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Una perspectiva personal de la historia de los trasplantes
en el Centro Médico Nacional Siglo XXI del Instituto Mexi-
cano del Seguro Social en México, D.F."

Dr. A. Rafael Gutiérrez Carrefo*

Hacia 1969, cuando hacia mi Internado de Pre-
grado, veia con profunda tristeza como gente entre
la 12 y 22 décadas de la vida no sobrevivia a la in-
suficiencia renal a pesar de las multiples sesiones
de dialisis peritoneal. Para esas fechas, ya tenia
las noticias que se empezaban a hacer trasplantes
de 6rganos “en forma experimental”, y circunstan-
cialmente habia leido “La Incognita del Hombre”
de Alexis Carrell, que, como Ud. estimado lector
sabe es uno de los pioneros en el campo de la ciru-
gia vascular y los trasplantes —pues bien—, mi in-
tencion fue prepararme en el campo de la cirugia
para poder realizar alguno de mis suefios jjhacer
trasplantes!!

La Providencia, Dios o el Universo como quera-
mos llamarlo me llevd en 1972 al Centro Médico
Nacional del Instituto Mexicano del Seguro Social
para realizar parte de mi entrenamiento médico-
quirdrgico, y en mi primer dia de labores —en el 2°
Piso del Hospital General— le pregunté a un médico
serio, adusto, con pelo entrecano y con cierta mira-
da de tristeza (después sabria por qué) ;(perddn
dénde queda el laboratorio?, amablemente me
condujo al sitio referido, me dio una palmada en
el hombro y se retiré con una discreta sonrisa...
tal vez pensé “pobre joven médico no se imagina
lo que le espera”. Por supuesto su rostro y su
atencion nunca se me olvidé y menos cuando me
enteré que el atento médico era Manuel Quijano
Narezo, que hasta hacia unas pocas semanas ha-
bia sido el Director de ese importante Hospital,
pero que ni mas ni menos habia sido el co-responsa-
ble junto con Federico Ortiz Quezada, auxiliado por
Rafael Sandoval y Fernando Gémez Orta, de haber
llevado a cabo el primer trasplante de 6rganos —en
este caso de rifidn— con éxito el 22 de octubre de
1963 a Martha Bejarano, quien sobrevivio 21 afios

recibiendo cortisona y azatioprina bajo el cuidado
de Regino Ronces Vivero (Nefrologo).

Federico Ortiz Quezada, pionero de los trasplan-
tes (a los 28 afios de edad, autor intelectual y qui-
rargico del ler trasplante de rifidén) con quien he lo-
grado mantener una comunicacion efectiva, me
permitio enterarme de los pormenores de los tiem-
pos de la medicina heroica, de los avances impor-
tantes que provocaban un entusiasmo inefable y
este gozo lo compartian algunos. Mencion6 Federico
“Otros, la mayoria callaron, al principio hubo
una conspiracion de silencio. A ésta siguid la
censura que es tan frecuente en nuestro medio.
Hay célera en los demas porque hubieran que-
rido ser los protagonistas de la hazafa. Lo
que mas provoca rabia es el crecimiento del
otro. Ademas la novedad se ve como trasgre-
sion a las leyes divinas y humanas. Pero una
vez que se demostré que los trasplantes eran
factibles, no falté quien quiso aprovecharse de
los resultados” (sic).

Trabajando arménicamente integraron un equi-
po multidisciplinario e hicieron trasplantes de do-
nador vivo relacionado, no relacionado y cadavérico
donde ya participaban ademas con todo el entusias-
mo, impulso y profesionalismo —quienes le dieron al
trasplante de 6rganos su verdadera personalidad—
los Drs. Rodolfo Gomez Rodriguez, Gilberto Flores
Izquierdo, Emilio Exaire Murad, Samuel Gutiérrez
y Félix Ramirez Espinoza, entre otros, para efec-
tuar un total de 66 trasplantes hacia 1975 (38 de
donador vivo y 28 de donante cadavérico); afio en el
cual hay una reestructuracién institucional. Hacia
el afio siguiente (1976) Guillermo Hamdan —jefe de
las terapias intensivas— funda junto con el Servicio
de Nefrologia la 12 Unidad de Trasplantes de Méxi-
co; se incorpora —entonces— a Carlos Lehne Garcia

" Dedicado a los donadores de 6rganos humanos para trasplantes.
* Ex Presidente de la Sociedad Mexicana de Angiologia y Cirugia Vascular, A.C.
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(que venia de aprender de John Merrill del Hospital
Peter Bent Brigham con la gente que habia hecho el
primer trasplante en el mundo en Boston) y a Ra-
fael Gutiérrez Carrefio como parte del Comité de
Trasplantes, siendo el Director Médico del Hospital
General Luis Landa; un poco después se incorpora-
ron Jorge Arellano, Javier Sepulveda Amor, Floren-
cio Torres Cortés, Jorge Moreno Aranda, Simén
Ojeda Duran, Leonardo Vazquez y mi buen amigo
nefrélogo de origen oriental “que vivia” todas las
tardes en la Unidad de Trasplantes.

En ese momento la suma de experiencia y “ju-
ventud” le da un nuevo impulso al suefio de las con-
tribuciones mexicanas al conocimiento médico. Gra-
cias al apoyo de estos grandes pioneros de la
medicina, nos da la oportunidad el maestro Gilber-
to Flores Izquierdo, y asi en agosto de 1976, junto
con Rodolfo Gémez Rodriguez, realizo como ciruja-
no mi primer trasplante de rifidbn. Recuerdo esa ma-
fiana estuve muy tranquilo, muy seguro a sabien-
das del peso y la responsabilidad que implicaba tal
oportunidad, misma que fue correspondida cuando
por el “interfon” me preguntaron ;Cémo vas?, feliz-
mente pude decir jjtodo bien!!, con ese apoyo perso-
nal —de grandes profesionales de la medicina— e ins-
titucional seguimos adelante; en esa época se dio el
empleo de la tipificacion de los antigenos de los leu-
cocitos humanos HLA, la prueba cruzaday el culti-

Figura 3. Regino
Ronces Vivero y
ARGC.

Figura 4. Gilberto
Flores Izquierdo y
ARGC.

Figura 1. Manuel
Quijano Narejo y
ARGC.

Figura 5. Rodolfo
Gomez Rodriguez
y ARGC.

vo mixto de linfocitos para la seleccidn de candida-
Figura 2. Federi- t0s a trasplantar, se lograron hacer, entre 1976 y
co Ortiz Quezada 1981, 170 trasplantes, el mas alto del pais y el mas
y ARGC. productivo, de los cuales 102 rifiones procedieron de
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Figura 6. Emilio
Exaire Murad y
ARGC.
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Figura 7. Tesis
Universitaria para
Grado Académico
hecha hace 25
afios. ARGC.
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Figura 8. Luis Si-
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Carlos Sanchez
Fabela.

donador vivo y 58 de donador cadaver, hasta esa fe-
cha nos regulabamos por el Reglamento del Cédigo
Sanitario del 27 de octubre de 1976 y con el auge de
los trasplantes el H. Congreso de la Union emite La
Ley General de Salud en febrero de 1984.

Destac6 un afio, 1977, en el que efectuamos 50
trasplantes, namero Unico e histdrico en México y
superior a muchos centros de trasplante de Europa
y Estados Unidos. En 1979 se efectuaron mas tras-
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plantes de donador cadavérico (18) que de donador
vivo (15). Como también interveniamos quirurgica-
mente nifos, gracias al entusiasmo y profesionalis-
mo del equipo de trasplante en 1980 operamos mas
nifios que adultos. En esa época también estuvieron
participando Rafael Alvarez Cordero, Luis Sigler
Morales y Carlos Sdnchez Fabela.

En 1984, se incorpora como el ler Residente de
Trasplantes, José Trejo Bellido, cirujano pediatra, y
al afo siguiente, en marzo de 1985, Carmen Graci-
da, que recién terminaba su residencia de cirugia
general, hace lo mismo. Por esas fechas iniciamos los
trasplantes con técnicas quirdrgicas originales de do-
nador neonato anencéfalo. Todo iba “viento en popa”
cuando reportamos los primeros 320 trasplantes (228
de donante vivo y 92 de rifiones provenientes de cada-
ver) con sobrevida a un afio de 79 y 68% y a cinco afios
de 68 y 40%, respectivamente, y como decia ibamos
“aprendiendo y manejando mejor el velero” has-
ta que la madre naturaleza con el terremoto de
1985 que afectd la Cd. de México y en especial a Hos-
pitales muy importantes, despertamos de ese suefio, 0
mas bien, de esa pesadilla, fuimos reubicados en el
Centro Médico Nacional La Raza y ahi se acab6 un
capitulo, pero no la historia. Simultaneamente se fue-
ron cirujanos entrenados con nosotros a otros lugares

Figura 9. Rafael
Alvarez Cordero y
ARGC.

Figura 10. Rodolfo Gomez Rodriguez, Carmen Gracida,
ARGC, José Luis Melchor, Jorge Moreno Aranda y José
Trejo Bellido. 1998, fecha de la celebracion de los primeros
1,000 trasplantes en el CMN del IMSS.
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de la Republica Mexicana -y recuerdo como Florencio
Gutiérrez Zuiiga y Carlos Valdespino Mejia— se in-
corporaron a Guadalajara al Programa de Trasplan-
tes del Centro Médico de Occidente dirigido por Fran-
cisco Monteon Ramos, por solo citar algunos.

Para Carlos Lehne y para Gutiérrez Carrefio se
inici6 otra aventura..., pero la semilla estaba sem-
brada desde 1963, y eso ya nada ni nadie lo podia
parar, asi que con la incorporacién otra de vez de
“sangre nueva” de José Luis Melchor, René Lizola
Margolis de 1986 a 1991 se hacen otros 178 tras-
plantes y en 1998 se cumplen MIL trasplantes re-
nales en Centro Médico Nacional, ya en ese enton-
ces llamado Siglo XXI (1963-1968): primera
experiencia en México contando ademés —aparte de
los ya mencionados— con el apoyo de Andrés Lépez,
Araceli Ibarra, Antonio San Martin, Jorge Cancino,
Ramon Espinoza, César Bartolano, Urbano Cedillo,
entre otros, apoyados siempre por el personal de
médico residentes, de todos los servicios clinicos
(Urologia, Cirugia, Angiologia, Anestesiologia, etc.),
paraclinicos, destacando el papel de enfermeria en
un gran Hospital, hasta 1985 General y después de
Especialidades de uno de los principales Centros
Médicos del Pais y de la excepcional Institucion
como lo es el Instituto Mexicano del Seguro Social,
por eso a nombre de él le damos las gracias a Fede-
rico, Manuel, Fernando, Gilberto, Emilio, Rodolfo,
Regino, Félix, Samuel, Carlos, Simon, Florencio,
Jorge, José, Carmen —quien actualmente sigue
siendo la directora de este brillantisimo programa
de trasplantes multiorganico—, José Luis, Renéy a
todos los demas por “haber sembrado la bellota que
ahora es un gran roble”, traducida en nuevos y me-
jores conocimientos médicos cimentada en la coti-
diana formacién de recursos humanos, ya que el
trasplante ahora es una practica cotidiana en todos
los centro médicos del mundo y todo esto forma par-
te de este presente que se mantiene a la vanguar-
dia en el campo de los trasplantes en general. Que
es —y ha sido— uno de los mas grandes avances tera-
péuticos de la medicina en la 22 mitad del Siglo XX.

En alguna otra comunicacién les comentaré los
cientos de anécdotas que vivimos incluyendo la de
los “Chavez”. Para concluir —por ahora— como decia
Santaya “el que no conoce el pasado esta condenado
a repetirlo” por razones de espacio quedan en el tin-
tero muchisima informacién, pero no me queda la
menor duda: “somos lo que hemos sido”, no todo ha
sido dulzura, porque vaya que si jhubo obstaculos y
obstaculizadores!, pero esos... a mi en lo particular
ya se me olvidaron...

Logros del Equipo de Trasplantes del CMN del
IMSS:
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= Primer trasplante de 6rganos (rifién) efectuado
con éxito en México e Hispanoamérica con sobre-
vida de 21 afios, hecho el 22 de octubre de 1963.

= Primer trasplante de Donador Cadaver: 14 de
mayo de 1964.

= Primer trasplante de donador vivo no relaciona-
do: 26 de mayo de 1964.

= Primer Grupo en hacer 50 trasplantes en un afio
(1977).

= Primer Grupo en hacer mas trasplantes prove-
nientes de donante cadavérico (1979).

= Primer Grupo en hacer trasplantes provenientes
de Neonato anencéfalo.

= Capacitacion de recursos humanos para efectuar
en otros centros trasplantes.

= Primer Grupo en México en realizar 1,000 tras-
plantes de rifién (1963 a 1998).
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Proyecto QUALITY. Estudio clinico observacional, longitu-
dinal y prospectivo sobre el efecto de Ruscus aculeatus,
Hesperidina metil chalcona y acido ascorbico en pacientes
gue cursan con diagnostico de insuficiencia venosa cronica
de miembros inferiores de reciente diagnostico

Dra. Alejandra Ranero,* Dr. Florencio de la Concha B**

RESUMEN

Antecedentes: La insuficiencia venosa periférica es una enfermedad cronica frecuente, cuyas posi-
bilidades de tratamiento han sido hasta el momento bastante reducidas. En los Gltimos afios han
surgido varios agentes que sugieren tener efecto terapéutico sobre esta entidad, siendo una de los
principales la mezcla de Ruscus aculeatus, mas hesperidina metil chalcona y el acido ascorbico.
Objetivo: Determinar el efecto terapéutico de la combinacion del Ruscus aculeatus, mas hesperidi-
na metil chalcona y el &cido ascérbico para el manejo sintomatico de la insuficiencia venosa perifé-
rica no complicada.

Material y métodos: Se llevé a cabo un ensayo con 80 sujetos con insuficiencia venosa periférica,
administrandoles la mezcla mencionada a razon de una capsula cada 12 h durante dos meses. Se
traté de un estudio abierto, no controlado con placebo, en el cual cada uno de los sujetos fue evalua-
do antes del tratamiento y posterior a él, realizandose dos evaluaciones separadas con un intervalo
de dos meses entre si. Los criterios para establecer el diagnoéstico de insuficiencia venosa fueron cli-
nicos y un criterio de inclusion fue el que los pacientes estuvieran en estadios 0 a 3 de la Clasifica-
cion de Hawai.

Resultados: En la muestra total (80), la edad promedio fue 44 afios + 9 desviacidn estandar (DE),
el peso promedio 72.9 kg + 13.6 kg y la altura en centimetros fue en promedio de 157 cm *+ 8.59 cm
82% fueron mujeres y Unicamente 18% hombres.

El 93% de las mujeres refirieron antecedentes de embarazos, con uso de anticonceptivos orales 27%
y con reemplazo hormonal Unicamente 3%. El analisis de las variables que evaluaron los sintomas
de la enfermedad (sensacién de pesantez, dolor de piernas, edema, parestesias y calambres) revel6
que existié una mejoria franca de todos ellos al contrastarse los datos iniciales y finales. El analisis
estadistico (Wilcox) mostré una diferencia significativa (p = 0.001) en todas las variables analiza-
das.

Conclusiones: La mezcla del Ruscus aculeatus, mas hesperidina metil chalcona y el &cido ascérbi-
co parecen tener un efecto terapéutico positivo para el manejo sintomatico de la insuficiencia veno-
sa periférica no complicada.

Palabras clave: Insuficiencia venosa periférica, varices, Ruscus aculeatus, hesperidina metil chal-
cona, acido ascoérbico.

* Jefatura del Servicio de Angiologia, Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez”, SSA.
** Médico Adscrito al Laboratorio de Innovacién e Investigacién en Educacién Médica, Hospital General “Dr. Manuel Gea Gon-
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ABSTRACT

Background: Peripheral venous insufficiency is a frequent chronic disease whose usual medical
treatment has so far obtained poor results. However, during the last years several agents with thera-
peutic promises have emerged, particularly the combination of Ruscus aculeatus plus Hesperidine
methyl chalcone and ascorbic acid.

Objective: To observe the therapeutic effects of the combination of Ruscus aculeatus plus, Hesperidi-
ne methyl chalcone and ascorbic acid, in patients with chronic peripheral venous insufficiency.

Material and methods: An open clinical assay was carried on in a group of 80 patients with non
complicated peripheral venous insufficiency. All the patients received the combination of Ruscus acu-
leatus plus Hesperidine methyl chalcone and ascorbic acid b.i.d. during a two months interval. The
inclusion criteria consisted in the clinical diagnosis of the disease and being in the first three stages
of the Hawaii Classification.

Results: The mean age of the group was 44 years (SD + 9 years). Eighty two per cent of the patients
were women and 93% of these women have had at least one pregnancy. Twenty seven of them received
oral contraceptives. The clinical variables analysis (Wilcox) showed an evident improvement after the
treatment (p = 0.001).

Conclusion: The combination of Ruscus aculeatus plus Hesperidine methyl chalcone and ascorbic
acid seems to be an effective medical option for the non complicated peripheral venous disease.

Key words: Peripheral venous insufficiency, varicose veins, Ruscus aculeatus, Hesperidine methyl

chalcone, ascorbic acid.

INTRODUCCION

La insuficiencia venosa es un padecimiento que se
ve con mas frecuencia en los paises industrializa-
dos, arrojando una tasa que oscila entre 15y 40%
de la poblacidon general.! Hay una diferencia en
sexos variando de seis a 12 mujeres por un hombre.

Durante muchas épocas el Unico tratamiento era
el vendaje compresivo y la elevacion de los miem-
bros inferiores. En la actualidad disponemos de una
amplia variedad de medicamentos flebotrépicos en-
tre ellos el Ruscus aculeatus, el cual ejerce un efec-
to parecido a la noradrenalina sobre el tono de la
pared venosa, aumentando su tono. La Hesperidina
metil chalcona y el 4cido ascérbico aumentan la re-
sistencia de los capilares y disminuyen su permeabi-
lidad. El proposito de esta publicacion es presentar
nuestra experiencia con el Ruscus aculeatus, Hes-
peridina metil chalcona y acido ascérbico (Fa-
broven®) y su evaluacion sobre el impacto del trata-
miento en la calidad de vida de pacientes con
diagnostico de insuficiencia venosa basados en la
observacidn clinica y la percepcion general del pa-
ciente al inicio y al final del tratamiento.

MATERIAL Y METODOS

En el Servicio de Angiologia del Hospital General
“Dr. Manuel Gea Gonzélez”, se llev6 a cabo un en-
sayo con 80 sujetos con insuficiencia venosa perifé-
rica, administrandoles Ruscus aculeatus, Hesperi-
dina metil chalcona y &acido ascorbico, una capsula

cada 12 h durante dos meses. Se tratd de un estudio
abierto, no controlado con placebo, en el cual cada
uno de los sujetos fue evaluado antes del trata-
miento y posterior a él, realizdndose dos evaluacio-
nes separadas con un intervalo de dos meses entre
si.

Los criterios para establecer el diagnéstico de in-
suficiencia venosa fueron clinicos y un criterio de
inclusién fue el que los pacientes estuvieran en es-
tadios 0 a 3 de la Clasificacion de Hawai.?

Los sujetos incluidos en el estudio fueron ele-
mentos del personal del Hospital, afectados y diag-
nosticados con insuficiencia venosa periférica, los
cuales participaron de manera voluntaria. En este
grupo se incluyeron enfermeras de quiréfano, cami-
lleros, cocineras, meseras, anestesiologos, médicos
de urgencias y no se tom6 como excluyente ni peso,
ni edad.

Durante estos dos meses no se pidi6 que el pa-
ciente bajara de peso o que utilizara media elastica,
pero en caso de ya estar haciéndolo se alent6 a con-
tinuar con el mismo.

Antes de iniciar la administracion del medica-
mento, se realizd una entrevista médica con medi-
cion del diametro de los tobillos.

El estudio se realizé durante un periodo de 10 se-
manas y se contemplaron dos fases de evaluacion a
nivel de consultorio. La consulta de primera vez,
antes de recibir el medicamento, y ocho semanas
después de haber iniciado el tratamiento.

Durante la primera visita se confirmo el diagnds-
tico y se evalu6 que el paciente no tuviera antece-
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dentes de tratamiento con venotonicos y que fuera
candidato a terapia farmacolégica con Ruscus acu-
leatus, Hesperidina metil chalcona y acido ascorbi-
co.

Los pacientes elegidos recibieron una dosis
de dos cdpsulas (juntas) al dia durante 10 se-
manas.

Se recabaron los datos generales del pacien-
te, antecedentes personales y familiares, activi-
dad laboral, antecedentes de la enfermedad, pa-
decimiento actual, examen fisico y descripcién
clinica.

El médico le proporcion6 al paciente un cuestio-
nario, para evaluar la mejoria con respecto a la cali-
dad de la vida observada a partir del inicio del tra-
tamiento, el cual lo complementé en privado y sin
ninguna influencia.

En la segunda revisidn se le otorg6 al paciente
un segundo cuestionario y se registro la presenta-
cién de posibles efectos secundarios.

Analisis de resultados

Cabe hacer mencion que el método de recoleccién
fue una encuesta y el instrumento fue un cuestiona-
rio que contenia datos generales y preguntas rela-
cionadas con la enfermedad venosa cronica de
miembros inferiores.

Se elaboré una base de datos para la captura de
la informacién y se validd la base respecto a las pre-
guntas del cuestionario. Se obtuvieron frecuencias
de los datos generales y de las preguntas en forma
general.

Para el andlisis bivariado se emple6 estadistica
no paramétrica (prueba Wilcox) y en algunos casos
t pareada.

El andlisis que se presenta a continuaciéon co-
rresponde a un total de 80 cuestionarios; sin embar-
go, no todas las preguntas fueron respondidas en el
total de los cuestionarios, por lo que en algunas
partes del andlisis se tuvieron que eliminar los ca-
sos incompletos.

CLASIFICACION CLINICA

Clase

CO Signos de enfermedad venosa no visibles o
palpables.

C1 Telangiectasias o venas reticulares.

C2 Venas varicosas.

C3 Edema.

C4 Cambios cutaneos adscritos a la enfermedad
venosa (pigmentacidn, eczema venoso, lipoderma-
toesclerosis).

C5 Cambios cutaneos, con ulcera cerrada.

C6 Cambios cutaneos, con ulcera activa.

Ranero Ay col. Estudio clinico sobre el efecto de Ruscus aculeatus, hesperidina metil chalcona y acido. Rev Mex Angiol 2007; 35(4): 164-170

RESULTADOS

El andlisis que se presenta a continuacion corres-
ponde a un total de 80 cuestionarios; sin embargo,
no todas las preguntas fueron respondidas en el to-
tal de los cuestionarios, por lo que en algunas par-
tes del anédlisis se tuvieron que eliminar los casos
incompletos.

En los datos generales se observo lo siguiente:
En la muestra total (80), la edad promedio fue 44
afios = 9 desviacion estandar (DE), el peso prome-
dio 72.9 kg + 13.6 kg y la altura en centimetros fue
en promedio de 157 cm £ 8.59 cm 82% fueron muje-
res y Unicamente 18% hombres (Figura 1).

Con respecto al estilo de vida, 75% eran sedenta-
rios, 23.8% refirieron realizar actividad fisica regu-
lar y sélo 1.3% eran deportistas (Figura 2).

El 61% de los pacientes nunca fumo, 13% fueron
ex fumadores y 25% fumadores. La mediana de
afos de tabaquismo fue 15 afios y el consumo diario
de cigarros fue de tres con un rango de uno a 20 ci-
garrillos.

Casi 100% (97.5%) de los pacientes eran trabaja-
dores y de acuerdo a su actividad profesional 81.3%
permanecian de pie, con posibilidad de caminar du-
rante la jornada en 97.5% de los casos; en 40.5% ne-
cesitaban llevar cargas pesadas; 28.8% permane-
cian sentados y 20.3% refirié exposicion de las
piernas al calor (Figura 3).

Con relacién al tiempo que pasan de pie o senta-
dos, la mediana se ubicé en 15y tres horas, respec-
tivamente.

Al analizar la informacion relacionada con el pro-
blema venoso y la actividad laboral antes del trata-
miento, observamos que en mas de 50% de los casos
(58.2%) el trastorno venoso dificultaba la actividad
laboral; sin embargo, Unicamente en 12.5% de los
casos fue necesario interrumpir su trabajo y sola-
mente un paciente tuvo que cambiar de empleo de-
bido a su problema venoso.

70
60
50
40
30
20
10

NN

Mujeres Hombres

Figura 1. Sexo.
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1% De la informacion relacionada con los anteceden-
tes personales, destaca que mas de 50% de los casos
refirieron antecedentes de varicosidades, varices y

e traumatismo en miembros inferiores.
24% :*:*:*:**** El 93% de las mujeres refirieron antecedentes de
// L L embarazos, con uso de anticonceptivos orales 27% y
/ OO0 con reemplazo hormonal Ginicamente 3%.
yA WL L LN B N .,
/ BODOOOOOOC Los datos obtenidos relacionados con la evolucion
/i L N N N L . . .
f *:*:*:*:*:*:*:*:*:*:& de la enfermedad, asi como el tipo de tratamiento
L , 0 . .
P .******************:*N reC|b|doL mostro que ?1.3@ dp los casos tenian mas
OOOOOOOOSEOOOOOOOOOOON de un afio de evolucion y Gnicamente dos casos ha-
* * *‘* *'***'**%'**#***ﬁ***ﬁ***ﬁ***ﬁ********* . . - -, T
OSSN bian tenido complicacién tromboembdlica y muy po-
0, 1 ibi i 1-
****:***:***: o* *: o* *: o* *:*:*:*:*:*:*:*:*:** COS casos (28.8_/0_), hgbla r_eC|b|do tratamiento medi
OOOOOOOOOOOOOOND camentoso o higiénico (Figuras 4-6).
e Mk kR % . . . - -
* **:*:*:*:,:*:*:*:*:*:*:*:*:*:*:** El miembro inferior izquierdo fue el que con ma-
QOO yor frecuencia estuvo afectado.
R 75%
[*2*] Sedentario
[] Deportista E= Actividad fisica regular
Figura 2. Estilo de vida. < 1 afio
< 6 meses
< 3 meses
<1 mes

0 5 1015 20 2530 35 40 4550 55 60 65

Figura 4. Inicio de los sintomas.

B Trabaja No trabaja

Figura 3. Actividad.

La mediana de ocasiones en que han tenido que
interrumpir su trabajo en el Gltimo afio fue de cinco
con una duracién total acumulada de dias de cinco.

Llama la atencién que hasta en 65% de los casos
existia antecedente familiar de insuficiencia venosa 7] si
crénica en uno de los padres y principalmente por
parte de la madre (67.3%). Figura 5. Tratamiento venoso anterior.

70.89%
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Figura 6. Tipo de tratamiento venoso anterior.

1.25%

47.50%
21.25%

30.00%

[ 1 Sin signos visibles o palpables
NN Telangiectasias o venas reticulares
B} venas varicosas

Edema

Figura 7. Descripcién clinica de la enfermedad venosa.

Los hallazgos reportados con mayor frecuencia
durante la exploracion fisica fueron: edema (46.1%)
y venas varicosas (30.8%) (Figura 7).

El estudio complementario que mas se utiliz6 en
estos pacientes fue la realizacion de eco-Doppler ve-
Nnoso.

El analisis de las variables que evaluaron los sinto-
mas de la enfermedad (sensacion de pesantez, dolor
de piernas, edema, parestesias y calambres) revel6
gue existié una mejoria franca de todos ellos al con-
trastarse los datos iniciales y finales. El andlisis esta-
distico mostré una diferencia significativa (p = 0.001)
en todas las variables analizadas (Figuras 8-13).

De los 80 casos incluidos en el estudio, 79 de
ellos refirieron tomar dos tabletas al dia de Fabro-
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Figura 14. CIVIQ 1. Molestias al realizar ejercicio.

ven®y 38.9% se report6é que tenian indicacion de
tratamiento quirdrgico.

En la informacion recolectada en la visita final,
se observ6 que en muy pocos casos se interrumpio
Favobren®y en 74% se renovd la receta.

La eficacia referida por los pacientes fue muy
buena o buena en 87% de los casos y la tolerancia
evaluada como muy buena o buena en 74.9% de los
casos (Figuras 14-16).

DISCUSION

Los efectos de la atonia venosa sobre la microcircu-
lacién permiten que la enfermedad venosa se auto-
perpetue.

Las consecuencias de la disfuncién vascular
veno-linfatica debida a la alteracion del control ner-
vioso adrenérgico repercuten en el espacio microcir-
culatorio. El lecho capilar, victima pasiva del au-
mento de la presion y de la estasis, permite la
infiltracion de macromoléculas en el tejido intersti-
cial. La resistencia de la pared capilar disminuye y
aumenta la permeabilidad.

El extracto de Ruscus aculeatus inhibe el paso de
macromoléculas hacia las vénulas, la Hesperidina
metil chalcona y la vitamina C aumentan las resis-
tencias de los capilares y disminuyen su permeabi-
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Figura 15. CIVIQ1. Molestias al estar de pie.

lidad, por ello el espacio microcirculatorio queda
protegido por el efecto del extracto de Ruscus acu-
leatus sobre la circulacion de retorno y por la accion
de la Hesperidina metil chalcona y la vitamina C

sobre el estado trofico de la pared capilar.

Nuestros resultados demuestran que esta mezcla

de elementos terapéuticos es efectiva y segura para

el manejo de la insuficiencia venosa.
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Trombectomia venosa iliofemoral:
Experiencia y actualidades sobre el procedimiento
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RESUMEN

Objetivo: Describir la experiencia en trombectomia venosa iliofemoral infrainguinal en el Hospital
Regional “Dr. Valentin Gomez Farias” del ISSSTE y una revision de actualidades sobre el procedi-
miento en la literatura.

Métodos y pacientes: Se incluyen para andlisis la experiencia de seis casos del 3 marzo del 2005
al 10 de junio del 2007 con trombosis venosa iliofemoral y cuadro de no mas de siete dias de evolu-
cion demostrado con flebografia ascendente de miembros inferiores; se hace revision de la literatu-
ra actual sobre las controversias y tendencias actuales en el manejo médico y/o quirdrgico de la
trombosis venosa iliofemoral.

Resultados: Se operaron seis pacientes previo consentimiento informado con cuadro de trombosis
venosa iliofemoral con menos de siete dias de evolucion realizando trombectomia venosa infraingui-
nal con los siguientes resultados: Hasta la fecha de corte: 0% de mortalidad perioperatoria y posto-
peratoria. 0% de tromboembolismo pulmonar postoperatorio (clinica, radioldgica y electrocardiogra-
ficamente) y un paciente cursé con retrombosis.

Conclusiones: Debido a que se trata de un estudio con un nuamero limitado de pacientes, no es
posible llegar a una conclusion. Sin embargo nuestros resultados son alentadores, existen aun
controversias de dicho procedimiento ya que a finales de los afios 60 se desacredité por la elevada
mortalidad y tromboembolismo pulmonar postoperatorio en estudios en donde posteriormente se
detectaron importantes sesgos.

El procedimiento ha sido retomado actualmente por la gran trascendencia de las secuelas postrom-
béticas y EP aunado a la mortalidad, las cuales con el manejo antitrombético convencional no ha
disminuido significativamente.

Palabras clave: Trombectomia venosa, embolismo pulmonar, mortalidad postrombectomia venosa
iliofemoral, controversias.

ABSTRACT

Objective: Describing the experience in iliofemoral infrainguinal venous thrombectomy at the “Dr.
Valentin Gomez Farias” ISSSTE Regional Hospital and update in the procedure of literature.
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Methods and patients: Six cases have been included (from March 3 to June 10 of 2007, with not
more than seven days evolution) for the analysis of this experience in iliofemoral venous thrombosis,
demonstrated by upward of inferior members flebography. Also, a revision of the current literature is
made about the controversies and current tendencies in the medical and/or surgical treatment of the
iliofemoral venous thrombosis.

Results: Six patients were operated of infrainguinal venous thrombectomy (previous authorization)
with the following results: so far of court 0% of mortality during and after surgery. 0% of pulmonary
embolism after surgery (for clinic, radiology and electrocardiography) and one patient had currently
thrombosis.

Conclusions: Because it is a limited number patients study, it is not possible to get a conclusion.
However our results are encouraging, being conscient that they even exist a few controversies in the
procedure. At the end of the 60's years, it was discredited in studies where were detected several mis-
takes, because of high mortality and pulmonary embolism during and after surgery. Actually the pro-
cedure has been recaptured because of the great transcendency in post thrombotic and EP sequels joi-
ned to the mortality, which it has not diminished significantly by the conventional antithrombotic
treatment.

Key words: Veined thrombectomy, lung embolism, mortality posthrombectomy veined iliofemoral,

controversies.

INTRODUCCION

La trombosis venosa profunda es un importante
problema de salud en nuestro medio, sobre todo por
los riesgos de trombo embolismo pulmonar, recu-
rrencia de retrombosis y las secuelas tromboembé-
licas que ocasionan gran impacto en la calidad de
vida de los pacientes, asi como en su desempefio la-
boral ocasionando con ello grandes pérdidas econ6-
micas.>?

El manejo convencional que consiste en heparini-
zacion temprana, soporte elastico y anticoagulacion
oral previene la recurrencia y extension de la trom-
bosis, asi como la embolia pulmonar pero no con-
templa las secuelas postrombéticas.1°

La trombectomia venosa ofrece la posibilidad de
evitar las secuelas postromboticas y sus complica-
ciones, asi como la embolia pulmonar, pero aun en
la actualidad continla cuestionada.**!

La primera trombectomia venosa es atribuida a
Lawen en 1938.

En el New England Surgical Society de 1940, J.
Hommans sugirié la trombectomia venosa.?

En 1957 Fontaine, Mahorner, Haller y Abrams
publican experiencias amplias del procedimiento y
agregan el uso de anticoagulantes con excelentes re-
sultados, lo que perdurd hasta la década de los 60.*

Sin embargo, el entusiasmo disminuye cuando
Lansing y Davis presentan un seguimiento de las
series anteriores en 1968 desacreditando el procedi-
miento por la elevada mortalidad por embolismo
pulmonar postoperatorio siendo abandonado en Es-
tados Unidos y Europa. Pero en el estudio anterior
dieron seguimiento s6lo a 17 de los 34 pacientes de
la cohorte original (s6lo 50%) y 16 de ellos tenian
edema del miembro que requiri6 soporte elastico y

uno de ellos tenia una ulcera. A 15 de ellos se les
realiz6 una flebografia ascendente en donde inten-
tan demostrar incompetencia valvular. Reportan
gue cursaban con permeabilidad venosa en todos
los casos.*®

Para 1970 Edwards y cols en un articulo llamado
Trombosis venosa iliofemoral: Reevaluacién de la
trombectomia, se mostraron en contra de los ante-
riores resultados y concluyen que la trombectomia
venosa es un procedimiento seguro y eficaz para
restaurar el sistema venoso profundo cuando el
trombo tiene menos de 10 dias y esté en el segmen-
to iliofemoral.*#

Asimismo en esta década Kunlin asocia una fis-
tula arteriovenosa temporal para mejorar flujos,
evitar retrombosis, favorecer la cicatrizaciéon endo-
telial, asi como aumentar colateralidad.

Posteriormente se publicaron en Estados Uni-
dos, Europa y Japon series que demostraron muy
buenos resultados, con baja mortalidad y bajo indi-
ce de embolismo pulmonar y con un indice de éxito
de més de 85%.!

Por lo anterior y por lo descrito en la literatura,
la trombectomia venosa iliofemoral ofrece seguri-
dad y eficacia para evitar secuelas tromboembdlicas
y evitar el embolismo pulmonar, por lo cual decidi-
mos retomar dicho procedimiento y reportar los re-
sultados iniciales que hasta ahora tenemos, cons-
cientes de que nuestra casuistica es aun reducida y
gue hasta el momento no pueden aportar una signi-
ficancia estadistica comparado con grupo control.

METODOS Y PACIENTES

Se realiza un ensayo clinico, abierto, no aleatoriza-
do en una muestra de seis pacientes.
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Se captaron todos los pacientes que acudieron a
nuestro servicio de urgencias adultos con cuadro de
trombosis venosa profunda, a los cuales se les tomo
una flebografia ascendente y en uno de ellos se uti-
liz6 un ultrasonido Doppler para complementar
diagnostico y se determina nivel de afeccién.

Se completd protocolo prequirdrgico y previa
autorizacion y consentimiento del paciente se so-
metié a trombectomia venosa iliofemoral infrain-
guinal.

Bajo anestesia general se practicé incision longi-
tudinal infrainguinal de la extremidad afectada di-
secando por planos hasta localizar vena safena ma-
yor; se identificé cayado safeno-femoral; se disec6 y
control6 vena femoral comun, asi como arteria fe-
moral superficial (Figura 1).

Se realizé venostomia longitudinal; se realiz6
maniobra de Valsalva y se introdujo catéter de Fo-
garty hacia el segmento ilio caval hasta obtener los
trombos de dicha area (Figura 2).

Los trombos distales se obtienen por compresion
con venda de caucho y masaje manual, ya que no se
cuenta en nuestro hospital con catéter Fogarty ve-
noso (Figuras 3, 4y 5).

Se realiz6 en dos de los casos una fistula arterio-
venosa safenofemoral (Figura 6).

El paciente pasé a piso posteriormente para ser
manejado con heparina no fraccionada.

Se evalu¢ estado respiratorio en el transqui-
rargico, asi como en el postquirudrgico y se solicit6
radiografia de torax, asi como electrocardiogra-
ma, medios disponibles de manera inmediata en
nuestro hospital como medios diagnosticos com-
plementarios para embolismo pulmonar.

Figura 1.
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Se tomo ultrasonido Doppler venoso para corro-
borar permeabilidad y se egres6 con anticoagula-
cion oral dando seguimiento ambulatorio. Hacemos
una revision de la literatura sobre las controversias
actuales de este procedimiento, asi como la eficacia
y seguridad de realizarlo.

CASO CLIiNICO 1

Paciente masculino de 45 afios de edad sin anteceden-
tes médicos de importancia. Cuadro de trombosis veno-
sa profunda iliofemoral en miembro pélvico izquierdo
de 48 horas de evolucion con edema severo, sindrome
compartimental y flegmasia certlea Dolens.

Se realizé trombectomia venosa, asi como fascio-
tomia lateral y posterior sin fistula arteriovenosa.
Sin complicaciones trans ni postquirdrgicas. Sin
datos de embolismo pulmonar. Actualmente en ma-
nejo ambulatorio.

CASO CLINICO 2

Paciente masculino de 53 afios de edad sin antece-
dentes médicos de importancia. Cuadro de trombo-
sis venosa iliofemoral miembro pélvico derecho de
siete dias de evolucién con flegmasia certlea Do-
lens, edema severo hasta muslo, parestesias y dis-
minucion en la intensidad de pulsos.

Se realiz6 trombectomia venosa. No se realiz6
fistula arteriovenosa. No complicaciones trans ni
postquirdrgicas. No datos de embolismo pulmonar.
Actualmente en manejo ambulatorio.

CASO CLINICO 3

Paciente femenina de 45 afios de edad sin antece-
dentes médicos de importancia. Cuadro de trombo-
sis venosa iliofemoral miembro pélvico izquierdo de
12 horas de evolucion sin datos de flegmasia ceru-
lea Dolens. Se realiz6 trombectomia venosa. Se rea-
lizd fistula arteriovenosa safeno femoral. No com-
plicaciones trans ni postquirdrgicas. No datos de
embolismo pulmonar. Actualmente en manejo am-
bulatorio.

CASO CLINICO 4

Paciente femenina de 40 afios de edad sin antece-
dentes médicos de importancia. Cuadro de trombo-
sis venosa iliofemoral de miembro pélvico izquierdo
de cuatro dias de evolucion. Se realizé trombecto-
mia venosa. Se realizo fistula arteriovenosa safeno
femoral. No complicaciones trans ni postquirargi-
cas. No datos de embolismo pulmonar. Actualmente
en manejo ambulatorio.
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Figura 2.

Figura 3.

CASO CLINICO 5

Paciente masculino de 25 afios de edad con insufi-
ciencia renal cronica. Cuadro de trombosis venosa
iliofemoral en miembro pélvico izquierdo de 12 ho-
ras de evolucién, secundario a puncion safenofemo-
ral para colocacién de catéter para hemodialisis. Se
realizé trombectomia venosa. No se realizd fistula
arteriovenosa. Transquirurgico sin complicaciones.
Cursé en el postquirurgico con linforrea. No datos
de embolismo pulmonar. Actualmente en manejo
ambulatorio.
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CASO CLINICO 6

Se trata de paciente masculino de 77 afios de edad
sin antecedentes médicos de importancia. Cuadro
de trombosis venosa iliofemoral miembro pélvico iz-
qguierdo de 30 horas de evolucion. Se realizé trom-
bectomia venosa. No se realizé fistula arterioveno-
sa. Transquirargico sin complicaciones. Cursé en el
postquirudrgico con retrombosis iliofemoral maneja-
do médicamente. No datos de embolismo pulmonar.
Actualmente en manejo ambulatorio.

Figura 4.

Figura 5.
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Figura 6.

RESULTADOS

Fueron operados un total de seis pacientes con cua-
dro de trombosis venosa iliofemoral, dos de ellos
con flegmasia cerulea Dolens con menos de siete
dias de evolucion en condiciones estables y sin en-
fermedades asociadas graves.

Se realiz6 trombectomia venosa infrainguinal
con la técnica ya descrita, todos ellos habiendo fir-
mado previamente junto con familiares el consenti-
miento informado.

Ninguno de ellos present6 complicaciones trans-
qguirdrgicas ni datos clinicos de embolismo pulmo-
nar.

A dos de ellos se les realiz6 una fistula arteriove-
nosa safenofemoral.

La evolucidn en el postquirdargico inmediato fue
satisfactoria egresando bajo esquema de anticoagu-
lacion oral.

Hasta la fecha de corte: 0% de mortalidad perio-
peratoria y postoperatoria. 0% de embolismo pul-
monar postoperatorio (clinica, radiolégica y electro-
cardiograficamente). Un paciente cursé con
linforrea. Un paciente curs6 con retrombosis de-
mostrado de nuevo por flebografia y manejado mé-
dicamente sin complicaciones.

DISCUSION

La trombectomia venosa es un procedimiento que
no se lleva a cabo de manera rutinaria en la mayo-
ria de centros de atencion y especializacion en An-
giologia y Cirugia Vascular en México y al parecer
en el mundo por las controversias generadas en se-
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ries y estudios publicados a finales de la década de
los sesenta; al menos asi lo hemos encontrado en la
literatura nacional y mundial.

Los casos descritos en esta serie, que aunque no
con significado estadistico por la muestra tan pe-
quefia, nos demuestran que el procedimiento qui-
rargico es factible y que sus resultados perioperato-
rios inmediatos y mas alla de 30 dias de evolucién
nos demuestran una baja mortalidad (0%), lo mis-
mo que de embolismo pulmonar (0%) y solamente
un caso de retrombosis antes de los 30 dias.

Resultados similares, asi como seguridad y efica-
cia han encontrado otros autores que han publicado
sobre este tema.

Anthony J. Comerota®® y Pillny Michael,*? asi
como R. Rutherford! entre otros, en sus recientes
publicaciones consideran que es imperante la elimi-
naciéon temprana del trombo y muestran seguridad
y eficacia en la realizacion del procedimiento repor-
tando muy baja mortalidad y embolismo pulmonar.

Nosotros consideramos que en el futuro inme-
diato debemos aumentar la muestra de pacientes
tratados de esta manera para ratificar que las con-
troversias sobre este procedimiento estan siendo
favorecidas para realizarlo de manera més fre-
cuente debido a sus buenos resultados.

El trabajo que aqui presentamos intenta demos-
trar factibilidad y seguridad del procedimiento y
dar pauta a posteriores estudios sobre el temay con
ello ofrecer al paciente con trombosis venosa iliofe-
moral en etapa temprana un mejor prondstico en
cuanto a la secuela postrombdtica, riesgo de embo-
lia pulmonar y muerte.
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RESUMEN

Objetivo: Investigar la etiologia bacteriana y la resistencia mas frecuente en infecciones de pie del
diabético en nuestro hospital.

Métodos: Se describidé la resistencia bacteriana, el microorganismo mas frecuente, complicaciones y
mortalidad en pacientes hospitalizados con lesiones de pie del diabético, de marzo del 2004 hasta
abril del 2007. Se analizaron las variables estadisticamente.

Resultados: Se incluyeron 79 pacientes, 26 (32.9%) sexo femenino y 53 (67.1%) sexo masculino, la
edad fue 61.93 + 11.16 afios. Se presentaron lesiones Wagner Il en 11 (13.9%) pacientes, 11l en 36
(45.6%) y IV en 32 (40.5%). Las amputaciones menores se realizaron a 41 pacientes (51.9%) y mayo-
res a 11 (13.9%). Los resultados de laboratorio fueron: linfocitos de 17.05% + 9.46% y creatinina de
2.8 +2.92 mg/dL.

Se reportaron 105 bacterias; las mas frecuentes: Staphylococcus aureus 21 (27.3%), Escherichia coli
14 (13.33%) y Staphylococcus epidermidis 12 (11.42%), también las mas resistentes, respectivamen-
te. Las resistentes a la terapia empirica fueron 53 (50.47%) y en el antibiograma 65 (61.9%) a mas
de dos antibidticos diferentes. Se presentaron 12 (15.6%) reinfecciones y una (1.3%) defuncion.
Conclusiones. El antibidtico méas resistente en la terapia empirica fue ciprofloxacino. Sugerimos
un régimen empirico de una cefalosporina de tercera generacion y clindamicina. Hubo baja mortali-
dad (1.3%) y menos amputaciones mayores (13.9%) que lo reportado en la literatura. La lesién Wag-
ner IV y la insuficiencia renal se asociaron significativamente con amputacion mayor. La presencia
de linfopenia, creatinina elevada y lesion Wagner 1V se relacion6 con mayor resistencia bacteriana.

Palabras clave: Resistencia bacteriana a la terapia empirica, microorganismo mas frecuente, in-
fecciones de pie del diabético, complicaciones y mortalidad.

ABSTRACT

Objective: To investigate the bacterial etiology and the most frequent resistance in infections of dia-
betic foot in our hospital.

Methods: The bacterial resistance, the most frequent microorganism, complications and mortality in
patients was described in hospitalized patients with lesions of diabetic foot, from March 2004 to April
2007. The variables were analyzed statistically.

* Profesor adjunto y Médico adscrito del Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital Regional “Dr. Valentin Gémez
Farias” ISSSTE.
** Residente de Angiologia y Cirugia Vascular de 3er. afio. Hospital Regional “Dr. Valentin Gémez Farias” ISSSTE, Zapopan.
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TE, Zapopan.
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Results: 79 patients were included, 26 (32.9%) female and 53 (67.1%) male, the age was 61.93 +
11.16 years. Showed lesions Wagner Il in 11 (13.9%) patient, 11 in 36 (45.6%) and 1V in 32 (40.5%).
The minor amputations were carried out to 41 patients (51.9%) and major at 11 (13.9%). The labora-
tory results were: lymphocytes 17.05% + 9.46% and creatinine of 2.8 +2.92 mg/dl.

105 bacterials were reported; the most frequent: Staphylococcus aureus 21 (27.3%), Escherichia coli
14 (13.33%) and Staphylococcus epidermidis 12 (11.42%), also the most resistant respectively. The
resistant to the empiric therapy were 53 (50.47%) and in the antibiogram 65 (61.9%) to more than 2
different antibiotics. 12 were presented (15.6%) reinfections and 1 (1.3%) death.

Conclusions: The most resistant antibiotic in the empiric therapy was ciprofloxacin. We suggest an
empiric treatment of a cephalosporine of third generation and clindamycin. It was low mortality
(1.3%) and fewer amputations (13.9%) that reported in the literature. The lesion Wagner 1V and the
failure renal are associated significatively with major amputation. The lymphopenia presence, high
creatinine and lesion Wagner IV were related with more bacterial resistance.

Key words: Bacterial resistance to the empiric therapy, more frequent microorganism, infections of

foot of the diabetic, complications and mortality.

INTRODUCCION

En México, segun el INEGI/Secretaria de Salud, la
diabetes mellitus es la novena causa de egreso hos-
pitalario (morbilidad) y la primera causa de morta-
lidad general, fluctuando entre 6.5 a 10 millones de
diabéticos y con una prevalencia de 10.7% en perso-
nas de 20 a 69 afios. Se menciona que 13 de cada
100 muertes son provocadas por diabetes mellitus,
y México ocupa el noveno lugar de diabetes en el
mundo.?

Los problemas patoldgicos en extremidades infe-
riores tales como ulceracion, gangrena e infeccién
son las complicaciones més significativas de miem-
bros inferiores y son causa de amputaciones. Existe
hasta un 15% de probabilidad en la vida de desarro-
llar ulceraciones y 15 a 40 veces mas riesgo de lle-
varlos a amputacion comparados con los no diabéti-
cos. La tasa de sobrevida a cinco afios a una
amputacién menor es de 50%, y 85% de los pacien-
tes amputados han presentado en algin momento
de su vida una ulcera en las extremidades inferio-
res.®

El desarrollo de complicaciones micro y macrovas-
culares, la ocurrencia de enfermedad renal en esta-
dio terminal y la patologia cardiovascular son los
mayores contribuyentes a la alta mortalidad en la
diabetes tipo 2.4

La combinacion de polineuropatia, enfermedad
vascular periférica, infeccién y posiblemente el des-
balance metabdlico, son los mayores factores que
llevan a gangrena y amputacion, en la patogénesis
de las Ulceras en los pies del diabético.>®

Las infecciones del pie tienen generalmente el
antecedente de una ulceracion (85%), las cuales
pueden ocasionalmente llevar a infecciones de teji-
dos profundos y osteomielitis, ambas pueden oca-
sionar la pérdida de la extremidad. EIl diagnostico

clinico estéd basado en la presencia de la secrecién
purulenta y signos locales de infeccion. Se comple-
menta con biopsias del tejido profundo y cultivos,
pero sin dejar de iniciar tratamiento antibacteriano
empirico y modificarse posteriormente segun el re-
sultado del antibiograma, con una duracién de una
a cuatro semanas en afeccion de tejidos blandos y
mas de seis semanas en osteomielitis. El Staphylo-
coccus aureus es el microorganismo méas comun
causante de infeccion y el tratamiento antibacte-
riano debe de estar dirigido contra cocos gramposi-
tivos aerdbicos, aunque también debe estar dirigi-
da a bacilos gramnegativos aerdbicos si la
infeccidn es crénica y microorganismos anaerobios
en caso de presentar infeccidn gangrenosa. En in-
fecciones moderadas puede utilizarse monotera-
pia, pero en infecciones severas, la terapia combi-
nada es la més recomendable. Los organismos
resistentes a drogas comienzan a tener mayor pre-
valencia y ser metilcilino-resistentes, sobre todo
en aquellos que han recibido terapias previas, con
complicacion en el tratamiento con antibidticos, lo
cual genera problemas méas importantes de salud
en los pacientes.”0

Un estudio de revision del 2005, realizado en Ga-
les por Howell-Jones y cols. menciona que la micro-
flora de las Ulceras de los pies del diabético es poli-
microbiana. Recientes estudios usando técnicas
moleculares enfatizaron la compleja ecologia de es-
tas heridas y usando técnicas convencionales la me-
dia de numero de bacterias por Ulcera tiene un ran-
go de 1.6 a 4.4, observando que las Ulceras que no
tienen signos de infeccion contienen mas de una es-
pecie bacteriana. El Staphylococcus aureus se en-
contr6 en 43% de las Ulceras infectadas y en 88% de
las Ulceras no infectadas fue el microorganismo
mas frecuentes en dos analisis prospectivos. El Sta-
phylococcus epidermidis se encontrd en 20.6% de
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las Ulceras en pies de diabéticos, Pseudomonas
aeruginosa en un rango de 7-33%, otras especies
anaerdbicas facultativas fueron E. coli, Enterobac-
ter cloacae, Klebsiella subespecies, Streptococcus
subespecies, Enterococcus subespecies y Proteus sub-
especies, las bacterias anaerobias mas frecuentes
son Bacteroides subespecies en 12% y Peptostrepto-
coccus en 8%. EIl grupo internacional de trabajo so-
bre pie del diabético recomienda una terapia empi-
rica antibidtica en presencia de infecciones de
tejidos profundos; la lista incluye ampicilina/sul-
bactam, ticarcilina/clavulanato, amoxicilina/acido
clavulénico, clindamicina y una quinolona, una ce-
falosporina de segunda o tercera generacion y me-
tronidazol con una quinolona.**

El tratamiento quirdrgico con desbridacion, re-
vascularizacion arterial es una parte importante en
el manejo de las Ulceras en el pie del diabético espe-
cialmente en presencia de infeccidn. Ocasionalmen-
te el limite de la cirugia incluye la remocion de teji-
do 06seo infectado y la amputacion menor. En
ocasiones es requerida como recurso para preservar
la extremidad. Y en ocasiones para salvar la vida es
necesaria la amputaciéon mayor.”%1213

Un trabajo publicado en el 2006, en 99 pacientes
menciona que la coexistencia de neuropatia isque-
mia y desérdenes de la funcién inmune leucocitaria
favorece el desarrollo de infecciones extensas y se-
veras de miembros inferiores, y si no son tratadas
adecuadamente podrian terminar en amputacion.
El microorganismo mas frecuente e importante fue
el Staphylococcus aureus (42.2%), seguido de Ente-
rococcus (22.9%), Proteus mirabilis (22%) y Pseudo-
mona auroginosa (12.3%). La mayor parte de am-
putaciones supracondileas fueron en pacientes con
microorganismos grampositivos, grados de lesion
de la clasificacion Wagner 4 y 5 y hasta 66.7% ter-
mind en amputacién cuando se asocid a enfermedad
vascular periférica y sin posibilidad de revasculari-
zacion.*#

En otro estudio del 2005 en 259 pacientes con is-
guemia critica se encontré una mortalidad de 24% y
una tasa de amputacion de 76% en un seguimiento
de un afio. La mortalidad se centr6 de manera sig-
nificativa en los pacientes mayores de 80 afios, con
creatinina elevada, presencia de gangrena, con-
teo de leucocitos elevado, HDL disminuida, eleva-
cién de proteina C reactiva, interleucina 6 y fac-
tor de necrosis tumoral alfa.'®

Por todo lo antes mencionado nosotros considera-
mos importante investigar la etiologia bacteriana y
la resistencia mas frecuente en nuestro hospital,
para implementar medidas que ayuden a disminuir
la resistencia bacteriana para beneficio de nuestros
pacientes.
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MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio descriptivo, retrospectivo,
transversal en pacientes diabéticos con lesiones del
pie del periodo comprendido de marzo del 2004 has-
ta abril del 2007. Se estudié un total de 203 expe-
dientes de pacientes que habian sido hospitaliza-
dos, de los cuales s6lo 79 reunieron los criterios de
inclusidn consistentes en: edad, sexo, afios de evo-
lucion de la diabetes mellitus, enfermedades aso-
ciadas, tiempo de evolucion de la lesion, cuadro cli-
nico, biometria heméatica, quimica sanguinea, dias
de estancia intrahospitalaria, terapia empirica an-
tes del resultado del cultivo, amputaciéon menor y
mayor, si presentaban isquemia, neuropatia, asi
como grado de lesién Wagner y Fontaine.

Asimismo, se describi6 la resistencia bacteriana
y el microorganismo mas frecuente, ademés de
complicaciones y mortalidad. Se analizaron las va-
riables mediante el programa estadistico EPINFO
6.04, obteniéndose medidas de tendencia central,
medidas de dispersion y pruebas de asociacion de
variables (y? cuadrada, Kruskal Wallis, estadistico
F, ANOVA, test exacto de Fisher, prueba de %2 de
Mantel-Haenszel y T de Student segun si las varia-
bles eran cualitativas o cuantitativas).

En todos los pacientes el grado de infeccidn se
determingd con la clasificacion de Wagner. De acuer-
do con esta clasificaciéon el grado O es el pie en ries-
go sin lesiones, | con Ulceras superficiales, grado |1
con Ulcera profunda, grado 111 con ulcera profunda
mas absceso (osteomielitis), grado IV con gangrena
limitada y grado V con gangrena extensa. En caso
que los pacientes presentaran isquemia arterial de
extremidades inferiores se determiné con la clasifi-
cacién de Fontaine, de acuerdo con esta clasifica-
cién el grado | es el paciente asintomatico, grado
lla tiene claudicacién a mas de 150 metros de mar-
cha, el grado 11b tiene claudicacién a menos de 150
metros, el grado 111 es el que tiene dolor isquémico
en reposo y el grado 1V el que tiene lesiones necroti-
cas 0 gangrena.

RESULTADOS

El estudio incluy6 79 pacientes, de los cuales 26
(32.9%) eran del sexo femenino y 53 (67.1%) del
sexo masculino, la media de edad era de 61.93 +
11.16 con una moda de 50 afios y un rango de 38 a
89 afios de edad. La media de los afios de evolucion
de diabetes mellitus fue de 17.74 + 10.06 con una
moda de 20 afios.

En 55 (69.6%) pacientes no habia antecedente
de amputacion y 24 (30.4%) pacientes tenian una
amputacion previa, las enfermedades asociadas
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mas frecuentes encontradas se muestran en la fi-
gura l.

De los pacientes que presentaban datos sugesti-
vos de neuropatia distal simétrica de extremidades
inferiores se encontraron 76 (96.2%), con antece-
dente de isquemia 43 (54.4%) pacientes y sin datos
de isquemia 36 (45.6%) pacientes, de los que pre-
sentaron isquemia, se encontraron dentro de la cla-
sificacién de Fontaine Ila en nueve (11.4%) pacien-
tes, con Fontaine Ilb en 10 (12.7%), Fontaine Il en
seis (7.6%) y con Fontaine IV en 18 (22.8%).

En la infeccion del pie del diabético se encontra-
ron los siguientes grados: Wagner Il en 11 (13.9%)
pacientes, con Wagner |11 en 36 (45.6%) y con Wag-
ner 1V en 32 (40.5%) (Figura 2).

Los signos locales (eritema, liquido purulento,
dolor e hipertermia) se presentaron de dos a cuatro
en 78 (98.7%) pacientes, entre los cuales se encon-
tré liquido purulento en 59 (76.7%) y dolor en 27
(34.2%). Los signos generales (fiebre, ataque al es-
tado general) se encontraron en 27 (34.2%) pacien-
tes, de los cuales 14 (18.2%) presentaron fiebre.

Los dias de evolucion de la lesién presentaban
una mediana de 15 dias, con un rango de tres dias y
un méaximo de 120 dias, los dias de estancia in-
trahospitalaria tenian una media de 10.12 + 5.22.

Las amputaciones menores se realizaron en 41
(51.9%) pacientes y las amputaciones mayores (su-
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pracondilea) en 11 (13.9%), en 18 (23.4%) pacientes
no se llevo a cabo ningln procedimiento radical,
pero fueron desbridados. La revascularizacién sola-
mente se pudo realizar a siete (8.9%) pacientes por
la imposibilidad de llevarla a cabo a pesar de un
adecuado protocolo de estudio.

Los resultados de laboratorio tomados a su in-
greso se resumen en el cuadro I.

Se reportaron un total de 105 bacterias. Todos
los pacientes 79 (75.2%) presentaban al menos una
bacteria; en 26 (24.7%) pacientes una segunda bac-
teria y no se report6 ninguna tercera bacteria. La
bacteria mas frecuente fue Staphylococus aureus en
una frecuencia de 21 (27.3%). (El resto de las bacte-
rias se muestran en el cuadro I1).

En 55 (69.62%) pacientes se utilizdé una terapia
empirica de una cefalosporina de tercera genera-
cion (cefotaxima o ceftriaxona) + clindamicina, ci-
profloxacino con clindamicina en 10 (12.65%), y los
14 (17.72%) restantes una monoterapia (siete una
cefalosporina de tercera generacion, cinco cipro-
floxacino y dos clindamicina). En 33 (41.77%) pa-
cientes se cambi6 el antibiotico con el resultado del
antibiograma.

En el antibiograma 65 (61.9%) bacterias presen-
taron resistencia a més de dos familias de antibioti-
€0s con mecanismo de accion diferente (las bacte-
rias reportadas se describen en el cuadro Ill) y
resistencia a menos de dos familias de antibidticos
en 40 (38.09%) bacterias. Las bacterias resistentes
a la terapia empirica fueron 53 (50.47%), de las cua-
les 28 (26.66%) presentaban resistencia a clindami-
cina, 17 (16.19%) fueron resistentes a cefalospori-
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Figura 2. Distribucion de grados de infeccion de pie del
diabético.
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CUADRO |

Resultados de laboratorio al ingreso

Laboratorio X =+ D.E Minima Maxima
Hemoglobina 1095 + 2.19g/dL 5.6 g/dL 15.54 g/dL
Plaguetas 314.06 + 114.49 mil 90,000 674,000
Leucocitos 10,825 + 7,658 6,800 36,810
Linfocitos 17.056 + 9.46% 2.5% 41.2%
Neutréfilos 7541 £ 11.41% 45.9% 93%
Glucosa 2654 + 153.9 mg/dL 77 mg/dL 755 mg/dL
Creatinina 28 = 2.92mg/dL 0.7 mg/dL 13 mg/dL
Urea 7035 + 4578 mg/dL 8 mg/dLN 199 mg/dL
CUADRO I
Frecuencia de bacterias aisladas en cultivos de infecciones de pie del diabético. n = 105

Nombre de bacteria No. de bacterias aisladas Porcentaje
Staphylococcus aureus 24 22.85
Escherichia coli 14 13.33
Staphylococcus epidermidis 12 11.42
Profeus sp. 12 11.42
Staphylococcus sp. 12 11.42
Klebsiella sp. 8 7.61
Enterococcus sp. 6 5.71
Enterobacter sp. 4 3.8
Morganelia Morganii 3 2.85
Serratia sp. 3 2.85
Citrobacter sp. 2 1.9
Stenotrophonomas malfophilia 2 1.9
Providencia retigeri 1 0.95
Pseudomonas auriginosa 1 0.95
Yersinia sp. 1 0.95
Total 105 100

nas (ceftriaxona y cefotaxima) y 8 (7.61%) resisten-
tes a ciprofloxacino (las bacterias reportadas se
describen en el cuadro V). Cincuenta y dos bacte-
rias fueron sensibles a la terapia empirica: 30 sen-
sibles a cefalosporinas, 14 sensibles a clindamicina
y ocho sensibles a ciprofloxacino.

De las complicaciones se presentaron 12 reinfec-
ciones (15.6%), un paciente pasé a la terapia inten-
siva por angina inestable con posterior recupera-
cion y un (1.3%) paciente fallecié6 por aparente
choque anafilactico postransfusion sanguinea.

Cuando se presentaron reinfecciones encontramos
las siguientes bacterias con la siguiente frecuencia en
los antibiogramas: Pseudomonas aureginosa en cua-
tro, Enterobacter faecalis en tres, Morganella morga-

nii en dos, Escherichia coli en uno, Staphylococcus
aureus en uno, Staphylococcus haemolyticus en
uno, Staphylococcus cohnii en uno y Staphylococcus
epidermidis en uno.

Los resultados de la asociacion de variables se
resumen en el cuadro V.

DISCUSION

Como en lo reportado en la literatura encontramos
que el agente causal principal de las infecciones
del pie del diabético fue Staphylococcus aureus, en
segundo lugar Escherichia coli y en un tercer lugar
el Staphylococcus epidermidis; fueron las mismas
gque presentaron mayor resistencia a la terapia em-
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CUADRO Il

Bacterias aisladas resistentes en el antibiograma a mas de 2 familias de antibi6ticos. n =105

Nombre de la bacteria No. de bacterias resistentes Porcentaje
Escherichia coli 14 21.53
Staphylococcus aureus 14 21.53
Staphylococcus epidermidis 10 15.38
Proteus mirabilis 5 7.69
Enterococcus faecalis 4 6.15
Enterobacter cloacae 2 3.07
Proteus vulgaris 2 3.07
Serratia odorifera 2 3.07
Staphylococcus haemolyticus 2 3.07
Staphylococcus sciuri 2 3.07
Staphylococcus xylosus 2 3.07
Stenotrophonomas maltophilia 2 3.07
Klebsiella pneumonie 1 1.53
Morganella morganii 1 1.53
Proteus penneri 1 1.53
Staphylococcus equorum 1 1.53
Total 65 100
CUADRO IV
Bacterias aisladas resistentes a la terapia empirica demostradas por antibiograma. n = 105

Nombre de la bacteria No. de bacterias resistentes Porcentaje
Staphylococcus aureus 11 20.75
Staphylococcus epidermidis 10 18.86
Escherichia coli 9 16.98
Enterococcus faecalis 5 9.43
Profeus sp. 3 5.66
Staphylococcus sciuri 3 5.66
Enterobacter cloacae 2 3.77
Staphylococcus xilosus 2 3.77
Citrobacter sp. 1 1.88
Pseudomonas aeruginosa 1 1.88
Staphylococcus equorum 1 1.88
Staphylococcus haemoliticus 1 1.88
Staphylococcus simulans 1 1.88
Serratia odorifera 1 1.88
Stenotrophonomas malfophilia 1 1.88
Yersinia enterocolitica 1 1.88
Total 53 100

pirica y al mismo tiempo fueron las mas resisten-
tes en el antibiograma a mas de dos familias de
antimicrobianos con un mecanismo de accion dife-
rente.”!

Dentro de los antibioticos utilizados en la terapia
empirica, nosotros encontramos mayor sensibilidad

a las cefalosporinas de tercera generacion, tanto para
estreptococos y gramnegativos y en segundo término
a la clindamicina, a pesar de la mediana resistencia
demostrada en nuestro estudio, pero debido a su
mayor sensibilidad a microorganismos anaerobicos
recomendamos este régimen como tratamiento em-
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CUADRO YV
Asociacion de variables estadisticamente
Asociacion Prueba estadistica Resultado
Edad con linfopenia ANOVA F p=0.03
Lesion Wagner IV con amputacion mayor Test exacto de Fisher p =0.009
Lesion Wagner |1y Il con amputacién menor %2 de Mantel-Haenszel p=0.01

Insuficiencia renal cronica con amputaciéon mayor
Niveles de glucosa con resistencia bacteriana
Linfopenia con resistencia bacteriana

Creatinina sérica con resistencia bacteriana
Lesion Wagner IV con resistencia bacteriana
Hiperglucemia con linfopenia

Resistencia bacteriana a la terapia empirica con resistencia bacteriana en el antibiograma

% p = 0.006

Prueba de Kruskal-Wallis p=0.34
Prueba de Kruskal-Wallis p<0.05
Prueba de Kruskal-Wallis p = 0.008

X p =0.02
Prueba de Kruskal-Wallis p <0.05
Prueba de Kruskal-Wallis p = 0.001

pirico de primera eleccion, ademas que es un régi-
men recomendado mundialmente.41¢

Encontramos una muy baja mortalidad de
1.3%, y un bajo porcentaje de amputaciones ma-
yores de 13.9% a lo reportado en la literatu-
ra.14,15,17

Los antecedentes mas importantes que presenta-
ban nuestros pacientes fueron el tabaquismo, la hi-
pertension arterial sistémica y la insuficiencia re-
nal crénica, asi como la mayoria presentaba
clinicamente neuropatia distal simétrica de extre-
midades inferiores en 96.2 % y antecedente de is-
guemia en 54.4% y casi la mitad de estos ultimos en
su grado mas severo, similar a lo reportado en la li-
teratura.5®

Ya esta demostrada la asociacion de hipergluce-
mia y linfopenia en la literatura; asimismo, en
nuestro estudio la mayoria de los pacientes presen-
taba a su ingreso un descontrol metabolico glucémi-
co, y una linfopenia moderada, esta ultima se rela-
ciond significativamente también con la edad
avanzada.'®

Los pacientes que presentaban el grado de afec-
cion mayor Wagner 1V fue casi la mitad de los pa-
cientes 40.5%, y se asocié con amputacion mayor,
esta Ultima también se asoci6 significativamente
con la presencia de insuficiencia renal, como se ha
reportado en otros estudios.*

La presencia de linfopenia, creatinina sérica
elevada y la lesion Wagner IV demostroé tener
significativamente mayor resistencia bacteria-
na.14,15

Por ultimo encontramos que las bacterias que
eran resistentes a la terapia empirica también lo
eran de manera significativa resistentes a mas de
dos antibidticos con diferente mecanismo de ac-

ciéon, como se ha demostrado en diferentes estu-
dios.”™®

CONCLUSION

En esta muestra de pacientes estudiados encontra-
mos que la bacteria que tuvo mas resistencia en el
antibiograma fue S. aureus con 21.5%, a continua-
cién E. coli con 21.5% (con menor resistencia a la
terapia empirica) y S. epidermidis con 15.3%. El
antibidtico mas resistente a la terapia empirica fue
ciprofloxacino, por lo que sugerimos de acuerdo con
nuestros resultados un régimen empirico de una ce-
falosporina de tercera generacion y clindamicina.
Hubo una baja mortalidad (1.3%) y también de am-
putaciones mayores (13.9%). La lesién Wagner IV y
la insuficiencia renal se asociaron significativamen-
te con amputacién mayor. La presencia de linfope-
nia, creatinina elevada y la lesion Wagner 1V se re-
lacion6 con mayor resistencia bacteriana.
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Trauma vascular de los miembros inferiores.
Experiencia en Uruapan, Michoacan

Dr. A. Homero Ramirez Gonzalez*

RESUMEN

Introduccion: Los traumas vasculares, en la practica civil, siempre han sido un reto; la mayo-
ria de los cirujanos vasculares tienen pocas posibilidades de atender estas lesiones, debido a
que muchos pacientes con grandes destrucciones de tejidos, tanto por proyectiles de alta veloci-
dad como por accidentes automovilisticos, no alcanzan a llegar a un centro hospitalario para su
atencion.

Objetivo: Analizar nuestra casuistica en trauma vascular de miembros inferiores; asi como los fac-
tores que influyen en la pérdida de las extremidades mencionadas.

Material y métodos: En 23 afios hemos atendido a 100 pacientes con trauma vascular, de los cua-
les 39 han sufrido lesiones en los miembros inferiores; cinco pacientes del sexo femenino y 34 del
masculino, las edades han variado de ocho a 77 afios con un promedio de 30.5 afios.

Resultados: El trauma mas frecuente fue el producido por proyectil de arma de fuego; la arteria
mas frecuentemente lesionada fue la femoral superficial y las lesiones vasculares mas frecuentes
fueron: seccién en 15 pacientes (38%); 11 laceraciones (28%). El 46% (18) de las lesiones pudieron
ser atendidas antes de 8 horas.

Hubo cuatro muertes, tres secundarias a estado de choque y una por tromboembolia pulmonar.
Nueve pacientes (23%) fueron sometidos a amputacion; de éstos, en cuatro se hizo mutilacion pri-
maria y en cinco amputacion tardia. El resultado vascular fue bueno en 29 pacientes. El salvamen-
to de la extremidad fue del 74% a las 24 horas.

Conclusiones: Es determinante, para el buen resultado vascular la atencion de la lesién antes de
8 horas. Las lesiones vasculares de los miembros inferiores, tienen un porcentaje alto de amputacio-
nes.

El tipo de trauma, la arteria lesionada, lo extenso de las lesiones de tejidos blandos y 6seos, asi
como el tiempo de evolucion del trauma, son factores que influyeron directamente en la decision,
para practicar una mutilacion mayor en este tipo de pacientes.

Palabras clave: Trauma vascular de los miembros inferiores, amputacion primaria.
ABSTRACT

Introduction: Vascular trauma, in our civilian practice, have always been a challenge; most of the
vascular surgeons, rarely have the opportunity to get in contact with this kind of injuries, mostly be-
cause patients with massive obliteration of the tissue, resulting from high speed projectiles, or vehi-
cles accidents, most of the times do not make it into an ER to get intervened.

Objective: To analyze the causes leading to a vascular trauma of the lower extremity; as well as the
influential factors associated with limb loss.

* Cirujano Cardiovascular, Encargado del Servicio de Cirugia Vascular Hospital General de Uruapan “Pedro Daniel Marti-
nez”, Secretaria de Salud de Michoacan, Uruapan, Mich. Consultante en Cirugia Cardiovascular, Hospital Privado “Fray
Juan de San Miguel”, Uruapan, Mich.
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Patients and methods: In the past 23 years of medical practice, we have examined 100 patients su-
ffering from vascular trauma, 39 of them presented lower limb traumatic arterial injuries.

34 of all these patients were males, and only 5 females, with ages ranging from 8 to 77 years; 30.5
years of age on average.

Results: On these events the most frequent injury presented, was produced by a fire arm projectile;
the superficial femoral artery received damage most of the times and the most frequent vascular inju-
ries where: transsection 15 patients (38%) and laceration 11 patients (28%).

Death occurred in four events (11%), 3 patients died as a result of secondary to shock condition, ano-
ther one died as a result of pulmonary thromboembolism.

The overall amputation rate was 23% (9 amputations), 4 of them had a primary mutilation. The re-
maining five had delayed amputation.

The limb salvage was possible on 74% of the cases within the first 24 hours.

Conclusions: Receiving attention within the first 8 hours from the incident is conclusive, to lead a
good result on a vascular event. Lower extremity vascular injuries, produce a large percentage of
limbs amputated. Some of the factors that directly affected a decision to amputate are: type of trau-
ma, injured artery, extent of the injuries on soft and skeletal tissue and evolution of the trauma ti-

ming.

Key words: Vascular trauma of the lower extremity, primary amputation.

INTRODUCCION

Los traumatismos vasculares, en la préctica civil,
siempre han sido un reto; la mayoria de los ciruja-
nos vasculares del mundo occidental tiene pocas po-
sibilidades de atender estos problemas, por varias
razones: Las lesiones vasculares traumaticas son
frecuentemente producidas por proyectiles de alta
velocidad y, por otro lado, los accidentes automovi-
listicos, que producen grandes destrucciones de te-
jidos, impiden que muchos de los pacientes, alcan-
cen a ser atendidos en un centro hospitalario.*

OBJETIVOS

Analizar nuestra casuistica, en trauma vascular de
los miembros inferiores, asimismo, identificar los
factores que determinan la pérdida de los miem-
bros.

PACIENTES Y METODOS

Hicimos una revision retrospectiva de 1982 a 2005,
hemos atendido 100 pacientes con trauma vascular.
Hasta 1996 s6lo fueron los atendidos en la préactica
privada y a partir de ese afio han sido en forma
mixta en el Hospital General “Dr. Pedro Daniel
Martinez” SSM y en la practica privada.

Del total de pacientes, 39 presentaron lesiones
trauméticas en los miembros inferiores y son el mo-
tivo de nuestro reporte.

Fueron 34 pacientes del sexo masculino y cinco
del femenino; las edades variaron de ocho a 77
afos, con un promedio de 30.5 afios.

Los pacientes se agruparon por edades: < 10 afios
un paciente, de 10 a 19 afios siete pacientes; de 20 a
29 afios 18 pacientes; de 30 a 39 afios seis; pacien-
tes; de 40 a 49 afios cinco pacientes y mayores de 50
afios dos pacientes.

Los tipos de trauma fueron: contusién en nueve
pacientes, herida por arma de fuego en 23 pacien-
tes, instrumento cortante en tres pacientes, iatro-
genia en cuatro.

El diagndstico fue basado en el cuadro clinico, en la
mayoria de los casos, s6lo se hicieron cuatro arterio-
grafias preoperatorios, para apoyar el diagnostico, el
seguimiento se hizo valorando pulsos distales, flujos
con Doppler continuo y funcion del miembro afectado.

RESULTADOS

Los datos clinicos que con méas constancia se pre-
sentaron en nuestros pacientes fueron: estado de
choque en 29 pacientes (74%), ausencia de pulso en
28 pacientes (72%) y dolor en 33 pacientes (85%).

Las arterias més frecuentemente afectadas fue-
ron las que estdn mas expuestas por su longitud:
femoral superficial en 15 pacientes (38%), arteria
poplitea en ocho casos (21%) y arteria femoral co-
mun en seis casos (15%).

Las lesiones vasculares fueron: 15 secciones, 11
laceraciones, seis contusiones y trombosis; cuatro
fistulas arteriovenosas, dos falsos aneurismas y un
aneurisma.

Hubo otras lesiones concomitantes: fracturas de
huesos largos en 11 pacientes, grandes lesiones
musculares en cinco pacientes, lesiones de visceras
abdominales en cinco.
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Sélo en 18 pacientes (46%) la cirugia se hizo an-
tes de 8 horas. (Figura 1).

Las cirugias arteriales fueron: 23 pacientes con
interposicion de vena safena magna, cuatro anasto-
mosis término-terminales (Figuras 2 y 3); tres sutu-
ras laterales; tres ligaduras; una trombectomia, una
derivacion con injerto de dacrén, en cuatro pacientes
no se hizo reconstruccién vascular.

En algunos pacientes se hicieron reparaciones
venosas cuando se considerd que deberia garanti-
zarse el retorno venoso: en cinco pacientes se hizo
sutura lateral de la lesién venosa, anastomosis tér-
mino-terminal en un paciente, cinco pacientes ame-
ritaron faciotomias en piernas, como complemento
de la cirugia vascular; siete fijaciones dseas como
paso previo a la reparacion vascular, y en cinco pa-
cientes se hicieron reparaciones de lesiones en vis-
ceras abdominales.

En nueve pacientes (23%) se practicaron ampu-
taciones, de éstas, cuatro fueron mutilacion prima-
ria (Figuras 4 y 5); en cinco fueron practicadas mu-
tilaciones tardias; seis de estos pacientes tenian
lesién de la arteria poplitea, dos lesiones en femoral
superficial y una en tibial anterior.

Tuvimos cuatro muertes: tres de ellas secunda-
rias a estado de choque y una por tromboembolia
pulmonar. El salvamento de la extremidad a las 24
horas. fue del 74% (29 pacientes).

Como resultado final tuvimos: buena evolucién
en 26 pacientes (67%), nueve amputaciones (23%) y
cuatro muertes 10%.

DISCUSION

Las lesiones vasculares trauméticas son un reto
continuo, por la diversidad de técnicas de abordaje,
las que a su vez dependen de la complejidad de la
anatomia de cada region. Los cirujanos de traumay
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Figura 1. Tiempo trascurrido desde que se produjo la le-
sion hasta el momento de la reparacion.
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Figura 2. Una herida por instrumento punzocortante en
cara externa del muslo con seccién de la femoral.

Figura 3. La reparacion de la lesion arterial producida por
instrumento punzocortante.

los cirujanos vasculares deben estar capacitados
para resolver eficientemente esta problematica.t

A diferencia de los miembros superiores en los
que las manifestaciones de isquemia pueden ser
dudosas, por la gran circulacién colateral,?* la is-
gquemia de los miembros inferiores generalmente es
obvia, aunque puede variar en severidad de acuer-
do a la circulacién colateral, por lo que debera esta-
blecerse el diagnoéstico lo mas tempranamente posi-
ble, para evitar complicaciones.®

En todos los reportes se destaca que las lesiones
traumaticas de los vasos son mas frecuentes en las
etapas de mas productividad del hombre,®” nuestra
casuistica no es la excepcidn; la década en donde
hubo mas pacientes fue la cuarta década de la vida.

En nuestra casuistica, las heridas por arma de
fuego y las contusiones fueron las causas mas re-
cuentes de lesiones vasculares; las arterias mas fre-
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Figura 4. Trauma contuso con avulsion de tejidos blandos,
lesién de nervios, fractura de tibia y peroné, ausencia de
pulsos en un paciente chocado.

Figura 5. Se corrobora la lesién de la arteria poplitea, y la
fractura multifragmentaria de tibia y peroné; la inestabilidad
del paciente obligé a mutilaciéon primaria.

cuentemente afectadas fueron la arteria femoral
superficial, seguida de la arteria poplitea, lo cual
concuerda con la literatura internacional .10

Los datos clinicos han sido suficientes en nues-
tros pacientes para establecer el diagndstico, sin
embargo, se hicieron cuatro estudios preoperatorios
en apoyo del diagnéstico y para hacer el plan qui-
rargico; el Doppler diplex es un estudio no invasivo
gue ha sido de mucha ayuda en el diagnostico del
trauma vascular, cuando no hay datos claros de le-
sién vascular; sin embargo, el estudio que da los da-
tos mas exactos de la anatomia vascular continta
siendo la arteriografia.i-2

El procedimiento de reparacion que con mas fre-
cuencia se hizo fue interposicion de un segmento de
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vena safena reversa en 23 pacientes (59%), habien-
do resecado la arteria hasta donde macroscépica-
mente la veiamos sana, y para evitar traccién en las
suturas. Otras reparaciones fueron anastomosis
término-terminal, y otros procedimientos, s6lo en
un paciente se utilizé un tubo de dacrén de 8 mm
para reparar la arteria femoral comdn, en un pa-
ciente con una fistula arterio-venosa, en ese caso la
vena se reparé con sutura lateral.

Realizamos nueve amputaciones que representa-
ron el 23%; analizando el tiempo de evolucién, tres
pacientes fueron amputados antes de 8 horas, y en
uno se hizo amputacion primaria después de 9 ho-
ras. Las otras cinco mutilaciones se hicieron des-
pués de 48 horas.

La indicacidon de mutilacién primaria en tres pa-
cientes fue con los criterios de miembro destrozado
MESS, clasificacion que ha demostrado tener alta
sensibilidad y especificidad en estos casos.'** Des-
de el punto de vista del tipo de trauma, Hafez, et al.
refieren que son més frecuentes las mutilaciones
cuando el paciente sufre trauma vascular por con-
tusidn, dejando en segundo y tercer lugar las lesio-
nes por proyectil de arma de fuego de alta y de baja
velocidad, respectivamente.!® Nuestra casuistica
coincide con estos resultados, ya que de los nueve
pacientes mutilados seis sufrieron trauma contuso.

Las lesiones contusas de poplitea tienen un alto
porcentaje de amputaciones, como lo refiere en su
trabajo Padberg,® y si se prolonga la isquemia por
mas de 6 horas, puede llegar al 100% segun Pefia y
Castafieda.’* En nuestra casuistica hubo nueve pa-
cientes con lesién de arteria poplitea, de los cuales
seis fueron amputados: tres en forma primaria y
tres en forma secundaria; del total de mutilaciones
las lesiones popliteas representaron el 67%.

CONCLUSIONES

1. Las causas méas frecuentes de trauma vascular
de los miembros inferiores son: Las heridas por
proyectil de arma de fuego y las contusiones.

2. Es determinante para obtener los mejores resul-
tados la atencion del paciente, antes de 8 horas
de evolucion.

3. Las lesiones de la arteria poplitea producidas
por contusidn, acompafiadas de destruccion ex-
tensa de tejidos bandos y dseos, fueron los facto-
res mas importantes para indicar una amputa-
cion de los miembros inferiores.
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RESUMEN

El trauma vascular es la causa principal de que exista actualmente una morbimortalidad muy ele-
vada. Las lesiones en los vasos sanguineos son tan graves que muchas veces no da tiempo de un
traslado urgente a un hospital que cuente con los recursos para su atencién. 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 simultaneo. Actualmente se observa un importante aumento en los casos de
trauma de los vasos como efecto del transporte de alta velocidad, la violencia urbanay el uso de pro-
cedimientos diagndsticos y terapéuticos de caracter invasivo.

Palabras clave: Trauma vascular, morbimortalidad, vasos sanguineos.
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.

FiISTULAS ARTERIOVENOSAS TRAUMATICAS

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

humanos y fisicos para su atenciéon. 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 simultaneo, asi
como el traslado a la sala de cirugia para detener el
sangrado y reparar los trayectos vasculares afecta-
dos, que pueden ser en cualquier parte del cuerpo,
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de ahi que se deba contar con lo necesario para su
manejo quirdrgico. Las lesiones vasculares (Figura
1) pueden clasificarse en varios grupos:

1. Laceracidn: de la simple lesién por puncién a la
seccién completa de pared arterial.

2. Confusién: hematoma de la adventicia y frag-
mentacién variable de la pared arterial.

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

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

5. Fistula arteriovenosa: cuando hay lesién conco-
mitante de la arteriay la vena.

6. Falsos aneurismas: laceraciones selladas par-
cialmente por coagulos que sufren licuefaccion y
expansion 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,* de la violencia ur-
bana? y del uso de procedimientos diagnosticos y
terapéuticos de caracter invasivo.®

Como se sabe en algunos tipos de trauma pene-
trante, aun cuando haya un sangrado inicial, éste
no es de la magnitud previa, asi que puede conside-
rarse que el objeto traumatico “no toco” los vasos
sanguineos, por lo que en el paciente lesionado pue-
de pasar desapercibido una lesidén interna, que aun-
gue no produjo ese cambio hemodinamico hipovolé-
mico, siempre se debera descartar la posibilidad de
una laceracion vascular “contenida” por los tejidos
subyacentes. O bien que la doble lesién vascular
haya generado una comunicacion denominada fis-
tula arterio venosa (FAV), que revisaremos en el
presente capitulo.

HISTORIA

El primero en reconocer una comunicacion entre
una arteria y una vena fue William Hunter en
1757, describid en forma clara el soplo y frémito de
la fistula, asi como la desaparicion del mismo al

presionar la porcién proximal de la arteria en el si-
tio de la comunicacién. Nicoladoni en 1875 fue el
primero en demostrar la desaceleracion del pulso al
comprimir la arteria proximal a la fistula arteriove-
nosa (signo de Nicoladoni-Branham). En 1913
Stewart noté que el corazén disminuia de tamafo
diez dias después de la eliminacién de la comunica-
cion, determiné que el tamafio del corazé6n aumenta
directamente en relacion al didmetro del vaso, la
proximidad del vaso al corazén y al orificio de co-
municacion entre la arteria y la vena. Existe un
incremento de la funcion del corazén en 25%, de-
pendiendo de lo anterior* (Cuadro I). Los reportes
modernos se dan a través de las guerras con el re-
porte de Norman Rich® y uno de los méas destaca-
dos en la vida civil es el de Matox.

DEFINICION

La FAV es una comunicacion entre el arbol arterial
y venoso obviando el recorrido por el lecho capilar,
que puede ser traumatica o iatrogénica.

ETIOLOGIA

Existen dos grandes tipos de fistulas, algunas an-
giodisplasias y las traumaticas; las primeras que
también las podemos considerar de tipo congénito,
se producen por alteraciones en la formacion de los
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Lesion Art. Lesién venosa Fistula

arteriovenosa

Lesi6n
arteriovenosa

Figura 1. Esquema del tipo de lesiones vasculares inclu-
yendo FAV.

CUADRO |

Huntherg 1757
Breshet 1833
Norris 1843
Nicoladoni 1875
Stewart 1913
Colman 1937

1er. caso clinico

Ligadura proximal llevando a la isquemia

12 ligadura proximal y distal

Disminucion de la frecuencia cardiaca con compresion

Disminucion de la silueta cardiaca después del cierre Qx de la FAV
Monografia clasica con las alteraciones hemodinamicas y anatomicas
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primitivos vasos capilares que estructuran el siste-
ma vascular maduro del neonato; las segundas y
objetivo de este capitulo se dividen en dos tipos: las
primeras son las de tipo iatrogénico que se produ-
cen después de la introduccidn de catéteres arteria-
les para diagnostico o terapéuticas y la mayoria de
las veces se presentan en la region femoral, tam-
bién se pueden presentar en eventos quirargicos, fi-
jaciones traumatoldgicas y biopsias a sin vision di-
rectas. La frecuencia de las fistulas iatrogénicas es
de menos de 1%, el principal sitio afectado es la re-
gion femoral.® Las segundas son de tipo accidental
y estan 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 afios la casuistica se referia a
experiencia militar” pero con el transcurso de los
afos y la facilidad de adquirir armas de fuego en la
actualidad, la presencia de este tipo de patologia va
en aumento.® Es importante mencionar que existen
en la literatura reportes de fistulas (aunque de bajo
gasto) de etiologia bacteriana (Yater-1940). Las
FAV son mas frecuentes en las extremidades y es la
manifestacion mas comun de lesiones vasculares
inadvertidas.

FISIOPATOLOGIA

Una FAV produce efectos locales y generales en la
fisiologia del aparato circulatorio, y dependeran di-
rectamente del tamafio y del sitio de localizacién de
la comunicacion en relacién al corazén. Entre los
efectos locales estan el efecto isquémico que se rela-
ciona directamente con el sitio y didmetro de la fis-
tula, el efecto de masa que estara dado por proli-
feracion vascular no funcionante o disfuncional
en la region afectada y el efecto hiperemiante,
gue tendra relacion también con el tamafio de la
comunicacién y va a condicionar hipertension ve-
nosa distal e insuficiencia venosa.® Entre los efec-
tos centrales o sistémicos esta el aumento del gasto
cardiaco y aumento de la funcion cardiaca con hi-
pertrofia secundaria dependiendo del didmetro de
la fistula y su cercania con el corazén.°

Las fistulas arteriovenosas en muchas de las ve-
ces no se presentan como tal, sino que van acompa-
fiadas de dilataciones aneurismaticas o seudoaneu-
rismaticas,'* de tal manera que podemos encontrar
seis tipos de fistulas:

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

2. Cuando existe una interposiciéon de un saco
aneurismatico entre una arteria y una
vena.
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3. En una comunicacién arteriovenosa mas un
aneurisma arterial.

4. En presencia de un aneurisma arterial y un saco
aneurismatico en comunicacién con la fistula.

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

6. Cuando la fistula arteriovenosa se encuentra
dentro de un saco aneurismatico.

Entonces hablamos de una FAV cuando el meca-
nismo de la lesion compromete tanto la arteria
como la vena paralela a ella, y no se hace la repara-
cién vascular de inmediato, generandose una deri-
vacion del flujo arterial a la vena, es decir, de un
sistema de presidn a un sistema de volumen a tra-
veés de dicha comunicacién.

INCIDENCIA Y LOCALIZACION

El trauma vascular se sigue produciendo en los con-
flictos militares, pero también en la vida civil, dado
por la violencia,'? los accidentes de transito 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 lesién vascular civil segun su frecuencia:

1. Heridas de arma de fuego 59%
2. Heridas de arma blanca 28%
3. Laceracién 6%

4. latrogénicas 4%

5. Trauma cerrado 3%

En términos generales las FAV, de acuerdo a su
localizacién, se reportan como sigue:*®

. FAV Femoral Superficial: 22%

. FAV Poplitea: 16%

. FAV Tibial Posterior: 1%

. FAV Braquial: 8%

. FAV otras localizaciones: (térax, abdomen) 43%,
son las que con menos frecuencia llegan vivos al
hospital por la magnitud del dafio vascular (aor-
ta, cava, porta, etc.). Las lesiones en la aorta to-
racica 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%.*

O wWNE

Obviamente, las estadisticas tomadas para la
confeccion 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 variaran de acuerdo a multiples circunstan-
cias.'®

CUADRO CLINICO
Signos y sintomas de insuficiencia arterial, como son:

= Claudicacion intermitente, palidez, hipoter-
mia distal, datos de embolizacién incluyendo
ulceraciones e isquemia.

= Cuadro de insuficiencia venosa con coloracion
ocre, edema periférico, varices pulsatiles.®

= Hipertermia distal al sitio de la lesion, hiper-
hidrosis, frémito y soplo.

= Hematuria, hematemesis, hemoptisis o mele-
na cuando se trata de fistulas viscerales.

= Insuficiencia cardiaca congestiva.'’

Clinicamente, en el trauma vascular, la hemorra-
gia y el hematoma son los signos mas frecuentes. La
primera es la forma clésica de presentacion de las le-
siones vasculares. Se asocia con choque hipovolémi-
co en 50% de los casos. Cuando la caida de la tension
arterial es muy severa, puede desaparecer el sangra-
do, reapareciendo cuando se restablece la presién ar-
terial. Si la lesion vascular es parcial, el sangrado es
continuo porque la parte intacta del vaso impide que
se retraiga y se cierre. Si la lesidon es completa, el
vaso se retrae por espasmo del musculo liso y se pro-
duce trombosis en el orificio, lo cual hace que en es-
tos casos el sangrado sea menor. Este espasmo es
mas frecuente en la arteria braquial y su causa es
desconocida; parece que se produce mas por estimu-
lo directo sobre el masculo liso que por influencia
nerviosa. La lisis del trombo o su desplazamiento por
la presién son las causas de hemorragia “tardia” en
tales casos. En las lesiones arteriales la hemorragia
es profusa; pulsatil y rutilante; en las venosas es
menos abundante y oscura. La diferenciacion
preoperatoria de la fuente de sangrado tiene poca
importancia practica. El sangrado puede no estar
presente en el momento de examinar el paciente,
pero interrogandolo puede encontrarse que la tuvo.*®

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 lesion. Es la manifestacion de tur-
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bulencia como consecuencia del dafio vascular.
Cuando es continuo se debe pensar en la presencia
de una FAV.

Cambios distales a la lesién vascular

Cuando se produce una lesion vascular en una
extremidad, puede encontrarse distalmente una se-
rie de alteraciones cuya severidad va a depender de
la magnitud de la lesion, y de la efectividad de la
circulacién 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 obstruccién parcial o completa del flujo
arterial por interrupcidn o por espasmo arterial.
Los pulsos deben evaluarse una vez el paciente
haya sido recuperado del choque hipovolémico,
comparandolos con los de la extremidad sana. Es
importante tener en cuenta que la presencia de
pulsos no descarta lesion vascular, ya que la
sangre puede pasar a través del hematoma, o
una laceracion arterial puede ser temporalmen-
te ocluida por un coagulo, existiendo en ambos
casos pulsos distales en presencia de la lesion
vascular.
La ausencia de pulsos una vez recuperado el pa-
ciente del estado de choque debe hacer pensar en
dafio de la anatomia vascular principalmente ar-
terial. Es un grave error atribuir la ausencia o
disminucion de los pulsos a espasmos arteriales,
sin hacer ningun diagndstico adicional para des-
cartar lesidn arterial. Cuando los pulsos se en-
cuentran presentes la posibilidad de pasar por
alto una lesion arterial es alta, pues desde hace
tiempo de sabe que el porcentaje de pacientes
con lesion arterial seria y pulsos distales presen-
tes varia 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 neuroldgicas. Los cambios neurologi-
cos, consistentes en paralisis de la extremi-
dad, anestesia o0 hipoestesia, son muy
importantes, pues se correlacionan con la se-
veridad de la isquemia.

Los nervios periféricos son las estructuras mas
sensibles a la hipoxia; es por ello que la anestesia 'y
la paralisis se desarrollan rapidamente, cuando hay
una obstruccién arterial importante. EI musculo es-
triado es igualmente sensible a la anoxia. Experi-
mentalmente se ha encontrado que después de cua-
tro a seis horas de interrupcion del flujo artrerial, las
posibilidades de recuperacion del musculo 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.'’

La existencia de una FAV hace que descienda la
resistencia periférica, lo cual es un poderoso esti-
mulo para la formacion de circulacion colateral, au-
mentando ademas el gasto cardiaco. Si la fistula es
entre dos vasos de calibre mayor o ha estado pre-
sente por largo tiempo, puede llegar a producir in-
suficiencia cardiaca. En nifios produce tardiamente
aumento de la longitud de la extremidad afectada.

DIAGNOSTICO

La gasometria venosa en donde encontraremos un
aumento de la presién parcial de oxigeno. Hay mé-
todos del laboratorio vascular que ya no se usan
como la pletismografia y termografia, consideradas
actualmente de poco valor y de utilidad préctica.

El Doppler clasico sigue siendo fundamental en
el diagndstico no invasivo de primer contacto. El ul-
trasonido Doppler color puede demostrar las carac-
teristicas del flujo arterial y venoso, la localizacién
de la fistula asi como el tamafio de la comunicacion
arterio-venosa.

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

La tomografia computarizada helicoidal nos da
imagenes también muy (tiles en el sitio y magnitud
de la FAV.8

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

La angiografia en el trauma vascular tiene indi-
caciones precisas en cuanto a etiologia, localizacio-
nes, magnitud o severidad, o pronoéstica desde el
punto de vista diagnostico o terapéutico y del mane-
jo préctico del paciente, sea en la sala de Urgen-
cias, en hemodinamia, en el quiréfano o en la Uni-
dad de Cuidados Intensivos.

Las indicaciones para efectuar la angiografia son:

a) Pacientes hemodindmicamente estables,
con signos equivocos de lesion arterial.
(Hematomas no pulsatiles, herida cerca-
na a un vaso mayor, ausencia de pulso
distal sin otros signos de isquemia, histo-
ria dudosa de sangrado arterial).
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b) Heridas secundarias a trauma cerrado.

¢) Heridas secundarias a proyectiles multi-
ples.

d) Heridas por proyectiles paralelas a un
vaso mayor.

e) Sospecha de fistula arteriovenosa o seudo
aneurisma.

f) Heridas en cuello o térax de localizacion
dudosa.

g) Trauma de térax con fracturas de prime-
ra costilla y ensanchamiento mediastinal.

Las FAV son de rara presentacion en el trauma
agudo, excepto en las situaciones en que una arte-
ria y una vena son puestas en comunicacion directa
por una agresion simultanea (herida de arma de
fuego, elemento punzo-cortante, maniobras médi-
cas quirdrgicas o percutaneas, etc.). Generalmente,
se evidencian en la evolucién a largo plazo. Enton-
ces, se pueden ver aumento considerable del calibre
de la arteria y venas involucrada, debido a la hiper-
tension 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 angiografia
en el Trauma Vascular pueden ser la obstruccién
del vaso estudiado, extravasacion 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).2°

Los riesgos de la angiografia diagndstica, son mi-
nimos, tiene hoy en dia una mortalidad extremada-
mente baja, cerca de 0.025%. Ante estas circunstan-
cias y los hallazgos se debera de tomar la decisién
del manejo vascular mediante la colocacién de féru-
las endovasculares, o bien el paso a la brevedad po-
sible para su correccion quirdrgica.

TRATAMIENTO

Todas las FAV traumaticas deberan ser cerradas
(Figura 3).2 El manejo de las lesiones agudas vascu-
lares incluye controlar la hemorragia, que en la ma-
yoria de las circunstancias puede detenerse con la
simple compresidén 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 presion local que pueda ocasionar dafio
neurolégico periférico irreversible, y la obstruccion
al flujo circulatorio que pueda ser causa de dafo
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 reparacion vascular.?
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* No.
* No.
* No.
* No.
* No.
* No.
* No.
* No.
* No.
* No.
* No.

1y 2 FAV Aorto Cava

3,4y5FAV llio Cava

6, 7y 8 FAV lliaca-lliaca

9 FAV Carotido Yugular

10 y 11 FAV Cardtida-Vena Innominada
12 FAV Renal-Renal

13, 14, 15 FAV Subclavia-Subclavia

16 FAV Femoral-Femoral

17 y 18 FAV Femoral superficial

19, 20, 21 y 22 FAV Vasos Infra Popliteos
23 FAV en Rifion trasplantado

Figura 2. Fistulas arteriovenosas traumaticas (FAV).

El manejo quirdrgico®2¢ requiere de cirujanos
entrenados y con criterio en el manejo de las venas
y arterias: incision amplia para control proximal y
distal del vaso; identificar y aislar la mayor parte
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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 intima; desbridar hasta
donde se encuentre pared arterial normal; tratar
siempre de reparar la vena si esté lesionada; obte-
ner una arteriografia operatoria al final del procedi-
miento; recubrir el area cruenta con tejidos blandos
sanos; fasciotomias amplias en caso de necesidad.

Las fasciotomias estan indicadas cuando el lapso
entre la lesiéon y su reparo definitivo es mayor de
seis horas; cuando hay lesidn venosa concomitante;
cuando hay trauma de tejidos blandos severo y en
casos de edema masivo.?

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 aparicién
de edema. Los movimientos musculares se inician
precozmente y la deambulacion tan pronto lo per-
miten las otras lesiones. Los antibioticos iniciados
en el preoperatorio deben mantenerse hasta com-
pletar el ciclo de tratamiento.

La trombosis arterial aguda es la complicacion
mas frecuente, siendo los factores de riesgo princi-
pales: las suturas a tension, el inadecuado desbri-
damiento arterial, la presencia de trombos residua-
les distales, las estenosis de la linea de sutura, el
acodamiento y la compresion externa del injerto.

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

La estenosis vascular temprana es, general-
mente, el resultado de una deficiente técnica qui-
rargica. La obstruccion tardia es causada por hi-
perplasia de la intima en la linea de sutura y se
puede manifestar semanas 0 meses después. Otras
complicaciones incluyen dolor crénico por la neuro-
patia isquémica o traumatica, alteraciones funcio-
nales de la extremidad, asi como cambios arterioes-

Figura 3. Reparacioén quirdrgica arterial y venosa.
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Figura 4. Clinica antes (a) y después (b) de reparacion de
FAV Subclavia Izquierda (cierre de la Ulcera cutanea [fle-
chas].

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

cleroticos precoces.® La respuesta clinica tiene que
ser evidente cuando se corrige la FAV y por ende la
hipertensién venosa (Figura 4).

El cierre quirdrgico o endovascular no siempre
corrige el gasto cardiaco elevado. En esos casos se
podran usar dilatadores arteriales como la Prosta-
glandina E,, Inhibidor de la Fosfodiesterasa 111, uso
de drogas inotropicas y, poner mucha atencion al
volumen sanguineo circulante, que es fundamental
para el éxito después del cierre de la FAV.

El Manejo Endovascular con protesis endovascu-
lares (Figura 5) sera dependiendo de cada caso,? en
especial en aquellos pacientes que estén estables
hemodinamicamente y que no haya evidencia de
sangrado en ese momento. En las FAV que han pa-
sado el episodio agudo, su prondéstico ha cambiado
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favorablemente con la colocacion de férulas recu-
biertas o endoprotesis sobre todo en los casos de
afeccion de vasos toracicos o abdominales.**%2 Tam-
bién pueden emplearse en el cuello o en las extre-
midades para corregir las FAV.

CONCLUSIONES

Las FAV deberan considerarse, y siempre deberan
descartarse durante el trauma vascular en su etapa
aguda, ya que facilmente pueden pasar inadverti-
das. Cuando la evolucion clinica a mediano plazo
muestra caracteristicas de hipertensién venosay de
isquemia distal cercana al sitio donde hubo un trau-
matismo, asi como datos de insuficiencia cardiaca,
se deberéd de evidenciar con los diferentes tipos de
imagenes el sitio y el tamafio de la FAV, para proce-
der a su manejo quirdrgico convencional con el cie-
rre de la comunicacidn arteriovenosa y reparacion
de ambos vasos, o bien, como cada vez més frecuen-
temente lo hacemos empleando la colocacion percu-
tanea de endoproétesis vasculares que cierren el tra-
yecto fistuloso entre la arteria y la vena.
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