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La eutanasia, un dilema actual

Dr. Fernando Diaz Ballesteros

La muerte, como parte esencial de la vida, ha
sido objeto de preocupaciéon del hombre desde épo-
cas remotas. Si bien siempre ha tenido que enfren-
tarse a ella, hasta hace pocos afios, lo que pedia se-
gun la tradicién cristiana era lo que llamaba “una
muerte consciente”, de tal forma que el moribundo
pudiera arrepentirse de sus pecados y tener acceso
a la vida eterna. Ahora lo que pedimos es “una
muerte digna”, rapida y sin sufrimientos.

Este cambio se debe a los avances cientificos en
el campo de la medicina, que han originado una tec-
nologia sofisticada para mantener y prolongar la
vida. Antes era facil morir, incluso sigue siendo fa-
cil para algunos sectores de la poblacion, general-
mente los mas desprotegidos. Pero para los que ya
pasamos los 70 afios 0 més y que pertenecemos a los
sectores medios o altos de la sociedad, la muerte se
ha vuelto mas compleja y dificil.

En la primera mitad del siglo XX, los ancianos
morian en su cama rodeados de sus familiares, hoy
mueren en “las terapias intensivas” rodeados de
aparatos increibles y de personas extranas, donde
es posible alargar la vida mas alla de lo humana-
mente aceptable. Por esta razoén se ha planteado un
gran dilema: jes valido prolongar la vida de los en-
fermos terminales y quién tiene derecho a decidir?,
el médico, el paciente, sus familiares o el Estado?
Las preguntas son muchas y las respuestas pocas.

Es cierto que los avances médicos han servido
para retardar la muerte en enfermos de cancer,
afecciones cardiovasculares o deterioro cerebral, en
el que el final llega lentamente. ;Pero qué pasa
cuando la enfermedad esta en fase terminal y el en-
fermo decide no morir lentamente y que no es vali-
do mantener su vida mediante el empleo de una
tecnologia compleja? ;Cuéles son los elementos que
se tienen que tomar en cuenta, la gravedad del
enfermo, las posibilidades de recuperacién, el su-
frimiento fisico, el costo del tratamiento o los re-
cursos econémicos? Responder a todas estas pre-
guntas, para los médicos angiélogos o cirujanos

vasculares, que por razones de su especialidad, tie-
nen que enfrentarse frecuentemente a este proble-
ma, constituye un verdadero dilema ético, al seguir
el principio que siempre ha guiado a nuestra profe-
sién: Primun non nocere, ante todo no hacer dafio.

Abordar el tema de la eutanasia es sumamente
dificil, utilizar estos adelantos que debieran servir
para mejorar la calidad de vida que nuestro destino
nos tiene marcado, y no para prolongar iniutilmente
el sufrimiento, que queriéndolo o no, es lo que esta
sucediendo en muchos casos. La vida es una larga
carrera contra la muerte, la que finalmente triunfa,
a pesar de todo lo que se haga para detenerla o re-
trasarla.

Los médicos, dice el doctor Eduardo Cesarman,
cardiblogo, “hemos sido los mensajeros de dudoso
progreso. Saber tanto para lograr tan poco, puede
no ser tan bueno como se cree”.

“Se puede prolongar la vida de los viejos unas
cuantas semanas, aun meses, los mas angustiosos
de la vida, se alarga la enfermedad, se prolonga la
agonia, pero nunca impide la muerte”.

La muerte en la vejez debe aceptarse como algo
inevitable e incluso a veces deseable. Sir Macfarla-
ne Burneo, entonces de 74 aios de edad, cientifico
australiano, premio Nobel de Medicina 1960 por las
investigaciones que facilitaron el trasplante de 6r-
ganos humanos, opiné que la ciencia moderna esta-
ba logrando demasiado éxito para prolongar la
vida. Por esta razon llevaba consigo una tarjeta que
decia: “Si en vista de mi edad me sobreviene cual-
quier estado de inconciencia prolongada, ya sea por
accidente, ataque cardiaco o hemorragia cerebral,
solicito a quien le toque atenderme que permita al
padecimiento seguir su curso y no me interne en
ninguna sala de terapia intensiva. Nadie tiene de-
recho a obligarme a morir mas de una vez. Muchas
gracias”. ;Esta decisién puede ser interpretada
como eutanasia?

Sobre este tema tan espinoso, tomo algunos
conceptos expresados por un neurocirujano pres-
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tigiado, Daniel Gonzalez y Gonzélez, ya fallecido:
“No estoy por la eutanasia porque no estoy por la
muerte sino por la vida. No estoy porque la euta-
nasia viola las leyes que nos gobiernan: la ley di-
vina, la ley de los hombres y la ley biolégica. To-
das las religiones proscriben el homicidio, todas
las leyes humanas lo castigan, y ain mas, la ley
biolégica, que como parte del instinto de conser-
vacion nos ha inculcado aversién hacia el acto de
matar”.

“No estoy por la eutanasia, entendida ésta como
la supresién voluntaria de la vida de un enfermo in-
curable, porque a nadie le ha sido concedido el dere-
cho por ley divina, humana o bioldgica, de suprimir
a un semejante, por muy justificado que pueda pa-
recerle la razén que para ello esgrimiera. Por eso ni
siquiera estoy por la pena de muerte para los crimi-
nales”.

En estos parrafos esta comprendido un hecho in-
discutible. No es valido quitar la vida a un semejan-
te, ya que esto no es eutanasia, es simplemente un
homicidio.

No es lo que solicitaba para su persona Sir Ma-
cfarlane Burneo. Deseaba que al llegar a su final
biolégico, su vida terminara como su destino lo te-
nia marcado. Para precisar este hecho, mas adelan-
te el doctor Daniel Gonzalez expresaba: “No estoy
por la eutanasia, estoy contra el médico ignorante e
insensato que interfiere con la ley biolégica, y con
medidas tan espectaculares como absurdas, tan cu-
biertas de oropel cientifico como ridiculas y censu-
rables que mantienen a un ser humano, cuya vida
ha llegado a su fin por natural decreto, respirando
gracias a los ritmicos esfuerzos de una maquina es-
peluznante, nutrido o evacuado mediante tubos de
plastico que entran y salen por toda suerte de orifi-
cios naturales o antinaturales. Estoy contra este
médico especialista en fabricar preparaciones car-
diopulmonares sin esperanza, en prolongar ago-
nias, no sélo del paciente, sino la de sus familiares,
la del personal médico y paramédico que debe velar
y atender de manera “intensiva” al enfermo, y la
agonia financiera que deja en la inopia a la familia
cuando la atencién es privada o cuando es institu-
cional sobre el maltrecho patrimonio de la nacién”.

“Estoy por el médico maduro, sensato y sabio que
en el momento oportuno, cuando toda esperanza de
alivio se ha perdido, cuando el cerebro ha muerto y
s6lo habra vida vegetativa, se abstiene de poner en
practica medidas extraordinarias que contravienen
las leyes clinica, humana y biolégica y deja paso al
derecho que todos tenemos de morir con dignidad”.

Aceptadas estas sabias consideraciones sobre lo
que hoy entendemos por eutanasia, es necesario de-
jar bien claro que la palabra eutanasia se utiliza

para sefnalar situaciones muy diferentes, con un
significado que va desde una muerte natural hasta
la supresion voluntaria de la vida. Eutanasia es
una palabra que viene del griego eu = bien y tanato
= muerte. Tomada es sentido médico es la muerte
sin sufrimiento fisico, y en sentido limitado es la
que se provoca voluntariamente ante un fin inevita-
ble. A estos dos conceptos hay que poner a la pala-
bra eutanasia un adjetivo calificativo, eutanasia
pasiva, eutanasia activa o suicidio asistido.

La eutanasia pasiva, como tal, es dejar de hacer,
lo que implica que la ley natural actie, dejar morir
a un enfermo no recuperable, con el tnico fin que
por muerte natural sea para bien. Estd basada en
la clemencia, en evitar dolores y sufrimientos. No
asi la eutanasia activa, que es dar muerte intencio-
nal a un moribundo, aun con su consentimiento en
el caso del suicidio asistido, esto no debe conside-
rarse como eutanasia, es simplemente un homici-
dio, acto censurado por la moral y castigado por las
leyes humanas.

Ante esta situacién se han generado nuevos dile-
mas bioéticos, cuestionando el empleo excesivo de
medidas extraordinarias para la preservacién de la
vida en pro de “una muerte digna”, aunque definir
lo que es una muerte digna ha resultado bastante
dificil.

Dice el doctor Alberto Lifshitz: “La dignidad se
identifica con el decoro y con la manera de compor-
tarse, es por tanto una cualidad de los seres huma-
nos. En términos generales, actuar dignamente su-
pone hacerlo de manera que no tenga de que
avergonzarse. En ese sentido, las muertes dignas
serian las muertes heroicas, en donde se entrega la
vida en pos de un alto ideal. También serian dignas
aquellas muertes que sobrevienen en el cumpli-
miento del deber y, en el caso que nos ocupa, serian
las aceptadas con estoicismo sin que su proximidad
distorsione su comportamiento moral y sus ideales
por tratar de evitarla. En este ultimo concepto de
dignidad, la muerte se apoya entre lo que ocurre en
los momentos finales y lo que fue el comportamien-
to durante toda la vida anterior”.

“Una muerte digna es la que caracteriza al hom-
bre a diferencia de la muerte de los animales o la
desaparicion fisica de las cosas. Cuando al mori-
bundo se le maneja como se hace con los anima-
les, se le esta desconociendo su dignidad. Morir
sin que se permita a los familiares estar cerca, to-
marlo de la mano, acariciarlo o besarlo, morir sin
los auxilios espirituales de su religién, morir aban-
donado, rodeados de aparatos, con el cuerpo inva-
dido de sondas y catéteres, morir entre la indife-
rencia del personal que lo asiste, morir en
presencia de unos estudiantes que lo observan



morbosamente ante el fracaso de una experimenta-
ci6n que no tomo en cuenta su voluntad y deseos, en
pocas palabras, morir sin ser respetado como perso-
na humana, es no tener una muerte digna”.

“Sin embargo, debo aclarar, dice el doctor Lifshi-
tz, que no habra que pensar que es sélo digna la
muerte que ocurre cuando no se utilizan los recur-
sos tecnolégicos modernos para el mantenimiento
de la vida en pacientes graves con posibilidades de
recuperacion, pues mas indigno seria y hasta repro-
bable, no utilizarlo cuando todavia hay alguna es-
peranza”.

Otro problema derivado de este trance es deter-
minar cuando una persona estd muerta ante la pér-
dida de la conciencia y la imposibilidad de relacion
con los demés, con suspension de la respiracion es-
pontanea seguida de inmediato de la deteccién del
corazon, de la circulacion de la sangre y del enfria-
miento corporal. Sin embargo, con la tecnologia mo-
derna con aparatos reanimadores y monitores, con
desfribriladores, marcapasos, medicamentos preso-
res y cardioténicos que permiten mantener las fun-
ciones respiratorias y circulatoria, es posible que la
persona pueda seguir como tal, siempre y cuando
sus funciones cerebrales se han preservado, ya que
si es cierto que estas funciones de los pulmones y
del corazén pueden ser sustituidas por aparatos, las
funciones de los pulmones y del corazén pueden ser
sustituidas por aparatos, las funciones cerebrales
cuando estan perdidas definitivamente no, en este
caso la persona esta en “muerte cerebral”.

Una buena perfusién puede sostener la presion
arterial, los latidos cardiacos y los trazos del elec-
trocardiograma. Los rifiones pueden seguir emi-
tiendo orina en forma regular y la composicién qui-
mica de la sangre puede ser normal, pero el sujeto
no volvera a la vida, porque el cerebro esta definiti-
vamente muerto, por lo que cualquier medida que
se siga ya no tendra por objeto sostener la vida.

La notificacién de la muerte a sus familiares es
siempre dificil, pero hay una gran diferencia entre
informarla cuando el paciente muere en su casa que
cuando muere en terapia intensiva. En el primer
caso, el informe del médico no es mas que confirmar
la observacion que los familiares ya han realizado.
En el segundo caso, el familiar ve a su enfermo co-
nectado a catéteres y aparatos, no lo siente frio, su
torax se expande y los monitores registran el elec-
trocardiograma, la presién arterial y el ritmo respi-
ratorio. Su paciente parece estar vivo y en estas
condiciones la muerte cerebral como muerte defini-
tiva no la acepta. Aun mas, existe una resistencia
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compartida entre familiares y médicos para retirar
el ventilador y las venoclisis, porque piensan que de
hacerlo lo matarian.

Pero desde un juicio objetivo y realista, tomar
esta decision lleva a una conclusion, que esta apo-
yada por un sano pensamiento, somos mortales y
en este caso no es pecado o delito matar lo que ya
esta muerto, ya que cuando la muerte cerebral ha
ocurrido, el individuo ya no podra funcionar como
un ser vivo. Como comprenderan, hoy con los gran-
des adelantos de la ciencia y de la tecnologia en me-
dicina, es muy dificil determinar cuando se debe
considerar a una persona muerta.

Durante mi larga vida de médico, dada la espe-
cialidad que ejerci, en la que tuve que asistir a en-
fermos incurables y en etapas terminales, al tomar
una decisiéon en uno y otro sentido, tuve momentos
que ahora considero los mas dificiles, si actie bien o
mal. Tengo mi conciencia tranquila, no segui nin-
gun reglamento u ordenamiento oficial, porque no
se puede generalizar, cada caso es individual, en el
que hay que considerar muchos factores: si tiene
posibilidades de recuperacion, lo que la ley natural
ordena, la religiéon y el comportamiento del enfer-
mo, en fin no fue nada facil tomar una decisién, ac-
tué con lo que mi conciencia me dict6, siempre con
el fin de hacer un bien y ante todo el principio médi-
co de Primum non nocere.

Colofén. Es indudable que la tecnologia actual ha
logrado grandes avances para la curacion de los en-
fermos recuperables, pero también al abusar de ella
al aplicarla a enfermos terminales, solamente alar-
ga la agonia. Es una insensatez, mds aun es repro-
bable y hasta condenable cuando se utiliza con fines
inconfesables que estan ligados al consumismo y la
obtencién de ganancias extraordinarias.

Por eso muchos enfermos conscientes de su situa-
ci6n han decidido no aceptar y expresan todavia en
pleno uso de sus facultades mentales, el deseo de que
no se les apliquen medidas heroicas. Desean que si el
padecimiento es incurable, pero que prolongarlo
conlleva a secuelas irreversibles, tampoco les apli-
quen dichas medidas que prolonguen una vida tuni-
camente vegetativa.

No sé si admirar el valor y la decisién de estos
enfermos, pero me permito expresar lo que deseo
para el final de mi vida, cargada de sensibilidad
realista, humana y religiosa, dejar al que me dio la
vida, la tome cuando lo juzgue conveniente. Deseo
dejarlo a la consideracion de los que me atiendan
cuando llegue el momento. Quiero morir con digni-
dad.
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RESUMEN

Objetivo: Determinar el efecto del GPP en el tratamiento de pacientes diabéticos con lesiones de
los pies.

Antecedentes: En México, acorde con la Secretaria de Salud, la diabetes ocupa el tercer lugar en
las principales causas de muerte, con una prevalencia de 10.7% segin la Federacién Mexicana
de Diabetes. Las tulceras del pie del diabético son una complicacién que contribuye a la apari-
cion de infecciones graves y aumenta el riesgo de amputaciones. Existen evidencias de la pre-
sencia de una disfuncién inmunitaria asociada con la diabetes. El glicofosfopeptical, extraido de la
pared de Candida utilis, posee actividad como favorecedor de la respuesta inmunitaria. Ha demos-
trado que estimula la fagocitosis y favorece la evolucién clinica en diversos grupos de pacientes, ge-
nerando una mejoria en la evolucidén clinica de pacientes que presentan un deterioro del sistema in-
munitario, proporcionando mayor resistencia a la infeccién.

Métodos: Se realizé un estudio abierto, longitudinal, prospectivo y multicéntrico, en el que se estu-
diaron 35 pacientes diabéticos con lesiones de los pies, grados I a V en la clasificacién de Wagner, a
quienes se administré6 GPP, 1 g cada ocho horas durante seis semanas.

Resultados: Se encontré una mejoria en los parametros inmunolégicos, incluyendo un aumento en
la actividad fagocitica, asi como en la capacidad citocida dependiente de radicales de oxigeno.

Conclusiones: El uso del glicofosfopeptical mejora substancialmente los parametros inmunolégicos
de pacientes diabéticos con lesiones de los pies; mejora la respuesta inmunitaria, ya que disminuye
la incidencia de infecciones y mejora el proceso de cicatrizacién.

Palabras clave: Fagocitosis, inmunoestimulantes, inmunosupresion, pie diabético.
ABSTRACT
Objective: To determine the effect of GPP in the treatment of patients with diabetic foot.

Background: According to the Ministry of Health in 1993, diabetes was found in the third place as
one of the main causes of death in Mexico, with a prevalence of 10.7% according to the Diabetes Mexi
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can Federation. Diabetic foot ulcers are a complication that contributes to the formation of serious
infections and increases the risk of amputation. There is evidence that shows the presence of an im
mune dysfunction associated with diabetes. Glycophosphopeptical is a drug extracted from Candida
utilis; its activity favors the immune response. It has also been shown that it stimulates phagocytosis
and favors the clinical evolution in several groups of patients, generating an improvement in the cli
nical evolution of patients with immune system damage and providing greater resistance to infec
tion.

Methods: An open, longitudinal, prospective, multi center trial was carried out. Thirty five patients
with diabetic foot grade I V in the Wagner classification who received GPP 1 g every 8 hours for 6
weeks were studied.

Results: It has found an improvement in the immune parameters of patients, including increased
phagocyte activity, and cytocide capacity depending on the generation of oxygen radicals.

Conclusions: The use of glycophosphopeptical substantially improves the immunologic parameters
of diabetic patients with lower limb lesions; improving the patient’s immune response to reduce the
incidence of infections and improving the scaring process.

Key words: Phagocytosis, immunestimulants, immunosuppressant, diabetic foot.

INTRODUCCION

En México, de acuerdo con la Encuesta Nacional
de Enfermedades Croénicas que realizé la Secreta-
ria de Salud en 2000, se encontré que la diabetes
mellitus ocupa el tercer lugar dentro de las princi-
pales causas de muerte!? y de acuerdo con la Fede-
racion Mexicana de Diabetes, tiene una prevalencia
del 10.7%.4

Las tulceras en los pies del paciente diabético
son una complicacion tardia de etiologia multifac-
torial, cuyas causas incluyen la triada: neuropatia,
isquemia y defensas alteradas del huésped, lo que
contribuye a la aparicién de infecciones graves.>?
La incidencia y la severidad de las infecciones en
los tejidos de las extremidades inferiores son mas
comunes en los pacientes con diabetes mellitus,
aconteciendo aproximadamente en 20% de las ad-
misiones hospitalarias relacionadas con dicha en-
fermedad y se ha reportado que las infecciones en
pacientes diabéticos causan hasta un 22% de la
mortalidad.!%2

Existen evidencias que ponen de manifiesto la
presencia de una disfuncién inmunitaria asociada
con la diabetes, dicha disfuncién incluye: el deterio-
ro de la quimiotaxis de polimorfonucleares, de la fa-
gocitosis y de la destruccion microbiana intracelu-
lar, ademas de una disminucién en la actividad de
las células T.'*!®* La hiperglucemia esta asociada
con las anormalidades en el funcionamiento de los
neutroéfilos y por consiguiente con el incremento en
la incidencia de infecciones.'®!” También se ha do-
cumentado un exceso del dinucleétido adenin-nico-
tinamida bifosfato en la via de la aldolasa reducta-
sa, que puede ser causa del deterioro fagocitico
dependiente de la actividad oxidasa NADPH.*® Un
factor adicional que esta demostrado en estos pa-

cientes es la formacién de microtrombos, secunda-
rios a la infeccion.

Esta predisposicién para la formacién de dlceras
y la infeccion, da lugar a un aumento en el riesgo de
amputaciones, se ha establecido que hasta un 15%
de los diabéticos esta en riesgo de desarrollar tlce-
ras en las extremidades inferiores y tienen 15 a 40
veces mas riesgo de amputacion, comparados con la
poblacién sin dicho factor.!%2

También es importante estadificar el dano en las
lesiones de los pies de pacientes diabéticos, ya que
se han reportado diferencias en la mortalidad de
acuerdo con el estadio clinico. Existen diferentes
clasificaciones aceptadas para el tratamiento y pro-
noéstico de morbimortalidad. En el presente trabajo
se utiliz6 el sistema de Clasificacion de Wagner, el
cual reporta una mortalidad de hasta un 35% a par-
tir de las lesiones con grados III hasta V; esto quie-
re decir, a partir de una dlcera profunda mas absce-
so (osteomielitis) hasta lesiones donde hay
gangrena y otras lesiones con afectaciéon de una
parte del pie o de su totalidad.?

En los ultimos afios se ha iniciado el tratamiento
de pequenos grupos de pacientes con sustancias in-
munomoduladoras, como el factor estimulante de
colonias de granulocitos (CSF-G), con resultados
alentadores, aunque con importantes efectos colate-
rales.” Desde hace aproximadamente 20 afios, exis-
te en el mercado farmacéutico mexicano el glicofos-
fopeptical (GPP), un farmaco extraido de la pared
de la Candida utilis, el cual posee actividad como
favorecedor de la respuesta inmunitaria humoral,
proporcionando una mayor resistencia a la infec-
cién, con lo que genera una importante mejoria en
la evolucién clinica de pacientes con deterioro del
sistema inmunitario que presentan una mayor
predisposicion al desarrollo de infecciones, lo cual
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disminuye la cantidad de antibiéticos utilizados y el
tiempo de recuperacion del paciente. Se ha demos-
trado que también estimula la fagocitosis y favorece
la evolucioén clinica en pacientes con: traumatismos,
cancer de mama sometidas a radioterapia y quimio-
terapia, infecciones respiratorias y otros.

E1 GPP ha sido utilizado en estudios controlados
con resultados significativos; se usé en pacientes
pediatricos con tumores sélidos (n = 30) resultando
en un incremento leucocitario cuando existia leuco-
penia, sin efectos téxicos o colaterales;?* en pacien-
tes con hepatitis B crénica, se negativizé el HbeAg
en 6 de 7;%° en pacientes con diagnéstico de cancer
de mama sometidas a quimioterapia (n = 36) resul-
t6 en un menor grado de neutropenia (p < 0.05), el
farmaco fue bien tolerado y no se observaron efectos
secundarios.?® Los mismos resultados se alcanzaron
en otro grupo de 61 pacientes adultos con tumores
malignos que requerian de quimioterapia y se recu-
peraron de la leucopenia y neutropenia, lograndose
incrementar las dosis de algunos quimioterapéuti-
cos; en pacientes con infecciones del tracto respira-
torio y en pacientes con bronconeumonia avanzada,
se observé una reducciéon global de los episodios
hasta en un 32%.2"%°

Los costos derivados para la atencion de los pa-
cientes diabéticos, junto con la pérdida de producti-
vidad de la poblacién afectada, coloca a la diabetes
mellitus dentro de las enfermedades de mayor costo
social y carga financiera para las instituciones de sa-
lud. En México se estima que los costos directos e in-
directos de la atencién de la diabetes pueden ascen-
der a 2,618 millones de délares anualmente;-32 para
el Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) el
gasto anual de la atencién a los enfermos excedi6 los
2,000 millones de pesos (periodo 1992 a 1997).3 Se
estima que el tratamiento de las complicaciones de
un paciente diabético con ulceras de los pies, genera
costos para las instituciones gubernamentales del
orden de los 27,987 délares por afio.?+3°

Todo esto nos hace pensar que el uso del GPP
como tratamiento coadyuvante en pacientes con ul-
ceras del pie del diabético ayudara a solucionar este
importante problema de salud.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio abierto, longitudinal, prospec-
tivo, multicéntrico durante el cual se estudiaron 35
pacientes diabéticos, con lesiones de los pies grado I
a V en la Clasificacion de Wagner, a los que se les
administré6 GPP a razén de 1 g cada 8 horas duran-
te seis semanas.

El objetivo de realizar este estudio fue el de esta-
blecer el beneficio del uso conjunto del glicofosfo-

peptical con el tratamiento convencional de las le-
siones de los pies en pacientes diabéticos. Los crite-
rios fueron los siguientes:

1. De inclusién: Firma del consentimiento informa-
do para participacion en el estudio, pacientes
mayores de 18 anos, sexo indistinto, diagnostica-
dos con diabetes mellitus tipo 2 con menos de 20
anios de evolucion, con actividad gastrointestinal
conservada y tolerancia por via oral, lesiones del
pie de tipo neuropatico y clasificacion segin es-
cala de Wagner gradoI a V.

2. De no inclusién: Uso de farmacos inmunoestimu-
lantes o inmunosupresores durante los tres me-
ses previos al estudio, pacientes con inmunodefi-
ciencia adquirida, neoplasia concurrente, discrasias
sanguineas, enfermedad hepatica, embarazo, lac-
tancia, choque séptico, intolerancia a la via oral o
contraindicacién para utilizar esa via, lesiones
neuro-isquémicas, diabetes mellitus tipo 1, insu-
ficiencia renal crénica, patologia psiquiatrica no
controlada.

Se midieron los didmetros de las lesiones en mi-
limetros, apoyados con monofilamento y regla es-
tandar de medicién. Se realizaron los siguientes
estudios de laboratorio: biometria hematica com-
pleta, quimica sanguinea, electrolitos séricos, prue-
bas de funcionamiento hepatico completas, cultivo
de secrecion de la dlcera y cuantificacién de acti-
vidad fagocitaria con generacion de radicales ci-
tocidas de oxigeno. Ademas de tomar radiografia
antero-posterior y lateral, asi como fotografia digi-
tal del pie afectado.

Las mediciones se hicieron al ingreso al estudio,
alas 3 y alas 6 semanas de tratamiento. Se utiliza-
ron definiciones de: “mejoria”, “curacién” y “sin
cambios” para evaluar la eficacia clinica del GPP.
Para el analisis estadistico se utilizé analisis de
varianza para medidas repetidas, en caso de no
cumplirse los requisitos para dicha prueba se utili-
z6 estadistica no paramétrica con la prueba de
Friedman.

RESULTADOS

Se estudiaron 35 pacientes: 20 hombres y 15 mu-
jeres, con un promedio de edad de 56.91 + 10.88
afnos; peso de 67.8 + 15.29 kg; IMC de 25.1 + 5.2;
al momento del ingreso al estudio 14 casos (40%)
se encontraban en el estadio III de la escala de
Wagner, 10 casos (28.6%) en el estadio IV, nueve
casos (25.7%) en el estadio II y los menos frecuen-
tes fueron los estadios I y V con un caso respecti-
vamente.
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En cuanto a las mediciones de las lesiones no se
encontraron diferencias estadisticamente significa-
tivas entre las mediciones al ingreso y las subse-
cuentes (Figura 1).

Los resultados de los cultivos muestran que
25.7% de los pacientes no se encontraba afectado
por ninguna bacteria, en 14.28% se aislé Enterococ-
cus faecalis (Cuadro 1).

Los parametros hematolégicos demuestran una dife-
rencia estadistica en la cuenta total de plaquetas y linfo-
citos, utilizando la prueba de Friedman (Cuadro 2).

Una vez terminado el tratamiento, cuatro pa-
cientes (11%) se consideraron curados, 24 pacientes
(61%) mostraron mejoria y siete pacientes (20%)
permanecieron sin cambios (Figura 2).

Dimensiones (cm)
S S NN S SN

15 -
10 -
5
0 T
Ingreso 3
Tiempo de tratamiento (sem)

E= Ancho

Figura 1. Caracteristicas generales de las lesiones.

EX] Diametro

Analisis de los parametros inmunolégicos

En cuanto a la fagocitosis, con base al niumero de
levaduras fagocitadas, podemos observar un marca-
do incremento en el nimero de células que fagocitan
10 o mas levaduras (de 1.46 £ 1.52 a 5.26 + 3.08), asi
como en las que fagocitan de 6 a 9 levaduras (de 5.26
+3.46 a 8.77 + 4.36) (Cuadro 3).

La generacién de radiales citocidas de oxigeno
aumento a lo largo del tiempo en las células que fa-
gocitan de 0 a 5 levaduras y en las que fagocitan de
6 o mas (Figuras 3 y 4). Se realiz6 analisis de va-
rianza, encontrando una p = 0.013.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

Durante el presente estudio se formaron dos grupos
de tratamiento, ambos con caracteristicas genera-
les similares. Las lesiones de la mayoria de los pa-
cientes se encontraban en el estadio III de acuerdo
con la escala de Wagner. Se demostré que el uso de
glicofosfopeptical en pacientes diabéticos con lesio-
nes de las extremidades inferiores, produce un au-
mento estadisticamente significativo en el nimero
de células que fagocitan de 6 a 9 y 10 o mas levadu-
ras; asi como en la generacion de radicales de oxige-
no durante los procesos intracelulares de destruc-
ci6n de antigenos. Con esto se logra una importante
mejoria de la respuesta inmunitaria, con una dismi-
nucién de la incidencia de infecciones, aceleracion
del proceso de cicatrizacién y una excelente coadyu-
vancia con el uso del tratamiento convencional. Du-
rante el uso del glicofosfopeptical no se presentaron
reacciones adversas graves.

Las lesiones de las extremidades inferiores en pa-
cientes diabéticos son un problema de salud en
nuestro pais, ya que provocan cambios en la calidad

CUADRO |

Resultados de cultivos tomados de las lesiones al momento de ingresar al estudio

Bacteria Frecuencia Porcentaje Porcentaje acumulado
S. epidermidis 2 5.7 5.7
S. aureus 2 5.7 114
Klebsiella oxytoca 1 2.9 14.3
Enterococcus faécalis 5 14.28 28.58
E. coli 3 8.57 37.15
Enterobacter cloacae 2 5.7 42.85
Klebsiella pneumoniae 1 2.9 45.75
Streptococcus sp 1 2.9 48.65
Negativo 9 25.7 74.35
No disponible 1 314 105.75
Total pacientes 35 105.75*

* La suma del porcentaje rebasa el 100%, ya que dos pacientes tuvieron aislamiento de dos microorganismos.
p | yaq p g
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CUADRO I

Parametros hematoldgicos de los pacientes en los diferentes tiempos de la evolucion

Parametro Inicio del tratamiento 3 Semanas 6 Semanas p*
(X +£DE) (X £ DE) (X £ DE)

Hemoglobina 12.37 £ 2.14 12.83 + 2.29 12.55 + 2.36 0.542
Plaquetas 310,996 + 117,355 322,333 + 119,533 278,823 + 102,958 0.009
Leucocitos 8,712 + 3,055 7,900 + 2,446 8,435 + 2,301 0.284
PMN’s 6,265 + 3,024 5,313 + 2,255 5,731 + 2,288 0.214
Neutréfilos 5,951 + 3,061 4,913 + 2,223 5,325 + 2,071 0.165
Linfocitos 1,912 + 675 2,074 £ 777 2,409 + 819 0.004

* Prueba de Friedman.

11%

KX Sin cambios

Mejoria B Curacion

Figura 2. Evaluacion clinica una vez terminado el trata-
miento.

de vida y en la productividad de los pacientes. Di-
chas lesiones generan importantes gastos destina-
dos a su tratamiento y a la prevencion de sus com-
plicaciones y se proyecta un importante aumento en
su incidencia, debida al aumento en la expectativa
de vida. Existen diversas modalidades de trata-
miento dentro de las cuales encontramos los facto-
res de crecimiento, los cuales han mostrado posibili-
dades de formar parte en el tratamiento de las
lesiones de las extremidades inferiores en los pa-
cientes diabéticos.

Aparentemente el factor de crecimiento recombi-
nante derivado de plaquetas (FCDPr) puede inter-
venir en los procesos de cicatrizacion alterados de
los pacientes diabéticos, ya que ejerce efectos sobre
las plaquetas y la fibrina durante los procesos de ci-
catrizacién; sin embargo, la experiencia con su uso
no ha mostrado los resultados que se esperaban, ya

que su utilidad se limita a tlceras no infectadas con
un gran potencial de repararse solas, mediante el
manejo con cuidados generales. Existen otros facto-
res de crecimiento como el factor de crecimiento epi-
telial (EGF), el factor de crecimiento fibroblastico
(FGF) y el factor de crecimiento transformante beta
(TGF-b), pero no parecen ejercer efectos suficientes
aplicados aisladamente. Aunado a esto, no se ha ob-
tenido informacion definitiva acerca de la expresion
de receptores especificos necesarios para ejercer los
efectos de dichos factores en las tlceras. También
existen datos que orientan hacia la existencia de
una rapida actividad proteolitica en estas lesiones,
lo cual condicionaria una rapida degradacion de di-
chos factores.

Otra modalidad de tratamiento es la aplicacién de
oxigeno hiperbarico, con la cual se logra un incremen-
to significativo de los niveles de oxigeno en los tejidos,
los cuales son directamente bactericidas sobre los mi-
croorganismos anaerobios; favorece la actividad de los
macréfagos y mejora la angiogénesis. En combinacion
con un protocolo convencional de cuidados de las tlce-
ras infectadas del pie diabético con isquemia, el oxige-
no hiperbarico resulta de utilidad para promover la
curacion y evitar las amputaciones.

Dos puntos importantes con respecto a estos tra-
tamientos son su acceso limitado y los elevados cos-
tos que se generan con su aplicacién, lo cual repre-
senta un impedimento para su utilizacién dentro
del sector salud.

Los datos obtenidos en este estudio muestran
que el glicofosfopeptical mejora la fagocitosis y la
generacion de radicales dependientes de oxigeno en
los pacientes diabéticos con lesiones en las extremi-
dades inferiores. El efecto mas importante de su
utilizacién seria la disminucién en la incidencia de
las infecciones agregadas, lo cual redundaria en la
mejoria de su calidad de vida, una reincorporaciéon
maés rapida a sus labores, la normalizacién de su
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CUADRO Il

Fagocitosis de acuerdo con el nimero de levaduras fagocitadas en los diferentes tiempos

Levaduras Alinicio 3 semanas 6 semanas
fagocitadas (X £ DE) (X £ DE) (X £ DE)
0 279 + 6.63 24.46 + 7.71 22.54 + 5.42
1-2 32.40 + 6.46 30.91 + 4.99 29.57 + 5.21
3-5 33.23 + 6.13 33.77 + 4.87 34.00 £+ 5.04
6-9 5.26 + 3.46 6.69 + 3.24 8.77 + 4.36
10 0 mas 1.46 + 1.52 3.54 + 220 5.26 + 3.08
90 30
80 —_—
70 o 20 4 T
g _
260 o
8 o
g 50 | | S 10
5 1 e
fop : l
S —_— —_—
30 Z 0
20
10 -10
Basal 3 6 (sem) Basal 3 6 (sem)

Tiempo de tratamiento

%% = 66.229 con 2 grados de libertad (p <0.001)
Prueba de Turkey:

Comparacion Dif. de rangos p <0.05
6 sem. vs Basal 68.000 Si
6 sem. vs 3 sem. 37.000 Si
3 sem. vs Basal 31.000 Si

Figura 3. Generacion de radicales libres de oxigeno.

vida familiar y un ahorro econémico en su trata-
miento.

Por todo lo anterior y debido a que no existen es-
tudios previos en pacientes con lesiones del pie del
diabético tratados de manera coadyuvante con medi-
camentos como el glicofosfopeptical (GPP), conside-
ramos este estudio actual, de importancia y tras-
cendente; siendo un esfuerzo mas para aumentar el
arsenal de tratamiento en este dificil padecimiento,
en beneficio de los pacientes diabéticos con lesiones
de las extremidades inferiores y con probable infe-
rencia a otras poblaciones de enfermos.

Con base en estos resultados, se considera nece-
sario como siguiente paso la realizacién de un estu-
dio clinico controlado, para corroborar estadistica-
mente la eficacia del glicofosfopeptical como
coadyuvante en el tratamiento de las lesiones de los
pies en pacientes diabéticos.

Tiempo de tratamiento

Prueba de Turkey

Comparacion Dif. de promedio p <0.050
6 sem. vs. Basal 7.314 Si
6 sem. vs. 3 sem. 3.829 Si
3 sem. vs. Basal 3.486 Si

Figura 4. Células que fagocitan més de cinco levaduras.
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Sindrome mano del diabético.
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RESUMEN

Objetivo: Determinar el comportamiento clinico, diagnéstico, y terapéuticas utilizadas en el Centro
Médico “Lic. Adolfo Lépez Mateos” sobre el sindrome mano del diabético.

Pacientes y método: Se realizé un estudio prospectivo de 20 pacientes ingresados al Servicio de
Angiologia y Cirugia Vascular del periodo de 1 de septiembre de 2005 al 30 de marzo de 2007, con
alteraciones vasculares, infecciosas y neuropdticas de las extremidades superiores.

Sede: Centro Médico “Lic. Adolfo Lépez Mateos” del Instituto de Salud del Estado de México, Tolu-
ca, México.

Criterios de inclusién: Pacientes diabéticos con alteraciones vasculares, infecciosas y neuropati-
cas de la extremidades superiores.

Criterios de no inclusién: Pacientes no portadores de diabetes mellitus.

Resultados: De los 20 pacientes, 11 pacientes del sexo masculino y nueve del sexo femenino, con un
promedio de edad de 51.8 aios, con un predominio de diabetes mellitus tipo II en 16 pacientes
(80%); el promedio de evolucién de la diabetes mellitus fue 17 afios aproximadamente, con manifes-
taciones de neuropatia diabética y enfermedad vascular periférica en 75% de los pacientes; el trau-
matismo como factor predisponente o predecesor de proceso infeccioso con lesion directa sobre la piel
en 13 pacientes. Otro factor importante es el descontrol metabélico con una hiperglicemia central
promedio de 251 mg/dL y con un porcentaje de 10.4 de hemoglobina glicosilada; el germen aislado de
las heridas en un 55% es el estafilococo aureus; el tiempo promedio desde la lesion hasta la valora-
cién de nuestro servicio fue de 7.9 dias, con un 50% de manejo médico quirirgico con fasciotomia y
desbridacion del tejido infectado y solamente dos casos (10%) requirieron amputacién mayor a ni-
vel de antebrazo. Por el tipo de poblacién que acude a nuestro centro hospitalario pertenecen a po-
blaciones rurales y suburbanas con un medio socioeconémico y cultural bajo. No se contaron con
defunciones durante el seguimiento.

Conclusiones: El sindrome de la mano del diabético se presenta frecuentemente en personas jéve-
nes adultas en etapa productiva, con diabetes mellitus tipo II, con descontrol metabdlico crénico, ya
con complicaciones tardias de la diabetes como neuropatia y enfermedad arterial; la consulta espe-
cializada es tardia con proceso infeccioso avanzado con alto riesgo de amputacién y elevada tasa de
morbi-mortalidad.

Palabras clave: Diabetes mellitus, dlceras, neuropatia, hiperglucemia, mano del diabético.

* Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular.
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Servicio de Cirugia General.
Divisién de Cirugia General.
Subdirecciéon Quirurgica.
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ABSTRACT

Objective: To determine the behavior clinical, diagnosis, and therapeutic used in the Medical Cen
ter “Lic. Adolfo Lopez Mateos” on the Syndrome Hand of the diabetic.

Patients and method: Prospective study of 20 patients entered to the Service of Angiology and Vas
cular Surgery of the period of 1 of September from 2005 to the 30 of March of 2007, with vascular al
terations, infectious and neuropathic of the superior extremities.

Seat: Medical Center “Lic. Adolfo Lopez Mateos” of the Instituto de Salud del Estado de Mexico, To
luca, Mexico.

Inclusion criteria: Diabetic patients with vascular alterations, infectious and neuropathics of the
superior extremities.

Criteria of no inclusion: Noncarrying patients of diabetes mellitus.

Results: Of the 20 patients, 11 patients of masculine sex and nine of feminine sex, with an average
of age of 51.8 years, with a predominance of the diabetes mellitus type II in 16 patients (80%); the
average of evolution of the diabetes mellitus was 17 years approximately, with manifestations of dia

betic neuropathy and peripheral vascular disease in 75% of the patients; the traumatism like factor
predecessor of infectious process with direct injury on the skin in 13 patients; another important fac

tor is the metabolic uncontrol with one hyperglycemia central 251 average of mg/dL and with a per

centage of 10.4 of hemoglobin glicosilada; the isolated germ of the wounds in a 55% is estafilococo
aureus; the time average from the injury to the valuation of our service was of 7.9 days, with a 50%
of medical surgical handling with fascitomy and debridement of the infected weave and only in two
cases (10%) requiring greater amputation at forearm level. By the type of population that goes to our
hospitable center they belong to rural and suburban populations with low socioeconomic and cultu

ral means. They were not counted on death during the pursuit.

Conclusions: The syndrome of hand of the diabetic appears frequently in adult young people in pro
ductive stage, with diabetes mellitus type II, with chronic metabolic uncontrol, already with delayed
complications of the diabetes like neuropathies and arterial disease, the specialized consultation is
delayed with advanced infectious process with high risk of amputation and elevated rate of morbi

mortality.

Key words: Diabetes mellitus, ulcers, neuropathies, hyperglycemia, hand of the diabetic.

INTRODUCCION

Sindrome mano del diabético (SMD)

Se define como una alteracion clinica con base
etiopatogénica vascular, neuropatia e infecciosa in-
ducida por la hiperglucemia crénica, en la que con o
sin existencia de isquemia y previo desencadenante
traumatico, produce lesion y/o ulceracion a nivel de
extremidades superiores.’?

Hay informes sobre la sepsis diabética de la
mano en la literatura médica de América y Europa
en los afios 70 y 80. Un informe de los E.U. sobre
204 casos de infecciones graves de la mano apareci6
a finales de los afios 70; 7% de las personas involu-
cradas tenia diabetes y los autores sugirieron que
éste era un importante factor de riesgo.? En concre-
to, un informe de Florida de 1977 describe 20 episo-
dios de infecciones graves de la mano, todas ellas en
personas con diabetes.* La mayoria tenia diabetes
tipo 2 y frecuentemente habia algin tipo de trauma
inicial. La infeccién era grave en todos los casos y
siete personas (35%) necesitaron amputacién.

Las infecciones del pie de origen diabético estan
presentes en todo el mundo. Las personas sufren di-

chas infecciones cuando la piel del pie se rompe a
consecuencia de las lesiones nerviosas periféricas,
una de las complicaciones diabéticas. Los altos ni-
veles de azucar en sangre (hiperglucemia) alteran
las defensas de una persona ante la infeccion. Espe-
cialmente cuando la diabetes esta mal controlada,
la infeccién puede aparecer repentinamente y ex-
tenderse con rapidez. Lo que no sabe todo el mundo
es que se pueden producir infecciones similares en
las manos.

Las victimas a menudo son de mediana edad y
tienen diabetes tipo 2 mal controlada. En muchos
casos ha habido un trauma precedente que podria
ser bastante trivial.

Los microorganismos frecuentemente cultivados
son parecidos a procesos infecciosos de padecimien-
to del pie del diabético.’

Se han encontrado factores asociados en el sin-
drome mano del diabético en similitud a los encon-
trados a nivel de extremidades inferiores como son:

1. Elevacion de los niveles plasmaéticos de glicemia.®®
2. Neuropatia: La hiperglucemia mantenida poten-
cia la via metabdlica que posibilita el incremento
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de sorbitol intraneural. La glucosilacion proteica
no enzimatica provoca una deplecion de los nive-
les de mioinositol, con disminucién de la ATP-
asay ambos, la degeneracion neural y el retardo
en la velocidad de conduccion, asi como los nive-
les de hemoglobina glicosilada, que muestra el
nivel promedio de azicar (glucosa) en su sangre
en las ultimas seis a ocho semanas. La hemoglo-
bina es una proteina que llevan los glébulos ro-
jos o hematies. El azicar de la sangre se une a la
hemoglobina para formar la hemoglobina Al
(glicosilada). Si la sangre contiene mas azucar la
hemoglobina glicosilada aumenta y sobre todo
que permanece aumentada durante 120 dias.
Por esto, la medicion de la hemoglobina glico-
silada refleja todas las subidas y bajadas del
azucar en su sangre en las pasadas ocho o mas
semanas. La hemoglobina Al es un promedio
del nivel de su azucar en los ultimos meses,
mientras que un examen para azucar en la san-
gre (glucosa) sélo le indica el estado de su control
de diabetes en un punto determinado) (Cuadro
I).10—14

. Teoria vascular: La hiperglucemia mantenida
provoca alteracion reolégica, que se comporta
con aumento de la resistencia vascular endoneu-
ral, disminucién del flujo sanguineo e hipoxemia
neural !4

. La diabetes mellitus se comporta como un factor
de riesgo de la alteracion del endotelio arteriolar
y arterias, que interviene en la formacién de la
placa de ateroma, la progresiéon de la misma y
sus complicaciones (estenosis, obliteracién vas-
cular), con la consiguiente reduccién del flujo, de
la presién de perfusion e isquemia.®20

. Existen factores predisponentes como trauma-
tismo de tipo mecanico, térmico, fisico, quimico
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o biolégico.?'? Las publicaciones nacionales e

internacionales sobre este tipo de complicacio-

nes son pocas y establecen pocos casos clini-
26

cos.

PACIENTES Y METODOS

Se realiz6 un estudio prospectivo de 20 pacientes
diabéticos admitidos en el Servicio de Angiologia y
Cirugia Vascular del Centro Médico “Lic. Adolfo Lé-
pez Mateos” del Instituto de Salud del Estado de
México, en un periodo de 18 meses (1 septiembre
2005 al 30 marzo de 2007). Se identificaron las va-
riables sociodemograficas como edad, género, nivel
socioecondémico, tiempo de evolucion de la diabetes,
tipo de diabetes mellitus, causa desencadenante y
tiempo de evolucién de las lesiones en miembros su-
periores, morbilidad asociada, con el objeto de cono-
cer el comportamiento clinico del sindrome de la
mano del diabético.

Los pacientes se interrogaron para sospecha de
neuropatia con la presencia o ausencia de dolor, pa-
resias y parestesias en las extremidades superiores,
evaluacién de enfermedad vascular periférica con
presencia de pulso radial y cubital a la palpacion,
niveles de glucosa central a su ingreso con hemoglo-
bina glicosilada y toma de cultivos de las lesiones
para su analisis microbiolégico, tratamiento médico
quirdrgico empleado y evolucién.

RESULTADOS

De los 20 pacientes ingresados al estudio, 11 fueron
del sexo masculino y nueve del sexo femenino (Fi-
gura 1). Con un rango de edad de 23 afios a 86 afios
con un promedio de 51.8 aios (Figura 2). El tipo de
diabetes mellitus que predominé fue el tipo II con

CUADRO |

Valores normales de hemoglobina glicosilada (Hba1)

Glucemias medias Porcentaje de HbA1c

Riesgo de complicaciones

Riesgo bajo (se considera normal hasta 6.5%)

(Mal control a partir de 9.5%)

60 4

90 5
120 6
150 7 Riesgo moderado
180 8 (Control aceptable hasta 7.5%)
210 9 Riesgo aumentado
240 10 Riesgo alto
270 11
300 12
330 13 Riesgo critico
360 14
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Figura 1. Sexo de los pacientes.
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Figura 2. Rango de edad de los pacientes.

16 pacientes portadores y de diabetes mellitus tipo
I con cuatro pacientes (Figura 3). Con una evolu-
cion cronica de la diabetes en promedio de 17 anos
(Figura 4). Con un 75% (15 pacientes) ya portado-

res de enfermedad vascular periférica con disminu-
cién y/o ausencia de los pulsos radial y cubital, con
evidencia radiolégica de calcinosis arterial (Figura
5) y con manifestaciones de neuropatia periférica
con dolor, paresias y parestesias en un 75% (15 pa-
cientes) (Figura 6).

El factor traumatico predisponente con lesién di-
recta sobre la piel en 13 pacientes, con un factor
desconocido en cuatro pacientes, dos pacientes con

DM tipo |
4 (20%)

EEEEEEEEE S
EEE RS

DM tipo Il
16 (80%)

Figura 3. Tipo de diabetes mellitus.
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Figura 4. Tiempo de evolucion de la diabetes.

Figura 5. Evidencia
de calcinosis arterial
de Mockenberg a ni-
vel de arco palmar y
radial.
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Figura 6. Presencia de neuropatia periférica y enfermedad
arterial.
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Figura 8. Nivel de glucosa central.

quemaduras de ler y 2do grado y uno ocasionado
por la administracién de drogas intravenosas (Figu-
ra 7).

El nivel de glucosa central elevado es un factor
importante con un promedio de 251 mg/dL, con un
promedio de hemoglobina glicosilada de 10.4% (Fi-
guras 8y 9).
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Figura 9. Nivel de Hg glicosilada.
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Figura 10. Germen aislado.
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Figura 11. Tratamiento médico quirdrgico.
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Figura 12. Lesion y Ulcera superficial.

Figura 13. Lesion y Ulcera profunda.

Figura 14. Presencia de absceso profundo y osteomielitis.

Figura 15. Presencia de necrosis y gangrena extensa.

Se realizé6 cultivo de secreciones de las heridas y
examen bacteriolégico con la presencia de estafilo-
coco aureus en un 55% de los casos, estreptococo en
cuatro casos (20%), pseudomona en tres casos y no
reportado en dos casos (Figura 10).

El tiempo de evolucién de las heridas con un ran-
go en dias de 3 a 20 dias con un promedio en dias
desde el traumatismo hasta la valoracion por nues-
tro servicio fue de 7.9 dias.

El tratamiento que recibieron los pacientes con
fasciotomias y desbridacion del tejido infectado y/o
necroético en 10 de ellos (50%), con cuatro amputa-
ciones menores de los dedos y dos amputaciones
mayores de antebrazo (Figura 11).

Por el tipo de poblacién que se atiende en esta uni-
dad hospitalaria de medio socioeconémico y cultural
bajo de poblaciones rurales y suburbanas de la con-
centracion de la regién Toluca, del tejido se realizaron
estudios histopatolégicos determinando presencia de
abscesos, osteomielitis, tejido necrético y gangrena.
Con la evolucion de las heridas se logré una cicatri-
zacion adecuada a base de antibi6ticos de amplio
espectro y retiro de tejido infectado y curaciones se-
riadas; no hubo mortalidad durante nuestro estudio.

CONCLUSIONES

De los resultados obtenidos concluimos que el sin-
drome de la mano del diabético se presenta en per-
sonas adultas jévenes con alguna actividad pro-
ductiva, mas frecuente en la diabetes mellitus tipo
II, con un descontrol metabdlico de varios meses ob-
tenido de los resultados de hemoglobina glicosilada
que aumenta el riesgo de complicaciones, con alte-
raciones neuropaticas y de enfermedad arterial pe-
riférica presentes. Un factor predisponente externo
como el traumatismo es el causante del proceso in-
feccioso, frecuentemente la atenciéon médica espe-
cializada es tardia y con un foco séptico avanzado
de la mano que puede ocasionar alto riesgo de am-
putacién y aumenta la tasa de morbi-mortalidad.

Por lo que las prioridades del tratamiento médico
quirdrgico son: preservar la vida, restaurar o man-
tener la funcién y, por ultimo, lo estético.

De acuerdo con la evidencia clinica y por patolo-
gia las dividimos en cuatro estadios:

1. Lesién y tulcera superficial (Figura 12).

2. Lesion y tulcera profunda (Figura 13).

3. Presencia de absceso y osteomielitis (Figura 14).
4. Presencia de necrosis y gangrena extensa (Figura 15).
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Secuela del trauma vascular: fistulas arteriovenosas
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RESUMEN

La secuela de un trauma vascular obliga descartar la comunicacién anormal entre una arteria y
vena (fistula arteriovenosa FAV). Revisamos los aspectos generales del tema incluyendo historia,
etiologia, fisiopatologia, localizacién, diagnéstico y tratamiento. El principal objetivo para el cierre
quirudrgico de la FAV es la prevencion de las complicaciones locales y sistémicas que se presentan;
en la actualidad su manejo con cirugia y prétesis endovascular tiene buenos resultados.

Palabras clave: Trauma vascular, fistulas arteriovenosas adquiridas, cirugia vascular y endovas-
cular.

ABSTRACT

The condition recognized as arteriovenous fistula (AVF), indicating an abnormal communication
between an artery and a vein is review. An overview about historical background, including etiology,
pathophysiology, location, clinical features, diagnosis and treatment is presented. The chief reason
for surgically closing AVF is the prevention of lethal complications; actually endovascular manage
ment has been successful in many instances.

Key words: Arteriovenous fistula, vascular trauma, AVF acquired traumatic, vascular & endo
vascular surgery.

El trauma en general y en especial el vascular
es causa de elevada morbimortalidad. Muchas ve-

Servicio de Urgencias, el manejo oportuno del es-
tado de choque y de la asistencia médica debe ser

ces las lesiones en los vasos sanguineos son tan
graves que no da tiempo de traslado urgente a un
centro de atencion hospitalaria que cuente con los
recursos humanos y fisicos para su atencién.
Cuando se logra contar con manejo inicial de un

simultaneo, asi como el traslado a la sala de ciru-
gia para detener el sangrado y reparar los trayec-
tos vasculares afectados, que pueden ser en cual-
quier parte del cuerpo, de ahi que se deba contar
con lo necesario para su manejo quirurgico. Las
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lesiones vasculares (Figura 1) pueden clasificarse
en varios grupos:

1. Laceracion: de la simple lesion por puncién a la
seccion completa de pared arterial.

2. Contusion: hematoma de la adventicia y frag-
mentacion variable de la pared arterial.

3. Desgarro de la capa intima: La tracciéon vascular
en trauma cerrado o la lesion 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 arteria y 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 transpor-
te de alta velocidad, de las confrontaciones milita-
res,! de la violencia urbana? y del uso de procedi-
mientos diagndsticos y terapéuticos de caracter
invasivo.?

Como se sabe en algunos tipos de trauma pene-
trante, aun cuando hay un sangrado inicial, éste no
es de la magnitud previa, asi que puede considerar-
se que el objeto traumatico “no tocd” los vasos san-
guineos, por lo que en el paciente lesionado puede
pasar desapercibida una lesién interna, que aunque
no produjo ese cambio hemodindmico hipovolémico,
siempre se debera descartar la posibilidad de una
laceracion vascular “contenida” por los tejidos sub-
yacentes. O bien que la doble lesién vascular haya
generado una comunicacién denominada fistula ar-
teriovenosa (FAV), que revisaremos en el presente
capitulo.

HISTORIA

El primero en reconocer una comunicacién entre
una arteria y una vena fue William Hunter, en
1757 describi6 en forma clara el soplo y frémito de
la fistula, asi como la desaparicion del mismo al

- -
| {1

I I

Lesion Fistula
arteriovenosa arteriovenosa

Lesion Art. Lesion venosa

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

presionar la porcién proximal de la arteria en el si-
tio de la comunicacién. Nicoladoni, en 1875, fue el
primero en demostrar la desaceleracién 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 tamafio
diez dias después de la eliminacién de la comunica-
cién, determiné que el tamarfio del corazén aumenta
directamente en relacion con el didmetro del vaso,
la proximidad del vaso al corazén y al orificio de
comunicacion entre la arteria y la vena. Existe un
incremento de la funcién 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 mas destacados
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 formacién de los
primitivos vasos capilares que estructuran el siste-

CUADRO |

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

1er. caso clinico

Ligadura proximal llevando a la isquemia

1a. 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 anatémicas
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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 introduccion de catéteres arteria-
les para diagnéstico o terapéuticas y la mayoria de
las veces se presentan en la region femoral, tam-
bién se pueden presentar en eventos quirurgicos, fi-
jaciones traumatolégicas 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-
gién femoral.® Las segundas son de tipo accidental y
estan condicionadas por heridas penetrantes
(proyectil de arma de fuego, arma punzo-cortan-
te, fragmentos de vidrio, acero, hierro y otros mate-
riales), hasta hace algunos afios la casuistica se re-
feria experiencia militar,” pero con el transcurso de
los afios y la facilidad de adquirir armas de fuego
en la actualidad la presencia de este tipo de pato-
logia va en aumento.® Es importante mencionar
que existen en la literatura reportes de fistulas
(aunque de bajo gasto) de etiologia bacteriana (Ya-
ter-1940). Las FAV son mas frecuentes en las extre-
midades y es la manifestacion mas comin de lesio-
nes vasculares inadvertidas.

FISIOPATOLOGIA

Una FAV produce efectos locales y generales en la
fisiologia del aparato circulatorio, y dependeran di-
rectamente del tamario y del sitio de localizacién de
la comunicacién 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 prolife-
racion vascular no funcionante o disfuncional en la
region afectada y el efecto hiperemiante que ten-
dra relaciéon también con el tamario de la comunica-
cién y va a condicionar hipertensién venosa distal e
insuficiencia venosa.? Entre los efectos centrales o
sistémicos esta el aumento del gasto cardiaco y au-
mento de la funcién cardiaca con hipertrofia secun-
daria 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 tales, sino que van acom-
painadas de dilataciones aneurismaticas o seu-
doaneurismaticas'’ de tal manera que podemos
encontrar seis tipos de fistulas:

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

2. Cuando existe una interposiciéon de un saco
aneurismatico entre una arteria y una vena.

3. En una comunicaciéon arteriovenosa mas un
aneurisma arterial.

4. En presencia de un aneurisma arterial y un saco
aneurismatico en comunicacion 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-
cion vascular de inmediato; generandose una deri-
vacion del flujo arterial a la vena, es decir, de un
sistema de presién a un sistema de volumen a tra-
vés de dicha comunicacion.

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.

Cualquier parte del cuerpo en donde exista tra-
yecto arterial y venoso y que pueda ser penetrado
por un arma. Causas de lesién vascular civil segin
su frecuencia:

1. Heridas de arma de fuego 59%.
2. Heridas de arma blanca 28%.
3. Laceraci6n 6%.

4. Iatrogénicas 4%.

5. Trauma cerrado 3%.

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

1. FAV Femoral superficial: 22%.

2. FAV Poplitea: 16%.

3. FAV Tibial posterior: 11%.

4. FAV Braquial: 8%.

5. FAV Otras localizaciones: (Térax, abdomen)
43%, son las que con menos frecuencia llegan vi-
vos al hospital por la magnitud del dafio vascu-
lar (aorta, cava, porta, etc.). Las lesiones en la
aorta toracica ocasionan la hemorragia masiva y
la muerte hasta en 70 a 90% y de los que llegan
vivos al hospital en las siguientes seis horas fa-
llece de 30 a 50%.*

Obviamente, las estadisticas tomadas para la
confeccién de esta tabla son tan relativas y gene-
rales, no contemplan todas las causas posibles de
trauma vascular y provienen de literatura sajo-
na. En México, en sus diferentes hospitales, las
cifras variaran de acuerdo a multiples circuns-
tancias.!?®
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CUADRO CLINICO

Signos y sintomas de insuficiencia arterial como
son claudicacién intermitente, palidez, hipotermia
distal, datos de embolizacién incluyendo ulceracio-
nes e isquemia.

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

2. Hipertermia distal al sitio de la lesion, hiperhi-
drosis, frémito y soplo.

3. Hematuria, hematemesis, hemoptisis 0 melena
cuando se trata de fistulas viscerales.

4. Insuficiencia cardiaca congestiva.’

Clinicamente, en el trauma vascular, la hemo-
rragia y el hematoma son los signos més frecuen-
tes. La primera es la forma clasica de presentacion
de las lesiones vasculares. Se asocia con choque hi-
povolémico en 50% de los casos. Cuando la caida de
la tension arterial es muy severa, puede desapare-
cer el sangrado, reapareciendo cuando se restablece
la presion arterial. Si la lesién vascular es parcial,
el sangrado es continuo porque la parte intacta del
vaso impide que se retraiga y se cierre. Si la lesion
es completa, el vaso se retrae por espasmo del
musculo liso y se produce trombosis en el orificio,
lo cual hace que en estos casos el sangrado sea me-
nor. Este espasmo es mas frecuente en la arteria
braquial y su causa es desconocida; parece que se
produce mas por estimulo directo sobre el musculo
liso que por influencia nerviosa. La lisis del trombo
o su desplazamiento por la presion son las causas
de hemorragia “tardia” en tales casos. En las lesio-
nes arteriales la hemorragia es profusa; pulsatil y
rutilante; en las venosas es menos abundante y os-
cura. La diferenciacion preoperatoria de la fuente
de sangrado tiene poca importancia practica. El san-
grado puede no estar presente en el momento de exa-
minar al paciente, pero interrogandolo puede encon-
trarse que la tuvo.'¢

Hematoma. Si la herida vascular tiene trayecto-
ria que comunica con el exterior, se hace evidente el
sangrado; si no lo hace, la sangre se acumula en los
tejidos vecinos formando un hematoma que puede
continuar creciendo en forma notoria o puede ser
bloqueado por los tejidos sin adquirir mayores pro-
porciones.

Soplo. Ocasionalmente puede auscultarse un so-
plo sobre la zona de la lesién. Es la manifestaciéon
de turbulencia como consecuencia del dafio vascu-
lar. Cuando es continuo debe pensarse en la presen-
cia de una FAV.

Cambios distales a la lesion vascular: cuando se
produce una lesién vascular en una extremidad,

puede encontrarse distalmente una serie de altera-
ciones cuya severidad va a depender de la magni-
tud de la lesion y de la efectividad de la circulacion
colateral. Estas alteraciones son de dos tipos: cam-
bios en los pulsos y cambios isquémicos.

Cambios en los pulsos: la pérdida de los pulsos
indica obstruccién parcial o completa del flujo arte-
rial por interrupcion o por espasmo arterial. Los
pulsos deben evaluarse una vez el paciente haya
sido recuperado del choque hipovolémico, compa-
randolos con los de la extremidad sana. Es impor-
tante 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 arte-
rial puede ser temporalmente ocluida por un coagu-
lo, existiendo en ambos casos pulsos distales en pre-
sencia de la lesion vascular.

La ausencia de pulsos una vez recuperado el pa-
ciente del estado de choque deben hacer pensar en
dano de la anatomia vascular, principalmente arte-
rial. Es un grave error atribuir la ausencia o dismi-
nucion de los pulsos a espasmos arteriales sin hacer
ningin diagnéstico adicional para descartar lesion
arterial. Cuando los pulsos se encuentran presentes
la posibilidad de pasar por alto una lesion arterial
es alta, pues desde hace tiempo se sabe que el por-
centaje de pacientes con lesién arterial seria y pul-
sos distales presentes varia de 10 a 33%.

Cambios isquémicos: se caracterizan por altera-
ciones en el color de la piel de la extremidad (pali-
dez o cianosis), por frialdad o por alteraciones neu-
rolégicas. Los cambios neurolégicos, consistentes en
paralisis de la extremidad, anestesia o hipoestesia,
son muy importantes, pues se correlacionan con la
severidad 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. E1 musculo
estriado es igualmente sensible a la anoxia. Expe-
rimentalmente se ha encontrado que después de
cuatro a seis horas de interrupcion del flujo arte-
rial, las posibilidades de recuperacién del muisculo
y de los nervios son escasas. La piel y los tendones,
por el contrario, poseen gran resistencia a la
anoxia. La isquemia puede producir dolor severo en
la extremidad afectada.!”

La existencia de una FAV hace que descienda la
resistencia periférica, lo cual es un poderoso esti-
mulo para la formacién de circulacién 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.
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DIAGNOSTICO

La gasometria venosa en donde encontraremos un
aumento de la presion 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 practica.

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

La medicina nuclear y la resonancia magnética
son utiles en casos crénicos de FAV que pasaron
desapercibidas en el momento agudo del trauma
vascular. Los radiois6topos permiten conocer en un
alto porcentaje el sitio de la FAV. La resonancia
magnética es muy util para ser el diagnéstico de
FAV.

La tomografia computarizada helicoidal nos da
imagenes también muy tutiles en el sitio y magnitud
de la FAV.18

La arteriografia debera de ser selectiva en la
arteria afectada y supraselectiva cuando existan
trayectos fistulosos, ésta, aparte de ser diagnésti-
ca, puede ser el medio inicial de tratamiento y en
algunos casos el tratamiento definitivo con los
métodos endovasculares actuales.!®

La angiografia en el trauma vascular tienen in-
dicaciones precisas en cuanto a etiologia, localiza-
ciones, magnitud o severidad, o pronéstica desde el
punto de vista diagnéstico o terapéutico y del mane-
jo practico 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:

1. Pacientes hemodinamicamente estables, con sig-
nos equivocos de lesion arterial (hematomas no
pulsatiles, herida cercana a un vaso mayor, au-
sencia de pulso distal sin otros signos de isque-
mia, historia dudosa de sangrado arterial).

. Heridas secundarias a trauma cerrado.

. Heridas secundarias a proyectiles multiples.

4. Heridas por proyectiles paralelas a un vaso ma-

yor.

5. Sospecha de fistula arteriovenosa o pseudoaneu-

risma.

6. Heridas en cuello o térax de localizacién dudosa.

7. Trauma de térax con fracturas de primera costi-

lla y ensanchamiento mediastinal.

W N

Las FAV son de rara presentacién en el trauma
agudo, excepto en las situaciones en que una arte-

ria y una vena son puestas en comunicacion directa
por una agresién simultianea (herida de arma de
fuego, elemento punzocortante, maniobras médicas
quirdrgicas o percutaneas, etc.). Generalmente se
evidencian en la evolucién a largo plazo. Entonces,
se pueden ver aumento considerable del calibre de
la arteria y venas involucrada, debido a la hiperten-
sion 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 em-
pleado, llenado inmediato de la vena en una
FAV, irregularidades o defectos en la pared o en
el llenado del vaso y la presencia de seudoaneu-
rismas?! (Figura 2).

Los riesgos de la angiografia diagnéstica son mi-
nimos, tiene hoy en dia una mortalidad extremada-
mente baja, cerca de 0.025%. Ante estas circuns-
tancias y los hallazgos se debera tomar la decision
del manejo vascular mediante la colocacion de féru-
las endovasculares, o bien, el paso a la brevedad
para su correccién quirudrgica.

TRATAMIENTO

Todas las FAV traumaticas deberan ser cerradas?
(Figura 3). 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 compresion digital cuando se trata de lesio-
nes en las extremidades. El uso de torniquetes puede
ser empleado con mucho criterio evitando el exceso
de presién local que pueda ocasionar dafio neurolé-
gico periférico irreversible y la obstruccién al flujo
circulatorio que pueda ser causa de dafno isquémico.
Es fundamental el control del estado de choque
para minimizar el tiempo de isquemia. Las prime-
ras seis a ocho horas de isquemia constituyen el
“tiempo de oro” para la reparacién vascular.?

El manejo quirirgico??” 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
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 esta lesionada. Obte-
ner una arteriografia operatoria al final del proce-
dimiento. Recubrir el area cruenta con tejidos blan-
dos sanos. Fasciotomias amplias en caso de
necesidad. Las fasciotomias estan indicadas cuando



26

No.
No.
No.
No.
No.
No.
No.
No.
No.
No.
No.

Gutiérrez CRy cols. Secuela del traumna vascular: fistulas arteriovenosas. Rev Mex Angiol 2008; 36(1): 21 29

1y 2 FAV aortocava

3,4,y5FAV iliocava

6, 7,y 8 FAV iliaca-iliaca

9 FAV cardtido yugular

10y 11 FAV cardtido-vena innominada
12 FAV renal-renal

13, 14 y 15 FAV subclavia-subclavia
16 FAV femoral-femoral

17 y 18 FAV femoral superficial

19, 20, 21y 22 FAV vasos infrapopliteos
23 FAV en rifién trasplantado

Figura 2. Fistulas arteriovenosas.

el lapso entre la lesion y su reparo definitivo es ma-
yor de seis horas; cuando hay lesion venosa conco-
mitante; cuando hay trauma de tejidos blandos se-
vero y en casos de edema masivo.?

En el manejo postoperatorio el compromiso distal
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 aparicion
de edema. Los movimientos musculares se inician
precozmente y la deambulacién tan pronto lo per-
miten las otras lesiones. Los antibidticos iniciados
en el preoperatorio deben mantenerse hasta com-
pletar el ciclo de tratamiento (Figura 4).

La trombosis arterial aguda es la complicacion
mas frecuente, siendo los factores de riesgo princi-
pales las suturas a tension, el inadecuado desbrida-
miento arterial, la presencia de trombos residuales
distales, las estenosis de la linea de sutura, el aco-
damiento 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 infeccion deben
retirarse todos los injertos sintéticos, siendo nece-
saria la ligadura de los dos cabos arteriales con la
posibilidad de un injerto extraanatémico.

La estenosis vascular temprana es, generalmen-
te, el resultado de una deficiente técnica quiriurgica.

Figura 4. Clinica antes (A) y después (B) de reparacion de
FAV subclavia izquierda (cierre de la tlcera cutanea (fle-
chas).
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Figura 5. Cardiomegalia por cardiopatia secundaria a FAV.

La obstruccion tardia es causada por hiperplasia de
la intima en la linea de sutura y se puede manifes-
tar semanas o meses después. Otras complicaciones
incluyen dolor crénico por la neuropatia isquémica
o traumatica, alteraciones funcionales de la extre-
midad, asi como cambios arterioescleréticos preco-
ces.? La respuesta clinica tiene que ser evidente
cuando se corrige la FAV y por ende la hipertension
venosa, sobre todo cuando hay cardiomegalia se-
cundaria a cardiopatia fistular (Figura 5).

El cierre quirirgico o endovascular no siempre
corrige el gasto cardiaco elevado. En esos casos se
podran usar dilatadores arteriales como la pros-
taglandina El, inhibidor de la fosfodiesterasa III,
uso de drogas inotrdopicas y poner mucha atencién
al volumen sanguineo circulante que es funda-

mental para el éxito después del cierre de la
FAV.30

El manejo endovascular con proétesis endovascu-
lares (Figuras 6 y 7) serda dependiendo de cada
caso®! en especial en aquellos pacientes que estén
estables hemodinamicamente y que no haya evi-
dencia de sangrado en ese momento. En las FAV
que han pasado el episodio agudo, su prondstico ha
cambiado favorablemente con la colocacién de fé-
rulas recubiertas o endoprotesis, sobre todo en los
casos de afeccién de vasos®?** toracicos o abdomi-
nales. También pueden emplearse en el cuello o en
las extremidades 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-

"_"IUE:

ik

Figura 6. Endoprotesis en
D arteria femoral superficial
— que ocluye el orifico de la
- FAV.

Figura 7. Endoprotesis en arteria
iliaca externa “sellando” FAV (fle-
cha).
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das. Cuando la evolucién clinica a mediano plazo
muestra caracteristicas de hipertensién venosa y de
isquemia distal cercana al sitio donde hubo un
traumatismo, asi como datos de insuficiencia car-
diaca, se debera de evidenciar con los diferentes ti-
pos de imagenes el sitio y el tamarfio de la FAV para
proceder a su manejo quirdrgico convencional con
el cierre de la comunicacion arteriovenosa y repara-
cion de ambos vasos, o bien, como cada vez mas fre-
cuentemente lo hacemos empleando la colocacion
percutanea de endoproétesis vasculares que cierren
el trayecto fistuloso entre la arteria y la vena.3%
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Sindrome de Klippel-Trenaunay-Weber. Reporte de un caso
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RESUMEN

Las anormalidades vasculares congénitas son dificiles de clasificar por la sintomatologia clinica si-
milar en cada una de ellas. El sindrome de Klippel-Trenaunay (SKT) se define por la triada clédsica,
hemangioma capilar cutdneo, venas varicosas subyacentes e hipertrofia de tejidos blandos u 6seos
de una extremidad. Los primeros casos fueron descritos por Klippel y Trenaunay en 1900, bajo el
nombre de nevus varicoso osteohipertréfico y posteriormente Weber en 1918 comunicé otros tres
pacientes con los mismos hallazgos clinicos asociados a fistulas arteriovenosas profundas, reservan-
dose para éstos el nombre de sindrome de Klippel-Trenaunay-Weber o Parkes Weber. Nosotros re-
portamos un caso de un paciente femenino de 21 afios de edad quien presenta sindrome de Klippel-
Trenaunay-Weber.

Palabras clave: Hemangioma capilar cutaneo, hipertrofia, nevus varicoso osteohipertroéfico, fistu-
las arteriovenosas profundas.

ABSTRACT

The vascular congenital abnormalitys are difficult to classify by the similar clinical symptomatology
in each one of them. The syndrome of Klippel Trenaunay (SKT) is defined by the three classic
symptoms, cutaneous capillary Hemangioma, underlying varicose veins and hypertrophia of soft
weaves or bony weaves of an extremity. The first cases were described by Klippel and Trenaunay in
1900, by the name of varicose osteohypertrophic nevus and later Weber in 1918 communicated other
three patients with such associated clinical findings to deep arteriovenous fistulas, reserving for the
se the name of syndrome of Klippel Trenaunay Weber or Parkes Weber. We report a case of a female
patient 21 years old who developed syndrome of Klippel Trenaunay Weber.

Key words: Cutaneous capillary Hemangioma, Hypertrophia, varicose osteohypertrophic nevus,
deep arteriovenous fistulas.

INTRODUCCION fia de los tejidos blandos y/u 6seos de un miembro.*?

Se ha llegado a la conclusién que con sélo dos de los

El sindrome de Klippel Trenaunay (KTS) es un pa-
decimiento congénito, raro, descrito en 1900 por
Klippel y Trenaunay, que se manifiesta en la infan-
cia o adolescencia y esta caracterizado por una tria-
da caracteristica: angiomas cutaneos de color vino
oporto, que pueden afectar casi todas las partes del
cuerpo, inicio temprano de varicocidades e hipertro-

signos antes mencionados se puede hacer diagnésti-
co del sindrome.? En 1907, Weber describié un pa-
ciente con los tres signos precedentes mas fistulas
arteriovenosas en la extremidad afectada.
Atendiendo a sus caracteristicas reolégicas las
malformaciones vasculares pueden subdividirse
en malformaciones de alto flujo (arteriales, fistulas
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arteriovenosas y malformaciones arteriovenosas) y
de bajo flujo (malformaciones capilares, linfaticas y
venosas).* La ecografia es un método diagnéstico no
invasivo para diferenciar una malformacion de alto
y bajo flujo. Aunque su etiologia es desconocida, se
plantea la posibilidad de un defecto en la mutaciéon
del gen VG5Q que controla el crecimiento de los va-
sos sanguineos, y la supresion de VG5Q inhibe la
formacion de los vasos sanguineos, definiéndose dos
defectos genéticos de VG5Q, el primero es una mu-
tacion de translocacion cromosomal t(5;11), lo cual
incrementa la transcripciéon de VG5Q, la segunda
mutacién es en alelo E133K encontrado en cinco
pacientes con KT'S, pero no encontrado en un grupo
control de 200 pacientes.?

Las principales caracteristicas del SKT vienen
referidas en dos series extensas, la mas reciente es
de Berry, et al.:

Incidencia por sexo equilibrada.

* Presentacion por lo general, en la infancia.

* Aparicion en todas las etnias.

Mayor afectacion de la extremidad inferior
seguida por la superior (generalmente dere-
chas) y se puede continuar al tronco y rara
vez a la cabeza y cuello.

La hipertrofia del miembro suele ser circunfe-
rencial y menos frecuente longitudinal.

¢ La mayoria tiene afectaciéon de un cuadrante
corporal.

Las malformaciones vasculares y capila-
res constituyen la anomalia mas frecuen-
te, encontrandose en 80-89% de las series
revisadas y las varices en 70-80% de los ca-
sos, siendo la hipertrofia de la extremidad el
hallazgo mas variable (50-94%) segun se
considere en sentido.® Como resultado del
flujo aumentado aparece dilatacion venosa
y la hipertrofia arterial compensatoria, si el
shunt es muy proximal ademas se desarro-
lla cierto grado de insuficiencia cardiaca.
Finalmente la desviaciéon de sangre por el
shunt arteriovenoso hace que el flujo distal
a la comunicacién distal disminuya, lo que
se conoce como fenémeno de robo y aparez-
can en consecuencia fenémenos de isquemia con
ulceracion y necrosis, asi como circulacién cola-
teral progresiva.”’

CASO CLINICO

Se trata de paciente del sexo femenino de 21 afios
de edad, la cual acude a consulta privada con cua-
dro clinico de cinco dias de evolucién caracterizado
por presentar venorragia diaria constante por vena

Figura 1. Paciente de 21 afios presenta mancha vinosa, sin-
drome varicoso e hipertrofia del miembro pélvico derecho.

Figura 2. Se observa la desproporcion del miembro pélvico
derecho con hipertrofia de tejidos blandos y 6seos.

varicosa del miembro pélvico derecho (Figura 1) y
dolor a la palpacién, asi como artralgias del miem-
bro pélvico derecho y dorso lumbalgias de afios de
evolucion, a la exploracion fisica se aprecia a la pa-
ciente en silla de ruedas con dificultad a la deambu-
lacion debido a la asimetria de los miembros pélvi-
cos con mayor longitud del miembro pélvico derecho
(Figura 2) con presencia de vendaje elastico que al
retirar se observa venorragia severa (Figura 3) con
venas varicosas y cambios de coloracién de la pier-
na derecha color vinoso, con thrill palpable en todo
el trayecto venoso, al interrogatorio dirigido hacia
la madre refiere que la paciente es producto de la
tercera gesta, inico producto femenino, la madre
refiere insuficiencia venosa periférica de segundo y
tercer grado en ambos miembros pélvicos, la pa-
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Figura 3. Se observa venorragia importante al tacto de las
Ulceras, con presencia de trill.

i A

Figura 4. Arteriografia de miembro pélvico derecho.

ciente desde la infancia presenta mancha de color
vino en pierna derecha diagnosticandose en ese mo-
mento lunar vinoso, posteriormente desarrollando-
se varices con hipertrofia del miembro pélvico dere-
cho longitudinal y circunferencial lo cual dificulta
la marcha, fue diagnosticada como varices prima-
rias de miembro pélvico derecho previamente,
posteriormente presenta venorragia severa, con
cambio de coloracién café ocre en dicho miembro,
acudiendo por tal motivo a nuestra consulta priva-
da, estableciendo asi el diagnéstico de sindrome de
Klippel Trenaunay Weber, se hospitaliza a la pa-
ciente solicitando laboratorios y arteriografia peri-
férica de miembro pélvico derecho; los laboratorios
demostraron anemia ferropénica con hemoglobina
de 8.2 g/dL, hematécrito 24% y la arteriografia
muestra maultiples fistulas arteriovenosas, con

presencia de venas varicosas (Figuras 4, 5y 6), se
le propuso a la madre embolizacién de las fistulas
mediante radiologia intervencionista no aceptando
el procedimiento, realizandose sélo ligadura de la
vena sangrante para evitar temporalmente la ve-
norragia, realizandose transfusiéon sanguinea para
mejorar el sindrome anémico y solicitando el alta
voluntaria por parte de la madre para control en el
Instituto Mexicano del Seguro Social a causa de no
contar con recursos econémicos suficientes para el
procedimiento, la paciente es dada de alta al cuar-
to dia de hospitalizacién sin presentar registro
posterior de la paciente.

Figura 5. Presencia de fistulas arteriovenosas durante la
arteriografia.

L 4

&

Figura 6. El flujo sanguineo es retrégrado durante la ar-
teriografia observando al mismo tiempo el sistema ve-
noso.
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DISCUSION

El sindrome de Klippel-Trenaunay-Weber es un
disturbio mesodérmico (angioblasticas, linfoblasti-
cas y osteoblasticas) congénito raro, de etiologia
desconocida y de expresién variable. Clinicamente
puede encontrarse una diversidad de fenotipos con
malformaciones subyacentes.®

Los individuos heterocigotos portadores de una
mutacién paradominante son fenotipicamente nor-
males, por lo que la mutacién puede ser transmiti-
da por muchas generaciones, en forma desapercibi-
da. Las manifestaciones clinicas se hacen evidentes
cuando la mutaciéon somatica ocurre durante la em-
briogénesis, perdiendo asi la heterocigocidad y for-
mando una poblacion de células mutantes. Este
concepto explica la ocurrencia familiar ocasional
del sindrome de Klippel-Trenaunay.’ La incidencia
es baja tanto en nuestro pais como a nivel interna-
cional con una relaciéon M:H = 1:1.1°

El sindrome de Klippel Trenaunay Weber o Par-
kes Weber se presenta de preferencia en la infan-
cia, en nuestro caso, como refiere la literatura, se
presenta con mayor predisposiciéon en extremidad
pélvica derecha, se sugiere realizar arteriografia
cuando se sospecha de fistula arteriovenosa que cli-
nicamente se corrobora con el trill en todo el trayec-
to venoso, y flebografia para evaluar el tratamiento
quirdrgico, aunque la angiorresonancia con gadoli-
nio presenta mayor calidad en definicién de las
imagenes. En los miembros, ocasionalmente se ob-
servan anomalias linfangiomatosas y atrofia. Asi-
mismo, macrodactilia, sindactilia, polidactilia y oli-
godactilia.™*

Como el sindrome es extremadamente variable,
siempre debe ser investigada la posibilidad de un he-
mangioma visceral, cerebral, ocular, del aparato uri-
nario, del tracto gastrointestinal o de otras areas. La
resonancia magnética es el examen complementario
de diagnéstico no invasivo para la evaluacién de pa-
cientes con malformaciones vasculares.?

La mortalidad en el sindrome de Klippel Trenau-
nay es de 1%, con alta morbilidad cuando se presenta
fistulas arteriovenosas debido a las complicaciones
como anemias, secuestro plaquetario, trombofle-
bitis, tromboembolia pulmonar, celulitis asépti-
ca, bacteriemias, osteomielitis y una gran predispo-
sicion a las fracturas, asi como en el caso de la
paciente la dificultad para la deambulacién.

La epifisiodesis se realiza para asegurar la
igualdad en la longitud de los miembros, cuando
esta diferencia es mayor de 2 cm, realizandose en-
tre los 10 y 14 aiios. Si la diferencia es menor de 2
cm se recomienda usar zapatos ortopédicos. Tam-
bién para el control del crecimiento excesivo de los

dedos puede realizarse la destruccion del cartilago
de crecimiento.%!?

Los pacientes con discordancia del tamaifio del
pie pueden beneficiarse con la resecciéon radial
del mismo.*

La amputacion esta indicada cuando el aumento
de la extremidad es exagerado, cuando hay proble-
mas de coagulacion, sangrado e infecciones incoer-
cibles y malformaciones.!?® Para el tratamiento de
las lesiones vasculares se han empleado diversas
técnicas con el paso del tiempo, como escision, irra-
diacién, corticoides intralesionales o sistémicos y la
crioterapia, con resultados poco satisfactorios. En
caso de sangrado importante se puede realizar re-
duccién de la malformacién mediante esclerotera-
pia con microespuma o embolizacion selectiva, o
tratamientos con laser argén.*

Por la rareza del sindrome de Klippel-Trenau-
nay-Weber, los pacientes deben recibir atencién
multidisciplinaria del Servicio de Pediatria, Orto-
pedia y Cirugia Vascular.®

La afectacion psicosocial en estos pacientes es
importante, se debe de tener buen apoyo psicolégico
por parte de la familia.

El diagnoéstico diferencial se realiza con sindro-
me de:

1. Maffucci (discondroplasia, caracterizada por
condromas multiples, con preferencia en los hue-
sos de las manos y pies de medio cuerpo, heman-
giomas cutaneos, que aparecen en la nifiez, en
un individuo sin antecedentes familiares).

2. Gorham (alteraciones venosas y linfaticas a ni-
vel mediastinico, 6seo y cutaneo, con la aparicién
de angiomas cavernosos y originando osteolisis
del hueso con fibrosis secundaria y produciendo
la desaparicion de huesos enteros).

3. Bannayan (el sindrome de Bannayan Riley Ru-
valcaba es una enfermedad hereditaria rara, ca-
racterizada por un crecimiento excesivo previo y
posterior al nacimiento, macrocefalia, escafoce-
falia (cabeza larga y estrecha), inteligencia nor-
mal o retraso mental leve, y crecimientos tumo-
rales benignos preferentemente subcutaneos
similares al hamartoma) y otros.'®

CONCLUSIONES

El sindrome de Klippel Trenaunay Weber es una
patologia rara basandose en el diagnéstico en los si-
guientes signos:

e Varices.
¢ Mancha vino oporto.
¢ Hipertrofia de tejidos 6seos y/o blandos.
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Y, ademas, fistulas arteriovenosas, que en nues-
tro caso se diagnostic6 clinicamente con thrill en el
trayecto venoso, mancha de color vinoso, venas va-
ricosas, y ademas hipertrofia de tejidos 6seos y
blandos, realizandose arteriografia de miembro pél-
vico derecho encontrando en este estudio presencia
de flujo retrogrado en el sistema venoso, lo cual con-
firma el diagnéstico, encontrando una incidencia
desconocida con base en la rareza del sindrome, con
incidencia de hombre mujer 1:1, con mayor ntimero
de complicaciones cuando se trata de alteraciones a
nivel de cara que en extremidades, en nuestro caso
se trat6 con ligadura de la vena sangrante propo-
niendo embolizacion de las fistulas mediante radio-
logia intervencionista no aceptando, argumentando
pocos recursos econémicos canalizando a la paciente
al Instituto Mexicano del Seguro Social para su se-
guimiento y tratamiento.
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