromiso dis-
tal de la extremidad debe monitorizarse cuidadosa-
mente, con controles frecuentes de pulsos, color,
temperatura y llenado capilar. No deben utilizarse
vendajes compresivos y debe vigilarse la aparición
de edema. Los movimientos musculares se inician
precozmente y la deambulación tan pronto lo per-
miten las otras lesiones. Los antibióticos iniciados
en el preoperatorio deben mantenerse hasta com-
pletar el ciclo de tratamiento.

La trombosis arterial aguda es la complicación
más frecuente, siendo los factores de riesgo princi-
pales: las suturas a tensión, el inadecuado desbri-
damiento arterial, la presencia de trombos residua-
les distales, las estenosis de la línea de sutura, el
acodamiento y la compresión externa del injerto.

La infección puede causar ruptura de la línea de
sutura, provocando una hemorragia masiva, súbita
y potencialmente letal. En casos de infección deben
retirarse todos los injertos sintéticos, siendo nece-
saria la ligadura de los dos cabos arteriales con la
posibilidad de un injerto extra-anatómico.

La estenosis vascular temprana es, general-
mente, el resultado de una deficiente técnica qui-
rúrgica. La obstrucción tardía es causada por hi-
perplasia de la íntima en la línea de sutura y se
puede manifestar semanas o meses después. Otras
complicaciones incluyen dolor crónico por la neuro-
patía isquémica o traumática, alteraciones funcio-
nales de la extremidad, así como cambios arterioes-

• No. 1 y 2 FAV Aorto Cava
• No. 3, 4 y 5 FAV Ilio Cava
• No. 6, 7 y 8 FAV Ilíaca-Ilíaca
• No. 9 FAV Carótido Yugular
• No. 10 y 11 FAV Carótida-Vena Innominada
• No. 12 FAV Renal-Renal
• No. 13, 14, 15 FAV Subclavia-Subclavia
• No. 16 FAV Femoral-Femoral
• No. 17 y 18 FAV Femoral superficial
• No. 19, 20, 21 y 22 FAV Vasos Infra Poplíteos
• No. 23 FAV en Riñón trasplantado

Figura 2. Fístulas arteriovenosas traumáticas (FAV).

Figura 3. Reparación quirúrgica arterial y venosa.
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cleróticos precoces.28 La respuesta clínica tiene que
ser evidente cuando se corrige la FAV y por ende la
hipertensión venosa (Figura 4).

El cierre quirúrgico o endovascular no siempre
corrige el gasto cardiaco elevado. En esos casos se
podrán usar dilatadores arteriales como la Prosta-
glandina E1, Inhibidor de la Fosfodiesterasa III, uso
de drogas inotrópicas y, poner mucha atención al
volumen sanguíneo circulante, que es fundamental
para el éxito después del cierre de la FAV.

El Manejo Endovascular con prótesis endovascu-
lares (Figura 5) será dependiendo de cada caso,29 en
especial en aquellos pacientes que estén estables
hemodinámicamente y que no haya evidencia de
sangrado en ese momento. En las FAV que han pa-
sado el episodio agudo, su pronóstico ha cambiado

Figura 5. Endopróte-
sis en arteria femoral
superficial que ocluye
el orificio de la FAV.

Figura 4. Clínica antes (a) y después (b) de reparación de
FAV Subclavia Izquierda (cierre de la úlcera cutánea [fle-
chas].

favorablemente con la colocación de férulas recu-
biertas o endoprótesis sobre todo en los casos de
afección de vasos torácicos o abdominales.30-32 Tam-
bién pueden emplearse en el cuello o en las extre-
midades para corregir las FAV.

CONCLUSIONES

Las FAV deberán considerarse, y siempre deberán
descartarse durante el trauma vascular en su etapa
aguda, ya que fácilmente pueden pasar inadverti-
das. Cuando la evolución clínica a mediano plazo
muestra características de hipertensión venosa y de
isquemia distal cercana al sitio donde hubo un trau-
matismo, así como datos de insuficiencia cardiaca,
se deberá de evidenciar con los diferentes tipos de
imágenes el sitio y el tamaño de la FAV, para proce-
der a su manejo quirúrgico convencional con el cie-
rre de la comunicación arteriovenosa y reparación
de ambos vasos, o bien, como cada vez más frecuen-
temente lo hacemos empleando la colocación percu-
tánea de endoprótesis vasculares que cierren el tra-
yecto fistuloso entre la arteria y la vena.
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