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RESUMEN

Objetivos: Determinar la prevalencia de estenosis carotidea asintomatica en la poblacién con
claudicacion de miembros inferiores, asi como los factores de riesgo asociados y su prevalencia
en pacientes que acuden a la Consulta Externa de Centro Médico Nacional de Occidente (CMNO) en
Guadalajara, Jal.

Métodos: Se incluyeron todos los pacientes cuyo motivo de consulta fuera claudicacion de miem-
bros inferiores que acudieron a la Consulta Externa del Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular
del CMNO en el periodo de noviembre del 2009 a mayo del 2010 que cumplieron con los criterios de
inclusion. Se realizé un interrogatorio y exploracidn fisica completos y se realizé estudio de US en
modo B Doppler de arterias carotidas con registro de velocidades de pico sistélico (VPS) y grado de
estenosis. Se registraron los factores de riesgo para enfermedad cardiovascular para su analisis.
Resultados: Se analizd una muestra de 48 pacientes con edad promedio de 70 afios (rango de 54 a
85 afios), 66.7% de los pacientes fueron hombres y 33.3% fueron mujeres. La prevalencia de los fac-
tores de riesgo fueron: diabetes mellitus 66.7%, hipertensidn arterial 83.3%, hipercolesterolemia
25%, hipertrigliceridemia 16.7%, insuficiencia renal cronica 16.7%, cardiopatia 41.7%, tabaquismo
83.3%, prot. C reactiva 41.7%. Se encontr6 una correlacion positiva entre IRC y estenosis carotidea
con un valor de P = 0.027. No se encontrd correlacion entre estenosis carotidea y los demas factores.
Se encontr6 una prevalencia del 25% en estenosis 50-69% y de 16.7% en estenosis 70-99%.

Conclusiones: Se encontrd una concordancia con la prevalencia de estenosis carotidea asintomati-
ca en nuestro estudio con lo reportado en la literatura a nivel mundial. Existe una correlacion posi-
tiva entre IRC.
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ABSTRACT

Objetives: To determine the prevalence of asymptomatic carotid stenosis and also the risk factors asso-
ciated with the carotid stenosis in patients with claudication of inferior extremities treated in the West
National Medical Center from Guadalajara, Jal.

Methods: There were included all the patients treated in the Angiology and Vascular Surgery from the
CMNO in the period from November 2009 to May 2010 that had all the inclusion criteria. We realized
an ultrasonography in mode B and Doppler study as screening mode including the systolic peak veloci-
ty (VPS) and stenosis grade. We also include the cardiovascular risk factors in the analysis.

Results: We analyzed 48 patients with a middle age of 70 years old (range 54-85 years old). 66.7%
was male gender and 33.3% female gender. The prevalence founded of the risk factors was: : diabetes
mellitus 66.7%, arterial hypertension 83.3%, hypercolesterolemia 25%, hypertriglyceridemia 16.7%,
chronic renal failure 16.7%, heart disease 41.7%, smoke antecedent 83.3%, C reactive protein 41.7%.We
found a positive correlation between chronic renal failure and carotid stenosis with a P value 0.027. We
do not found correlation between the rest of risk factors. The prevalence found of carotid stenosis 50-
69% was 25% and 70-99% was 16.7%.

Conclussions: We found our prevalence of carotid stenosis in asmyptomatic patients similar to the re-
ported in the mundial literature. We have found a positive correlation the chronic renal failure and ca-

rotid stenosis.

Key words: Asymptomatic carotid stenosis, claudication of inferior extremities.

INTRODUCCION

La estenosis asintomética de arteria carotida ha
sido objetivo de estudio a nivel mundial debido a
gue su deteccién temprana y su manejo quirdrgico
oportuno pueden prevenir eventos neurolégicos de
gran morbi-mortalidad secundarios a esta patologia.
Actualmente se reporta una prevalencia en la lite-
ratura mundial de 14% de estenosis mayores de
70% y de 25% en estenosis mayores de 50% en pa-
cientes con enfermedad arterial periférica.t

La estenosis carotidea es una enfermedad que
tiene una incidencia y prevalencia significativas;
sin embargo, son diferentes en cada poblacion debi-
do a los multiples factores de riesgo. Las conse-
cuencias de una estenosis de arteria carotida pue-
den ser dos basicamente:

= Eventos isquémicos transitorios (EIT) o
= Eventos cerebrales vasculares isquémicos (EVC)
gue dan como consecuencia un infarto cerebral.

En poblaciones occidentales se reporta una inci-
dencia de 0.2% de estenosis de arteria carétida sig-
nificativa en la poblacion abierta de manera anual.
En Estados Unidos se reporta alrededor de 500,000
personas que presentan un nuevo EVC y 200,000 per-
sonas presentan una nueva recurrencia de un EVC
previo cada afio. Aproximadamente 90% de los ictus
son isquémicos y 10% son hemorragicos.?

En orden de frecuencia los sitios que se afectan
por lesiones aterosclerdticas en el sistema caroti-
deo son:

« 33.8% bifurcacion carotidea y carotida interna
derechas.

« 34.1% bifurcacion carotidea y carétida interna
izquierdas.

* 3.2% arteria cardtida comun derecha.

* 4.8% arteria cardtida comun izquierda.

* 4.2% tronco arterial braquiocefalico.

= 18.4% arteria vertebral derecha.

e 22.3% arteria vertebral izquierda.®

Los factores de riesgo hasta el momento identi-
ficados son todos los factores de riesgo cardiovas-
cular descritos para enfermedad arterial coronaria
y enfermedad arterial periférica: Tabaquismo, hi-
pertensidén arterial, diabetes mellitus, hiperlipide-
mia, hipercolesterolemia e insuficiencia renal croé-
nica.

Los sintomas que se asocian a lesiones estendti-
cas de arteria carotida incluyen: Pérdida visual mo-
nocular persistente o transitoria, EIT hemisféricos
ipsilaterales, EVC isquémico ipsilateral.* Otros sin-
tomas, los cuales pueden ser asociados a una lesién
estendtica de arteria caroétida, son: Disfasia, pérdida
de un campo visual contralateral, pérdidas sensiti-
vas y motoras. Hay que tener en cuenta que exis-
ten sintomas neuroldgicos asociados a una causa
vascular pero no por estenosis carotidea, ésta es la
enfermedad vertebrobasilar, la cual se manifiesta
con ataxia, disartria, diplopia, pérdida de un campo
visual bilateral. Los sintomas neuroldgicos asocia-
dos a enfermedad carotidea son debidos a la lesion
hemisferio ipsilateral con manifestaciones clinicas
en el hemicuerpo contralateral, los asociados a una
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enfermedad vertebrobasilar son de manifestacion
bilateral .®

En la historia natural de la estenosis de arteria
cardtida asintomatica el paciente a pesar de tener
una lesion estendtica significativa caracteristica-
mente no presenta sintomatologia neuroldgica que
alerte sobre la presencia de la misma. En la actua-
lidad se estd dando una mayor importancia a este
grupo de pacientes debido a que su deteccién opor-
tuna puede ayudar a disminuir la morbi-mortali-
dad por eventos neuroldgicos secundarios a esta
patologia.

Con el advenimiento del ultrasonido Doppler du-
plex se ha logrado tener una mayor certeza del por-
centaje de estenosis que presenta un paciente sin la
necesidad de realizar un estudio invasivo como, por
ejemplo, la arteriografia. Pacientes con estenosis
de la arteria cardtida interna mayor de 75%, medida
por ultrasonido Doppler duplex, estan en riesgo de
EVC en un rango de 2 a 5% dentro del primer afio
del examen. De los pacientes que desarrollan el
EVC en quienes se encuentra una lesion asintoma-
tica de arteria carétida, 83% no tuvieron sintomas
gue alertaran.® Segun el andlisis estadistico de ries-
go quirurgico para todas las indicaciones de cirugia
de endarterectomia de carotida presentadas en las
Guidelines for Carotid Endarterectomy reportan
que el riesgo quirurgico de cirugia de endarterecto-
mia carotidea en paciente asintomaticos no debe
sobrepasar 3%, para pacientes que han experimen-
tado AIT 5%, paciente que han sufrido un EVC
previo 7% y pacientes que se someten a una nueva
cirugia por reestenosis de una endarterectomia
previa de 10%.2

Para el diagndstico de una estenosis de arteria
carétida significativa sintomatica o asintomatica,
aparte del interrogatorio detallado y una explora-
cion fisica detallada, existen distintas modalidades
en cuanto a estudios de imagen se refieren. Actual-
mente se cuenta con ultrasonido (US) Doppler da-
plex, angiotomografia, angiorresonancia magnética
y la arteriografia.

OBJETIVO

Se espera encontrar una prevalencia de estenosis
de arteria carotida asintomatica en pacientes con
claudicaciéon de miembros inferiores similar a la
descrita en la literatura mundial, la cual se reporta
alrededor de 25 a 28% con estenosis > 50% y de
14% con estenosis > 70%.* Por asintomético enten-
demos a un paciente que tiene una lesion estendti-
ca carotidea sin presentar sintomas neurologicos
asociados a la lesion tales como eventos isquémicos
transitorios (EIT) o evento cerebral vascular isqué-

mico (EVC). Dentro de los factores de riesgo para
enfermedad arterial periférica se espera encontrar
el tabaquismo como factor principal asociado a
la estenosis de arteria caroétida interna asinto-
matica en paciente con claudicacion de miembros
inferiores.

ANTECEDENTES

Simons y Algra, en 1999, realizaron el estudio
Second Manifestations of Arterial Disease
(SMART), el cual es un estudio unicéntrico, pros-
pectivo y de cohorte. El objetivo fue investigar
la prevalencia de estenosis de arteria cardétida
interna en pacientes con enfermedad arterial peri-
férica quienes aun no se conocian con enfermedad
carotidea y que nunca habian presentado alguna
manifestacion cerebral isquémica y ademas realiza-
ron un analisis de las caracteristicas que se asocia-
ron con la presencia de estenosis de arteria caroti-
da interna. Se incluyeron pacientes que fueron
referidos por primera vez por una manifestacion de
enfermedad arterial periférica.

El objetivo del estudio SMART fue determinar la
prevalencia en algun otro lecho vascular de enfer-
medad vascular adicional al motivo de consulta o
referencia y determinar los factores de riesgo en
pacientes quienes tienes enfermedad vascular o fac-
tores de riesgo y estudiar los predictores para un
futuro evento cardiovascular en pacientes de alto
riesgo. Para este estudio de 600 pacientes totales
se eligieron pacientes para hacer dos grupos, el pri-
mero fueron pacientes que presentaron enferme-
dad arterial periférica sintomatica que presentaran
un ITB < de 0.9 en reposo 0 que presentaran una
disminucidén mayor de 20% en el ITB posterior al
ejercicio en al menos una pierna. El otro grupo fue-
ron pacientes quienes fueron referidos por alguna
otra causa de enfermedad vascular o factores de
riesgo y que también refirieron historia de enfer-
medad arterial periférica. La deteccion de la este-
nosis de arteria carotida interna se hizo por ultra-
sonido Doppler duaplex color con mediciones de
velocidad de pico sistélico. Se consideraban con es-
tenosis aquellos pacientes que presentaran una ve-
locidad de pico sistolico > de 150 cm/s que corres-
pondia a una reduccién del diametro > 50% de la
luz interna de la arteria carétida interna. De los
600 pacientes iniciales se estudiaron 162 pacientes,
33 pacientes (14%) tenian estenosis de arteria caro-
tida interna mayor de 50% o mayor en al menos un
lado; de éstos, 12 pacientes tenian una estenosis de
entre 70 a 99% (dos pacientes bilateral), nueve pa-
cientes con estenosis de 50 a 69%. Un paciente
tuvo una oclusidn de arteria caro6tida interna dere-
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cha con estenosis de 70-90% en el lado izquierdo. Se
encontr6 una prevalencia de 14% de estenosis de
arteria cardtida interna en toda la poblacion estu-
diada, 4% en pacientes sin factores de riesgo, 8% en
pacientes con un factor de riesgo, 32% en pacientes
con dos factores de riesgo y 50% en pacientes con
tres factores de riesgo.°

Ahmed y Khaffaf realizaron un estudio tipo
meta-analisis cuyo objetivo del estudio fue deter-
minar la prevalencia de estenosis de arteria caré-
tida asintomatica en pacientes con enfermedad
arterial periférica.’* Se realizd un meta-analisis
con revision de la literatura de articulos publica-
dos desde 1960 al 2008. Los criterios de inclusion
fueron estudios prospectivos en los cuales se bus-
c6 la prevalencia de enfermedad de arteria caroti-
da asintomatica en paciente con enfermedad vas-
cular periférica que usaron US Doppler duplex
como herramienta de screening. Se eligieron 19
estudios de 42 encontrados. Trece de 19 estudios
proporcionaron datos para estenosis > 50%. Los
resultados fueron los siguientes: 4,573 pacientes
se incluyeron en el meta-analisis, 67% hombres
33% mujeres. Edad media 66.2 afios, rango de 42
a 76 afios. Los factores de riesgo mas prevalentes
fueron el tabaquismo (60%), hipertensidn (47%),
cardiopatia isquémica (34%) y diabetes mellitus
(25.5%). La razén mas comun de referencia fue
claudicacion, otras razones de referencia fue do-
lor en reposo (diez estudios), gangrena (nueve es-
tudios) y Ulceras (ocho estudios). Trece de 19 es-
tudios reportaron la prevalencia de estenosis
carotidea significativa asintomatica > 50% en pa-
cientes con enfermedad arterial periférica. EI mo-
delo de efectos fijos (fixed effect model) encontré
una prevalencia de 28% de estenosis carotidea >
50% con intervalos de confianza de 26-30% y el
modelo de efectos aleatorizados (random effect
model) report6 una prevalencia de 25% con un in-
tervalo de confianza de 21-29%. EIl fixed effect
model encontro una prevalencia de 14% de este-
nosis carotidea > 70% con intervalos de confianza
de 13-15% y el random effect model reporté
una prevalencia de 14% con un intervalo de con-
fianza de 11-17%. Se encontré una prevalencia
del 15% en estenosis carotidea > 60% y de 2% en
> 80%. Se concluyd que la revision sisteméatica y
el meta-analisis reportaron una alta prevalencia
de estenosis carotidea significativa asintomatica
> 50% en pacientes con enfermedad arterial peri-
férica: ademés también se encontré un incremen-
to en la prevalencia de enfermedad carotidea en
estudios con grandes muestras. La presencia de
factores de riesgo aterosclerdtico no correlaciona
con la prevalencia de estenosis carotidea.!

MATERIALES Y METODOS
Definiciones

- Enfermedad arterial periférica: indice tobillo-
brazo (ITB) < 0.90 0 una disminuciéon mayor de
20% en el ITB post-ejercicio.

= Claudicacion: Dolor en la extremidad inferior
(pantorrilla, muslo o gliteo) desencadenado por
ejercicio, que es reproducible a la misma con el
mismo tipo de ejercicio en la misma condiciones
y que cede con el reposo.

= Accidente isquémico transitorio: Presencia de
signos y sintomas neurolégicos contralaterales
al sitio de lesién sospechado y que son reversi-
bles completamente en un periodo menor o igual
a 24 h.

= Infarto cerebral: Lesién isquémica establecida
de mayor de 24 h de evolucidn que dejé algun
tipo de secuela neurolodgica contralateral a la le-
sion manifestada por signos y sintomas neurolé-
gicos.

= Estenosis de arteria cardtida interna asintoma-
tica: Estenosis mayor de 70% por ultrasonido
con velocidad de pico sistolico (VPS) > 150 cm/
seg.

= Hipertension arterial: Cifras de presion sistélica
> 160 mmHg y/o diastélica > 90 mmHg, o uso de
medicamentos antihipertensivos.

= Diabetes: Cifras de glucosa sérica en ayuno de >
126 mg/dL o > 200 mg/dL a las 2 h de posterior a
haber comido.

= Tabaquismo: Consumo habitual de tabaco via in-
halada de manera habitual.

< Hipertrigliceridemia: Elevacion de niveles séri-
cos de triglicéridos > 200 mg/dL.

= Hipercolesterolemia: Elevacion de niveles de co-
lesterol sérico > 200 mg/dL.

Criterios de inclusién

Todos los pacientes que acudieron a la consulta
del Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular del
Centro Médico Nacional de Occidente en Guadalaja-
ra, Jalisco, en el periodo de noviembre de 2009 a
mayo de 2010. Se incluyeron todos aquéllos que
cumplieron los siguientes requisitos:

= Historia de claudicacién de una o ambas extre-
midades inferiores definidas por los criterios de
Fontaine, se consideraran los criterios 1Ay 1B
o Rutherford 1, 2y 3 (Cuadro 1 y I1).

< No historia de eventos vasculares neurolégicos
previos: Accidente isquémico transitorio, EVC o
infarto cerebral.



CUADRO |

Clasificacion de Fontaine

I Asintomatico

IIA Claudicacion a distancias mayores de 250 m.
IIB Claudicacion a distancias menores de 250 m.
11} Dolor en reposo.

IV Ulcera isquémica o gangrena.

= Pacientes con factores de riesgo cardiovascular.

= Aceptacion del paciente al ser incluido en el es-
tudio.

< No historia de patologia carotidea previa o pre-
sencia de patologias que se asocien a lesion ca-
rotidea (vasculitis, radiacidn en cuello, tumora-
ciones, etc.).

< No cirugias previas sobre arteria cardtida por
cualquier causa.

Criterios de exclusiéon

= Pacientes que no tuvieran historia de claudica-
cion bien establecida en quienes la causa del do-
lor puede ser atribuible a otro problema.

= Pacientes con historia de eventos isquémicos
transitorios previos o infartos cerebrales.

= Pacientes que no aceptaron ser incluidos en el
estudio.

= Pacientes que no acudieron a valoracion de se-
guimiento o no se realizaron los estudios de la-
boratorio o gabinete solicitados.

Se realiz6 una hoja de recoleccién en la cual se
recabaron todos los datos obtenidos de una historia
clinica y exploracion vascular completa para poste-
riormente vaciar los datos a una hoja de céalculo
para su andlisis estadistico.

El diagndstico de la estenosis carotidea significa-
tiva asintomatica se realizé y confirmo mediante el
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uso del ultrasonido Doppler duplex en ambas arte-
rias carotidas realizado por médico radiélogo expe-
rimentado en el 4rea.

Se realizaron examenes de laboratorio, los cuales
consistieron en: Biometria hematica completa, qui-
mica sanguinea, proteina C reactiva, velocidad de
sedimentacion globular, niveles séricos de coleste-
rol, HDL, LDL, VLDL, triglicéridos.

RESULTADOS

Se realizd un estudio de ensayo descriptivo pros-
pectivo observacional transverso en el que se inclu-
yeron 48 pacientes que acudieron a la consulta ex-
terna del Centro Médico Nacional De Occidente del
Instituto Mexicano del Seguro Social en Guadalaja-
ra, Jalisco. EI motivo de consulta de los pacientes
fue claudicacidén intermitente (estadios llay b de la
clasificacion de Fontaine). El paciente debia cumplir
los criterios de inclusién y no tener criterios de ex-
clusién. En su primera visita se realizo interrogatoio
y exploracion fisica vascular completo incluyendo si
ha presentado previamente eventos neurologicos.

Para el analisis de los datos se hizo una hoja de
calculo en el programa Microsoft Excel version
2007. Para la redaccion del texto se utilizé el proce-

Mujeres Hombres
(n=16) (n=32)
33% 67%

Figura 1. Relacion hombre-mujer.

CUADRO Il

Clasificacion de Rutherford

Grado Categoria
0 0
| 1
| 2
I 3
1] 4
1 5
1 6

Clinica

Asintomatico

Claudicacion leve
Claudicacion moderada
Claudicacion severa

Dolor isquémico de reposo
Pérdida tisular menor
Pérdida tisular mayor
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sador de texto Microsoft Word version 2007. El an&-
lisis estadistico de los datos fue realizado en el pro-
grama SPSS version 15.0. Se consider6 un valor de
p < 0.05 como significativo con 95% de intervalos de
confianza.

Se extrajeron los datos de la hoja de recoleccién
de datos y se obtuvo la siguiente informacion: La
edad promedio de la poblacion estudiada fue de 70
afios con un maximo de 85 afios y minimo de
54 anfos, la relacidn por género fue 66.7% hombres
y 33.3% mujeres (Figura 1). La prevalencia de fac-
tores de riesgo encontrada se muestra a continua-
cion: Diabetes mellitus en el 66.7% del total de los
pacientes, hipertension arterial sistémica en el
83.3%, hipercolesterolemia en el 25%, hipertriglice-

CUADRO I

Prevalencia de factores de riesgo analizados

Factor de riesgo Porcentaje (%)
Género

Masculino 66.7

Femenino 333
Diabetes mellitus

Presencia 66.7

Ausencia 333
Hipertension arterial

Presencia 833

Ausencia 16.7
Hipercolesterolemia

Presencia )

Ausencia I
Hipertrigliceridemia

Presencia 16.7

Ausencia 83.3
Insuficiencia renal cronica

Presencia 16.7

Ausencia 833
Cardiopatia

Presencia 4.7

Ausencia 58.3
Tabaquismo

Presencia 83.3

Ausencia 16.7
Uso de cilostazol

Presencia 2%

Ausencia 16
Uso de pentoxifilina

Presencia 16.7

Ausencia 83.3
PCR

Positiva 41.7

Negativa 583

ridemia en el 16.7%, insuficiencia renal crénica en
el 16.7%, cardiopatia en el 41.7%, tabaquismo
83.3%. En cuanto a uso de farmacos comdnmente
utilizados para claudicacién intermitente, se encon-
tro uso de pentoxifilina en una 16.7% y cilostazol
en 25% del total de pacientes. Se encontré que
41.7% de los pacientes tuvo una proteina C reactiva
positiva. Los datos anteriomente mencionados se
muestran en el cuadro 111y Figura 2.

Se midieron las frecuencias de las variables ana-
lizadas reportando lo siguiente: ElI IMC promedio
del paciente fue de 24.5 con un minimo de 18.16 y
un maximo de 36.22, la media encontrada para el
tiempo de evolucién de tabaquismo fue de 33.25

90
80
70
60
50
40
30

83.3 83.3

%

16.7 16.7

20
10
0
3
oF O
& &
SN
Figura 2.
CUADRO IV
Frecuencia de variables numéricas analizadas
Variable Media Minimo Méximo
+ Edad (afios) 70.08 o &b
¢ Peso (kg) 66 46 120
¢ Talla (mts) 163 140 182
« IMC 245 18.16 36.22
+ Tiempo de evolucion 33.25 0 5%
del tabaquismo (afios)
+ NUmero de cigarrillos pordia ~ 22.58 0 60
+ Tiempo de evolucion 48.08 1 216
de claudicacion (meses)
+ Distancia de claudicacion (m)  83.33 50 150
+ Colesterol (mg/dL) 183.25 140 225
+ Triglicéridos (mg/dL) 199.83 280 150
+ Velocidad de sedimentacion 18.17 4 62
globular (mm/h)
+ ITB derecho 049 031 0.61
¢ ITB izquierdo 0.49 0.35 0.95
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afios con un minimo de 0 afios (paciente no fuma-
dor) y un maximo de 55 afios, la media del nimero de
cigarrillos por dia fue de 22.58 con un maximo
de 60 y un minimo de 0, la media del tiempo de

CUADRO V

Clasificacion de grupos de estenosis carotidea en el estudio
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evolucion de la claudicacion fue de 48.08 meses con
un maximo de 216 y un minimo de 1. La media de
distancia de claudicacion fue de 83.33 m con un
maximo de 150 m y un minimo de 50 m, la media
del valor de velocidad de sedimentacion globular
18.17 mm/h con un maximo de 62 mm/h y un mini-
mo de 4, el ITB derecho tuvo una media de 0.49 con
un maximo de 0.61 y un minimo de 0.31, el ITB iz-

Grupo 1 2 3
Porcentaje de estenosis (%) 0-49 50-69 70-100 CUADRO VI
Prueba de x2
Variable %2 de Pearson Valor de P
CUADRO VI ) ,
Diabetes mellitus 1.286 0.526
Porcentaje de pacientes por grupo de estenosis Hipertension arterial 2.229 0.328
Hipercolesterolemia 1714 0.424
Grupo Ndmero de pacientes Porcentaje (%) Hipertriglicéridos 2.229 0.328
Insuficiencia renal cronica 7.200 0.027
1 2 58.3 Cardiopatia 0.147 0.929
2 12 5 Tabaquismo 1.029 0.598
3 8 16.7 Proteina C reactiva 2.204 0.332
CUADRO VI
Prueba comparativa entre grupo 1y grupo 2 de estenosis carotidea
Variable Grupo Media Desviacion Valor de P
de estenosis estandar
Edad 1 70.43 9.813 0.682
2 73.00 4.359
IMC 1 7043 9.813 0.138*
2 73.00 4.359
Tiempo evol. 1 30.57 24.206 0.817*
tabaquismo 2 3333 28.868
Tiempo de 1 36.86 32.698 0.447
evolucion 2 96.33 109.546
claudicacion
Distancia de 1 92.86 34.503 0.275
claudicacion 2 66.67 28.868
VSG 1 16.86 6.719 0.493*
2 24.67 32.393
ITB derecho 1 0.4914 0.06067 1.0*
2 0.4633 0.13868
ITB izquierdo 1 0.5443 0.19139 0.493*
2 0.4700 0.13892
Colesterol 1 186.57 32.852 0.569*
2 170.00 35.341
Triglicéridos 1 212.00 36.405 0.569*
2 202.33 49.963

Los valores se obtuvieron al realizar la prueba de t-Student. * Valores de P obtenidos de la prueba de U-Mann Whitney.
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CUADRO IX

Prueba comparativa entre grupo 1y grupo 3 de estenosis carotidea

Variable Grupo de estenosis Media Desviacion estandar Valor de P

Edad 1 70.43 9.813 0.443
3 64.50 0.707

IMC 1 24.0343 3.00843 0.40*
3 31.4450 6.75287

Tiempo evol. 1 30.57 24.206 0.883*

tabaquismo 3 4250 10.607

Tiempo de 1 36.86 32.698 0.462*

evolucion 3 15.00 4243

claudicacion

Distancia de 1 92.86 34.503 0.513*

claudicacion 3 75.00 35.355

VSG 1 16.86 6.719 0.380*
3 13.00 1.414

ITB derecho 1 0.4914 0.06067 0.551*
3 0.5250 0.04950

ITB izquierdo 1 0.5443 0.19139 0.079*
3 0.3800 0.04243

Colesterol 1 186.57 32.852 1.0*
3 191.50 7.778

Triglicéridos 1 212.00 36.405 0.067
3 153.50 4.950

Los valores se obtuvieron al realizar la prueba de T-Student. *Valores de P obtenidos de la prueba de U-Mann Whitney.
CUADRO X
Prueba comparativa entre grupo 2 y grupo 3 de estenosis carotidea

Variable Grupo de estenosis Media Desviacion estandar Valor de P

Edad 2 73.00 4.359 0.080
3 64.50 0.707

IMC 2 20.9900 2.16215 0.083*
3 31.4450 6.75287

Tiempo evol. 2 33.33 28.868 1.0%

tabaquismo 3 42.50 10.607

Tiempo de 2 96.33 109.546 0.564*

evolucion 3 15.00 4.243

claudicacion

Distancia de 2 66.67 28.868 0.739*

claudicacion 3 75.00 35.355

VSG 2 24.67 32.393 0.564*
3 13.00 1.414

ITB derecho 2 0.4633 0.13868 1.0*
3 0.5250 0.04950

ITB izquierdo 2 0.4700 0.13892 0.564*
3 0.3800 0.04243

Colesterol 2 170.00 35.341 0.564*
3 191.50 7.778

Triglicéridos 2 202.33 49,963 0.083*
3 153.50 4.950

Los valores se obtuvieron al realizar la prueba de T-Student. *Valores de P obtenidos de la prueba de U-Mann Whitney.



12 Herrera FHT y cols. Estenosis carotidea asintomatica en claudicacion de extremidades inferiores. Rev Mex Angiol 2011; 39(1): 4-12

quierdo tuvo una media de 0.49 con un maximo de
0.95 y un minimo de 0.35. (Cuadro V).

Los pacientes fueron agrupados en tres grupos
segln su porcentaje de estenosis para facilitar el
analisis estadistico (Cuadro V).

Se encontr6 una prevalencia de estenosis caroti-
dea de de 58.3% en el grupo nimero 1 (0-49%), de
25% en el grupo 2 (50-69) y de 16.7% en el grupo 3
(70-100) (Cuadro VI).

Se realiz6 una prueba de y? a los factores de
riesgo para tratar de establecer una correlacidn
con la estenosis carotidea (Cuadro VII). Segun
este andlisis solo se logré encontrar una corre-
lacion entre el factor de riesgo insuficiencia renal
cronica y la estenosis carotidea encontrando un
valor de %2 de 7.200 con un valor de p = 0.027 con
un intervalo de confianza de 95%. El resto de los
factores de riesgo no tuvo un valor de p significati-
vo para establecer una correlacién con estenosis
carotidea.

Se realizaron pruebas no paramétricas de t-Stu-
dent y de U-Mann Whitney para el analisis de las
variables de manera independiente realizando una
comparativa entre los grupos 1y 2, 1y 3, asi como
2y 3. Se realizo el andlisis para establecer una aso-
ciacion entre los factores de riesgo analizados con
el grado de estenosis carotidea segun los grupos es-
tablecidos (Cuadros VIII, IXy X).

En el andlisis comparativo entre los grupos me-
diante las pruebas no paramétricas mencionadas
anteriormente, nos demuestra que no se encontré
un valor significativo de p para establecer una aso-
ciacion entre algun factor de riesgo con el grado es
estenosis de la arteria carotida.

CONCLUSIONES

Segun los resultados obtenidos en el estudio
podemos concluir que existe una concordancia en-
tre la prevalencia de estenosis carotidea asinto-
matica entre nuestro estudio y lo reportado en la
literatura mundial. EIl hallazgo de pacientes por-

tadores de insuficiencia renal y estenosis caroti-
dea nos debe alertar a realizar escrutinio de esta
patologia en pacientes con factores de riesgo pre-
sentes. No encontramos una asociacién estableci-
da entre el grado de estenosis carotidea y los fac-
tores de riesgo analizados. Debe considerarse
como marcador clinico la presencia de claudica-
cién intermitente a fin de realizar evaluacion he-
modinamica del sector carotideo.
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RESUMEN

Objetivo: Demostrar la eficacia de la inyeccién de trombina humana eco-guiada en oclusion de
pseudoaneurisma arterial iatrogénico, seguridad de aplicacidn y porcentaje de cierre.

Materiales y métodos: Disefio. Serie de casos. Se estudiaron 12 pacientes adultos (ocho mujeres,
cuatro hombres) edad promedio 63 afios, portadores de pseudoaneurisma arterial de etiologia ia-
trogénica demostrado por clinica y ultrasonido, diametros de 1.5 a 6 cm y con un cuello menor de 5
mm. Se excluyeron pacientes con infeccidon cutdnea en sitio de lesion, alergia conocida a trombina.
Con técnica aséptica, se localiz6 el pseudoaneurisma con ecégrafo Doppler duplex, se realiz6 pun-
cion eco-guiada y se introdujo aguja (22G) con llave de tres vias en el centro de la cavidad con la es-
cala de grises, para vision directa. Se inyectd lentamente solucién: trombina humana (Tissucol®
Baxter) concentracion 1000 Ul/mL con funcién Doppler color activa para confirmar la trombosis del
saco y asegurar capacidad volumétrica justa. Se considerd éxito al lograr desaparicion de flujo con
integridad de pulsos y flujos distales. Se colocé un vendaje compresivo 24 hrs y se mantuvo al pa-
ciente en reposo en cama durante 6 hrs; el seguimiento a los siete y 30 dias con ultrasonido Doppler
duplex y evaluacién clinica.

Resultados: Edad media 63 afios, 33% masculino y 67% femenino. Dentro de los factores de riesgo
mas relevantes fueron hipertensién arterial (83%), diabetes (50%); 50% de los pacientes tenian an-
tiagregacion o anticoagulacién y obesidad, 66%. Todos los pseudonaeurismas en arteria femoral
(razén 2:1 derecho/izquierdo). Se habia practicado procedimiento endovascular de tipo terapéutico
en 66% de los pacientes. Tamafio promedio 48 mm x 44 mm, diametro de comunicaciéon promedio de
2.8 mm y volumen promedio administrado de trombina fue 2.28 mL, el didmetro del introductor os-
cilé entre 5y 7 F. No se presentaron complicaciones, muertes o efectos adversos. Todos los controles
reportaron integridad arterial con oclusion completa a los 30 dias.

Conclusiones: La inyeccion percutanea de trombina eco-guiada es una técnica efectiva, rapida, se-
gura, mejor tolerada por el paciente y con un menor consumo de recursos hospitalarios, por lo que en
el Centro se considera actualmente como la técnica de primera eleccion en el tratamiento de los
pseudoaneurismas iatrogénicos

Palabras clave: Pseudoaneurisma, eco Doppler, trombina.

* Residente de 40 afio de Angiologia y Cirugia Vascular.

** Médico Adjunto al Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular.
*=** Jefe del Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular.
**** Residente del Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular.
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ABSTRACT

Objective: To demonstrate the effectiveness of the eco-guided human thrombin injection in occlusion of
iatrogenic arterial pseudoaneurism, security of application and percentage of closing.

Material and Methods: Design: Series of cases. They studied 12 adult patients (8 females, 4 males)
age average 63 years, carriers of arterial pseudoaneurism of iatrogenic etiology demonstrated by clinic
and ultrasound, diameters of 1.5 to 6 cm and with a smaller neck of 5mm. Patients with cutaneous
infection in site excluded themselves from injury, well-known allergy to thrombin. With aseptic techni-
que, duplex was located to the pseudoaneurism with eco Doppler, was realized eco-guided puncture and
needle (22G) with key of 3 routes of the cavity with the gray scale was introduced in center, for direct vi-
sion. Solution became congested slowly, human Thrombin (Tissucol® Baxter) concentration 1000 Ul/
mL with active Doppler function color to confirm the thrombosis of the coat and to assure right volume-
tric capacity. Was considered success when disappearance of flow with integrity of pulses and flows. It
was placed a compressive bandage 24 hrs and one stayed to the patient in rest in bed during 6 hrs; the
pursuit to the 7 and 30 days with Doppler ultrasound duplex and clinical evaluation.

Results: Age mediates 63 years of the patients of who 33% are masculine and feminine 67%. Within
the excellent factors of risk were arterial hypertension (83%), diabetes (50%); 50% of the patients had
antiaggregation or anticoagulation and obesity in 66%. All the pseudonaeurismas in femoral artery
(left reason 2:1 right/) had practiced procedure to endovascular of therapeutic type in 66% of the pa-
tients. The so large average 48 mm x 44 mm, the diameter of communication average of 2.8 mm and
the volume administered average of thrombin was 2.28 mL, the diameter of the Introducer oscillate bet-
ween 5 and 7 F. Adverse complications or deaths or effects did not appear. All the controls reported arte-
rial integrity with complete occlusion to the 30 days.

Conclusions: The eco-guided human thrombin injection is an effective, fast, safe technique, better tole-
rated by the patient and with a smaller consumption of hospitable resources, reason why in our center
we at the moment considered the technique of first election in the treatment of the iatrogenic pseu-

doaneurisms.

Key words: Pseudoaneurism, eco Doppler, thrombin.

INTRODUCCION

Los pseudoaneurismas o falsos aneurismas siguen
siendo una de las complicaciones mas frecuentes
tras la manipulacién arterial invasora.

La incidencia de los pseudoaneurismas es de
0.2% para estudios diagndsticos y hasta 16% en pro-
cedimientos terapéuticos complejos.?

Uno de los factores que ha contribuido al aumen-
to de la incidencia es el uso de cada vez mas fre-
cuente de catéteres e introductores de gran tamafio
para los tratamientos endovasculares, ademas de la
monitorizacién invasora, los errores técnicos du-
rante la insercion de estos dispositivos, edad supe-
rior a 60 afios, sexo femenino, la anticoagulacion
perioperatoria, la inexperiencia del operatorio y las
vasculopatias periféricas subyacentes, como la com-
presién ineficaz posterior a procedimiento y disposi-
tivos de cierre.

Puede ser dificil detectar un pseudoaneurisma si
se acompafa de hematoma. Se detecta clinicamen-
te y con ecografia duplex.

Existen diferentes métodos de tratamiento de un
pseudoaneurisma. La reparacion quirudrgica, asi como
la observacioén, son tratamientos razonables de los
pseudoaneurismas de pequefio tamafio (< 1.5 cm).

Otro tratamiento razonable es la compresién
guiada con ecografia; sin embargo, esta técnica pro-
duce dolor, por lo que siempre se necesita sedacion
y analgesia. Aun asi, la trombosis pseudoaneurisma
tiene resultados poco fiables.

Los tratamientos endovasculares implican ma-
yor consumo de recursos y personal adiestrado en
dichos procedimientos, por lo que la inyeccién de
trombina guiada por ecografia es un tratamiento
muy efectivo para inducir trombosis de los pseu-
doaneurismas y evita la cirugia en algunos casos
con porcentajes de éxito superiores a 95 con me-
nos de 5% de complicaciones utilizando trombina
humana.

OBJETIVOS

= Demostrar la seguridad eficacia y rapidez de utili-
zar la trombina humana en pseudoaneurisma ar-
terial iatrogénico en pacientes del Servicio de An-
giologia y Cirugia Vascular del Hospital de
Especialidades del Centro Médico Nacional de Oc-
cidente del IMSS.

= Determinar el porcentaje de éxito del cierre de
pseudoaneurisma.
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= Determinar cudles pacientes son candidatos a la
inyeccion de trombina eco-guiada en pseu-
doaneurismas arteriales.

MATERIAL Y METODOS
Serie de casos de enero a octubre 2010.
Criterios de no inclusiéon

= Infeccién de la piel, alergia a la trombina.

= Pseudoaneurismas para anastomaticos o de cue-
Ilo amplio.

= Sangrado activo demonstrado clinica o paraclini-
camente con eco Doppler.

= Pseudoaneurismas que generaban compresion
de estructuras vecinas (nervios o venas), mani-
festados por dolor, edema o necrosis de la piel,
diabéticos y/o hipertensos descompensados.

= Pacientes sometidos a tratamientos con citotoxi-
cos, esteroides o radioterapia hasta 30 dias pre-
vios al evento.

El diagndstico no invasivo se realiz6 por medio
de duplex color, el cual se realizé con Doppler du-
plex con transductores lineales de 5 a 7 MHz. Todos
los pacientes firmaron un consentimiento informa-
do previo al procedimiento.

Se evaluaron los pulsos distales e ITB antes y
después del procedimiento.

Descripcion de la técnica
La regién se prepar6 de manera convencional;

asepsia y antisepsia con solucion iodopovidona, se
localiz6 el pseudoaneurisma con el ecégrafo y se fijo

el transductor sobre el mismo documentando tama-
fio del pseudoaneruisma, cuello del mismo, asi
como localizacién (Figuras 1y 2).

Se realiz6 puncidn eco-guiada en escala de grises
con aguja de 22 GA y se inyect6 lentamente trom-
bina humana (Tissucol® Baxter) en funcién de color
(Figura 3).

La inyeccion de trombina se realizé bajo vision
directa ecografica para confirmar la trombosis del
saco y asegurar que el volumen inyectado no ex-
cediera la capacidad volumétrica del pseudoaneu-
risma.

La desaparicién de la masa pseudoaneurismatica
se evidencié inmediatamente y se evalué la luz de
la arteria y el flujo distal por duplex y pulsos dista-
les con Doppler.

Se coloco un vendaje compresivo durante 24 hrs,
se revisaron pulsos y flujos con Doppler vascular li-
neal de 8 MHz durante las primeras 24 hrs y se

Figura 1. Medicién de cuello.

Figura 3. Introduccion de aguja y trombina.
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Figura 5. Relacién de género.

Figura 4. Trombosis de pseudoaneurisma en el segui-

miento.
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realizé Doppler de control una semana y un mes 83
(Figura 4). 80
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Edad media de los pacientes 63 afios (56 a 80 20 = N
afos) de los cuales 33% fueron masculinos y 67% —
femeninos (Figura 5). =
Dentro de los factores de riesgo mas relevantes 20 ]
fueron hipertension arterial (83%), diabetes (50%);
50% de los pacientes tenian antiagregacion o anti- 0 ISS
coagulacién previa y en ningudn caso se revirtié la o) e o) ) ‘&c\
) ., . R ., . (\9 . \08 .acv G o\
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66% (Figura 6). N\ SN
Todos los pseudoaneurismas en arteria femoral
(razon 2:1 derecho/izquierdo). Se habia practicado Figura 6. Patologias asociadas.
CUADRO |
Pseudoaneurismas
No. p Loc Tm Dmc Int Proc CT
1 FCD 50x 30 3 6F Dx 2
2 FCI 48 x 43 2.2 5F Tx 2
3 FCI 60 x 58 3 TF Tx 2
4 FCD 56 x 42 2.2 6F Tx 2
5 FCD 47x 49 18 5F Tx 15
6 FCD 30x36 19 TF Tx 2
7 FCl 65x 53 15 5F T 2
8 FCD 30x 36y 48 x 52 20 6F Tx 4
9 FCD 43x 36 30 TF Dx 2
10 FCD 40x 20 24 6F Tx 3
n FCl 56 x 34 26 7F Tx 2
12 FCD 48x 46 30 6F Dx 2

No. p: Numero de paciente. Loc: Localizacion. Tm: Tamafio de pseudoaneurisma en mm. Dmc: Didmetro del cuello en mm. Int: Introductor. Proc: Tipo
de procedimiento realizado. Dx: Diagnostico. Tx: Terapéutico. CT: Cantidad de trombina.
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procedimiento endovascular de tipo terapéutico en
66% de los pacientes (Cuadro I).

Tamarfio promedio 48 mm x 44 mm (rango 30
mm a 65 mm), diametro de comunicacion promedio
de 2.8 mm (rangol.5-3), volumen promedio de
trombina humana (Tissucol® Baxter) fue 2.28 CC
(rango 1.5-.4), diametro del Introductor oscil6 entre
5y 7 F (Cuadro ).

Cada caso recibié una sola inyeccion de trombina
humana (Tissucol® Baxter) y el volumen utilizado va-
rio de 1.5 mL a 4 mL (promedio de 2 mL) (Cuadro I).

No se presentaron complicaciones, muertes o
efectos adversos. Todos los controles reportaron in-
tegridad arterial con oclusion completa a los 30 dias.

DISCUSION

La formacion de pseudoaneurisma o falso aneu-
risma es una complicacion reconocida de la catete-
rizacion o traumatismo arterial.

Los factores de riesgo son diversos, dentro de los
gue destaca la anticoagulacion o la terapia antipla-
guetaria, la obesidad e inadecuada compresion del
sitio de puncion arterial.

Las complicaciones de un pseudoaneurisma son
ruptura con hemorragia, compresion de estructu-
ras neurovasculares, isquemia distal por trom-
boembolismo e infeccidn.

Por todas estas morbilidades, requiere un trata-
miento definitivo y efectivo. Son diversas las alter-
nativas de tratamiento, hasta fechas recientes con-
sistia en la reparacidn quirdrgica o en la vigilancia
cuando habia un bajo riesgo de rotura por el peque-
fio tamafio o ausencia de sintomas.

La reparacion quirdrgica actualmente esta indi-
cada especificamente cuando fracasan otros trata-
mientos, se sospecha una posible infeccion secunda-
ria, se observan indicios de compromiso vascular,
en caso de hemorragia en curso o inminente y
erosién cutanea, y cuando se produce necrosis por
la expansion del pseudoaneurisma.??

La observacidn es tratamiento razonable de los
pseudoaneurismas de pequefio tamafio (< 1.5 cm)
ya que presentan trombosis espontanea en dos a
cuatro semanas.* No obstante, es probable que la
anticoagulacion simultanea disminuya la probabili-
dad de trombosis espontanea.

Otro tratamiento razonable es la compresién
guiada con ecografia. Sin embargo, esta técnica pro-
duce dolor, por lo que siempre se necesita sedacion y
analgesia. Aun asi, la trombosis produce resultados
poco fiables. La compresion esté contraindicada en
caso de necrosis de la piel que cubre la zona, dolor
sobre el pseudoaneurisma, sintoma neuroldgico o in-
accesibilidad vascular para compresion adecuada.

En 1991 Fellmeth y cols., describen la técnica de
compresion bajo control ecogréafico para el trata-
miento. El tiempo de compresion para la ablacion
oscila entre 10 a 150 min con porcentajes de éxito
entre 54 y 100.41°

El tratamiento endovascular, como endoprotesis
y coils, logra resultados satisfactorios, aunque a ex-
pensas de mayor tiempo quirdrgico y mayor coste
econdémico.

La inyeccidn de trombina guiada por ecografia es
muy efectiva para inducir trombosis de los pseu-
doaneurismas y evita la cirugia en muchos casos.”®

Numerosos investigadores han logrado porcenta-
jes de éxito superiores a 95 con menos de 5% de
complicaciones utilizando trombina humana. 1912

CONCLUSIONES

La inyeccion percutanea de trombina eco-guiada
es una técnica efectiva, rapida, segura, mejor tole-
rada por el paciente y con menor consumo de re-
cursos hospitalarios, por lo que en el Centro, se
considera actualmente, la técnica de primera elec-
cion en el tratamiento de los pseudoaneurismas ia-
trogénicos.
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Experiencia en Meéxico con el uso de laser endovenoso
1470 nm para el tratamiento de reflujo axial safeno-femoral
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RESUMEN

Introducciodn: La insuficiencia venosa crénica ocupa el primer lugar de atencién médica en la Con-
sulta Externa de los Servicios de Angiologia y Cirugia Vascular en las instituciones de salud.

Objetivo: Mostrar la utilidad y eficacia de la longitud de onda 1470 nm con la fibra radial para la
obliteracion de la unién safeno-femoral (USF).

Material y métodos: En un periodo de 14 meses fueron tratados 63 pacientes con insuficiencia ve-
nosa crénica, mediante laser de diodo con longitud de onda 1470 y fibra radial. La clasificacion in-
ternacional de CEAP fue utilizada para evaluar las caracteristicas clinicas de las extremidades
inferiores. Fue utilizado el formato IEWG (International Endovenous Laser Working Group) para
la captacion de los datos obtenidos. El seguimiento clinico postoperatorio ocurrié a las 24 hrs, siete
dias, un mes, tres, seis, nueve y 12 meses. La técnica quirdrgica de acceso venoso se realizé6 median-
te el método de Seldinger a nivel rodilla y maléolo.

Resultados: El tratamiento endovenoso laser fue realizado en 72 extremidades inferiores. El géne-
ro femenino ocupé 92% y el masculino 8%, con un rango de edad 29-75 afios y media de 51.6 afios.
Las complicaciones observadas con el uso de la fibra plana (BARE) en los primeros 10 pacientes
fueron: hematoma, un caso; parestesias en cuatro pacientes y dolor leve en seis. Con la fibra radial,
seis pacientes con dolor leve.

Conclusiones: La utilizacion de laser de diodo con longitud de onda 1470 nm mostro ser seguray
eficiente en la obliteracion de la insuficiencia de USF, mostrando satisfaccion clinica para los pa-
cientes. La facilidad de manejo con la fibra radial también contribuy6 en la obliteracién de la unién
safeno-axial, mostrando disminucién en el dolor posterior al tratamiento endovenoso.

Palabras clave: Insuficiencia venosa crénica, longitud de onda 1470 nm, fibra radial.
ABSTRACT

Introduction: Chronic venous insufficiency currently occupies the first place in outpatient medical at-
tention in angiology and vascular surgery services at health institutions.

Objective: To show the usefulness and efficacy of the 1470 nm wavelength with radial fiber for the
obliteration of the sapheno-femoral junction (SFJ).

Materials and methods: During a 14 month period, 63 patients with chronic venous insufficiency
were treated by diode laser with a 1470 nm wavelength and radial fiber. CEAP’s international classifi-
cation was utilized to evaluate the clinical characteristics of the lower limbs. IEWG (International En-

Cirujano General, Angio6logo y Cirujano Vascular, Depto. Cirugia General, Hospital General Dr. Alfredo Pumarejo Lafau-
rie, Profesor Titular de Cirugia I, Facultad de Medicina e Ingenieria en Sistemas Computacionales de Matamoros. Univer-
sidad Auténoma de Tamaulipas (UAT).

Angiologo y Cirujano Vascular, Hospital General de Zona No. 15, IMSS Reynosa, Tamaulipas.

Angiologo y Cirujano Vascular, Hospital Regional de PEMEX, Reynosa, Tamaulipas.

Médico General (Préactica Privada).

Médico Anestesidlogo (Practica Privada).



Vasquez HM y cols. Laser endovenoso 1470 nm en tratamiento de reflujo axial safeno-femoral. Rev Mex Angiol 2011; 39(1): 19-23

dovenous Laser Working Group) format was utilized for the obtained data uptake. The postoperative
clinical follow-up took place at 24 hrs, 7 days, and months 1, 3, 6, 9, and 12. The surgical technique
for venous access was performed by Seldinger’s method at knee and malleolus levels.

Results: Endovenous laser treatment was performed in 72 lower limbs. 92% of the patients were fema-
le, with 8% being men. The age range was between 29-75 years, with an average of 51.6 years. The ob-
served complications with the use of the flat (BARE) fiber in the first 10 patients were a hematoma in
one case, paresthesias in 4 patients, and mild pain in 6 patients; in contrast to 6 patients with mild
pain with the use of the radial fiber.

Conclusions: The use of the diode laser with a 1470 nm wavelength proved to be safe and efficient in
the obliteration of the insufficiency at the SFJ, showing clinical satisfaction for the patients. The ease
of use of the radial fiber also contributed to the obliteration of the sapheno-axial junction, showing de-

creased pain after endovenous treatment.

Key words: Chronic venous insufficiency, 1470 nm wavelength, radial fiber.

INTRODUCCION

La enfermedad venosa cronica de las extremida-
des inferiores, la padece mas de 25% de la pobla-
cion adulta, siendo el motivo de consulta mas fre-
cuente al Médico Angiologo. En las instituciones de
salud representa el primer lugar de consulta del
médico especialista.

La terapéutica minimamente invasiva para la pa-
tologia venosa se ha utilizado desde hace aproxima-
damente 10 afos, los primeros resultados han mos-
trado la seguridad y eficacia para la obliteracion de
la vena safena.’?

Desde la descripcion inicial del Dr. Carlos Bone
en 1999, con el uso del laser en el tratamiento de
las varices, ha surgido una tendencia positiva en la
seguridad técnica y satisfaccion clinica de los pa-
cientes para la solucion de los problemas venosos.
El desarrollo tecnolégico de nuevas longitudes de
onda y fibras altamente eficaces han facilitado la te-
rapéutica, ofreciendo calidad y calidez a los pacien-
tes con problemas varicosos.**®

El uso de la longitud de onda 1470 nm, a través
de una fibra 6ptica que emite la energia laser de
forma radial (fibra radial) ha demostrado ser segu-
ray eficiente.”

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio prospectivo longitudinal, ini-
ciado en agosto 2009 y terminado el 30 de septiembre
2010. Fueron incluidos pacientes con insuficiencia
venosa cronica, pertenecientes a la consulta de Angio-
logia del Hospital General Alfredo Pumarejo de la Se-
cretaria de Salud en la ciudad de Matamoros, Tamau-
lipas y a la consulta privada de Angiologia en la
ciudad de Reynosa, Tamaulipas. La clasificacion inter-
nacional del CEAP sirvid para la evaluacion clinica
inicial. Los datos obtenidos fueron recolectados me-
diante el formato utilizado a nivel internacional

IEWG (International Endovenous Laser Working
Group). La energia laser utilizada se obtuvo con equi-
po de diodo (biolitec)® utilizando longitud de onda
1470 nmy emitida a través de la fibra radial (emision
energia 360°) y la fibra plana (bare) de 600 um.

Todos los pacientes fueron evaluados de pie con
ultrasonido (US) de 7 MHz, (Sonosite 180 L38)®,
considerando los sitios de medicion en la unidn
safeno-femoral (USF) a 2 cm distales de la USF y a
distancias de 10, 20, 30, 40 y 50 cm de la USF. El
sintoma de dolor fue evaluado con una ponderacién
de uno a cuatro, siendo severo, moderado, leve y
ausencia de dolor. La mayoria de los pacientes fue-
ron anestesiados a nivel espinal, siendo su estancia
hospitalaria ambulatoria.

Técnica

Visualizacion directa de la vena safena con US a
5 cm debajo de la rodilla 'y 5 cm por arriba del ma-
léolo interno de la pierna afectada (Figura 1) y por
método Seldinger, se introdujo aguja 19 G vy, a tra-
veés de ella, una guia de 0.035", posteriormente el
introductor y dilatador de 6 Fr, verificando la ob-

Figura 1. Acceso venoso por debajo de la rodilla.
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Figura 2. Verificacién de integridad de fibra radial.

tencion de material hematico. Fue verificada la in-
tegridad de fibra radial, introduciéndola en intro-
ductor de 6 Fr (Figura 2), lo que permitio observar
la punta de la fibra a 2 cm distales de la union safe-
no-femoral, se inicid descarga de energia laser con
el control de un pedal.

RESULTADOS

En un periodo de 14 meses fueron tratados 63
pacientes y 72 extremidades inferiores: unilatera-
les 64 (88.8%) y bilaterales ocho (11.1%). La pre-
disposicion de género fue mayor para el femenino
con 58 (92%) y masculino, cinco (8%). El rango de
edad fue de 29-75 afos, con una media de 51.6
afios (Figura 3). La clasificacion C3 y C4 del
CEAP representd 76.3% (Cuadro 1). En 55 pacien-
tes se utilizé bloqueo peridural y en ocho, seda-
cién con propofol. La estancia hospitalaria se con-
sideré ambulatoria en 50 pacientes y 13 tuvieron
8 hrs de recuperacion, posteriormente egreso a
domicilio.

Los accesos venosos por debajo de la rodilla se
realizaron en 58 pacientes (80.5%) y en 14, a nivel
del maléolo interno. En los diez primeros trata-
mientos endovenosos se utilizé fibra plana, con
energia laser que oscilé entre 12-15 wat. La fibra
radial fue utilizada en 62 extremidades (86.1%),
utilizando 3-5 wat de energia. Los parametros uti-
lizados fueron variados para la obliteracion de la
USF (Cuadro I1).

Las complicaciones observadas con el uso de fi-
bra plana fueron: equimosis en cuatro pacientes,
palpacion de cordon fibroso en ocho y dolor leve en
seis (Cuadro I11). Considerando una reapertura par-
cial encontrada a los dos meses en dos venas safe-
nas (2.7%), el resto no presentd recanalizacion ni
apertura parcial posterior al tratamiento laser. La

72 - 63
Extremidades = Pacientes

A\

5 58
Masculino Femenino

Figura 3. Casuistica de pacientes tratados con longitud de
onda 1470. Edad 29-75 afos, media de 51.6 afios. Perio-
do de 14 meses (agosto 2009-septiembre 2010)

CUADRO |

Pacientes con clasificacion CEAP

Clasificacion CEAP Extremidades tratadas
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N
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CUADRO I

Parametros utilizados de laser 1470 nm.

Diametro de vena 0.5-1.2¢cm
Longitud de vena 35-55¢cm
Densidad de energia 35-67 Jcm
Tiempo de descarga 180-300 seg
Energia total 1200-2300J
Onda continua

CUADRO I

Complicaciones observadas
con diferentes fibras y longitud de onda 1470 nm.

Fibra radial Fibra Bare
Trombosis 0 0
Equimosis 0 4
Parestesias 1 4
Dolor leve 6 6
Hematoma 0 1
Flebitis 0 1
Cordén fibroso 0 8
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Figura 4. Tratamiento endovenoso 1470 nm evolucién a
tres meses.

Figura 5. Tratamiento endovenoso 1470 nm evolucién a
seis meses.

satisfaccion clinica de los pacientes fue manifestada
con dolor leve y cambios fisicos aceptables desde la
primera semana hasta los meses de seguimiento
(Figuras 4y 5).

DISCUSION

A pesar de que en México las estadisticas sobre
enfermedad venosa crdnica no son confiables, se
considera que la poblacion adulta la padece hasta en
40%,® se establece que afecta a 25% de las mujeres
y a 15% de los hombres.® El dolor tipo compresivo
se asocia con la insuficiencia venosa crénica, asi
como la pesantez y el edema de tobillo. Los pacien-
tes tratados con laser 1470 nm fueron en su mayo-
ria del género femenino (92%), siendo de importan-
cia clinica debido a la peticion expresa de mejorar
su aspecto estético y solucionar la problematica mé-
dica de tipo venosa.

Los tratamientos iniciales por via oral utilizados,
se indican con la finalidad de disminuir la sintoma-
tologia secundaria a la insuficiencia venosa crénica
y las varices en las extremidades inferiores. Al pre-
sentarse cambios dérmicos y/o Ulceras en las pier-
nas y tobillo, los pacientes requieren tratamientos
seguros y eficaces para la resolucion del problema.
La clasificacion del CEAP mayormente encontrada
en los pacientes tratados fueron clase 3y 4 repre-
sentando 76.3%, coincidiendo con lo reportado en la
literatura para cirugia endovenosa.*®

El tratamiento convencional de fleboextraccion
se realizaba en pacientes con enfermedad venosa o
varices; sin embargo, mostraba un elevado porcen-
taje de complicaciones en las heridas o en la estéti-
ca de la paciente y por supuesto en la recuperacion
postoperatoria.!! Desde su aplicacion terapéutica
endoluminal para la obliteracion de la vena safena
por el Dr. Boné, la cirugia endovenosa laser ha de-
mostrado ser la mejor alternativa para los pacien-
tes con insuficiencia de la union safeno-femoral.

La longitud de onda 1470 nm, mostré seguridad
y eficacia en la obliteracidn de la unién safeno-fe-
moral y de la vena safena.

Se observaron dos recanalizaciones parciales a
los dos meses de la aplicacién, representando 2.7%,
similar en algunos reportes actuales.2?

La transmision de energia de 3-5 wat con la fibra
radial que emite luz a 360° contribuy¢ a la rapidez y
eficacia del tratamiento endoluminal; observando
disminucién en la presencia de equimosis 0 hema-
tomas. La manifestacion clinica de dolor, aunque
subjetiva, fue primordialmente del tipo leve y s6lo
requiridé analgésico via oral. La longitud de onda
1470 nm en combinacidn con fibra radial es una al-
ternativa segura y eficiente en la obliteracion de la
union safeno-femoral, siendo los resultados muy si-
milares a los reportados recientemente.#16

CONCLUSIONES

El uso de la energia laser con longitud de onda
1470 nm, mostro ser segura y eficiente para la obli-
teracion de la union safeno-femoral, disminuyd las
complicaciones cuando se utilizd la fibra radial, los
pacientes s6lo manifestaron dolor leve en el sitio de
acceso venoso a la vena safena. Consideramos nece-
sario continuar con nuevas lineas de investigacion
con resultados evaluados a mediano y largo plazo.
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Caracteristicas clinicas de las Ulceras de extremidades
inferiores en pacientes con lupus eritematoso sistémico

Carlos A. Hinojosa,* Daniela A. Ciambelli**

RESUMEN

Introduccion: La insuficiencia venosa de los miembros pélvicos constituye una de las enfermeda-
des vasculares mas comunes. El lupus eritematoso sistémico es una enfermedad sistémica infla-
matoria que puede llegar a afectar vasos sanguineos y piel. Se desconocen las caracteristicas clini-
cas de las ulceras de miembros pélvicos en este tipo de pacientes.

Objetivo: Evaluar las caracteristicas clinicas de la Ulceras de miembros pélvicos en aquellos pa-
cientes con LES y compararlas con aquellos que no tienen LES.

Material y métodos: Se incluyeron los pacientes consecutivos con diagndstico de LES (previa valo-
racion y diagndstico por el Servicio de Reumatologia) y Ulceras en miembros pélvicos vistos en la
Clinica de Heridas del Servicio de Cirugia Vascular del INCMNSZ y se compararon con sujetos sin
diagndstico de LES. Se evaluaron caracteristicas demogréficas, asi como caracteristicas propias de
la herida como area (cm?), profundidad (mm), tejido de granulacién, fibrina y esfacelo en fotografia
digital mediante el programa AutoCAD 2009® (Autodesk. USA) y se valord su influencia en el
tiempo de cicatrizacidon durante su seguimiento. Para el andlisis estadistico se utiliz6 el programa
SPSS v.15.0 con empleo de prueba exacta de Fisher y U de Mann-Wittney segun el caso.
Resultados: Se incluyeron cinco pacientes con LES y 14 pacientes control, siendo todos ellos del gé-
nero femenino. Los pacientes con LES presentaron menor edad (42.4 + 6.8 vs. 60.21 + 17.3 afios, p =
0.026), menor duracion entre la primera visita y el cierre de la Ulcera (7.2 + 8.9 vs. 43.29 + 37.6 se-
manas, p < 0.01). No se encontraron diferencias en el area inicial de la ulcera, profundidad, canti-
dad de fibrina ni esfacelo entre ambos grupos.

Conclusion: En los pacientes con LES, las Ulceras de miembros pélvicos se presentan a menor
edad y la duracién al cierre es menor.

Palabras clave: Lupus eritematoso sistémico, Ulcera varicosa, Ulcera de pie, Ulcera de hipertension
venosa.

ABSTRACT

Background: Venous insufficiency of the lower limbs is one of the most common vascular diseases.
Systemic lupus erythematosus (SLE) is a systemic inflammatory disease that can affect blood vessels
and skin. Clinical characteristics of pelvic limb ulcers are unknown in these type of patients.
Objective: Our aim was to evaluate the clinical characteristics of the lower limbs venous ulcers in pa-
tients with SLE.

Methods: In the summer 2010 we included all consecutive patients with SLE and ulcers in lower extre-
mity seen in the Wound Clinic of the Vascular Surgery Department at the INCMNSZ and compared

* Servicio de Cirugia Vascular. Instituto Nacional de Ciencias Medicas y Nutricién Salvador Zubiran.
** \erano de Investigacion 2010 de la Academia Mexicana de Ciencias y Universidad de Guadalajara.



Hinojosa CA y cols. Ulceras de extremidades inferiores en pacientes con lupus eritematoso sistémico. Rev Mex Angiol 2011; 39(1): 24-28 25

them with subjects with ulcers in lower extremity but without a diagnosis of SLE. We evaluated demo-
graphic variables and the clinical characteristics of the ulcers were assessed using AutoCAD 2009 ®
(Autodesk. USA) to calculate the area (cm?), depth (mm), granulation tissue, fibrin, slough and healing
time during follow-up . The statistical analysis was performed using SPSS v.15.0 with Fisher exact test
and Mann-Whitney U as appropriate.

Outcome: Five patients with SLE and 14 control patients were included, all of them female. SLE pa-
tients had lower age (42.4 + 6.8 vs. 60.21 + 17.3 years, p = 0.026), shorter duration between first visit
and the closure of the ulcer (7.2 + 8.9 vs. 43.29 + 37.6 weeks, p < 0.01). There were no differences in ini-
tial ulcer area, depth, amount of fibrin and slough between the two groups.

Conclusion: In patients with SLE, the lower extremity ulcers occur at younger age and the treatment

time to closure is lower. No other difference was found.

Key word: Varicose ulcer, foot ulcer, venous hypertension ulcer, lupus erythematosus, systemic.

INTRODUCCION

Las alteraciones venosas de curso crénico en las
extremidades inferiores comprenden todo un espec-
tro de alteraciones morfolégicas y funcionales del
sistema venoso. Van desde enfermedades congéni-
tas detectadas durante la infancia hasta desérdenes
de presentacion aguda de inicio en la etapa adulta.

Los sintomas son amplios y pueden incluir
hormigueo, ardor, dolor, tensidn, irritacidon de la
piel, pesadez, hinchazén, fatiga o calambres muscu-
lares, mas no se limitan a las extremidades inferio-
res. Los signos venosos incluyen venas dilatadas
(por ejemplo, telangiectasias, venas varicosas), ede-
ma de la pierna, cambios en la piel o ulceracion.?

La gravedad de los sintomas y signos de enfer-
medad venosa tiende a correlacionarse con el grado
de disfuncion valvular venosa subyacente.

El diagnostico de la insuficiencia venosa crénica
se realiza en pacientes con enfermedad venosa cro-
nica que presentan signos clinicos mas avanzados,
tales como edema significativo, cambios en la piel o
ulceracion.

Un tipo particular de enfermedad venosa crénica
lo constituye la insuficiencia venosa cronica, cuyo
espectro clinico particular va desde la ausencia de
signos visibles o palpables hasta la presencia de te-
langiectasias o venas reticulares, venas varicosas,
edema, pigmentacion o eccema, lipodermatoescle-
rosis, e incluso el desarrollo de Ulceras cutaneas
gue pueden encontrarse activas o en fase de cicatri-
zacion.?

Las ulceras de miembros pélvicos son frecuentes
en pacientes con enfermedades del tejido conectivo,
incluyendo el lupus eritematoso sistémico (LES).®
Su prevalencia en la poblacion general es de 20 a
150 casos por 100 mil habitantes.* En las mujeres,
las tasas de prevalencia varian de 164 (blancas) a
406 (afroamericanos) casos por 100 mil habitantes.®
Debido a una mejor deteccidon de la enfermedad
leve, la incidencia casi se ha triplicado en los alti-

mos 40 afios.® Su incidencia es variable a nivel
mundial y se estima que es de 1 a 25 por cada
100,000 en América del Norte, América del Sur,
Europa y Asia.” EI LES es una enfermedad crénica
inflamatoria de etiologia desconocida y es clara-
mente multifactorial. Muchas observaciones sugie-
ren factores genéticos, inmunoldgicos, hormonales
y ambientales.® Afecta piel, articulaciones, rifiones,
pulmones, sistema nervioso, membranas serosas y
otros 6rganos del cuerpo. La mayoria de los pacien-
tes con LES tienen lesiones de piel en algin mo-
mento durante el curso de la enfermedad y se cree
gue ello es de origen multifactorial, destacando una
mayor frecuencia de afeccion vascular asi como el
uso cronico de esteroides.® El Lupus eritematoso
cutaneo (LEC) esta presente en mas de 75% de los
pacientes en algiin momento durante el curso del
LES y es el sintoma de presentacion mas frecuente
después de la afectacion articular. EI LEC precede a
la aparicion clinica de los sintomas sistémicos de
semanas a meses en aproximadamente 25% de los
pacientes.® Mas a menudo, el LEC esta presente
sin aparente participacién de dérganos internos.
Aunque, afortunadamente, muy pocas veces el LEC
pone en peligro la vida (por ejemplo, el lupus erite-
matoso asociado a necrolisis epidérmica toxica), en-
fermedad de la piel contribuye de manera despro-
porcionada a la carga de la enfermedad en términos
de bienestar personal y psicosocial, incapacidad pro-
fesional, y por lo tanto en costos médicos y socia-
les.!! El objetivo de este trabajo es determinar en
pacientes con lupus eritematoso sistémico (LES)
gue tienen Ulceras en miembros inferiores y son
atendidos en la Clinica de Heridas del Instituto Na-
cional de Ciencias Médicas y Nutricion Salvador Zu-
biran: ;Qué caracteristicas clinicas de la Ulcera son
diferentes a la poblacién sin lupus eritematoso sis-
témico que se asocian con el tiempo de cicatriza-
cién?

Las uUlceras de miembros pélvicos secundarias a
insuficiencia venosa son frecuentes en la poblacion
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general y en sujetos con enfermedades del tejido
conectivo como el LES. Hasta el momento no exis-
ten estudios que evallen si las caracteristicas clini-
cas en este Gltimo grupo de pacientes son diferen-
tes a las presentadas en la poblacién general.

El conocimiento de las caracteristicas clinicas de
este grupo de pacientes permitira un mejor conoci-
miento y por ende un mejor manejo para reducir el
tiempo de cicatrizacion de la Ulcera, una mejor cali-
dad en las actividades de la vida diaria del paciente
y una reduccion de costos del tratamiento.

MATERIAL Y METODOS

El presente es un estudio exploratorio, de casos
y controles, longitudinal y observacional.

Se incluyeron pacientes mexicanos mayores de
18 afios con historia de Glcera en extremidad infe-
rior, consecutivamente vistos en la Consulta Exter-
na de la Clinica de Heridas del Servicio de Cirugia
Vascular del Instituto Nacional de Ciencias Médi-
cas y Nutricion Salvador Zubiran durante el perio-
do comprendido entre el afio 2007 al afio 2010. El
grupo de casos (LES) estuvo constituido por pacien-
tes que estaban diagnosticados con LES de acuerdo
con una valoracién previa por el Servicio de Reu-
matologia del INCMNSZ y que hubieran tenido o
tengan Ulceras en extremidades inferiores de cual-
quier etiologia vistos en la Clinica de Heridas del
Servicio de Cirugia Vascular del Instituto de Cien-
cias Médicas y Nutricion Salvador Zubiran. Estos
pacientes se compararon contra los que no tuvieron
LES, seleccionandose tres controles por cada caso
(paciente con LES). Todos los pacientes fueron eva-
luados en la clinica de heridas del INCMNSZ una
vez por semana para aplicacion de tratamiento mé-
dico y valoracion de las caracteristicas clinicas de la
Ulcera. Se reviso el expediente clinico para la ob-
tencion de datos demogréficos, y comorbilidades;
asi como un expediente fotogréafico que cuenta con
imagenes digitales (fotos realizadas con la cAmara
digital Sony modelo DSC-S85 con resolucién de 4.1
MP) de cada visita clinica que llevé a cabo el pacien-
te a la clinica de heridas del INCMNSZ.

Se procesaron y midieron las fotos de la herida y/
o0 heridas de las extremidades inferiores de pacien-
tes, con LES y sin LES, y por medio de éstas se
evaluaron las siguientes variables en el programa
de computo AutoCAD 2009® (Autodesk. USA).

Variables dependientes de Ulcera:
= Area(cm?).

= Profundidad (mm).
e Tejido de granulaciéon (cm?).

= Fibrina (cm?).
= Esfacelo (cm?).

Variables dependientes del paciente:

< Presencia o no de LES.
e Sexo.

< Edad.

< Co-morbilidades:

° Diabetes mellitus.

° Hipertension.

° Insuficiencia venosa.

° Sindrome de anticuerpos antifosfolipidos.
° Artritis reumatoide.

° Esclerodermia.

° Sindrome de Sjogren.
°  Sindrome de Raynaud.
° Hipotiroidismo.

°  Vasculitis.

° Paniculitis

° Sindrome de Evans.

Criterios de selecciéon

Todos los pacientes que cumplieron con los crite-
rios de inclusion y exclusion fueron captados en
este estudio.

Criterios de inclusién:

= Edad mayor a 18 afios

= Pacientes diagnosticados con LES (casos)

= Pacientes sin LES (controles)

= Ulceras activa o cicatrizada en extremidad infe-
rior.

Criterios de exclusion:
= Pacientes con abandono al tratamiento.
Criterios de eliminacién

= Pacientes que faltaron a dos citas seguidas para
curacion.

= Pacientes que no realizaron sus curaciones en
casa.

Analisis estadistico

Se planted la hipdtesis de que las Ulceras en
miembros inferiores de pacientes con lupus erite-
matoso sistémico tienen mayor tiempo de cicatriza-
cién comparadas con los pacientes sin lupus erite-
matoso sistémico. Para el andlisis estadistico se
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utilizé el programa SPSS version 15.0. Se utilizo
media y mediana para la expresion de resultados y
las pruebas estadisticas que se utilizaran para com-
paracién de variables categoéricas seran x2y prueba
exacta de Fisher; para comparacion de variables di-
mensionales U de Mann-Whitney.

RESULTADOS

Se incluyeron cinco pacientes con LES y 14 pa-
cientes control, siendo todos ellos del género feme-
nino. La edad promedio de los pacientes con LES
fue de 42.4 + 6.8 afos y en los pacientes controles
fue de 60.21 + 17.3 afios (p = 0.026).

La duracién de la Glcera (tiempo transcurrido en-
tre la primera visita y la altima visita) tuvo una
mediana de 7.2 semanas (Min-Max de 1-23) en los
sujetos con LES comparado con una mediana de 24
semanas (6-101) en los sujetos control (p < 0.01). No
se encontraron diferencias en el &rea inicial de la
ulcera, profundidad, cantidad de fibrina ni esfacelo
entre ambos grupos (Cuadro I).

En la primera imagen, el area de la Ulcera de los
pacientes con LES tuvo una media de 42.41 + 82.57
cm? comparado con 38.45 + 74.5 en los controles (p
= 0.926); el tejido de granulacion de la ulcera tuvo
una media de 36.83 + 76.3864 cm? en los pacientes
con LES comparado con 13.2 + 39.7 cm? en los pa-
cientes sin lupus (p = 0.654).

La profundidad de la Glcera de los pacientes con
LES tuvo una media de 0.6580 + 1.14 mm compara-
do con 0.0145 + 0.08 mm en los controles (p =
0.575); Ningun pacientes con LES tuvo area medi-
ble de esfacelo en la imagen inicial mientras en los
controles esta area fue de 1.15 + 3.43 cm?; el area
de fibrina de la ulcera de los pacientes con LES
tuvo una media de 4.66 + 6.8 cm? en los casos,
mientras en los controles esta area fue de 16.9 +
40.2 (0.094).

CUADRO |

Caracteristicas clinicas basales
de los sujetos con Ulceras de miembros pélvicos

Caracteristica Clinicas LES No LES P
(cm?) (cm?)

Area 42.41 + 82.57 38.46+7456 NS

Tejido de Granulacion 36.83£76.39 13.28+39.69 NS

Esfacelo 0 1.16 £3.44 NA

Fibrina 4.66 +6.83 16.89+40.21 0.94

Profundidad* 0.66*+1.15 0.15*+0.08 NS

LES: Lupus Eritematoso Sistémico. *La unidad de medicion para profun-
didad son milimetros.

CUADRO I

Disminucion de las caracteristicas clinicas
de los sujetos con Ulcera de miembros pélvicos

Caracteristicas Clinicas LES No LES p
(cm?) (cm?)

Velocidad de cicatrizacion* 2.96 £3.29 0.63+0.81 0.079

Disminucion del rea 40.91 +83.37 340717405 NS

Disminucion de la 0.14+0.12 0.11+£0.09 NS

Profundidad (mm)**

Disminucion del tejido de 35.52+77.13 8.89+£42.67 NS

granulacion

Disminucion de la fibrina 4.47 +6.89 16.89+40.21 NS

Disminucién del esfacelo 0 1.16+3.44 NA

LES: Lupus Eritematoso Sistémico. *Velocidad de cicatrizacion:
cm?/semana. *La unidad de medicidn para profundidad son milimetros.

Tras el periodo de seguimiento se obtuvo una di-
ferencia entre los valores iniciales y los valores fi-
nales con lo cual se obtuvo la velocidad de cicatriza-
cidon (cm?/semana), la disminucion en el area de
fibrina, tejido de granulacion, esfacelo y profundi-
dad (Cuadro II).

La velocidad de cicatrizacion en los sujetos con
LES fue de 2.96 + 3.29 cm?/'semana comparado
con 0.63 + 0.81 cm?/semana (p = 0.079). En el resto
de variables respecto a la disminucién de las carac-
teristicas clinicas no se observo ninguna diferencia
estadisticamente significativa (Cuadro I1).

DISCUSION

La afeccion cutanea en los sujetos con LES es
frecuente. Son bien conocidas las caracteristicas cli-
nicas del lupus cutaneo aunque otros tipos de afec-
cion cutdnea son poco conocidas como la frecuencia
y caracteristica de las Ulceras de miembros pélvi-
cos. Hasta la fecha no existen estudios que evallen
la frecuencia de Ulceras en este grupo particular de
pacientes y mucho menos que describan alguna di-
ferencia respecto a la poblacion general o sujetos
sin LES.

En nuestro estudio y a pesar de encontrarnos en
un hospital de referencia de este tipo de patologias
autoinmunes solo fue posible la obtencion de datos
de cinco pacientes con LES y Ulceras de miembros
pélvicos.

El objetivo primario fue evaluar y comparar las
caracteristicas clinicas de las Ulceras de miembros
pélvicos de los pacientes con LES comparadas con
aquellos pacientes sin LES y valorar su influencia
sobre el tiempo de cicatrizacion. Los objetivos se-
cundarios fueron: evaluar y comparar el area de las
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ulceras de miembros pélvicos de los pacientes con
LES comparadas con aquellos pacientes sin LES;
evaluar y comparar la profundidad de las Ulceras de
miembros pélvicos de los pacientes con LES compa-
radas con aquellos pacientes sin LES; evaluar y
comparar el tejido de granulacién de las Ulceras de
miembros pélvicos de los pacientes con LES compa-
radas con aquellos pacientes sin LES; evaluar y
comparar la fibrina de las Ulceras de miembros pél-
vicos de los pacientes con LES comparadas con
aquellos pacientes sin LES; evaluar y comparar el
esfacelo de las Ulceras de miembros pélvicos de los
pacientes con LES comparadas con aquellos pacien-
tes sin LES.

El principal hallazgo de nuestro estudio fue que
los sujetos con LES presentan una menor duracién
de la Ulcera de miembros pélvicos (tiempo transcu-
rrido entre la primera visita y la visita final) com-
parado con los sujetos sin LES.

Aunque se trato de correlacionar ello con la
velocidad de cicatrizacién s6lo se observd una
tendencia estadistica cuya diferencia puede ser
debida a la muestra relativamente pequefia de
nuestro estudio.

Esto es de llamar la atencion, ya que los pacien-
tes con LES suelen tener ciertos factores de riesgo
gue pudieran asociarse a un mayor tiempo de cica-
trizacion o cierre como lo son el empleo de este-
roides para el control de la enfermedad reumatol6-
gica, diagnostico concomitante de sindrome de
anticuerpos antifosfolipidos o0 una mayor frecuencia
de patologia vascular de otra etiologia.

Algo que pudiera haber favorecido un menor
tiempo de duracion de la Ulcera es que los sujetos
con LES observados en nuestro estudio fueron
comparativamente mas jovenes respecto a los suje-
tos sin LES.

CONCLUSION

Las Ulceras de miembros pélvicos en los suje-
tos con LES suelen observarse a una menor
edad cuando se les compara con sujetos sin LES
y asociarse a una menor duracidén (tiempo trans-
currido entre su valoracion inicial y su valora-
cién final).
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RESUMEN

La oclusidn aguda de una arteria periférica induce generalmente una isquemia subita e intensa res-
ponsable de una elevada morbilidad y mortalidad, motivo por lo cual es considerada uno de los pro-
blemas mas frecuentes y graves dentro de la patologia vascular periférica. En la mayoria de estos
casos la oclusion arterial es causada por embolismos de origen cardiaco y dentro de éstos las neo-
plasias cardiacas se plantean como una causa poco frecuente. Se presenta una paciente con embo-
lismos arteriales multiples debidos a la fragmentacidon de un mixoma auricular o movilizacion de
los trombos que se desarrollaron en la superficie del mismo, que fueron las causas desencadenan-
tes de los multiples procesos isquémicos agudos ocurridos a nivel de los miembros inferiores, cere-
broy corazon.

Palabras clave: Embolismo arterial, mixoma cardiaco, isquemia arterial aguda, neoplasias.
ABSTRACT

The acute occlusion of the distant artery generally induces a sudden and intense ischemia responsible
for a high morbility and mortality, for this reason it is considered one of the most frequent problems in-
side the peripheral vascular pathology. In the majority of these cases, the artery occlusion is caused by
embolisms originates in the heart; and inside these, the heart tumor, is the infrequent cause. The patient
presented a multiple arterial embolisms, provoked by the fragmentation of the auricular mixoma or
mobilization of the thrombus that were developed in the surface of the tumor, these were the causes whi-
ch originated the multiple acute ischemic processes happened in inferior members, brain and heart.

Key words: Artery embolisms, heart mixoma, acute artery ischemia, tumor.

INTRODUCCION Se plantea que mas de la mitad de los émbolos

grandes se localizan en las arterias femorales o po-

La oclusion aguda de una arteria periférica indu-
ce generalmente una isquemia subita e intensa,
constituyendo uno de los problemas mas frecuentes
y graves dentro de la patologia vascular periférica.
Investigaciones recientes manifiestan que el pro-
nostico clinico de los pacientes con isquemia aguda
de una extremidad u otra localizacion mantiene
una morbilidad elevada, con riesgo de pérdida de la
extremidad o de la vida del enfermo.*®

pliteas, siendo el corazédn la principal fuente de em-
bolias y dentro de ellas las neoplasias cardiacas las
mas infrecuentes.*

En el presente trabajo se informa de una pacien-
te con antecedentes de embolismos arteriales peri-
féricos en afios anteriores, que ingresa con el diag-
nostico de isquemia arterial aguda del miembro
inferior derecho (MID), es tratada quirdrgicamente
mediante la técnica de embolectomia de Fogarty,

* Servicio de Cirugia Cardiovascular, Cardiocentro Ernesto Che Guevara, Villa Clara, Cuba.
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resolviendo su problema temporalmente, pero com-
plicandose con otros episodios embolicos a nivel de
miembros inferiores, cerebro y corazén, que conlle-
van a la pérdida de sus extremidades inferiores en
un término inferior a una semana, ademas de su
ingreso en el Servicio de Cuidados Intensivos.

Tras estudios realizados se le diagnostica una
masa intracardiaca que resulté compatible anato-
mopatolégicamente con mixoma cardiaco luego de
su exéresis quirdrgica.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente femenina de 58 afios de edad con ante-
cedentes de embolectomia de ambos miembros infe-
riores, sin causas precisas hace tres afos, e insufi-
ciencia mitral ligera.

Remitida desde su area de salud con diagndstico
de isquemia arterial de MID, es valorada confir-
mandose el diagnodstico de embolismo arterial del
MID, se realiza embolectomia del miembro afectado
mediante la técnica de embolectomia de Fogarty. A
las pocas horas del postoperatorio comienza con
cuadro de frialdad, palidez, sudoracién, dificultad
respiratoria y pérdida del conocimiento, siendo va-
lorada y trasladada a la sala de cuidados intensivos
tras la colocacion de tubo endotraqueal para venti-
lacién mecanica. La sintomatologia mejora en un
periodo de 24 hrs, recuperando su estado de cons-
ciencia sin secuelas y ventilando espontaneamente.

Al dia siguiente comienza subitamente con dolor
intenso en MID con cambios de coloracién, de tem-
peraturay ausencia de pulsos, valorada nuevamen-
te se decide, por el estado del miembro, realizar la
amputacion supracondilea del mismo.

A las 48 hrs del procedimiento comienza nueva-
mente con iguales sintomas y signos, pero en esta
ocasion a nivel del miembro inferior izquierdo
(MI1), lo cual conlleva a que sea reevaluada deci-
diéndose la amputacion supracondilea del M.

En los estudios realizados se detecta en el ecocar-
diograma transtoraxico una masa intracardiaca en
auricula izquierda (Al) siendo trasladada al Centro
donde se decide realizar una coronariografia preope-
ratoria, pues en electrocardiograma (EKG) realizado
se detectan cambios eléctricos con presencia de on-
das T negativas en V4-V6; se realiza, ademas, eco-
cardiograma transesofagico (ETE) para precisar da-
tos de interés sobre la masa intracardiaca y se
continda tratamiento con heparina de bajo peso mo-
lecular y Cefazolina como tratamiento antibidtico.

La coronariografia informa arterias coronarias
sin lesiones angiogréaficas y ETE que indica una
masa en el interior de la Al, polilobulada que se en-
contraba pediculada del septum interauricular (S1A)

(Figura 1) y una insuficiencia mitral con regurgita-
cion ligera a moderada por Doppler continuo.

La paciente se descompensa hemodinamicamen-
te, detectandose nuevos cambios en el EKG con on-
das T negativa en D1, D2, AVL, AVF, V2-V6 y ade-
mas comienza con dolor a nivel del mufdn
izquierdo, con cambios de coloracién a nivel de la
herida quirdrgica con presencia de secreciones por
lo cual se valora nuevamente en el Servicio de An-
giologia y se interpreta como un mufién expuesto y
se decide llevar al salon para realizar reamputacion
y cura bajo anestesia. Se reciben cultivos de secre-
ciones del mufion positivos a Proteus Mirabilis,
cambiando terapéutica antibidtica a Ceftazidimay
Metronidazol por antibiograma.

Luego de lograr su estabilizacion hemodinamica
y mejoria del estado del mufion con curas progra-
madas y cultivos de secreciones negativos se decide
su tratamiento quirdrgico.

\ Tumar de auricula

- 5
izquierda

Figura 1. Interior de la Al, adosada al SIA.

Figura 2. Masa extraida de la Al.
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Figura 3. Lesiones de aspecto verrugoso localizadas en el
endocardio de la AD.

En el transoperatorio se observa masa de aproxi-
madamente 3 cm de diametro de aspecto mixoma-
toso, color gris verdoso, polilobulado, que impresio-
na fragmentada, con areas hemorragicas en su
superficie, pediculada hacia el SIA, cercana a la des-
embocadura de la vena Cava inferior (VCI), que se
reseca con margen quirdrgico y se electrocoagulan
los bordes (Figura 2). Se reseca ademas una por-
cion de la auricula derecha (AD) cercana a la des-
embocadura de la VCI que presentaba, hacia el en-
docardio de la misma, unas prominencias de
aspecto verrugoso (Figura 3).

Extubada a las 4 hrs de estadia postquirurgica, la
paciente evoluciond favorablemente, fue trasladada
a su hospital de base a los tres dias de operada para
un mejor tratamiento y seguimiento por el Servicio
de Angiologia, por no contar el Centro con éste.

DISCUSION

La oclusidn arterial aguda constituye una de las
urgencias médicas de mayor importancia. Si se re-
conoce y trata rapidamente, se puede evitar la dis-
minucion de la calidad de vida que conlleva el trata-
miento quirdrgico en fases tardias.®

El origen de la oclusion arterial aguda se debe a
causas intrinsecas y extrinsecas, siendo las prime-
ras las mas frecuentes y entre éstas, el embolismo
arterial ocupa el primer lugar. El corazén es consi-
derado como fuente principal de embolias arteriales
constituyendo entre 80-90% segun algunas se-
ries publicadas. Las causas principales desencade-
nantes son: trastornos del ritmo (principalmente fi-
brilacion auricular) o por enfermedad valvular,
trombo mural endocardico en casos de infarto del
miocardio o aneurisma ventricular, insuficiencia

cardiaca congestiva, miocardiopatias dilatadas, val-
vulas cardiacas protésicas, endocarditis bacteriana
por vegetaciones valvulares y las neoplasias cardia-
cas entre otras.*®

El resto de los embolismos arteriales son de ori-
gen extracardiaco. En la mayor parte de los casos,
los grandes vasos proximales enfermos constituyen
el sitio de formacion del trombo o las placas arterio-
esclerdticas ulceradas que pueden ser el origen de
un trombo que luego emboliza.®

Otro tipo de embolismo es la denominada embolia
paradgjica, la cual ocurre cuando un trombo origina-
do en el sistema venoso o en el lado derecho del co-
razon, atraviesa por una comunicacion intracardiaca
existente, generalmente el foramen oval permeable
0 comunicacion interauricular, llegando al sistema
arterial con la consiguiente embolizacion.”

Raramente las neoplasias de origen no cardiaco
pueden acceder a la circulacién arterial originando
embolismos periféricos. La mayoria de estas embo-
lizaciones neoplésicas arteriales estan asociadas
con neoplasias malignas primarias o metastasicas
pulmonares que invaden la vasculatura pulmonar o
el corazén, o que de forma ocasional pueda existir
como una invasion arterial directa.’

Las neoplasias cardiacas primarias son muy ra-
ras en la practica médica, presentan una incidencia
estimada de 0.0017%, entre ellas el mixoma cardia-
co es considerado causa de embolizaciones no sélo a
distancia sino a nivel cardiaco.®

Estudios realizados demuestran que los mixomas
cardiacos son las neoplasias benignas mas frecuentes
en adultos y que la localizacién més habitual es a ni-
vel de las auriculas, principalmente en la Al (75%).°

En el caso presentado, es posible que la fragmen-
tacion del mixoma o movilizacion de los trombos
que se desarrollaron en la superficie del mismo, fue
la causa desencadenante de los multiples procesos
isquémicos agudos ocurridos en la paciente, no sélo
a nivel de los miembros inferiores, sino también a
nivel cerebral (dando lugar al episodio neurologico
transitorio ocurrido en el preoperatorio) y cardiaco
por los cambios eléctricos progresivos registrados
en el EKG en una paciente con coronarias anatémi-
camente normales.

Son varios los estudios que mencionan a los
mixomas cardiacos como responsables de embolis-
mos arteriales agudos periféricos y, por tanto, cau-
santes cuadros neuroldgicos, cardiovasculares (do-
lor precordial y angina de esfuerzo) y viscerales.0!

Es debido a esto que los mixomas cardiacos son
considerados una urgencia relativa dentro de
la cirugia cardiovascular y en algunos casos han
sido reportados como causa de cirugia de emer-
gencia.l%1?



Medrano PY vy cols. Oclusiones arteriales periféricas agudas multiples. Rev Mex Angiol 2011; 39(1): 29-32

REFERENCIAS

Garcia Vidal R, Vergara Fauria C, Gomez Moya B, Mar-
tin Paradero V. Tratamiento médico de la isquemia agu-
da de miembros inferiores. Rev Clin Esp 2007; 207: 533.
Alfonso F, Segovia J, Heras M, Bermejo J. Patologia ar-
terial no coronaria: (De interés para el cardidlogo? Rev
Esp Cardiol 2007; 60(2): 179-83.

Zufiiga C, Cardemil F, Opazo C, Villagran D, Jorquera N.
Analisis de Variables Clinicas en pacientes con Obstruc-
cion Arterial Aguda en Hospital Gustavo Fricke. Rev
ANACEM 2009; 3(2): 33-6.

Rojas G, Cervantes J, Reyes E, Huerta M, Ramirez O,
Chiapa M y col. Insuficiencia arterial emboélica aguda.
Rev Mex Angiol 2002; 30(1): 7-10.

Isquemia arterial periférica aguda. Principios de urgen-
cia, emergencia y cuidados criticos. [Internet] [Revisado:
14/5/2010] Disponible en: http://tratado.uninet.edu/
c0114i.html

Serrano Hernando FJ, Martin Conejero A. Enfermedad
arterial periférica: aspectos fisiopatoldgicos, clinicos y te-
rapéuticos. Rev Esp Cardiol 2007; 60(9): 969-82.

Capilla Montes MT, Gémez Caravaca J, Fernandez Cata-
lan C, Landaluce Chaves M, Mira Sirvent F, Masegosa
Medina JA. Embolismo paradéjico: ;Una entidad infre-
cuente o poco diagnosticada? Angiol 2007; 59(6): 451-6.

10.

11.

12.

Gonzalez R, Raffo M, Alarcén E, Gyhra A, Saldias R,
Stockins Ay col. Tumores cardiacos. Rev Chilena de Ci-
rugia 2005; 57(3): 195-8.

Rodriguez F, Diaz G, Archundia A, Flores O, Espinosa O,
Goémez L. Mixomas cardiacos. Experiencia quirurgica de
11 afios en el Centro Médico Nacional “20 de Noviem-
bre”. Cir Gen 2008; 30: 21-5.

Osio LF, Velazquez J, Tab6on G, Posada G, Contreras E,
Sanchez J y col. Isquemia cerebral como manifestacion
inicial de un mixoma atrial izquierdo. Rev Colomb Car-
diol 2008; 15: 90-4.

Marchena Yglesias PJ, De Benito Cordén LP, Hervéas
Laguna MJ, Ruiz Climente M, Dimas Nufiez JF. Mixoma
auricular izquierdo como forma de presentacién de una
angina de esfuerzo. An Med Interna 2006; 23: 279-81.
Ulecia MA, Torres JM, Chamorro AE, Moreo T. Cirugia
emergente por mixoma auricular izquierdo. Rev Esp
Cardiol 2000; 53(9): 1279-80.

Correspondencia:

Dr. Yuri Medrano Plana

Carretera a Camajuani

Reparto: Técnicos del MICONS, No. 12.
Santa Clara

C.P. 50300, Villa Clara. Cuba.

Correo electrénico:
medrano@capiro.vcl.sld.cu



Revista Mexicana de

ANGIOLOGIA

Vol. 39, Nim. 1

CaSO Cl'ln |C0 Enero-Marzo 2011

pp 33-38

Diseccion adrtica y embarazo

Dr. Guillermo Uribe,* Dr. Luis Sigler,** Dra. Rocio Jiménez,***
Dr. César Romero,*** Dr. Omar Paipilla***

RESUMEN

Introduccion: La diseccion adrtica es rara; puede afectar la aorta toréacica incluso la abdominal
con ruptura u obstruccion de vasos importantes. Cuando ocurre en mujeres embarazadas existe el
peligro de muerte materna y, por consecuencia, la muerte del producto.

Objetivo: Presentar dos pacientes embarazadas con sindrome de Marfan que presentaron compli-
caciones graves.

Material y métodos: Mujer de 26 afios con embarazo de 28 semanas present6 una crisis convulsi-
va, pérdida de la conciencia, hemiplejia derecha y ausencia de pulsos en miembros inferiores. Otra
mujer de 22 afios, con antecedentes familiares de sindrome de Marfan cursaba semana 34 del pri-
mer embarazo, presento6 pérdida subita de la conciencia y muerte inmediata después de un bafio.
Resultados: En la primera paciente después de ser valorada por multiples especialistas, se con-
cluy6 que la gravedad extrema que tenia evitaba cualquier procedimiento toréacico, por lo que fue so-
metida a cesarea por feto muerto y a fenestracion en la intima de la aorta suprarenal con lo que se
gener6 un punto de entrada al evento de diseccion aortica y se recuperd. La segunda paciente fue de-
clarada muerta en su domicilio y la autopsia mostré una diseccidn del arco aértico con hemopericar-
dio, trombo de aproximadamente 1,500 cm? y feto muerto.

Conclusiones: Las caracteristicas clinicas de las pacientes con este sindrome deben motivar estu-
dio y tratamiento por su ginecélogo, ser referidas a un cardidlogo quien después de calificar el cua-
dro podré sugerir tratamiento médico o quirargico incluyendo procedimientos endovasculares.

Palabras clave: Diseccion aértica, sindrome de Marfan, embarazo, muerte maternay fetal.
ABSTRACT

Introduction: Aortic dissection is rare. It may affect the thoracic or even the abdominal segment with
rupture or obstruction of important branches. When it occurs during pregnancy there is the risk of ma-
ternal and fetal death.

Objective: To present two pregnant patients with Marfan’s syndrome that had dissection of the aorta
with severe complications.

Material and methods: A 26-year-old woman with a 28 week pregnancy had a sudden convulsion,
loss of consciousness, right hemiplegia and pulsesless low extremities. Another 22 year-old woman with
family history of Marfan’s, 34 weeks of the first pregnancy had loss of conscience and sudden death af-
ter a shower in her house.

Results: After the first patient was evaluated by a multispecialty group it was concluded that she was
too ill to have any thoracic procedure, thus a cesarean section for a death fetus and fenestration of the
suprarenal aorta were done with full maternal recovery. The second patient was declared death at her

* Cirujano y perito del Servicio Médico Forense de Tijuana, BC.
** Cirujano visitante al Hospital General de Tijuana, BC.
*** Cirujano del Hospital General de Tijuana, BC.
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house and autopsy showed acute dissection of the aortic arch with approximately 1,500 cm? intramural
and pericardial hematoma and a death fetus.

Conclusions: Clinical characteristics of pregnant patients with Marfan’s syndrome must be studied
and treated by their gynecologist, then be referred to a cardiologist who after evaluating the condition
may suggest medical, surgical or endovascular procedures.

Key words: Aortic dissection, Marfan’s syndrome, preganancy, maternal and fetal death.

INTRODUCCION

En la pared adrtica como en todas las arterias,
las tres capas que la forman —intima, media y
adventicia— integran una estructura tubular que
conduce la sangre desde el corazon hacia otros te-
rritorios. Cuando, por varias razones, sucede una
ruptura en la intima, la sangre se desliza entre ésta
y la media, motivando una diseccion que al princi-
pio sélo ocasiona aumento del calibre de la aorta 'y
de ahi la denominacidon errénea de aneurisma dise-
cante.?

Se integran asi, dos conductos por donde circula la
sangre, la luz verdadera y la falsa via. En ocasiones
puede haber una segunda ruptura de la intima que
permite, segun las fuerzas del flujo, que la sangre de
la luz falsa retorne a la verdadera. Si ocurre una rup-
tura en la capa media, entonces la sangre pasara a
otro espacio entre la media y la adventicia, que es
mas fragil. Cuando la adventicia cede a la presion de
la sangre ocurre una ruptura hacia la cavidad toraci-
ca 0 a la zona limitada por el pericardio; en el primer
caso ocurre un hemotorax y en el segundo un hemo-
pericardio que dependeran de su tamafio para sefalar
las manifestaciones que producen.?

Una diseccién adrtica aguda durante el embarazo
es rara, pero con un prondstico muy grave para la
madre y el producto del embarazo.®

Tipo !l Tipo Il

Tipo |

|I | |
In, IAN f’x\l*

Tipo A (proximal) ||Tipo B (distal)

Figura 1. Tipos de diseccion adrtica segun DeBakey en |,
Il'y Il y segun el grupo de Standford en Ay B.

Se ha reconocido que el embarazo tiene ciertos
efectos cardiovasculares como aumentar la frecuen-
cia cardiaca, el volumen circulante, la masa de la
pared del ventriculo izquierdo y sus dimensiones al
final de la diastole. El agravamiento hemodinamico
maximo ocurre en el tercer trimestre del embarazo
y se ha sefialado que el Gtero gravido ejerce pre-
sion en las arterias iliacas y en la aorta, lo que au-
menta la resistencia al flujo en el arbol arterial y
con el aumento de la eyeccién ventricular, puede
predisponer a iniciar una ruptura de la intima y
una diseccion.®4

Segun la localizacién y extension de la diseccion
aortica se han establecido varias clasificaciones,
pero las que se usan con frecuencia son las pro-
puestas por DeBakey y por el grupo quirudrgico de
Standford® (Figura 1). Se reconocen asi tres grupos
de diseccion:

< Tipo I: Inicia en la aorta ascendente y se ex-
tiende al cayado adrtico.
Tipo I1: Confinado a la aorta ascendente.

< Tipo IlI-A: Empieza en la aorta descendente y
se detiene arriba del diafragma.

e Tipo 111-B: Empieza en la aorta descendente,
pero se extiende debajo del diafragma.

Antonin Bernard Jean Marfan en 1896, pediatra
francés, publico la primera descripcion de un nifio
de cuatro afios con anormalidades esqueléticas,
elongacion de las extremidades y posteriormente se
identificaron los componentes de lo que ahora se co-
noce con tal eponimo. Es una alteraciéon generaliza-
da del tejido conectivo, manifestada clinicamente
por anormalidades en los ojos, en el sistema esque-
lético con un tamafio excesivo en los huesos largos
y en el territorio cardiovascular con disecciones de
la aorta toracica, en especial del segmento ascen-
dente del cayado adrtico. En algunos pacientes, las
manifestaciones pueden variar en los mismos terri-
torios. Hasta 20% de los pacientes tienen una histo-
ria familiar sugestiva de un componente genético y
es heredada de manera autonémica dominante. La
dilatacién adrtica en este sindrome esta causada
por defectos en un componente especifico de la fi-
bra eléstica, la fibrilina-1.5
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La asociacion de sindrome de Marfan con disec-
cion de aorta en embarazada como causa de muerte
es mas rara.®” En una revisién de muertes mater-
nas durante 15 afios, 1989-2003, en la Universidad
de Carolina del Sur (Estados Unidos), no se identifi-
c6 la asociacion en estudio.” En algunas mujeres
embarazadas se puede determinar clinicamente la
presencia de sindrome de Marfan y deberan iniciar-
se cuanto antes las medidas diagnosticas y terapéu-
ticas por parte de los Servicios de Ginecologia y
Cardiologia principalmente.

OBJETIVO

Reportar los casos de dos pacientes graves con
sindrome de Marfan y embarazo complicado por di-
seccion de la aorta.

PRESENTACION DE CASOS
Paciente 1

Atendida en 1969. Mujer de 26 afios, cursaba la
semana 28 del primer embarazo. Sin antecedentes
familiares de interés. Después de una crisis convul-
siva, presentd hemiplejia derecha y pérdida de la
conciencia. En el Servicio de Urgencias se encontro
con TA de 170/112 en el brazo derecho y 58/40 en el
brazo izquierdo. No se aprecié pulso en la carotida
izquierda. La frecuencia cardiaca de 120 por minu-
to. Inconsciente. Pupilas iguales. Paralisis flaccida
en el lado derecho. Abdomen con Utero a 6 cm por
arriba del ombligo sin latidos fetales. Los pulsos fe-
morales reducidos a 1/4 y sin pulsos distales. No se
encontro luxacion del cristalino, pero las extremi-
dades tenian dedos largos. Diagnostico ginecologico:
muerte fetal. Fue valorada por un equipo de multi-
ples especialistas y se concluy6 que habia sufrido
isquemia cerebral por oclusion de la carétida iz-
gquierda, asi como obstruccidon de la subclavia
izquierda y de la aorta toracoabdominal. Se diag-
nostico por clinica la presencia de sindrome de Mar-
fan y diseccion de la aorta desde la subclavia iz-
guierda hasta la bifurcacién en iliacas. Se sefial6
que las condiciones eran tan graves que no tolera-
ria ninguna intervencién toracica.

Bajo anestesia general, el ginecdlogo realizé ce-
sarea por feto muerto, seguida de cirugia en la aor-
ta abdominal que consistié en exponer la porcion
suprarrenal y después de efectuar un corte trans-
verso, se retird la intima en una extension de 5 cm
para permitir que la sangre de la falsa via entrara
nuevamente a la parte central de la arteria. Poste-
riormente se colocd una sutura que tomaba las tres
capas de la aorta en la porcion distal. Se obtuvo flu-

jo sanguineo proximal normal, se hicieron pases de
sonda de globo distalmente sin recuperar trombos y
se cerro la arteriotomia en un plano. Pasé a tera-
pia intensivay al dia siguiente recupero la concien-
cia y la movilidad del cuerpo derecho. Egresoé del
hospital a los doce dias en buenas condiciones, pero
se desconoce el seguimiento a largo plazo.

Paciente 2

Interrogatorio indirecto al esposo. Mujer de 22
anos que cursaba la semana 34 del primer embara-
zo. Su madre y una hermana fueron de estatura
alta y fallecieron antes de los 35 afos. La paciente
tenia miopia y usaba lentes; su térax anterior era
deprimido, sus manos y pies mostraban dedos lar-
gos, era delgada y alta. Le habian dicho que tenia
un soplo cardiaco. Posterior a darse un bafio en su
domicilio, present6 una crisis convulsiva, pérdida
del conocimiento y muerte inmediata. Aunque fue
atendida por paramédicos, fue declarada muerta al
llegar a un hospital, con muerte del producto del
embarazo.

En la autopsia realizada no se aprecid dislocacion
de cristalino ni paladar elevado. El térax era depri-
mido. La estatura de 1.74 m sin diferencias en las

Figura 2. Mano y pie de la segunda paciente. Se aprecia
la longitud de los dedos.
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Figura 5. Hematoma de 1,500 mL alojado en la pared aor-
tica y en el pericardio.

medidas cabeza-pubis y pubis-planta de pies. El ab-
domen globoso por Gtero ocupado. Se apreci6 arac-
nodactilia con hiperextension de los dedos (Figura
2). Al abrir el térax, dilatacidn significante del peri-
cardio por la presencia de sangre libre y coagulada
(Figura 3) que hacia cuerpo con un hematoma que
se dirigia hacia la aorta ascendente, donde se apre-
cié una dilatacién de aproximadamente 10 cm de
didmetro transverso con perforacion de 2 mm de la
adventicia y media (Figura 4); esta capa media esta-
ba separada de la intima y entre ellas alojaron un
trombo de 1,500 mL (Figura 5). La diseccidn se li-
mité al arco adrtico. El corazén se encontré dilata-
do, con engrosamiento de la pared del ventriculo iz-
qguierdo. No se demostraron anomalias en la
véalvula adrtica. En el abdomen, presencia de pro-
ducto del sexo masculino muerto intrauterino, con
pies muy largos (Figura 6). El estdbmago estaba dila-

Figura 4. Sitio de ruptura de la media e intima aortica.

Se aprecia la aorta dilatada.

Figura 6. Aspecto general del feto con longitud excesiva
del pie. Estigma del sindrome de Marfan.

tado. Los estudios toxicoldgicos fueron negativos a
sustancias toxicas.

DISCUSION

Cuando una enfermedad es rara, la experiencia
para establecer el diagnéstico y un tratamiento ade-
cuado es limitada. Excepto por centros de referen-
cia, la mayoria de los informes son de casos aisla-
dos o series de menos de 10 pacientes. Se pueden
hacer revisiones de la literatura o inclusive sumar
los casos publicados, pero la realidad es que la posi-
bilidad de que un médico atienda a una mujer con
sindrome de Marfan es limitada y méas aun si ésta
se encuentra embarazada.®®®

Levy y Wilson de Canada comunicaron en 1944
un caso semejante al segundo aqui presentado: una
mujer joven embarazada que sufre dolor en la es-
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palda y una semana después, al salir de un bafio de
tina fallece por la presencia de hemopericardio sig-
nificante.'’

Por afios, la cirugia con fenestracion de la aorta
era uno de los recursos mas usados hasta que se ini-
ciaron las intervenciones para sustituir segmentos o
la totalidad del arco aortico y en su caso abordar la
aorta toracoabdominal. Sin embargo, estos procedi-
mientos tienen un indice de dificultad mayor.1%2

En los ultimos afios se ha reconocido que para
las disecciones del cayado adrtico la cirugia directa
con la colocacion de injertos da los mejores resulta-
dos. Para las disecciones que ocurren en la aorta
toracica o que se extienden hasta el abdomen es po-
sible emplear procedimientos que inicialmente fue-
ron con cirugia abierta, del tipo injerto, reciente-
mente se observa una tendencia a realizar cirugia
endovascular.?>%

La primera paciente aqui presentada, reconocida
por un grupo multidisciplinario, era portadora de
una diseccién tipo 111 de DeBakey o tipo B de Stan-
dford y que por su gravedad, no estaba en condicio-
nes de tolerar una cirugia toracica abierta. En esa
época no era frecuente colocar injertos adrticos en
estas condiciones por lo que se decidi6 efectuar la
intervencidon abdominal con cesarea por producto
muerto, seguida después por fenestracién de la aor-
ta suprarenal que resulté muy favorable para modi-
ficar la corriente sanguinea. Es muy probable que
la diseccién se haya iniciado por debajo de la sub-
clavia, pero por reflujo retrégrado afecté a la mis-
ma subclavia y a la cardtida comun izquierdas, lo
gue explicaria los sintomas que presentd y que fue-
ron revertidos en el postoperatorio.

La segunda paciente ejemplifica una diseccion
del tipo Il de DeBakey o A de Standford pues se li-
mitoé al cayado adrtico. La ruptura de las tres capas
cercanas al pericardio motivé un hematoma intra-
mural y un hemopericardio que fueron fulminantes
para la vida materna y fetal. S6lo le habian dicho
gue tenia un soplo cardiaco pero tenia manifestacio-
nes clinicas sugestivas del sindrome de Marfan. En
otras condiciones debid ser referida a un cardidlogo
para estudio con ecocardiografia, tomografia y aun
resonancia magnética; haberle indicado una cesa-
rea oportuna y administrarle bloqueadores B e hi-
potensores adecuados. De diagnosticarse oportuna-
mente la patologia adrtica se hubiera referido al
cardiocirujano para, después de una cesarea, some-
terla a cirugia del cayado adrtico y vigilancia poste-
rior periddica.
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