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Isquemia miocardica demostrada secundaria a fistulas coronarias
multiples con drenaje en el ventriculo izquierdo

Raul Gascuefia Rubia, Felipe Hernandez Hernandez, Juan C. Tascon Pérez,
Agustin Albarran Gonzalez-Trevilla, Maria Lazaro Salvador y Pedro Hernandez Simén
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Los casos de isquemia miocardica demostrada debida
a la presencia de fistulas coronarias multiples son esca-
sos. Presentamos un caso de fistulas coronarias multi-
ples dependientes de la descendente anterior, arteria cir-
cunfleja y coronaria derecha, con drenaje en el ventriculo
izquierdo, responsables de isquemia demostrada me-
diante ergometria con talio. El diagnéstico fue angiografi-
co y su etiologia congénita. El control definitivo de los
sintomas se consiguié con betablogueantes y no con ni-
tratos, en consonancia con el fendbmeno de robo corona-
rio como causante de la isquemia.
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Secondary Demonstrated Myocardial Ischemia
due to Multiple Coronary Fistulae Draining
into the Left Ventricle

There are few cases of demonstrated ischemia due to
the presence of multiple coronary fistulae. We report a
case of multiple coronary fistulae from left anterior des-
cending, circumflex and right coronary arteries draining
into the left ventricle, which were responsible for myocar-
dial ischemia demonstrated with thallium stress test. They
were diagnosed by coronary angiography, and their etio-
logy seems to be congenital. The final control of symp-
toms was achieved with beta-blockers, and not with nitra-
tes, which speaks for a «steal phenomenon» as the cause
of ischemia.
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INTRODUCCION

Las fistulas de arteria coronaria a camara cardia
son una causa poco frecuente de isquemia cardia
Presentamos un caso de fistulas coronarias multipl

no de robo del flujo coronario.

CASO CLINICO

Un vardn de 58 afos de edad fue ingresado en nueg

tro centro por dolor toracico. Entre los antecedente
personales destacaba el tabaquismo, con obstrucci
cronica al flujo aéreo, y la existencia de cardiopatia hi

pertensiva, sin otros factores de riesgo aterosclerético

El paciente presentaba angina de esfuerzo estable
grado Il segun la clasificacion de la Canadian Cardio
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vascular Society, y estaba en tratamiento con 5-mono-
nitrato de isosorbide (40 mg), aspirina (150 mg) y lisi-

(C;ﬁopril (10 mg). Ingres6 por dolor de caracteristicas
gnginosas, de reposo, que cedia con nitroglicerina in-

Frav

al ventriculo izquierdo con isquemia debida a fenédme

travenosa, sin claros cambios electrocardiograficos. El
cuadro se repitid en dos ocasiones durante su ingreso,
con presion arterial de 135/70 y 140/80 mmHg, res-
pectivamente.

En la exploracion fisica no se observaron hallazgos
e interés, salvo la existencia de un cuarto tono en la
uscultacion cardiaca y una espiracion alargada a

auscultacion pulmonar. La presion arterial era

0/70 mmHg. Las analiticas fueron normales, inclu-
yendo el colesterol total y fraccionado y los perfiles
Egrdl’acos _seriadps. El electroc_ardiograma basal de-
mostraba ritmo sinusal, con un intervalo PR alargado

(258 ms), hemibloqueo anterior de rama izquierda y
datos de hipertrofia ventricular izquierda con sobrecar-
ga sistdlica. El indice cardiotoracico estaba levemente
aumentado en la radiografia de térax, con elongacion
aortica.

Se realiz6 ergometria segln protocolo de Bruce bajo
tratamiento con nitratos y amlodipino, siendo clinica y
eléctricamente negativa para una capacidad funcional
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de 7 equivalentes metabolicos (MET), presentando fi-
brilacion auricular paroxistica durante el maximo es-
fuerzo. La presién arterial maxima fue 170/70 mmHg.
El ecocardiograma objetivé hipertrofia ventricular iz-
quierda ligera (13 mm) con relajacién disminuida,
siendo la contractilidad global y segmentaria norma
les. El Holter no puso de manifiesto hallazgos de in
terés.

Ante la persistencia de los cuadros de dolor toraci
co, se realizé coronariografia, en la que se aprecio u
arbol coronario tortuoso, de calibre moderadament
aumentado con flujo normal, sin lesiones angiografi
cas y con nacimiento independiente de descenden
anterior y de arteria circunfleja.

Existian abundantes sinusoides en el territorio de la
descendente anterior, diagonales y marginal dominar
te, asi como en la descendente posterior de la arter
coronaria derecha, con fistulizaciéon de los mismos a =
ventriculo izquierdo y paso de contraste durante la sis¢
tole y la diastole (fig. 1). A

El paciente fue dado de alta con tratamiento antian’ .
ginoso mediante amlodipino y nitratos, reingresando
meses después por un cuadro de dolor toracico s
cambios electrocardiogréficos ni enzimaticos, que ce
di6é con nitroglicerina intravenosa pero no con nitritos
por via sublingual. Se realiz6 ergometria de esfuerz;
con talio, bajo el mismo tratamiento, que demostrd
isquemia septal, siendo la capacidad funcional d¢
9 MET y el doble producto de 23.275, con una presior
arterial maxima de 170/70 mmHg. £

Se suspendieron los nitratos y calcioantagonistadig. 1. A: proyeccion lateral de la arteria coronaria izquierda en la que
pautando tratamiento betabloqueante con carvediloB® ol_)serva Ia_pre_sencia_de abundgntes pomunicacionesfistulosas des-

e dicho territorio hacia el ventriculo izquierdo. El escaso relleno de

con lo cual el paciente se ha mantenido aSIntomfmc@ontraste de la arteria circunfleja se debe a la ausencia de tronco co-

durante un seguimiento de 6 meses. m(n izquierdo, con ostium independiente de descendente anterior y

circunfleja. B: proyeccion oblicua anterior derecha (OAD 30°) de la ar-

. teria coronaria derecha, con presencia de trayectos fistulosos hacia
DISCUSION ventriculo izquierdo dependientes de la descendente posterior.

La incidencia angiografica comunicada de fistulas
entre arterias coronarias nativas y cavidades cardiacas
se estima en un 0,1-0,7%aunque su incidencia real ambos en menos del 5%. La camara receptora es mas
es desconocida, dado su caracter frecuentemente asfnecuentemente la auricula o el ventriculo derechos
tomatico. La etiologia mas frecuente es la congénita(76-92%4°. Se han comunicado 23 casos de fistulas
aunque pueden ser adquiridas, en el seno de tumoresronarias multiples al ventriculo izquietdo
como hemangiomas, en la cardiopatia reumatica o Las coronarias proximales a la fistula pueden ser
iatrogénicas tras la cirugia cardiaca o la realizaciomormales o, con mas frecuencia, tortuosas y elongadas,
de biopsias endomiocardicas en pacientes trasplam®n ocasiones con dilatacién aneurismatica. Pueden co-
tados. existir con lesiones ateroscleroétitas

Las fistulas congénitas se atribuyen a la persistencia La mayoria de los pacientes permanecen asinto-
de sinusoides miocardicos embrionarios, o venas tebenéticos, si bien puede producirse isquemia miocar-
sianas con comunicacion directa con la cavidad vendica sintomatica por robo del flujo coronario, con el
tricular. En los estudios histoldgicos se encuentrarconsiguiente disbalance entre el aporte y la deman-
igualmente vasos arterioluminales o arteriosinusoidaela, produciendo sintomas predominantemente du-
les telangiectasicbs rante el esfuerzo, pudiendo producirse incluso ne-

Segun el trayecto fistuloso, las fistulas pueden secrosis miocardica. En nuestro caso, se objetivo
localizadas, afectando a una sola arteria (el 79% en liaquemia en la gammagrafia de esfuerzo con talio.
serie de Hobbs et o difusas, como es nuestro caso.En algin caso se ha descrito insuficiencia cardiaca,
Se originan en el arbol izquierdo en un 42-¥4%en  bien en relacién con fibrilacién auricular, o en oca-
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Fig. 2. Gammagrafia de perfusion con
talio que pone de manifiesto defecto de
perfusion miocardica septal con el es-
fuerzo (A) que reperfunde con la reinyec-
cion (B).

siones atribuida a sobrecarga de volumen, aunque ker negativos, siendo pocos los casos con isquemia
isquemia miocardica secundaria al robo del flujo co-claramente documentada descritos en la bibliografia.
ronario parece fisiopatolégicamente mas probableEn estos casos, curiosamente la cAmara de drenaje es
No obstante, no es habitual la existencia de flujoel ventriculo izquierdo, como en nuestro paciente.
fistulosos significativos. La historia natural a largo Las imagenes de perfusion con talio pueden ser nor-
plazo es desconocida. males en caso de isquemia difusa. El electrocardio-

No hay hallazgos patognoménicos en la exploraciorgrama durante el dolor puede demostrar hallazgos
fisica, que es frecuentemente normal. En caso de fistypoco especificos. En nuestro caso, ademas, la cardio-
las de alto flujo, puede auscultarse un soplo diastélicopatia hipertensiva podria enmascarar la isquemia
sistolico o continuo, a veces ctill palpable. miocardica.

Su diagndstico suele ser angiografico, aunque si el La cardiopatia hipertensiva puede ser responsable de
flujo es suficientemente elevado pueden detectarsisquemia miocardica. Nuestro paciente presentaba ci-
mediante ecocardiografia Doppler. Puede demostraffras tensionales controladas en reposo, durante los epi-
se isquemia miocardica mediante ergometria y comsodios anginosos y durante la ergometria. Los trayec-
gammagrafia con imagenes de perfusion con radictos fistulosos eran mas abundantes en el territorio de la
nuclidos, habiéndose descrito el empleo de estimuladescendente anterior, y el cambio de tratamiento no
cion eléctrica auricular, y la medida de lactato duranprodujo variaciones significativas en la presion arte-
te el esfuerzo. Los resultados de las pruebas puedeial, lo que nos inclina a esta etiologia como responsa-
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ble del cuadro, aun cuando no podria descartarse totab con nitratos, en consonancia con el fenbmeno de
mente la cardiopatia hipertensiva. robo coronario como causante de la isquemia.
El tratamiento es necesario en los pacientes con an-
gina o insuficiencia cardiaca. Se ha demostrado la uti-
lidad de los betabloqueantes, calcioantagonistas, nitra-
tos y nitroglicerina, si bien estos Ultimos pueden
incrementar el fendmeno de robo al dilatar la fistula y
disminuir conjuntamente la presion telediastoélica ven-BIBLIOGRAFIA
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