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RESUMEN

Introducción. Los paragangliomas (PRGL) son tumores altamente vascularizados derivados de
células del sistema extra-adrenal cromafín; ocurren con mayor frecuencia en el cuerpo carotídeo, en
mujeres y en personas que viven en ciudades a gran altitud sobre el nivel del mar.
Objetivo. Analizar las características clínicas, localización, métodos de diagnóstico, tratamiento y
complicaciones de los PRGL.
Material y métodos: Durante un periodo de 35 años (1976-2011) se realizó un análisis retrospecti-
vo de 57 casos con PRGL carotídeo.
Resultados: Los PRGL fueron más frecuentes en el sexo femenino con 44 pacientes (77.19%) y en el
lado derecho con 31 casos (55.3%). El rango de edad promedio fue de 52 años. El hallazgo clínico
más relevante fue la presencia de una masa cervical de crecimiento reciente. Los métodos de diag-
nóstico fueron arteriografía en 49 casos (85.9%), tomografía en 21 (36.8%), ultrasonido en 19
(33.3%), angiorresonancia en 12 (21.05%) y angio TAC en cinco (algunos pacientes tenían dos o más
de estos estudios). De acuerdo con la clasificación Shamblin 18 tumores fueron grado I (31.5%); 23,
grado II (40.3%) y 16, grado III (28.2%). El reporte de histopatología fue benigno para 56 casos
(98.18%) y maligno para uno (1.82%). Se realizó extirpación tumoral completa de todos los tumores
y resección de arteria carótida externa en cuatro casos (7.01%). En tres pacientes se colocó prótesis
vascular para sustituir la arteria carótida interna. Hubo nueve complicaciones (15.7%): tres lesio-
nes de nervio (dos del nervio laríngeo superior y uno del asa del hipogloso), cuatro lesiones de arte-
ria carótida (todas resueltas con cierre primario), un caso de hipoacusia y un caso de monoparesia.
No hubo mortalidad.
Discusión: La literatura refiere que los PRGL se diagnostican por presentarse como masas pulsáti-
les. En el presente trabajo sólo hubo 21 pacientes con dicho diagnóstico (36.8%), 18 (31.5%) tuvieron
diagnósticos clínicos primarios erróneos. Por ello toda masa tumoral en cuello debe analizarse con los
métodos de diagnóstico actuales y cuando se sospechen tumores de cuerpo carotídeo, las imágenes de
diagnóstico (2010) proveen de información muy útil al planear la estrategia quirúrgica.
Conclusión: Los PRGL son tumores altamente vascularizados, la resección quirúrgica aún es el
tratamiento de elección. En el estudio de las masas tumorales en cuello es muy importante incluir
esta posibilidad, ya que un diagnóstico precoz favorecerá notablemente el manejo de este tipo de
tumoraciones y minimiza la tasa de complicaciones.

Palabras clave: Paraganglioma, tumores de cuerpo carotídeo, glomus, tumores de cuello, cirugía
vascular de cuello, quimiodectoma.

* Ex presidente de la Sociedad Mexicana de Angiología y Cirugía Vascular.
** Cirugía General. Sociedad Mexicana de Angiología y Cirugía Vascular.

*** Angiología y Cirugía Vascular. Sociedad Mexicana de Angiología y Cirugía Vascular



5Gutiérrez-Carreño AR y cols. Paraganglioma carotídeo. Rev Mex Angiol 2012; 40(1): 4-13

originados en las células cromafines de los paragan-
glios, con independencia de su ubicación (localiza-
ción anatómica), además de indicar si es un tumor
funcionante o de comportamiento maligno.

Los PRGL se componen de células neuroendocri-
nas derivadas de la cresta neural, cuya principal
función es quimiorreceptora. Los paraganglios
constituyen un sistema neuroendocrino disperso
con embriogénesis e histología similar, distribuidos
desde la base del oído medio hasta el hueco pélvico.
Los paraganglios en la región de la cabeza y cuello
son los más relacionados con el sistema nervioso
parasimpático, lo que les otorga una íntima rela-
ción con las estructuras vasculares y neurales. Al-
gunos de estos paraganglios (como los del cuerpo
carotídeo y los aórtico-pulmonares) tienen una rele-
vante función fisiológica en la quimiosensación y
modulación refleja de la función respiratoria y car-
diovascular.

El cuerpo carotídeo se adosa a la carótida a nivel
de su bifurcación, es un órgano quimiorreceptor en-
cargado de detectar cambios en la presión arterial,

INTRODUCCIÓN

En 1971 Luis Krause Senties1 inició la historia
mexicana de los tumores de cuerpo carotídeo; son
40 años de experiencia nacional en paragangliomas.
Se puntualizan sólo un par de datos históricos: hace
105 años Masson describió el término paraganglio-
ma (1907) y hace 75 años Lubbers2 reportó por pri-
mera vez de forma completa un tumor del cuerpo
carotídeo (1937). Cinco años después del reporte de
Krause los autores iniciaron la práctica en este te-
rritorio de la cirugía (1976).

Este tumor se ha denominado tumor del cuerpo
carotídeo, endotelioma del glomus carotídeo, peri-
telioma, glomus yugular, paragangliomas no cro-
mafines, quemodectomas, glomerulocitomas, tumor
del cuerpo timpánico, receptomas, paraganglioma
nodosum, paraganglioma vagal, paraganglioma yu-
gular y cuerpo vagal. La tendencia actual es que to-
dos los tumores originados de los paraganglios ex-
tra-adrenales se denominen paragangliomas
(PRGL), nombre genérico aplicado a los tumores

ABSTRACT

Introduction: Paragangliomas (PRGL) are tumors with multiple blood vessels derived from the ex-
tra-adrenal chromaffin cells. They occur more frequently in the carotid body, in women and people who
live at high altitudes above sea level.
Objective: To analyze the most common clinical findings, localization, diagnostic methods, treatment
and complications of PRGL.
Materials and methods: A retrospective study was performed from1976 to 2011 with 57 cases with
carotid PRGL.
Results: PRGL were more frequent in women 44 patients (77.19%) and on the right side of the neck 31
cases (55.3%). The average age was 52 years. The most common clinical finding was a palpable mass
of recent origin. The most common diagnostic studies were angiography (85.9%), tomography (36.8%),
ultrasound (36.8%), magnetic resonance imaging (21.5%) (most of the patients had two or more of these
diagnostic studies) and 5 CT Scanner with Spiral Image Reconstruction 3D. Tumors distribution ac-
cording to Shamblin classification were: 18 tumors grade I (31.5%), 23 grade II (40.3%), and 16 grade
III (28.2%). The histopathology report was benign for 54 cases (98.2%) and malign for one (1.8%). All
tumors were extracted completely. In four cases the external carotid artery was removed (7.01%). Three
patients required vascular prosthesis to replace internal carotid artery. There were nine complications
(15.7%), 3 nerve lesions (2 from the superior laryngeal nerve, and one from hypoglossal nerve), four ca-
rotid artery lesions (all of them solved with primary closure); one case of partial hearing loss, and one
case of mono-paresis. There was no mortality rate.
Discussion: PRGL are commonly diagnosed as a pulsating mass, this study shows that only in 21
(36.8%) of the cases this symptom was present. 18 patients (31.5%), also received an initial clinical
wrong diagnosis. Because of these every palpable mass on the neck, must be analyzed with actual diag-
nostic modalities. When a carotid body tumor is suspected, actual images (2012) provide very useful in-
formation to plan the surgical strategy.
Conclusion: PRGL are tumors with multiple blood vessels and surgical excision is the treatment of
choice. We consider that when a mass in the neck is studied, it is very important to rule out the possibili-
ty of a PRGL, because a prompt diagnosis will benefit notoriously the management of this type of tu-
mors and will minimize the complication rates.

Key words: Paraganglioma, carotid body tumors, neck tumors, glomus, cervical vascular surgery, che-
modectoma.
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de oxígeno, bióxido de carbono y PH; los PRGL a
este nivel son tumoraciones de crecimiento lento,
cuya aparición se asocia con periodos prolongados
de hipoxemia, hipercapnia, hipercalemia y acidosis
que estimulan el plexo carotídeo, el nervio glosofa-
ríngeo y los centros respiratorios del tronco encefá-
lico.

Arias-Stella y Valcarcel3 describieron una hiper-
plasia de los cuerpos carotídeos como secuencia a la
estimulación crónica por la hipoxia de altura y se
observó que los tumores originados en ese tejido
quimiorreceptor son más frecuentes en regiones de
gran altura que en las zonas situadas a nivel del
mar. La mayor parte de estos informes considera a
la estimulación hipóxica crónica como el factor de-
terminante para la aparición de las lesiones. Estos
trabajos fueron seguidos por varios estudios de se-
ries importantes de TCC en las regiones andinas de
Perú (Saldaña y col., 1973);4 en Bolivia (Ríos-Dalenz
y Wayllace,5 1977; Aramayo y col., 1989), Ecuador
(Pacheco-Ojeda y col., 1982),6 México (Krause-Sen-
ties,1 1971; Rodríguez Cuevas y col.,7,8 1986) y Ar-
gentina (Guerri y col.).9

El 10% de los pacientes con PRGL tiene antece-
dentes familiares del padecimiento, sobretodo en
casos de multifocalidad. Se han identificado al me-
nos tres loci genéticos posiblemente responsables:
PGL1, PGL2 y PGL3, es una transmisión autosó-
mica dominante con impresión genética. El descu-
brimiento en el gen PGL1 de la mutación SDHD,
que codifica las pequeñas subunidades cybS, permi-
te a los investigadores examinar directamente di-
versas hipótesis, como la función de cybS en la per-
cepción de oxígeno y la patogenia tumoral común, y
la participación de la impresión genómica en la pa-
togenia de la enfermedad.10

Hay cuatro localizaciones principales: cuerpo ca-
rotídeo, foramen yugular, oído medio (yugulotimpá-
nico) y el nervio vago o neumogástrico. Histológica-
mente muestran discreto pleomorfismo celular con
arquitectura lobar a base de estroma fibrovascular
con acúmulos de células que tienden a formar aci-
nos laxos. Las células muestran una morfología epi-
teloide de citoplasmas pálidos con bordes difumina-
dos. Los núcleos suelen ser pleomorfos y levemente
hipercromáticos con mitosis ocasionales. Alrededor
de 3% son funcionales con elevación de catecolami-
nas y metanefrina.11

El diagnóstico por eco Doppler muestra masa só-
lida débilmente ecogénica con múltiples vasos in-
tratumorales de baja resistencia. En la RNM en
imágenes potenciadas en T1 hay zonas altas de se-
ñales hemorrágicas subagudas y vacíos de flujo de
arteria nutricias; se logra un realce intenso con la
administración de contraste IV. Aun cuando los mé-

todos no invasivos son excelentes para el diagnósti-
co de los PRGL, en la actualidad la angio RNM y la
angio TAC 3D12,13 son la mejor opción para su diag-
nóstico, ya que permiten delimitar su tamaño, loca-
lización, descartar un tumor contralateral y pla-
near la mejor estrategia quirúrgica.

El diagnóstico diferencial se debe hacer con los
tumores de la cadena nerviosa,14 metástasis gan-
glionares, abscesos, trombosis venosa yugular, lin-
fomas, metástasis ganglionares, tumores salivares,
tumores vagales, quistes branquiales, tumores del
hipogloso, aneurismas carotídeos, entre otros.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se revisaron los expedientes de pacientes opera-
dos con diagnóstico de PRGL por el grupo quirúrgico
durante el periodo 1976-2011; se obtuvieron datos
como edad, sexo, lugar de residencia, antecedentes
familiares, cuadro clínico, métodos de diagnóstico,
características del tumor, localización, resultados
histopatológicos, tipo de intervención quirúrgica,
complicaciones postoperatorias y evolución.

RESULTADOS

Se trataron 57 casos de PRGL carotídeos, de los
cuales 46 fueron femeninos (76.36%) –siete con tu-
mor bilateral– y 11 masculinos (23.64%). La edad
promedio fue de 52 años con un rango de 35 a 72
años. El lado más frecuente fue el derecho con 31
casos (56.36%).

Los diagnósticos clínicos iniciales fueron erró-
neos en 20 casos (32.72%): seis aneurismas de caró-
tida, tres adenitis tuberosas, tres tumores de glán-
dulas salivales, dos neurofibromas, un quiste
braquial, una metástasis, un linfangioma recurren-
te, un tumor de parótida, un schwanoma14 y un feo-
cromocitoma cervical.

Todos los pacientes radicaban a más de 2,000 me-
tros de altura sobre el nivel del mar hace más de
25 años, siete tuvieron antecedentes de hipoxia
crónica y 33, hipertensión arterial por más de
cinco años.

Los datos iniciales más comunes fueron presen-
cia de masa indolora cervical en 52 casos, de las
cuales sólo 21 eran pulsátiles (38.18%); otros sínto-
mas fueron vértigo en siete pacientes, disfagia en
cuatro y disfonía en tres.

Ningún paciente tuvo alteraciones de importan-
cia en los exámenes preoperatorios ni se detecta-
ron niveles elevados de catecolaminas.

A la mayoría de los pacientes se les realizó más
de dos estudios de gabinete: arteriografía en 49 ca-
sos (89.09%) (Figuras 1 y 2), tomografía computada
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en 21 (38.18%), ultrasonido en 19 (34.54%), angio-
rresonancia en 12 (21.81%) y gamagrama carotídeo
en cinco (9.09%) y angio TAC con reconstrucción 3D
en cinco (Figura 3).

Todos los pacientes recibieron tratamiento qui-
rúrgico15-20 (Figura 4) no se usaron embolizaciones
preoperatorias, en tres casos fue necesario utilizar
derivaciones internas (shunts), no hubo variaciones
en los signos vitales y la arteria carótida externa fue
ligada y resecada en cuatro casos (12.7%). El tiempo
quirúrgico promedio fue de tres horas quince minu-
tos con un rango de 2-8 h (este último para un tumor
de 10 cm de diámetro Shamblin 3 plus). El sangrado
en promedio fue de 390 cc, con un rango de 250 a
800 cc. En caso necesario, se practica la hemodilu-
ción y autotransfusión; en pacientes con bifurcación
carotídea alta se puede luxar la articulación tempo-
romandibular para facilitar la exposición del campo
quirúrgico y con ello la extirpación del tumor.

En los seis casos con PRGL bilateral se dejó un
intervalo de al menos ocho a doce semanas para
efectuar la extirpación del tumor contralateral. A la
fecha quedó pendiente la resolución de uno.

De acuerdo con la clasificación Shamblin21 se des-
cribieron 18 tumores grado I (32.72%), 23 grado II
(41.83%) y 16 grado III (25.45%). El tamaño de los
tumores fue de 2 a 10 cm, todos se localizaron a ni-
vel de la bifurcación carotídea, la carótida interna
estuvo involucrada en doce casos (21.81%). El re-
porte histopatológico fue benigno en 56 pacientes
(98.18%), maligno para uno (1.82%).22,23

Se presentaron nueve complicaciones (16.36%):
tres lesiones de nervio24 (dos del laríngeo superior
y uno del asa del hipogloso), cuatro lesiones de arte-
ria carótida (reparadas con cierre primario), un
caso de hipoacusia y un caso de monoparesia; en
dos casos hubo síndrome de falla de barorrecepto-
res.25,26 No hubo mortalidad.

DISCUSIÓN

Se calcula que la proporción 20:1 es la que existe
entre individuos expuestos a la hipoxia crónica de
las alturas (a más de 2,000 m) en relación con los
que viven a nivel del mar.27 Aunque los PRGL pre-
sentan 0.03% de todas las neoplasias, hay amplia y

Figura 1. Paraganglioma. Ar-
teriografía carotídea directa
transoperatoria empleada en
los años 70s.

Figura 2. Paraganglioma caro-
tídeo por cateterismo a partir
de los años 80s.

A B C

A B
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buena experiencia mexicana con más de 50 publica-
ciones nacionales al respecto.28-48

La presencia de una masa en el triángulo carotí-
deo debe descartar varias posibilidades diagnósticas,
como metástasis ganglionares, carcinoma de célu-
las escamosas, neurofibromas, schwanoma, ganglio-
neuroma, linfangioma, feocromocitoma, hemangio-
ma, hemangiopericitoma, aneurismas y PRGL, ya
que en esta serie, como en las reportadas por la li-
teratura mundial, en más de 30% de los casos el
diagnóstico clínico inicial es erróneo.

Un dato útil para identificar los tumores es la
presencia de una masa pulsátil; en este estudio di-
cho dato clínico se presentó en 38% de los casos,
por ello la mejor manera de llegar al diagnóstico es
considerar esa posibilidad.

Los feocromocitomas tienen origen común con
los PRGL: se asocian con hiperproducción de cate-
colaminas con presencia de hipertensión. En este
caso, en 31 pacientes hipertensos se descartó tal

posibilidad mediante la determinación de niveles de
catecolaminas, monitoreo transoperatorio de la ten-
sión arterial y tinciones de sinaptofisina en algunas
piezas patológicas.

Los PRGL tienen un crecimiento lento, alcanzan
un tamaño capaz de producir compresión en el asa
del nervio hipogloso, de los nervios craneales IX, X
y XII (glosofaríngeo, neumogástrico o vago, y espi-
nal, respectivamente). En esta serie sólo tres pa-
cientes (5.45%) presentaron disfonía. La lesión del
vago y el hipogloso son las más frecuentes, pero
pueden lesionarse otros pares craneales (facial, glo-
sofaríngeo, espinal o accesorio) y nervios como el
simpático cervical (síndrome de Horner), recurren-
te laríngeo y laríngeo superior.

Aun cuando los métodos no invasivos son exce-
lentes para el diagnóstico de los PRGL, junto con la
angiografía digital, en la actualidad la angio RNM y
la angio TAC 3D son la mejor opción para su diag-

Figura 4. Cirugía de extirpación de paraganglioma carotídeo.

A B C

Figura 3. PRGL bilateral (A) y
unilateral izquierdo (B) con an-
gio TAC 3D.

A B
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nóstico, ya que permite delimitar su tamaño y loca-
lización, descartar un tumor contralateral y pla-
near la mejor estrategia quirúrgica.

El tratamiento de elección aún es quirúrgico,49

pero se han publicado alternativas en casos selec-
cionados (radioterapia previa o radioneurocirugía
estereotáctica);50 otros embolizan la arteria farín-
gea ascendente de la tiroidea superior antes de la
cirugía, aun cuando la literatura51,52 describe como
complicaciones principales a la lesión de pares cra-
neales bajos y la disección de vasos principales, así
como la posibilidad de embolismos cerebral o pul-
monar por paso de partículas a la circulación sisté-
mica. Asimismo, existe la embolización directa con
cianoacrilato53,54 u onyx.55-58 En casos seleccionados
se coloca endoprótesis vascular cubierta en la arte-
ria carótida interna excluyendo la carótida externa
y luego hacer la resección quirúrgica del tumor me-
diante un procedimiento híbrido59-61 en un segundo
tiempo.

Para disminuir el sangrado transoperatorio tam-
bién se usa el LigaSure,62 instrumento de punta
monopolar (usado en laparoscopia) sellador de vasos
y corte tipo bisturí. Con regularidad se usa el cau-
terio bipolar, también se ha empleado el bisturí ar-
mónico de Ethicon (Figura 5), el cual corta por una
vibración que atraviesa el tejido y sella los vasos
sanguíneos por desnaturalización de proteínas.
También se reporta radiólisis con radionúclidos63 y
el uso del aspirador quirúrgico ultrasónico64 (Cua-
dro I).

Es fundamental conocer la anatomía del cuello,
ya que al enfrentarse a este tipo de tumores uno de
los retos es minimizar el sangrado; los autores re-
comiendan seguir el plano de disección a través de
la adventicia, con la oclusión minuciosa de los va-
sos. El segundo reto de esta cirugía es evitar o dis-

minuir las lesiones neurológicas y vasculares, con
hincapié en que cada caso es diferente y, como
mencionan algunos autores, la clasificación de
Shamblin se ha actualizado, ampliado y modificado
por profesionales que tienen amplia experiencia
en el tema65-68 (Cuadros II-VI), por la variedad
de estructuras del cuello involucradas –ante lo

CUADRO I

           R  sa o  s  rManejo de los PRGL carotídeos

Cirugía
Radioterapia y cirugía
Embolización endovascular y cirugía
Embolización in situ y cirugía
Radioneurocirugía estereotáctica
Radiólisis farmacológica
Prótesis endovascular y cirugía híbrida
Cirugía con aspirador quirúrgico ultrasónico

Figura 5. Empleo de bisturí armónico (Ethicon®) en la ex-
tirpación de tumor en la bifurcación carotídea.

CUADRO III

      f   l  dsi a   m  dClasificación de Shamblin modificada.6565656565

• a     a   Estado I. Estado I. Tumor < 2 cm, desplazando arterias
carótidas sin comprometer su pared.

•      I  d   Estado II. Tumor de 2-5 cm adherido a las paredes
arteriales o rodeando carótidas, sin placas o estenosis
arterial hemodinámicamente significativas.

•     s a  I   . Estado III. Tumor > 5 cm con extensión a base de
cráneo, infiltración de la pared arterial o de estructuras
vecinas y/o presencia de placas o estenosis arterial
hemodinámicamente significativas.

CUADRO II

      if   p  s ca  g   Clasificación según etapas de
    a l s í  a na m  o  i .paragangliomas carotídeos (Shamblin).2121212121

Tipo Descripción

I Tumor localizado,
fácilmente resecable.

II Tumor adherente,
rodea parcialmente
vasos carotídeos.

III Tumor que rodea
completamente
las carótidas.
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CUADRO V

l  e if   l if  e Clasificación de Hallet.Clasificación de Hallet.6767676767

División del campo quirúrgico neurovascular en tres zonas para
evitar lesionar estructuras durante la extirpación:

•     a    Zona I. Incluye la bifurcación carotídea y el nervio vago
adyacente.

• a    a  Zona II. Zona II. Incluye el territorio de la carótida externa, el nervio
hipogloso suprayacente y el nervio laríngeo superior subyacente.

•      . a  Zona III. Comprende el territorio de la arteria carótida interna,
la rama mandibular del nervio facial, la porción proximal de los
nervios hipogloso y vago, la rama faríngea del vago, el nervio
accesorio espinal y el nervio glosofaríngeo.

CUADRO IV

C ica ó   a eClasificación de Zanaret.C ca   ai ó   eClasificación de Zanaret.6666666666

•   s  a  Estadio I. Pequeños, fácilmente extirpables.

• s a  IEstadio II.s a   IEstadio II. Envuelven la arteria carótida interna.
Resecables mediante disección de la subadventicia.

•     st o I . i   Estadio III. Envuelven el eje carotídeo.
Precisan resección carotídea.

IIIIa. No contactan con la base del cráneo.
   I  IIIb. Contactan con la base de cráneo. No dejan ningún

       segmento accesible de carótida para una anastomosis.

CUADRO VI

            i a  p    c   iic  st     d  lModificación propuesta de la clasificación de Shamblin.6868686868

Shamblin Tamaño Rodeando Escisión
los vasos carotídeos

I < 4 cm No Sin dificultad.

II > 4 cm Parcialmente Difícil.

IIIa > 4 cm Estrechamente Difícil.

IIIb = I, II o III Cualquier tamaño - Precisa sacrificio vascular o sustitución de vasos,
infiltración a cualquier pero la invasión intramural debe confirmarse
vaso carotídeo clínica y/o histológicamente.

De acuerdo con Luna-Ortiz y cols.71 existen grados mixtos o intermedios I-II que infiltran la carótida e impiden la resección sin sacrificar los vasos; por
el contrario, hay grados III que no infiltran y pueden resecarse, con mayor riesgo, pero sin comprometer las carótidas. Por ello, proponen que el grado
III se subdivida en IIIa y IIIb (grados I, II o III con infiltración de un vaso carotídeo).

Figura 6. Después de la extirpación de paraganglioma ca-
rotídeo. Reemplazo de arteria carótida interna con vena
autóloga (A) y con prótesis vascular sintética (B).

A

B
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imprevisible– en este tipo de lesiones tumorales
expansivas.

Debido a la posibilidad de exclusión del sistema
carotídeo se debe contar con derivaciones intra-
vasculares y tener la opción de obtener la vena au-
tóloga o con contar con prótesis sintética para la
reconstrucción de la arteria carótida interna (Fi-
gura 6).

Los pacientes con historia familiar, pero sin nin-
guna manifestación clínica de PRGL deberían so-
meterse a un rastreo con un isótopo radioactivo
(Octreótido) para descartar la presencia de múlti-
ples lesiones no diagnosticadas clínicamente. En un
futuro existe la esperanza terapéutica si se puede
alterar la carga genética.

CONCLUSIONES

En el estudio de las masas tumorales de cuello
siempre deberán considerarse los PRGL carotí-
deos, ya que con los estudios de imagen actuales
es posible detectarlos en etapas tempranas, así
como indicar el tratamiento de elección que aún
es el quirúrgico, pues entre más circunscritos es-
tén, menos problemático será su manejo y se mini-
miza el riesgo de complicaciones. Debido a su gran
vascularidad es importante familiarizarse con su
manejo, ya que abordarlos sin la experiencia o sin
el equipo adecuado puede constituir una catástrofe
para el paciente.

Finalmente, la innovación constante y la mística
quirúrgica deben prevalecer, considerando la preci-
sión en lugar de la velocidad. Es una cirugía que re-
quiere sapiencia del grupo quirúrgico y paciencia
del entorno médico.
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Factores de riesgo para trombosis en pacientes
hospitalizados. ¿Qué pacientes deben manejarse
con profilaxis anticoagulante?

Dra. Norma Angélica Torres-Salgado,* M.C. Adriana Torres-Salgado**

RESUMEN

Antecedentes: Las trombosis arteriales y venosas de las extremidades en pacientes hospitaliza-
dos, si no se detectan a tiempo, pueden evolucionar con alta frecuencia a cuadros fatales de insufi-
ciencia arterial irreversible o gangrena venosa en pacientes con alto riesgo trombótico que no reci-
bieron ninguna anticoagulación profiláctica. Aplicar tromboprofilaxis en estos pacientes disminuirá
la mortalidad.
Material y métodos: Se realizó un estudio retrospectivo, descriptivo y longitudinal de 98 pacientes
que partir de junio 2007 ingresaron al Área de Hospitalización en el Hospital General de Irapuato
(HGI) de Guanajuato, México; posterior a la admisión se detectó un cuadro agregado de trombosis
arterial o venosa de extremidades, requiriendo interconsulta de Angiología y Cirugía Vascular; se
siguió la evolución por tres años a partir del diagnóstico. A los pacientes que durante su estancia se
les detectaron síndromes de trombofilia, enfermedades mieloproliferativas o cáncer se les envió al
Hospital Regional de León (HRL) para continuar su manejo hasta junio 2011.
Resultados: Se atendieron un total de 98 pacientes: 60 femeninos (61.22% ) y 38 masculinos
(38.77%); edad promedio de 54 años. Se detectaron un total de 102 cuadros durante la estancia hos-
pitalaria, de trombosis arteriales 18 casos (17.64%) y venosas 84 (82.35%). Anatómicamente se lo-
calizaron del lado izquierdo 60 casos (58.82%) y del lado derecho 42 (41.17%); las trombosis veno-
sas iliofemorales izquierdas fueron las más frecuentes con 25 casos (24.5%). Se intervinieron qui-
rúrgicamente de trombectomías arteriales a 17 pacientes (16.66%) y venosas a 13 (12.74%) por
flegmasia alba dolens. La enfermedad que secundariamente presentó trombosis con mayor frecuen-
cia fue el cáncer [27 pacientes (27.55%)], el factor de riesgo más prevalente fue la inmovilización
prolongada: más de siete días en 24 casos (24.48%). El diagnóstico de trombosis se confirmó en
100% de los casos por Doppler dúpplex-color, el porcentaje de tromboembolia pulmonar (TEP) fue
de 8 (8.16%) pacientes. Los marcadores tumorales detectaron 11 cánceres ocultos (11.22%) en los
pacientes hospitalizados; se confirmaron trombofilias en nueve pacientes (9.18%). Se corroboró que
57 pacientes (58.16%) tuvieron tres o más factores de riesgo para presentar trombosis, pero única-
mente a 33 (33.67%) de los 98 pacientes se les dio algún tipo de anticoagulación profiláctica al in-
greso. Finalmente, ocho pacientes (8.16%) fallecieron secundario al cuadro de trombosis intrahospi-
talaria.
Conclusiones: La trombosis continuará siendo la causa principal de fallecimientos inesperados en
los pacientes encamados, debido a que sus signos y síntomas pueden pasar desapercibidos, primor-
dialmente cuando no fue la causa inicial de solicitud de ingreso a las Áreas de Hospitalización.
Realizar tromboprofilaxis anticoagulante en todos los pacientes con tres o más factores de riesgo
conocidos disminuirá los eventos fatales.

Palabras clave. Factores de riesgo, trombosis venosa y arterial, profilaxis anticoagulante, marca-
dores tumorales.

* Especialista en Angiología y Cirugía Vascular, Hospital General de Irapuato, Guanajuato, Secretaría de Salud. Maestra
adjunta en el Módulo de Cardiología, Universidad Quetzalcóalt.
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Por el aumento exponencial de casos en el mun-
do, sumado a la quimioterapia y procedimientos in-
vasivos de cateterismo, el cáncer ocupa el segundo
lugar de complicación en cuanto a eventos trombó-
ticos en los pacientes hospitalizados.3 No obstante,
en estudios previos se ha comprobado que solamen-
te 50% de los pacientes con trombosis venosa pre-
sentaron signos clínicos de dolor local, edema distal
(como diferencia en el diámetro de pantorrillas > 3
cm), dorsiflexión dolorosa del pie (Hommans), red
venosa visible (Pratts), dolor a la presión de los
músculos gemelos (Ollow), celulitis y eritema lo-
cal,4 y cuando es un tromboembolismo arterial los
dos signos iniciales son: dolor súbito de la extremi-
dad con pérdida de un pulso previo, pero ambos
cuadros pueden pasar desapercibidos si no se pre-
sentan todos los signos clínicos o el paciente está
inconsciente.

A todo paciente que ingresa a un hospital se debe
preguntar el antecedente de cirugía < 15 días con
encajamiento > 3 días o cáncer reciente o activo < 6
meses.5 En caso de sospecha, la concentración en

INTRODUCCIÓN

Gran parte de las muertes súbitas en los pacien-
tes hospitalizados son por trombosis vasculares no
diagnosticadas en los países desarrollados; las trom-
bosis venosas y arteriales son la primera causa de
mortalidad en adultos encamados, la incidencia
anual de enfermedad tromboembólica (ETEV) es de
uno a tres casos/1,000 personas, la cual crece expo-
nencialmente con la edad; se hallan más de 400 ca-
sos/10,000 personas adultas mayores de 80 años.1

Sin embargo, los eventos trombóticos inciden más
en mujeres mayores de 40 años, 50% de los casos
ocurren durante el embarazo y el puerperio, se
presenta en 1/1,000 embarazos por incrementarse
el riesgo cinco veces más. La manifestación más
frecuente de la enfermedad trombótica son la
trombosis venosa profunda y la tromboembolia
pulmonar (TEP) con muerte fatal por ésta de 1-2%,
y de las arteriales los eventos vasculares cerebra-
les (EVC) y los padecimientos cardiacos con embo-
lismo periférico.2

ABSTRACT

Background: The arterial and venous thrombosis in limbs that occurs in hospitalized patients if they
are not detected in time can with high frequency can evolve to fatal damage of a irreversible arterial in-
sufficiency or venous gangrene, mostly to not have administered prophylactic anticoagulation in hospi-
talized patients with high risk, to install trombo-prophylaxis will diminish the mortality in these pa-
tients.
Material and methods: The study was conducted retrospective, descriptive and longitudinal study of
98 patients who entered to the Area of Hospitalization of Irapuato’s General Hospital (HGI), Gua-
najuato, México, from June 2007 and who later admission there were detected a symptoms added of ar-
terial or venous thrombosis of extremities, requiring interconsultation for Angiology and Vascular Sur-
gery, they continued their evolution for 3 years after their diagnosis. Patients that were detected during
their stay of thrombophilia, diseases mieloproliferatives or cancer they were sent to the Regional Leon’s
Hospital (HRL) to continue their treatment.
Results: They were a total of 98 patients 60 of the female (61.22%) and 38 of the male (38.77%), ave-
rage age of 54 years, were detected to them a total of 102 cases during their hospitable stay, of arterial
thromboses 18 (17.64%) and venous 84 (82.35%), anatomical were located of the left side 60 (58.82%)
and of the right side 42 (41.17%) being finally the venous thromboses left iliofemorals the most fre-
quent 25 cases (24.5%) involved surgically of thrombectomies arterial 17 (16.66 %) and venous 13
(12.74%) for phlegmasia alba dolens, the disease that secondarily presented mainly thrombosis was
the cancer 27 patients (27.55%), the risk factor most prevalent was prolonged immobilization > 7 days
in 24 (24.48%) cases. The diagnosis of thrombosis Dupplex-color was confirmed in 100 % by Doppler,
the percentage of pulmonary embolism (PE) that presented in 8 % (8.16%) patients. The tumor markers
detected 11 (11.22%) hidden cancers in the hospitalized patients, it was confirmed thrombophilia in 9
(9.18%) patients; 57 patients (58.16%) had 3 or more factors of risk to present thrombosis, but we verify
that only to 33 (33.67%) of 98 patients type of anticoagulation were given to them when they were hos-
pitalized. Finally 8 patients (8.16%) died secondary of hospital acquired thrombosis.
Conclusions: The thrombosis continue being the main cause of unexpected deaths in the hospitalized
patients, because its signs and symptoms may go unnoticed primarily when the main factor was not the
initial reason of request to the admission areas of hospitalization, to administer thrombo-prophylaxis
anticoagulant in all the patients with 3 or more factors decrease the fatals events.

Key words. Factors decrease, trombo-prophylaxis-anticoagulant, arterial or venous thrombosis trom-
bophilia.
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plasma de dímero D (producto de la degradación de
la plasmina) está incrementada en pacientes con
trombosis venosa con sensibilidad de 97%; su eleva-
ción obliga a realizar confirmación diagnóstica con
imagen. En caso de trombosis arterial la cuantifica-
ción elevada creatininfosfokinasa (CPK), deshidro-
genasa láctica (DHL) y mioglobina son predictores
de mortalidad.6

Los procesos quirúrgicos son un factor de riesgo
elevado para la enfermedad tromboembólica, pri-
mordialmente en cirugías traumatológicas, ortopé-
dicas, neurológicas, torácicas, genitourinarias y ab-
dominales, encontrándose con mayor riesgo en
cirugías largas en pacientes mayores de 40 años
que se someten a reemplazo total de rodilla y a pró-
tesis de cadera; presentarán trombosis sin profi-
laxis anticoagulante hasta 50% de estos pacientes,
ya que se ha comprobado que la formación de trom-
bos desde el quirófano se presenta aun en cirugías
de 20 minutos con anestesia general, y en pacientes
con más de dos factores de riesgo para trombosis
por síndromes de hipercoagulabilidad.7,8

Por lo tanto, desde el ingreso los pacientes qui-
rúrgicos deben clasificarse según el riesgo trombó-
tico para adminstrar tromboprofilaxis:

• Bajo riesgo. Aquellos pacientes menores de 40
años, quienes se someterán a cirugía menor y
con ausencia de otros factores de riesgo.

• Riesgo moderado. Personas entre 40 a 60
años de edad que se les practicará intervención
quirúrgica sin otros factores de riesgo o pacien-
tes a los que se les realizará cirugía menor con
algún factor de riesgo presente.

• Riesgo alto. Aquéllos de más de 60 años que
serán sometidos a cualquier procedimiento de ci-
rugía mayor o los que tienen uno o más de los
factores de riesgo mencionados.

• Riesgo muy alto. Personas mayores de 40 años
con antecedentes de enfermedad tromboembóli-
ca, neoplasia o trombofilia que serán sometidos a
cirugía ortopédica de cadera y de columna verte-
bral, pacientes con inmovilidad prolongada o con
trastornos neurológicos severos.9,10

La asociación de cáncer con trombosis venosa
profunda se conoce desde hace 150 años, fue descri-
ta por Trousseau y es característica de cuadros de
trombosis migratoria (tromboflebitis migrans), pue-
de ser la manifestación inicial de un cáncer oculto
que incluso se diagnostica meses después.11 Hoy día
se sostiene que si aparece una trombosis venosa
profunda y anemia en una persona sin factores de
riesgo se debe realizar una búsqueda exhaustiva de
neoplasias iniciando con un rastreo abdominal por

ultrasonido; en el cáncer avanzado es muy frecuen-
te la trombosis, ya que se adiciona compresión
vascular por el mismo tumor, quimioterapia, caté-
teres y reposo prolongado.12 Hay diversidad de opi-
niones en cuanto a realizar de inicio todos los mar-
cadores tumorales debido al costo-beneficio, ya que
se ha demostrado que no detectan más de 3% de los
casos de neoplasias ocultas:13

• Antígeno prostático específico (APE).
• CA-19-9 que detecta cáncer de estómago, pán-

creas, colon y recto.
• CA 125 para búsqueda de cáncer de ovario.
• CEA (antígeno carcinoembrionario) para detectar

cáncer de hígado.
• Alfa-fetoproteína (AFP) para cáncer de ovario y

testículo, primordialmente, e hígado y gonado-
trofina coriónica humana (B-HCG) para cáncer
de ovario y testículo.

En cuanto a la sospecha de que la trombosis se
debe a algún síndrome de hipercoagulabilidad, el
primero a considerar en el estudio es el síndrome
de anticuerpos antifosfolípidos asociado con trombo-
sis venosa y arterial, predominantemente en perso-
nas jóvenes, afectando a 2-4%, el cual también pue-
de ser adquirido si se presenta en la clasificación de
anticoagulante lúpico positivo14 o asociarse con
abortos de repetición. Cuando se asocia con lupus
eritematoso sistémico (LES) se llama Sx antifosfolí-
pido secundario y cuando no se identifica enferme-
dad subyacente se denomina primario, en ambos
casos el mismo organismo produce autoanticuerpos
contra moléculas de la coagulación y origina trom-
bosis.15

En pacientes con LES 30% puede desarrollar
este síndrome trombótico si tiene anticardiolipina
positiva. En los jóvenes la trombofilia genética co-
nocida anteriormente como deficiencia de antitrom-
bina III se presenta en caso de daño hepático o re-
nal en 0.02% de la población y en 4% de la
enfermedad tromboembólica, la antitrombina es un
potente inhibidor de la cascada de coagulación.16

La proteína C activada se combina con la proteí-
na S, su deficiencia o resistencia ocurre en 0.2% de
la población general y causa trombosis con más fre-
cuencia venosa, su deficiencia puede ser congénita
o adquirida produciendo coagulación intravascular
diseminada, insuficiencia hepática o síndrome he-
molítico-urémico, los pacientes con enfermedad ar-
terial periférica menores de 50 años tienen una in-
cidencia de 15-20% de deficiencia de proteínas C y
S, por lo que estos pacientes deben anticoagularse
de por vida, y en periodos de riesgo administrar
concentrados del factor IX.17-19 La hiperhomocistine-
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mia puede ser también adquirida y no hereditaria,
se asocia con trombosis arterial y venosa, facilitan-
do la ateroesclerosis prematura, 7% de la población
tiene homocisteinemia leve, la cual se ha asociado
con insuficiencia renal, hipotiroidismo y cáncer
(páncreas-mama), anemia perniciosa y tabaquismo;
sus niveles son influenciados por la cantidad de fo-
lato y vitamina B de la dieta, los cuales se adminis-
tran para disminuir los niveles de homocisteína.20

En todo paciente que no se sometió a cirugía ni
presentó causas anatómicas de trombosis como Sx
de salida de tórax con trombosis de esfuerzo (Pa-
get-Schroetter) o Sx de Cockett (compresión de la
vena iliaca primitiva izquierda, por la arteria iliaca
común izquierda o sinequias valvulares) y presentó
un cuadro agudo de trombosis sin causa aparente,
se debe someter a un juicioso escrutinio para des-
cartar los factores de riesgo más frecuentes de
trombosis en adultos hospitalizados:

• Factores de riesgo adquiridos. Edad avanza-
da, cáncer, enfermedades mielo y linfoprolifera-
tivas, terapia de reemplazo hormonal, consumo
de anticonceptivos orales, trauma, cirugía ma-
yor, embarazo, inmovilización prolongada, anti-
cuerpos anticardiolipina, lupus con anticoagu-
lante lúpico positivo, sepsis, trastornos que
alteran la hemorreología como insuficiencia car-
diaca congestiva, EPOC, policitemia secundaria,
trombocitosis, entre otros.21

Si se sospecha de los síndromes de hipercoagula-
bilidad hereditaria o adquirida por una historia clí-
nica familiar se deben realizar las siguientes prue-
bas laboratoriales para corroborarlo:

• Biometría hemática con cuenta plaquetaria.
• Anticoagulante lúpico/anticuerpos anticardio-

lipina.
• Resistencia a la proteína C activada/Factor V de

Leiden.
• Mutación del gen de la protrombina (factor IIA

20210A).
• Proteínas C y S coagulometrías.
• Nivel de homocisteína.
• Antitrombina III.
• Anticuerpos antiplaquetarios inducidos por hepa-

rina en pacientes manejados con anticoagulante.
• Disfibrinogenemia, alteraciones en el sistema fi-

brinolítico.22,23

Los casos de trombosis venosa sobrepasan por
mucho a los de trombosis arterial en los pacientes
encamados y aun así 20% de los casos son trombo-
sis idiopáticas con un fondo multifactorial.24

Para disminuir costos es pertinente saber quié-
nes son candidatos a realizarse un estudio de trom-
bofilia: pacientes menores de 50 años de edad, con
episodios recurrentes de trombosis y con familiares
de primer grado con cuadros trombóticos previos.25

La necesidad de establecer una tromboprofilaxis
se basa en una sólida evidencia clínica y científica,
comprobando que de todos los pacientes hospitali-
zados al menos 10% tiene un factor de riesgo para
presentar trombosis y 40% de los que la presentan
cuentan con dos o tres factores de riesgo para
desarrollarla y se eleva hasta 60% en pacientes
sometidos a cirugía mayor, ya sea oncológica u
ortopédica.26

Una de las complicaciones más fatales de la
trombosis en pacientes hospitalizados sigue siendo
la tromboembolia pulmonar (TEP); clínicamente se
sospecha por disnea súbita en pacientes encamados
en 78-80%, dolor pleurítico en 52%, dolor retroes-
ternal en 12%, tos en 20%, síncope en 19% y he-
moptisis en 11%, aunados a taquipnea en 70%, ta-
quicardia en 26%, trombosis venosa profunda en
15%, fiebre > 38.5 ºC en 7% y cianosis en 11% de los
casos; además de signos de falla ventricular dere-
cha como ingurgitación venosa yugular, soplo de in-
suficiencia tricuspídea y refuerzo del componente
pulmonar del segundo ruido cardiaco, electrocardio-
grama con el clásico patrón de S1Q3T3.27 La radio-
grafía de tórax puede mostrar cambios inespecíficos
como atelectasia, derrame pleural, infiltrados pul-
monares, elevación del hemidiafragma, infarto pul-
monar (giba de Hampton) dilatación de la arteria
pulmonar derecha (Signo de Palla’s) o disminución
de la vascularidad (oligoemia focal o signo de Wes-
termark); sin embargo, una Rx de tórax normal con
presencia de disnea severa e hipoxemia sin eviden-
cias de broncoespasmo o falla cardiaca es altamente
sugestiva de TEP, en los gases arteriales es común
la hipoxemia, su ausencia no descarta TEP.28

La angiografia pulmonar se considera el están-
dar de referencia en el diagnóstico de TEP, cuya
sensibilidad y especificidad se han estimado entre
95 y 98% de los casos sobre el Gammagrama pul-
monar de ventilación/perfusión que solo éste, cuan-
do es normal, excluye el diagnóstico de TEP, sólo es
de alta probabilidad (96%) ante defectos de perfu-
sión en presencia de ventilación normal. Cuando
este estudio no es concluyente se encuentran de-
fectos subsegmentarios o que corresponden a infil-
trados en la tele de tórax; el ecocardiograma es útil
cuando hay datos indicativos de cor pulmonale agu-
do secundario a TEP como aumento de la presión
pulmonar (a través del flujo regurgitante tricuspí-
deo), dilatación del ventrículo derecho (VD), aplana-
miento y movimiento paradójico del tabique, y pue-
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CUADRO I

a r  d  o r  bFactores de riesgo para trombosis    ba r  d  o r  Factores de riesgo para trombosis

98 pacientes, media de 54 años Sexo: 60 f, 38 m Porcentaje

Edad: mayores de 40 años 77 78.57
Cirugía mayor 16 16.32

• Inmovilización en cama por más de una semana 224 824.48
Obesidad, IMC > 29 15 15.30
Deshidratación grado III 6 6.12
Várices grado 4-6 CEAP 14 14.28
Nefropatía en diálisis 3 3.06
Diabetes y dislipidemia 13 13.26
Hipertensión descontrolada 19 19.38
Pacientes bajo intubación mecánica 13 13.26

• Ginecológicos y embarazo 116 216.32
Toma de anticonceptivos 2 2.04
Embarazo 8 8.16
Puerperio 2 2.04
Aborto 1 1.02
Preeclampsia y eclampsia 3 3.06

• Traumatología y ortopedia 113 613.26
Traumatismo o fracturas de extremidades 13 13.26

• Cardiológico 220220 2020.40220.4
Infarto agudo al miocardio 2 2.04
Insuficiencia cardiaca 3 3.06
Fibrilación auricular 7 7.14
Otras valvulopatías (mitral, reumática) 8 8.16

• Pulmonares 119 819.38
EPOC 3 3.06
Hipertensión pulmonar 2 2.04
Tabaquismo intenso, más de una cajetilla al día 11 19.38
Neumonía y/o sepsis 3 3.06

• Cáncer 227227 27.5527.55
Catéteres o marcapasos 7 7.14
Sx de Paget-Schroetter 3 3.06
Viajes o caminatas prolongadas 2 2.04
Insuficiencia arterial crónica 9 9.18
Sx o enfermedad de Raynaud 2 2.04
Sx de Trousseau 1 1.02
Consumo de cocaína 2 2.04

• Enfermedades reumatológicas 5 .55.10
Lupus eritematoso 3 3.06
Artritis reumatoide 2 2.04

• Sx hipercoagulabilidad. Pacientes positivos para trombofilia 9 .99.18

Pruebas hematológicas realizadas

Deficiencia de proteína C y S 3 .33.06
Anticuerpo antifosfolípido 2 2.04
Anticuerpo anticardiolipina 2 2.04
Deficiencia de antitrombina III 2 2.04
Hipermocisteinemia 3 3.06
Deficiencia factor V Leiden 3 3.06
Anticoagulante lúpico positivo 3 3.06
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de ser de utilidad para demostrar efectos de la TEP
en la función ventricular derecha.29

Por las implicaciones de los pacientes que pre-
sentaron trombosis en hospitalización se realizó
una revisión integral de la etiología que desencade-
nó el cuadro y su evolución posterior.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio retrospectivo, descriptivo y
longitudinal de los pacientes encamados en el Hos-
pital General de Irapuato (HGI) de la Secretaría de
Salubridad y Asistencia (SSA) de Guanajuato, Méxi-
co, atendidos por diversos padecimientos; y que se-
cundariamente desarrollaron un cuadro de trombo-
sis arterial o venosa de extremidades. A los
pacientes se les dio seguimiento por tres años por
Angiología, de junio 2007 a junio 2010; a los que se
les detectaron padecimientos hemato-oncológicos se
les refirió a manejo en el Hospital Regional de
León, Guanajuato (HRL), donde se trataron hasta
junio 2011.

RESULTADOS

Se detectaron 98 pacientes con un total de 102
cuadros de trombosis durante su hospitalización: 60
mujeres (61.22% ) y 38 hombres (38.77%), con un
rango de edad de tres meses-85 años, la enfermedad
que secundariamente presentó trombosis en ellos

CUADRO III

e cció  y a jo r o   0Detección y manejo trombosis = 102ió   a o o   0e cc  y j  r   Detección y manejo trombosis = 102

Pacientes, n = 98 (%)

• Detección de trombosis < 7 días 65 (66.32)
• Detección de trombosis > 7 días 33 (32.35)
• Dímero D 22 (22.44)
• CPK, DHL y mioglobina 13 (13.26)
• US rastreo abdominal y pélvico 26 (26.53)

• Anticoagulación profiláctica 33 (33.67)
Anticoagulante en trombosis 98 (100)
Heparina no fraccionada 28 (28.57)
HBPM enoxoparina 70 (71.42)
Acenocumarina 67 (68.36)
Warfarina 3 (3.06)
Estreptoquinasa (fibrinólisis) 2 (2.04)
Etexilato de dabigatrán 7 (7.14)
Antiplaquetarios (aspirina y clopidogrel) 19 (19.38)
Sangrado por anticoagulantes 2 (2.04)
Anticoagulación por tres a seis meses 64 (65.3)
Pacientes que no siguieron
en control a los tres meses 34 (34.69)

• Insuficiencia arterial aguda 18 (17.64%)
Trombectomías arteriales 17 (16.66%)
Flegmasia alba dolens 13 (12.74%)
Trombectomías venosas 13 (12.74%)
Amputaciones supracondíleas 4 (4.08%)
Tromboembolia pulmonar 8 (8.16%)
Resección intestinal 1 (0.98%)
Filtro de vena cava 1 (0.98%)
Doppler dúplex-color 98 (100%)
TAC o angiotac contrastada 36 (36.73%)
Angiotac de la pulmonar 2 (2.04%)
Flebografías 3 (3.06%)
Gammagrama V/P 2 (2.04%)
Ecocardiogramas 18 (18.36%)
Fallecimientos por trombosis 8 (8.16%)

• Control a tres años 22.44%

CPK: creatinin-fosfokinasa. DHL: deshidrogenasa láctica.

fue el cáncer con 27 pacientes (27.55%), seguido de
padecimientos cardiológicos en 20 (20.4%) y en ter-
cer lugar enfermedades pulmonares con 19
(19.38%); inmovilización prolongada por más de una
semana en el Área de Hospitalización en 24
(24.48%%), fue el factor de riesgo agregado más fre-
cuente a las enfermedades (Cuadro I).

Se detectaron nueve pacientes (9.18%) con trom-
bofilias con pruebas hematológicas especiales. De
las 102 trombosis, 84 fueron venosas (82.35%) y 18
arteriales (17.64%). El diagnóstico de trombosis se
realizó en 100% de los pacientes por clínica y Do-
ppler dúplex-color, en total las trombosis iliofemo-

CUADRO II

o n a t icaLocalización anatómican a ao  t icLocalización anatómica

Trombosis, total = 102

Izquierdas (%) Derechas (%)

V. iliofemoral 25 (24.5) 12 (11.76)
A. iliofemoral 4 (3.92) 1 (0.98)
V. femoropoplítea 13 (12.74) 6 (5.88)
A. femoropoplítea 1 (0.98) 1 (0.98)
Venas tibiales 7 (6.86) 1 (0.98)
Arterias tibiales 1 (0.98) 1 (0.98)
V. subclaviaxilar 2 (1.96) 3 (2.94)
Arteria humeral 2 (1.96) 1 (0.98)
Yugular interna 1 (0.98) 1 (0.98)
A. mesentérica 2 (1.96) -
Vena cava - 9 (8.82)
Trombosis aórtica 1 (0.98) -
A. radiocubitales 1 (0.98) 2 (1.96)
Tromboflebitis s. - 4 (3.92)
Total    5 8 60 (58.82)    ( 142 (41.17)
T. arteriales    1 6 18 (17.64) -
T. venosas  8 384 (82.35) 8 3 84 (82.35) --

A: arterial. V: venosa.



20 Torres-Salgado NA y col. Trombosis en pacientes hospitalizados. Rev Mex Angiol 2012; 40(1): 14-25

rales venosas izquierdas fueron las más frecuentes
con 25 casos (24.5%), seguidas de las femoropoplí-
teas con 13 (12.74%) del lado izquierdo (Cuadro II).
De todas las trombosis, 13 (13.26%) desarrollaron
flegmasia alba dolens que ameritó trombectomía de
urgencia, y 17 arteriales (16.66%) con insuficiencia
arterial agudizada. Una paciente con cardiopatía
mitral de terapia intensiva presentó trombosis aór-
tica que requirió trombectomía femoral bilateral.

El dímero D se pidió por Medicina Interna en 22
pacientes (22.44%) con sospecha; en los casos de
tromboembolismo arterial se cuantificó CPK, DHL
y mioglobina urinaria en 13 casos (13.26%) después
del procedimiento quirúrgico. Se detectaron trom-
bosis de cava en nueve casos (8.82%) por TAC con-
trastada, siete en pacientes con cáncer y dos con Sx
de trombofilia. Dieciocho ecocardiogramas (18.36%)

fueron realizados por Cardiología para observar la
morfología y la función del ventrículo derecho, in-
cluyendo una estimación de la presión de la arteria
pulmonar (Cuadro III).

Los marcadores tumorales en 11 casos (11.22%)
detectaron cánceres ocultos en los pacientes hospi-
talizados (Cuadro IV). Se efectuaron cuatro ampu-
taciones supracondíleas (4.08%), dos por flegmasia
cerulea dolens (gangrena gaseosa) y dos por insufi-
ciencia arterial irreversible de miembros pélvicos.

CASOS MÉDICOS
ESPECIALES DE TROMBOSIS

Caso 1

En el grupo de pacientes con cáncer hubo dos
(2.04%) con neoplasia pulmonar que debutaron con
Sx de Raynaud, y un caso de cáncer de páncreas
que presentó Sx de Trousseau diagnosticado al año
de su primer internamiento por insuficiencia arte-
rial crónica de miembros pélvicos, el cual se some-
tió a un bypass femoropoplíteo en miembro pélvico
izquierdo. Reingresó con cuadro de ictericia, eme-
sis, dolor abdominal y tromboflebitis migrans en un
brazo y pierna izquierda, posteriormente apareció
trombosis femoral arterial derecha; a pesar de la
trombectomía iliofemoral el paciente falleció a las
dos semanas, encontrándose marcadores tumorales
positivos y TAC contrastada con cáncer pancreático.

Caso 2

En equipo con Oncología del ISSSTE se realizó
cirugía de una paciente de 46 años con liposarcoma
recidivante en muslo izquierdo; se realizó resección
en bloque con colocación de doble injerto de PTFE
(politetrafluoroetileno) anillado de 6 mm en ambos
vasos femorales superficiales izquierdos. La pacien-
te fue de difícil manejo por ser Testigo de Jehová y
no aceptar transfusiones; por la anemia se usó eri-
tropoyetina subcutánea semanas antes de la cirugía
para elevar la hemoglobina arriba de 10.5 g/dL; du-
rante la cirugía se encontró, previo a la anastomo-
sis del injerto, trombosis venosa de femoral que re-
quirió trombectomía. A un año de la intervención
continuó con quimioterapia y anticoagulación de
por vida con etexilato de dabigatrán de 110 mg c/12 h;
permaneció con extremidad pélvica compensada
con circulación colateral.

Caso 3

En colaboración con un residente rotatorio de
PEMEX Salamanca se realizó bypass con safena in-

CUADRO IV

C so  d s n á   m sis n cie eCasos detectados con cáncer y trombosis en pacienteso  s n   m s  ie eC s  d   á   si  n cCasos detectados con cáncer y trombosis en pacientes
ss z ohospital izados

Frecuencia Porcentaje
(27 de 98) (27.55%)

Sin quimioterapia 11 11.22
Con quimioterapia 8 8.16
Radioterapia 5 5.10
Reemplazo hormonal y tamoxifen 3 3.06
Linfoma 2 2.04
Leucemias 2 2.04
Cáncer de próstata 3 3.06
Cáncer de mama 3 3.08
Cáncer renal 1 1.02
Cáncer de colon y recto 2 2.04
Cáncer de tiroides 1 1.02
Cáncer de pulmón 3 3.06
Liposarcoma recidivante muslo 1 1.02
Cáncer cervicouterino 2 2.04
Cáncer testicular 2 2.04
Cáncer de cuello y de lengua recidivante 1 1.02
Cáncer hepático 1 1.02
Cáncer de páncreas 1 1.02
Cáncer de ovario 2 2.04
Metástasis (METS) y/o invasión local 5 5.10

• Detección de marcadores tumorales
Antígeno prostático 9 9.18
CA 19-9 11 11.22
CA 125 5 5.10
CEA antígeno carcinoembrionario 4 4.08
HCG gonadotrofina coriónica humana 4 4.08
AFP alfa-fetoproteina 5 5.10

• Detección de cáncer oculto
  durante su hospitalización 11 11.22

Linfedema posradiación y catéteres 5 5.10
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versa de arteria poplítea baja a pedia en una pa-
ciente de Medicina Interna de 23 años de edad por-
tadora de diabetes juvenil con anticuerpos anticar-
diolipina y anticoagulante lúpico positivos;
desarrolló insuficiencia arterial crónica agudizada y
necrosis limitada en el dorso del pie derecho. Se de-
tectó trombosis de vasos arteriales tibiales en la an-
giorresonancia, después de la trombectomía y
bypass logró cicatrizar la lesión necrótica y conti-
nuó en manejo conjunto con Reumatología en
León, Guanajuato para control de medicamentos
por problemas inmunológicos.

Caso 4

En el Servicio de Pediatría se atendió a un niño
de tres meses de edad que, posterior a una infec-
ción de vías áreas superiores, presentó isquemia de
ambos miembros torácicos; sin antecedentes de ca-
teterismo ni presencia de cianosis o soplos, se le es-
tudió por Cardiología para descartar cardiopatías
congénitas, los ecocardiogramas fueron negativos,
se envió al Servicio de Pediatría en León, Gua-
najuato donde se detectó deficiencia congénita de
proteínas C y S.

Caso 5

Se detectó tromboflebitis migrans en un joven
adicto a la cocaína, el cual no regresó a realizarse
pruebas especiales.

Análisis de los resultados

Se realizaron 36 tomografías en total (36.73%):
diez angiotomografías para pacientes con insuficien-
cia arterial crónica que se agudizó y 26 tomografías
simples contrastadas. Por los recursos limitados del
hospital únicamente fue factible realizar tres flebo-
grafías ascendentes urgentes.

En mujeres embarazadas hubo tres casos graves
de flegmasia alba dolens: una mujer en el segundo
trimestre y dos en el tercero, ameritaron trombec-
tomía de urgencia. Todas sobrevivieron y sus pro-
ductos nacieron sin lesiones congénitas; una
paciente desarrolló secuelas de várices, edema resi-
dual a los seis meses, todas ellas se manejaron con
heparina de bajo peso molecular y acenocumarina
por seis meses. Una paciente en puerperio por ce-
sárea (con producto pretérmino de 34 SDG) presen-
tó trombosis iliofemoral derecha, antecedente de
dos abortos previos. Se diagnosticó Sx antifosfolípi-
do con anticoagulante lúpico positivo; en vez de la
operación prefirió manejarse con anticoagulante y
esteroides.

Ochos pacientes (8.16%) presentaron tromboem-
bolia pulmonar (TEP), todos manejados en Unidad
de Terapia Intensiva (UTI), la gammagrafía pulmo-
nar de ventilación perfusión V/Q sólo se realizó en
dos casos (2.04%) con diagnóstico de alta probabili-
dad por defectos de perfusión; se hicieron única-
mente dos angiotomografías de la pulmonar (2.04%)
en los pacientes de TEP cuando estuvieron más es-
tables, pero en la mayoría se realizó el diagnóstico
por datos clínicos (taquicardia, taquipnea), tele de
tórax, electrocardiograma (EKG), gases arteriales.
Solamente en un caso los familiares solventaron un
filtro de vena cava inferior (1.02%) Greenfield, en
una paciente con TEP recurrente y baja reserva
pulmonar, se llevó a quirófano bajo fluoroscopia por
vía yugular.

Se confirmó que sólo a 33 pacientes (33.67%) se
les dio algún tipo de tromboprofilaxis anticoagulante
al ingreso; cuando se diagnosticaron formalmente
con trombosis se manejaron de inicio con heparina
no fraccionada 28 (28.57%) y con heparina de bajo
peso molecular (HBPM) enoxoparina 70 (71.42%), a
las 48 h con acenocumarina 67 (68.36%), warfarina
tres (3.06%), hasta lograr un INR 2-3, antiplaqueta-
rios tipo aspirina o clopidogrel 19 (19.38%) y etexi-
lato de dabigatrán siete (7.14%).

La anticoagulación se dio en 64 pacientes (65.3%)
mínimo por tres a seis meses, pero a los tres meses no
retornaron 34 (34.69%) de los 98 pacientes que se man-
tenían en seguimiento en Consulta Externa, lo que se
atribuyó a mayores complicaciones de las enfermeda-
des primarias, las dificultades económicas para trasla-
darse o a negligencia en el control de la trombosis por
ser pacientes de bajo nivel de escolaridad.

La mayor secuela en los pacientes a mediano
plazo (tres meses) fue el edema residual en 11 casos
(10.78%) y várices secundarias en cinco (4.9%) a los
tres años, principalmente en pacientes con trombo-
sis venosa iliofemoral que a pesar de la trombecto-
mía no tuvieron mejoría, ya que presentaron trom-
bosis de más de una semana de afectación.

El uso de trombolíticos no es un recurso accesi-
ble en el hospital por su alto costo, se utilizó es-
treptokinasa solventada por el familiar del pacien-
te, con catéter intraluminal en dos casos (1.96%) y
posteriormente se realizó flebografia a dos pacien-
tes con alto riesgo quirúrgico. De los 98 pacientes,
hasta los tres años, sólo 22 (22.44%) continuaron
control en Angiología, ocho de ellos eran oncológi-
cos, los cuales permanecían en manejo en quimio-
terapia y radioterapia en el HGR de León, Gua-
najuato, hasta junio 2011. Cinco de ellos
desarrollaron linfedema posradiación secundario a
colocación de catéteres para quimioterapia pacien-
tes con edema de miembro pélvico: dos con cáncer
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cervicouterino y uno con cáncer testicular, y dos
pacientes con cáncer de mama con linfedema en
miembros torácicos, pues no presentaron trombos
en el ultrasonido Doppler de control.

Hasta junio 2011 tres de los nueve pacientes con
trombofilia permanecían en seguimiento en León
con diagnóstico de trombofilia hereditaria, en ma-
nejo con anticoagulantes y antiplaquetarios con
control cada seis meses. Un joven retornó a valora-
ción en Angiología a los dos años de la trombosis
iliofemoral debido a que desarrolló várices secunda-
rias por suspender el anticoagulante en dos ocasio-
nes. Dos casos presentaron sangrado severo por
acenocumarina en pacientes que llevaron mal con-
trol en Consulta Externa.

Ocho pacientes (8.16%) fallecieron durante su hos-
pitalización en el HGI, debido al cuadro de trombosis:

• La primera paciente con trombosis aórtica por
valvulopatía mitral se detectó tardíamente en
Terapia Intensiva.

• El segundo paciente con cáncer de páncreas y Sx
de Trousseau.

• El tercer paciente con obesidad mórbida y EPOC
que desarrolló cuadro de flegmasia cerulea
dolens (gangrena venosa) y que a pesar de la
amputación de la extremidad no presentó mejoría.

• El cuarto paciente con Sx de Paget-Schroetter
en protocolo de estudio que presentó evento
vascular cerebral antes que se le enviara a
Flebografía con maniobras para descartar Sx de
salida de tórax.

• El quinto y sexto paciente por TEP masiva de te-
rapia intensiva, uno de cirugía con septicemia
por abscesos pancreáticos y el otro politraumati-
zado con fractura pélvica y de fémur.

• El séptimo y octavo paciente presentaron trom-
bosis mesentérica arterial y venosa, respectiva-
mente; la primera, paciente anciana, por cardioe-
mbolismo, y el segundo, paciente de 37 años por
cirugía con trombofilia adquirida, con anticuerpos
antifosfolípidos y anticoagulante lúpico positivo
que a pesar de la resección intestinal y la trom-
bectomía femoral derecha falleció a las tres se-
manas por nuevo evento intestinal trombótico.

Finalmente se comprobó que 57 pacientes
(58.16%) tuvieron tres o más factores de riesgo
para presentar trombosis, 33 (33.67%) con dos fac-
tores y ocho (8.33%) con un solo factor.

DISCUSIÓN

Es todo un reto tener la cifra exacta de los pa-
cientes hospitalizados que presentan cuadros de

trombosis en hospitales con alta afluencia de enfer-
mos, habrá cientos de casos no detectados porque
no presentaron el cuadro clínico aparatoso o fueron
pacientes graves que estuvieron intubados y eran
incapaces de comunicarse30 (como los casos más
graves del presente estudio), y otros que se dieron
de alta con trombosis no diagnosticada, como en pa-
cientes de las Áreas de Ginecología y Obstetricia,
porque después de algunas semanas del egreso se
les edematizó alguna de las extremidades pélvicas.
En muchos de los pacientes no se contaba con datos
exactos de cuándo inició el cuadro, sobre todo de las
trombosis venosas; aclaraban que tenían menos de
una semana con dolor y edema persistente de la ex-
tremidad en casos de trombosis venosas iliofemora-
les. Fueron sometidos a trombectomía sin mucho
éxito en cuanto a secuelas, ya que desarrollaron vá-
rices secundarias.

Es importante resaltar que solamente 33 pa-
cientes (33.67%) presentaron profilaxis antitrom-
bótica en comparación con otros hospitales de
México, donde la mayoría de los pacientes que
ingresan con más de dos factores de riesgo desa-
rrollan anticoagulación profiláctica31 si tienen
riesgo para desarrollar la triada de Virchow por
los procedimientos invasivos a los que se les so-
meterá: estasis venosa, alteraciones de la pared
venosa y de la coagulación,32 donde el paciente
mayor de 40 años y del sexo femenino es el más
afectado.33,34

La profilaxis anticoagulante con heparinas de
bajo peso molecular (HBPM) aún es el tratamiento
de elección para prevenir trombosis,35 debido al bajo
riesgo de complicaciones hemorrágicas en compara-
ción con la heparina no fraccionada (HNF), más ac-
cesible esta última en los hospitales públicos por su
bajo costo.36 Aún persiste el temor entre los médi-
cos de primer contacto de urgencias al prescribir la
heparina en pacientes que ingresan con alto riesgo
de trombosis, sobrepasando al riesgo real de hemo-
rragia con los nuevos anticoagulantes.37

A continuación se indican las otras heparinas de
bajo peso molecular (BPM) y sus dosis:38,39

• Dalteparina 5,000 UI/24 h.
• Nadroparina 40 UI/kg/24 h y aumentar al cuarto

día a 60 UI/kg/24 h.
• Tinzaparina 75 UI/kg/24 h, y
• Bemiparina 3,500 UI/24 h.

En cuanto a nuevos anticoagulantes aún en pro-
ceso de investigación se tiene:40,41

• Inhibidores indirectos del factor Xa: fondapari-
nux, idraparinux.
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• Inhibidores directos de la trombina: etexilato de
dabigatrán [ya en uso en pacientes con fibrila-
ción auricular (FA) y (TVP)], hirudina, argatro-
ban, bivalirudin.

• Inhibidores directos del factor Xa: DX-9065A,
otamixaban, rivaroxaban, apixaban, YM 150,
LY517717, DU-176b.42

Los cumadínicos aún son la terapia disponible
para el tratamiento oral a largo plazo de la trombo-
sis, actúan inhibiendo la carboxilación de factores
dependientes de la vitamina K: protrombina, V,
VII, IX y factor X, requieren de varias horas para
obtener su efecto y tienen una vida media mayor a
24 horas. Se comienza con 5 mg diarios de warfari-
na o de 4 a 8 mg de acenocumarina 12 horas poste-
riores a la administración de heparina y se ajusta la
dosis dependiendo del tiempo de protrombina; se
recomienda la administración de vitamina K subcu-
tánea en caso de sangrado (1 y 2 mg), como atravie-
san la barrera placentaria están proscritos en em-
barazo; aunque hay estudios donde los han
utilizado después de la doceava semana de gesta-
ción.43 Un efecto indeseable es la trombosis arterial
en la piel por agotamiento de factores anticoagulan-
tes dependientes de vitamina K (como las proteínas
S y C). La administración de warfarina durante la
lactancia no tiene inconvenientes.

Para la extensión del tratamiento se debe preve-
nir la causa que originó la trombosis, si fue en un
primer episodio, sin causa aparente o injustificable
debe ser tratada por seis meses.

Si fue en un primer episodio de trombosis con
causa o factor de riesgo evidente y transitorio
puede ser tratado por 12 semanas o tres meses,
así como después de cirugía ortopédica. Pacientes
con segundo episodio, o cáncer, o síndrome anti-
fosfolípidos debe ser tratado indefinidamente, mí-
nimo por 12 meses. El paciente con TVP de la
pantorrilla o debajo de la vena poplítea y sinto-
mático requiere de 12 semanas de anticoagulan-
te, vigilando con Doppler dúplex si se extiende a
la vena poplítea.44

En personas que requieren prevención de trombo-
sis venosa a largo plazo y que están en riesgo inter-
medio se utilizan los antiagregantes plaquetarios
(como ácido acetilsalicílico a dosis de 100 a 200 mg
diarios y/o clopidogrel 75 mg); en los pacientes con
riesgo alto de trombosis o con antecedentes de una
trombosis previa es recomendable administrar anti-
coagulantes orales como acenocumarina o warfarina
por un periodo no menor de tres meses, en pacientes
con tromboembolismo por fibrilación auricular (FA)
se puede manejar con etexilato de dabigatrán (110
mg/12 hrs o 150 mg c/12 hrs), anticoagulante inhibi-

dor directo de la trombina, aunque la dosificación
más alta tiene mayor riesgo de sangrado.45

Las medidas generales para prevenir la trombo-
sis son la deambulación temprana de los pacientes
encamados, medias antiembólicas (si no tienen in-
suficiencia arterial establecida por índice tobillo/
brazo) o al menos colocar vendaje elástico en las
piernas, las botas de compresión neumática inter-
mitente pueden evitar la trombosis, no olvidar la
diaria toma de pulsos en pacientes encamados e in-
capacitados para comunicarse.46

La trombólisis local por catéter en trombosis me-
nor de 14 días (ideal menos de siete días), según los
estudios multicéntricos, no se recomienda ya por
vía sistémica por el riesgo de sangrado a todos nive-
les, sino a través de tratamiento intervencionista
con catéteres dirigidos y multiperforados dentro del
trombo a fin de realizar resolución de éste, debe
comprometer segmentos proximales y extensos. En
jóvenes se obtienen resultados con trombólisis exi-
tosa de 83%; en infusión por el catéter (máximo
cinco días) se debe vigilar el resultado con ultraso-
nido a color y flebografía, en caso de defectos resi-
duales como en la estrechez por espolones de la
iliaca común izquierda, la colocación de Stent evita
recurrencias de la trombosis.47

Los regímenes de trombólisis urgente aprobados
por la FDA son:

• Alteplasa 100 mg en infusión continua en dos
horas.

• Estreptokinasa 250,000 UI en 30 min seguidas
por una infusión continua de 100,000U/h por
24 h, y

• Urokinasa 4,400 UI en 10 min seguidas por una
infusión continua de 4,400 UI/kg por 12 h.

• Contraindicaciones absolutas para trom-
bólisis. Sangrado interno activo o sangrado in-
tracraneal espontáneo reciente.

• Contraindicaciones relativas para trombó-
lisis. Cirugía mayor, parto, biopsia de órgano o
punción de vaso no compresible en últimos diez
días, EVC isquémico en los últimos dos meses,
sangrado gastrointestinal en los últimos diez
días; trauma severo en los últimos 15 días, neu-
rocirugía o cirugía oftalmológica en el último
mes, HTA severa no controlada > 180/110, resu-
citación cardiopulmonar reciente, plaquetas <
100,000 mm3, tiempo de protrombina < 50%, em-
barazo, endocarditis infecciosa, retinopatía dia-
bética hemorrágica.48

• Trombectomía. La trombectomía se considera
útil en casos de flegmasia alba dolens y cerulea
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dolens (gangrena venosa) en obstrucción masiva
al retorno venoso de la extremidad; la realiza-
ción de fístula permite evitar la recurrencia o
retrombosis precoz.49 En el presente estudio no
se encontraron mejorías en caso de flegmasia
alba dolens en pacientes con más de siete días
del cuadro en cuanto a edema residual posterior
y desarrollo de várices a largo plazo.

• Filtro de vena cava. Se debe utilizar en pa-
cientes con TEP a pesar de una adecuada anti-
coagulación y que presentan baja reserva pulmo-
nar o cuando está contraindicada por sangrado
activo o reciente, o en trombosis venosa profun-
da proximal donde exista un alto riesgo de em-
bolismo pulmonar como presencia de trombo flo-
tante, en embolia séptica o paradójica y en
pacientes con embolias masivas en quienes un
episodio más sería fatal. Por su alto costo no fue
factible su colocación en todos los pacientes en
riesgo; en cuanto a los filtros temporales en pa-
cientes oncológicos aún no es concluyente su
utilidad en todos los casos.50,51

En la sospecha de cáncer oculto en pacientes con
trombosis y anemia al menos debe hacerse un
rastreo abdominal con ultrasonido.52 En este estu-
dio la trombosis en el anciano precedió a un estado de
deshidratación prolongada, por lo que se verificó la
importancia de evitar la hemoconcentración en los
pacientes de la tercera edad.

Si el paciente ya tiene un riesgo mayor (cáncer,53

trombofilias y enfermedades reumatológicas certifi-
cadas54), aun en neonatos y niños pequeños (como
el caso en este estudio con trombofilia e isquemia
de miembros torácicos a los tres meses de nacido),55

se triplica el riesgo de trombosis y deben ser nece-
sariamente manejados desde su ingreso con anti-
coagulación profiláctica, esto con el fin de evitar la
TEP, la gangrena venosa y las secuelas posflebíticas
(en caso de las trombosis venosas y la insuficiencia
arterial aguda).

En este estudio, aun con recursos muy limita-
dos, se detectaron neoplasias ocultas y síndromes
de trombofilia hereditarios y adquiridos, estudiando
en más profundidad la trombosis, con las conse-
cuencias positivas de disminuir la morbimortalidad
de estos pacientes, la mayoría aún jóvenes.

CONCLUSIÓN

Un solo factor de riesgo puede ser capaz de des-
encadenar trombosis en 8.33% de los pacientes que
ingresaron a los servicios de hospitalización; aun-
que en la presente investigación se encontró el cán-
cer (previamente diagnosticado u oculto) como el

factor de riesgo mayor para trombosis. Realizar to-
dos los estudios pertinentes a los pacientes que
egresan de los hospitales para detectar todas las
trombosis sería una tarea imposible, pero someter
a profilaxis anticoagulante a todos los que ingresan
con tres o más factores de riesgo (comprobando
trombosis hasta en 58.16% de los pacientes hospita-
lizados) sería más económico y benéfico a largo pla-
zo porque disminuiría los casos y el manejo de las
secuelas.
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Pacientes en hemodiálisis crónica:
reporte de patrones de práctica
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RESUMEN

Objetivos: a) Determinar los patrones de práctica en el manejo de accesos vasculares en pacientes
que a la fecha se encontraban en HD crónica, b) Determinar si los patrones de práctica se apegan a
los lineamientos internacionales.
Material y métodos: Estudio transversal, descriptivo, observacional, realizado en el Servicio de
Hemodiálisis de la UMAE Hospital de Especialidades La Raza. Se incluyeron pacientes mayores
de 16 años, con diagnóstico de IRC que se encontraban en HD en el Hospital de Especialidades del
CMN La Raza. Se recabaron datos relacionados con el historial médico del paciente, incluida la in-
suficiencia renal y los accesos vasculares.
Resultados: Se incluyeron 66 pacientes, 36 hombres y 30 mujeres, con edad promedio de 38 años, y
promedio de 72 meses desde el diagnóstico de IRC. 56.1% inició con diálisis peritoneal y 43.9% con
hemodiálisis como terapia de sustitución de la función renal. Un paciente inició hemodiálisis con
una fístula arteriovenosa, el resto inició con un catéter venoso central como acceso vascular, con una
media de utilización del mismo de 9.3 meses. A la fecha, 26 (39.4%) tenían una fístula arterioveno-
sa autóloga con un promedio de uso de 33 meses. No se encontraron factores asociados de forma sig-
nificativa con el tipo de acceso vascular en ese momento, excepto el tiempo en terapia de sustitución
(p = 0.036) y el tiempo en hemodiálisis (p < 0.001).
Conclusiones: Este estudio evidenció que los patrones de práctica en pacientes con insuficiencia
renal crónica en el Hospital de Especialidades La Raza distan mucho del manejo óptimo estableci-
do en los estándares internacionales.

Palabras clave: Patrones de práctica, fístula arteriovenosa, insuficiencia renal crónica.

ABSTRACT

Objectives: a) To determine practice patterns in the management of vascular access in patients curren-
tly on chronic HD, b) Whether practice patterns are agree to international standards.
Material and methods: Transversal, descriptive, observational study. Was conducted in the Hemo-
dialysis Service of Centro Médico Nacional La Raza. We included patients over 16 years, diagnosed
with CKD that were in HD at our hospital. Data were gathered relating to the patient’s medical history
including kidney failure and vascular access.
Results: We included 66 patients, 36 men and 30 women, average age 38 years. With an average of 72
months from diagnosis of CKD. 56.1% started on peritoneal dialysis and 43.9% on hemodialysis as re-
placement therapy of renal function. One patient started on hemodialysis with an arteriovenous fistu-
lae, the rest started with a central venous catheter as vascular access, with average of its use of 9.3 months.
Currently 26 (39.4%) have an autologous arteriovenous fistulae with an average use of 33 months. We

* Angiólogo y Cirujano Vascular.
** Jefa del Servicio de Angiología y Cirugía Vascular, Hospital de Especialidades Antonio Fraga Mouret, Centro Médico La Raza.

*** Médico adscrito al Servicio de Angiología y Cirugía Vascular, Hospital de Especialidades Antonio Fraga Mouret, Centro
Médico La Raza.
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autólogos se incrementó en más de 50% (de 32 a
49%) para enero 2008.13

En México, sin embargo, no se cuenta con nor-
mas o lineamientos bien establecidos para la estan-
darización de los patrones de práctica de los accesos
vasculares de estos pacientes, incluso no existe un
registro adecuado de los pacientes en HD crónica
respecto al tipo de acceso vascular utilizado, así
como de los factores asociados con su elección
por parte de médicos y/o pacientes; no es posible
determinar los patrones de práctica en cuanto a
los tipos de acceso vascular para HD y los facto-
res asociados con la elección del mismo en pa-
cientes con IRC en HD.

OBJETIVOS

Los objetivos del estudio son determinar los pa-
trones de práctica en el manejo de accesos vascula-
res en pacientes con HD crónica en el Hospital de
Especialidades del CMN La Raza, y si estos se ape-
gan a los lineamientos internacionales (DOPPS,
KDOQI).

MATERIAL Y MÉTODOS

Entre el 15 de julio y el 15 de septiembre 2009 se
entrevistaron 66 pacientes con diagnóstico de insufi-
ciencia renal crónica que se encontraban en hemo-
diálisis crónica; se incluyeron 36 hombres (54.5%) y
30 mujeres (45.5%), con una media de edad de 38
años (39 para hombres y 37 para mujeres).

Los datos demográficos, incluidos edad, sexo, es-
colaridad y comorbilidades, se enuncian en el cua-
dro I.

Se registraron los datos concernientes a la insu-
ficiencia renal y los accesos vasculares; éstos se cla-
sificaron en permanentes (fístula arteriovenosa o
injerto arteriovenoso creados desde tres años pre-
vios al inicio de HD hasta el momento del estudio)
y temporales (catéteres con o sin manguito).

Se registró la fecha de creación/colocación y de
término de utilización de los accesos. En el caso de
fístulas se consideró fecha de término a aquélla en
que se realizó ligadura o colocación de un nuevo
acceso. Además se denominó falla primaria a aquellas

ANTECEDENTES

La insuficiencia renal crónica (IRC) constituye
actualmente un problema de salud pública a nivel
mundial, su incidencia y prevalencia se ha incre-
mentado progresivamente en los últimos años; ac-
tualmente, cerca de 26 millones de estadounidenses
padecen IRC1 y 300,000 reciben hemodiálisis (HD)
de forma crónica como terapia de sustitución de la
función renal.

El cuidado apropiado de los pacientes con IRC en
HD requiere de una atención constante y adecuada
para mantener un acceso vascular permeable y fun-
cional. La creación y mantenimiento de un acceso
vascular para los pacientes con IRC en HD genera
un consumo de recursos desde el punto de vista
personal y financiero, de hecho, las complicaciones
en los accesos vasculares ocupan entre 16-25% de
las admisiones hospitalarias, esto genera un gasto
anual de aproximadamente mil millones de dólares
en Estados Unidos,2, 3 y es la primera causa de hos-
pitalización y morbilidad en pacientes con IRC.4

El uso de catéteres venosos centrales temporales
se encuentra ampliamente extendido a pesar de las
recomendaciones de las guías internacionales,
aproximadamente un tercio de los pacientes que
inician hemodiálisis crónica son referidos de forma
tardía para cuidados prediálisis y entre 30-60% uti-
lizan un catéter como acceso vascular inicial.5,6

El uso de catéteres se ha relacionado con compli-
caciones como bacteriemia,7 menores flujos,8 este-
nosis9 y trombosis venosa central,10 lo cual no sólo
influye en la calidad de la hemodiálisis, sino que
pone en riesgo la vida del paciente.

Estos datos fomentaron que en octubre de 1997
la National Kidney Foundation (NKF) publicara las
Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (KDOQI)
Clinical Practice Guidelines for Vascular Access
en un esfuerzo por estandarizar los patrones de
práctica respecto a los accesos vasculares.

Actualmente se recomienda que los accesos autó-
logos deben construirse en por lo menos 65% de los
pacientes nuevos con IRC candidatos a recibir HD,
con el objetivo de que 40% de los pacientes se diali-
ce mediante una fístula autóloga;11,12 como resulta-
do de estos esfuerzos la prevalencia de accesos

found no factors significantly associated with the type of current vascular access except months of repla-
cement therapy (p = 0.036) and hemodialysis (p < 0.001).
Conclusions: This study shows that the practice patterns of patients with chronic renal failure in our
hospital are far from optimal management established by international guidelines.

Key words: Practice patterns, arteriovenous fistulae, chronic kidney disease.
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fístulas que presentaron falla de maduración y que
requirió de procedimientos adicionales para promo-
ver la maduración o la colocación de un nuevo acce-
so vascular o ambos. En el caso de catéter se consi-
deró la fecha de término como aquélla en la que se
realizó remoción, manipulación o inserción de un
nuevo catéter.

Los pacientes se agruparon en nuevos y anti-
guos, según el tiempo transcurrido desde el inicio
de la HD, tomando como punto de corte ≤ 120 días
para pacientes nuevos y > 120 días para antiguos.

Análisis de datos

De manera inicial los datos demográficos se ana-
lizaron con medidas de tendencia central y frecuen-
cias.

Se utilizó Chi cuadrada de Pearson para compa-
ración de variables categóricas.

La prueba de Shapiro-Wilk mostró una distribu-
ción no normal de los datos (p = 0.001), por lo que
se utilizó estadística no paramétrica, U de Mann-
Whitney para diferencia entre grupos; se consideró
una p < 0.05 como significativa.

Toda la información se capturó y analizó en el
paquete estadístico Statistical Package for Social
Sciences (SPSS) para Windows versión 17 (SPSS
Inc, Chicago, III).

RESULTADOS

El tiempo transcurrido desde el diagnóstico de la
insuficiencia renal hasta el momento del registro
fue un promedio de 72.5 meses. La mayoría de los
pacientes fueron diagnosticados por un médico fa-
miliar (n = 26, 39.4%); 23 (34%), en una situación de
urgencia, y de éstos, 17 (74%) requirieron alguna
modalidad de diálisis peritoneal y seis (26%) de he-
modiálisis. Los que iniciaron con diálisis peritoneal

como terapia sustitutiva se diagnosticaron en una
situación de urgencia con más frecuencia que aqué-
llos que iniciaron con hemodiálisis χ2 (1) = 4.5, p =
0.03, OR = 3.25.

La etiología fue desconocida en 16 casos (24.2%),
seguida de la nefropatía diabética en 14 (21%) (Fi-
gura 1).

Terapia de sustitución
de la función renal inicial

El tiempo promedio en terapia de sustitución de
la función renal (TSFR) fue de 60 meses (rango diez
días-29.7 meses).

Treinta y siete pacientes (56.1%) iniciaron con
diálisis peritoneal y 29 (43.9%) con hemodiálisis
como terapia de sustitución de la función renal.

El tiempo promedio de utilización de la diálisis
peritoneal fue de 31 meses (rango 1-204 meses); la

CUADRO I

o  g á sDatos demográficoso  g s áDatos demográficos

Factor de riesgo/comorbilidad Casos (n) Hombres Mujeres

Edad (años) 38 ± 15 39 ± 15 37 ± 15
Sexo (hombre/mujer) 66 36 30
Escolaridad (años) 9 ± 3 10 ± 3 9 ± 3
Diagnóstico IRC en urgencias 23 (34%) 13 10
Diálisis peritoneal como terapia inicial 37 (56%) 24 13
Enfermedad coronaria 3 (4.5%) 3 0
Insuficiencia cardiaca 10 (15%) 6 4
EPOC 4 (6%) 2 2
Diabetes mellitus 17 (25%) 10 7
Hepatitis 6 (9%) 4 2

Figura 1. Distribución de pacientes por etiología de la IRC.
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peritonitis fue la causa del abandono de la terapia
en 28 (75%), con un promedio de 2.6 catéteres peri-
toneales por paciente (1.04 catéteres/paciente/año).

Acceso vascular inicial

Posterior a la falla de la diálisis peritoneal sólo
un paciente inició hemodiálisis con una fístula arte-
riovenosa como acceso vascular, el resto (n = 36,
97.3%) inició con un catéter venoso central como
acceso vascular.

Los pacientes, cuya primera opción de TSFR fue
la hemodiálisis, iniciaron con un catéter venoso
central como acceso vascular, con una media de
utilización del mismo de 9.3 meses (rango diez días-
23.5 meses), siendo la infección local (n = 10) y la

disfunción del catéter (n = 12) las principales com-
plicaciones, otras complicaciones graves reportadas
fueron sepsis (n = 5) y trombosis venosa profunda (n
= 2) (Figura 2). El paciente que inició HD con una
fístula arteriovenosa reportó una permeabilidad pri-
maria de 35 meses, complicada por un pseudoaneu-
risma que requirió desmantelamiento.

Cuando se compara la permeabilidad de los ac-
cesos previos la curva de sobrevida (Figura 3)
muestra que las fístulas tienen una permeabilidad
mayor (M = 829 días) en comparación con los caté-
teres (M = 276 días), χ2 (1) = 12.12, p < 0.01.

Acceso vascular actual

Al momento de la captación de datos 39 pacientes
(59.1%) tenían un catéter venoso central; 26
(39.4%), una fístula arteriovenosa autóloga y sólo
un injerto arteriovenoso (1.5%) como acceso vascu-
lar (Figura 4).

De los pacientes que a la fecha utilizaron un ca-
téter venoso central como acceso, 19 hombres
(48.7%) y 20 mujeres (51.3%), con una media de 36
años, tenían en promedio 8.8 meses con el mismo
(rango nueve días-50.3 meses); nueve pacientes con
fístula funcional aún no madura, dos con antece-
dentes de fístulas previas con falla primaria y cua-
tro con antecedentes de fístulas funcionales previas
con una permeabilidad primaria de 26 meses en
promedio (rango 4-47 meses). La complicación más
frecuente fue la trombosis de la misma en un caso,
síndrome de robo en otro e hipertensión venosa en
dos, con una tasa de complicaciones de 0.04 even-
tos/paciente/año.

Diecinueve pacientes continuaban con el acceso
inicial, con media de 11.3 meses, y en todos los ca-
sos fueron catéteres venosos centrales.

Trombosis
venosa

4%

Figura 2. Distribución de las complicaciones relacionadas
con catéteres venosos centrales.
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Otro 4%

Figura 3. Permeabilidad acumulada de catéter venoso
central vs. fístula arteriovenosa.
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De los 26 pacientes que hasta el momento tenían
una fístula arteriovenosa, 17 son hombres (65.4%) y
nueve (34.6%), mujeres; media de 42 años. En pro-
medio 33 meses con la fístula funcional (rango 2.9-
171 meses), en hemodiálisis durante un promedio
de 52 meses (rango de 16.2-180 meses). Todos tu-
vieron por lo menos un catéter venoso central con
un promedio de 1.8 catéteres (total 48). Cuatro pa-
cientes tuvieron antecedente de una fístula previa,
tres de ellas con una media de utilización de 31.4
meses y la otra presentó falla primaria (Cuadro II).

Respecto a los factores asociados con la elección
del acceso no se encontró diferencia entre el sexo,
edad, escolaridad y comorbilidades.

Los pacientes  con fístula (Mdn 36 meses) tenían
en promedio más tiempo en hemodiálisis que los
pacientes con catéter (Mdn 12.5 meses) U = 171,
p < 0.001, r = -0.57.

Se encontró que la fístula (Mdn 351 mL) se rela-
ciona con mayor flujo efectivo al dializador que el
catéter (Mdn 268 mL) durante la sesión U = 33.5,
p < 0.001, r = -0.79.

Al agrupar a los pacientes en nuevos y antiguos
se observó que sólo siete de ellos tenían menos de
120 días en hemodiálisis, todos tenían un catéter
como acceso actual y una fístula no madura. El res-
to de los pacientes (59) se consideraron antiguos, ya
que se encontraban en HD por más de 120 días, 39
tenían un catéter y 27, fístula. La prueba exacta de
Fisher reportó una diferencia significativa entre
grupos (χ2 = 5.4, p = 0.03).

DISCUSIÓN

Tanto las instituciones de salud como los orga-
nismos internacionales relacionados con el manejo
de pacientes con insuficiencia renal crónica enfocan
sus esfuerzos de forma intensiva para lograr una
prevalencia alta de fístulas arteriovenosas nativas
en estos pacientes. La referencia temprana al ne-
frólogo y de éste al cirujano vascular es la parte

más importante del proceso de la creación tempra-
na de accesos vasculares permanentes.

A este respecto la KDOQI recomienda enviar al
paciente al cirujano vascular previo al inicio de la
hemodiálisis, cuando el paciente tiene una depura-
ción de creatinina < 20-25 mL/min,11 la British
Renal Association recomienda que se debe realizar la
fístula entre 6-12 meses antes del inicio de la HD.14

La Canadian Society of Nephrology recomienda
establecer el acceso vascular cuando la depuración
de creatinina sea de 15-20 mL/min o la creatinina
sérica de 300-500 µmol/L.15

La Caring for Australia with Renal Insufficiency
(CARI) recomienda que todos los pacientes con IRC
deben ser enviados al cirujano vascular al momen-
to del diagnóstico,16 ya que todos los pacientes de-
ben ser vistos como candidatos potenciales para la
construcción de accesos AV autógenos.

En este estudio se evidenció que prácticamente
todos los pacientes (98.4%) iniciaron hemodiálisis
con un catéter venoso central, a diferencia de Esta-
dos Unidos y Europa que reportan 15 y 66%, res-
pectivamente, de utilización de fístula arteriovenosa
como acceso inicial en 2002.17

Con los datos disponibles no es posible estable-
cer con certeza un factor para esta alta tasa de
utilización de catéteres venosos centrales; sin em-
bargo, la referencia tardía al cirujano vascular se
ha identificado como factor principal en otros estu-
dios. En un estudio francés, en los pacientes en-
viados de forma tardía, 73% de los pacientes inicia-
ron con catéter y 12%, con fístula, comparado con
29% de catéter y 53% de fístula en los referidos de
forma temprana.18

Entre los factores reconocidos para referencia
tardía se encuentran comorbilidades como el cán-
cer,19 insuficiencia cardiaca, diabetes mellitus y en-
fermedad pulmonar.20 Winkelmayer y cols.21 deter-
minaron que la hipertensión (OR 0.47), malignidad
(OR 0.69), enfermedad coronaria (OR 0.69) y diabe-
tes mellitus (OR 0.82) resultaron en una referencia

CUADRO II

a a r st   l  p n s o  t   so Características de los pacientes por tipo de acceso actuala   l  p n s    o a r st     o  t   s  Características de los pacientes por tipo de acceso actual

Acceso actual
Catéter Fístula Injerto

Sexo
Masculino 19 17 0
Femenino 20 9 1

Edad en años (M) 36 41 69
Tiempo de uso en días (M) 275 1,046 1,560
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temprana en comparación con los pacientes sin co-
morbilidades.

En el presente reporte la comorbilidad más co-
mún fue la diabetes mellitus en 17%, no fue posible
realizar un análisis estadístico por lo limitado de la
muestra. En un reporte de Wauters19 se asoció el
desempleo del paciente con un envío tardío y ultra-
tardío (OR 6); aunque la mayoría de los pacientes
del presente estudio eran desempleados o jubilados
no es posible establecer una asociación.

Otros estudios citan la ausencia de control por
Nefrología antes del inicio de hemodiálisis y la falta
de consenso entre los médicos de primer contacto,
así como del desconocimiento de los criterios esta-
blecidos para el manejo de estos pacientes;22 los re-
sultados muestran que todos los pacientes estaban
en control por Nefrología previo al inicio de la hemo-
diálisis, lo cual es superior a 84 y 74% de los países
europeos y de Estados unidos, respectivamente.17

La presentación de la insuficiencia renal es un
factor importante en cuanto a la referencia, se ha
reportado que cerca de 50% de los pacientes se pre-
sentan con una insuficiencia renal aguda no resuel-
ta, cuadros de glomerulonefritis rápidamente pro-
gresiva, falta de apego al manejo, rechazo de las
citas, pacientes asintomáticos o sin control médico
previo;23 en estos casos es inevitable la colocación
de un catéter venoso central como acceso vascular
para el inicio de la HD de forma urgente.

En la serie estudiada en este caso, cerca de un
tercio de los pacientes se diagnosticaron en una si-
tuación de urgencia, pero la mayoría iniciaron con
alguna modalidad de diálisis peritoneal como tera-
pia de sustitución de la función renal, 65 pacientes
iniciaron hemodiálisis con un catéter venoso cen-
tral, con un tiempo de utilización superior al indi-
cado por el fabricante, 15 de estos pacientes presen-
taron una complicación de tipo infeccioso, incluso
cinco pacientes presentaron datos de bacteriemia/
sepsis con una tasa de complicaciones infecciosas
de 9.8 por 1,000 catéteres/día, lo cual es superior a
1-2 casos por 1,000 catéteres/día reportado por
Schwab7 y al 0.1 eventos/paciente/1,000 días presen-
tados en las  fístulas estudiadas.

Respecto al acceso actual, 39% de los pacientes se
hemodializan mediante una fístula arteriovenosa an-
tóloga, lo cual se encuentra por debajo de 65% reco-
mendado por la KDOQI; en este estudio se encontró
que 30 pacientes (45%) fueron candidatos potenciales
para la realización de una fístula arteriovenosa.

CONCLUSIONES

Contar con un acceso vascular permanente de
forma oportuna debe ser uno de los aspectos pri-

mordiales en el manejo integral de los pacientes
en hemodiálisis; hasta hoy aún es el talón de
Aquiles.

El presente estudio mostró que los patrones de
práctica de los pacientes con insuficiencia renal cró-
nica en el Hospital de Especialidades La Raza dis-
tan mucho del manejo óptimo establecido en los es-
tándares internacionales, dado que los costos
asociados con el tratamiento de estos pacientes son
más altos. Se requiere de estrategias que adminis-
tren de forma efectiva los recursos humanos, mate-
riales y financieros que deben incluir:

• Abordaje con un equipo multidisciplinario.
• Consenso de los objetivos de las partes interesa-

das.
• Restricción de los procedimientos a los cirujanos

interesados y capacitados.
• Establecer un mapeo rutinario preoperatorio ar-

terial y venoso.
• Comunicación y participación interdisciplinaria

entre el personal de salud, familia y paciente.
• Evaluación continua de los objetivos.

Las desviaciones u omisión de estos objetivos
afectan todo el proceso por el control inadecuado
del paciente con insuficiencia renal crónica, afec-
tando su calidad de vida.

Asimismo, parte del problema se encuentra en
los sistemas de referencia y contrarreferencia poco
prácticos e ineficientes, con retrasos por trabas ad-
ministrativas y disponibilidad de infraestructura,
así como de personal capacitado para el manejo de
los pacientes con insuficiencia renal crónica.

Se espera que este estudio sea un punto de parti-
da para otras líneas de investigación, identificando
áreas de oportunidad para lograr la modificación de
patrones de práctica y así mejorar la calidad de vida
de los pacientes.
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INTRODUCCIÓN

Una disrupción parcial de la arteria con extrava-
sación de sangre en los tejidos circundantes es el
mecanismo responsable del desarrollo de un pseu-
doaneurisma, con frecuencia es posterior a un trau-
ma penetrante o contuso, con la consecuente for-
mación de una cápsula fibrosa que carece de íntima,
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Pseudoaneurisma postraumático de la unión subclavio-axilar
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RESUMEN

Una disrupción parcial de la arteria con extravasación de sangre en los tejidos circundantes es el
mecanismo responsable del desarrollo de un pseudoaneurisma, este hematoma localizado tiene
una comunicación persistente con la arteria nativa. La presentación clínica incluye antecedente de
trauma vascular aunado a signos clínicos como la presencia de una masa pulsátil, dolor o un soplo
en maquinaria; dependiendo de la localización pueden presentarse signos clínicos de compresión.
Se presenta caso de paciente masculino enviado al Servicio de Urgencias con antecedente de lesión
por arma de fuego en cara posterior de hemitórax izquierdo dos meses previos. A su ingreso el pa-
ciente presentó aumento de volumen en cara anterior de tórax, cuello, hombro, brazo y mano. Se
realizó una exploración vascular de la región subclavio-axilar, encontrando pseudoaneurisma de 1 x
2 cm, con hematoma disecante entre el pectoral mayor y menor; se decidió realizar bypass con PTFe
de 6 cm, de 10 cm de longitud.

Palabras clave: Lesión por arma de fuego, pseudoaneurisma, unión subclavio-axilar.

ABSTRACT

A partial disruption of the artery with extravasation of blood into surrounding tissues is the mecha-
nism responsible for the development of a pseudoaneurysm, the hematoma is located persistent com-
munication with the native artery. The clinical presentation includes a history of vascular trauma,
coupled with clinical signs and the presence of a pulsatile mass, pain, a machinery murmur, depen-
ding on the location may present clinical signs of compression. We present a case report of male patient
who is sent to the Emergency Department with a history of firearm injury at the level of back of left he-
mithorax 2 months ago. On admission the patient presented increased volume in the anterior chest,
neck, shoulder, arm and hand. Vascular examination is performed in the region we will find subcla-
vian-axillary 1 x 2 cm pseudoaneurysm with dissecting hematoma between the pectoralis major and
minor, it was decided to perform bypass with PTFE 6 cm, 10 cm in length.

Key words: Gunshot injury, pseudoaneurysm, sublcavio-axillary junction.

* Jefe del Servicio de Angiología y Cirugía Vascular, Hospital General de México.
** Residente de tercer año de Angiología y Cirugía Vascular, Hospital Adolfo López Mateos.
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este hematoma localizado tiene una comunicación
persistente con la arteria nativa que le brinda pulsa-
tilidad.1

La incidencia de pseudoaneurismas de la
unión subclavio-axilar es muy rara, suelen aso-
ciarse a trauma por fracturas claviculares y dis-
locación de la articulación glenohumeral, otras
causas menos comunes incluyen las iatrogéni-
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sátil de 10 x 12 cm en región anterior del tórax iz-
quierdo con deformidad significativa.

Se realizó estudio de imagen donde se observó
pseudoaneurisma roto de arteria subclavia de 1
x 2 cm, con hematoma de 10 x 10 cm con trombo
en la pared y hemorragia en su interior de 6 x 5
cm; se disecó entre el pectoral mayor y menor
(Figura 1).

En la unidad de adscripción del paciente se rea-
lizó exploración quirúrgica de la lesión, la cual re-
sultó fallida, mediante abordaje supraclavicular
con resección de tercio medio de la clavícula, no se
logró exponer lesión vascular y se decidió enviar al
Hospital General de México para complementar
manejo.

Al ingreso el paciente presentó aumento de volu-
men en cara anterior de tórax, cuello, hombro, bra-
zo y mano. Herida quirúrgica supraclavicular de 14
cm desde esternón hasta la región del hombro,
afrontada con puntos simples, sin sangrado activo,
presencia de drenaje penrose. A nivel de tórax y
cuello, aumento de volumen deformante a tensión
que desplazaba la línea medio-clavicular hacia la lí-
nea axilar, dolor a la palpación. Sin posibilidad de
flexionar la mano ni el codo, sensibilidad presente
en todo el brazo izquierdo, llenado capilar de 3 seg,
no se palparon pulsos distales; dos cicatrices en ar-
cos costales correspondieron a sondas pleurales ya
retiradas.

Una vez estabilizado el paciente pasó a quirófa-
no para exploración vascular, previo consenso del
equipo quirúrgico; debido a la localización de la le-
sión se decidió realizar el control vascular median-
te el abordaje previamente iniciado, extendiendo
la incisión inicial hasta el manubrio esternal,
desinsertando músculo ECM. Mediante desarticu-

cas por punción, infecciosas y posteriores a ra-
dioterapia.2

La presentación clínica incluye antecedente de
trauma vascular, aunado a signos clínicos como la
presencia de una masa pulsátil, dolor, soplo en ma-
quinaria a la auscultación. Dependiendo de la locali-
zación pueden presentarse signos clínicos de com-
presión, la más común es una plexopatía braquial,
la cual se torna progresiva dependiendo del tamaño
de la lesión, síndrome de Horner cuando existe
compromiso del ganglio estrellado, así como disfa-
gia y disfonía.3

La confirmación de la clínica se realiza con estu-
dios de imagen, la arteriografía es el estándar de
oro de la actualidad; sin embargo, su uso se limita
en casos en los que se puede realizar un manejo
endovascular de la lesión. Con el avance de la tec-
nología las nuevas técnicas no invasivas como el
USG Doppler, angio TAC y angio RM han tomado
un rol fundamental en el diagnóstico y en la planea-
ción quirúrgica de esta entidad.4,5

CASO CLÍNICO

Paciente masculino enviado al Servicio de Ur-
gencias con el antecedente de lesión por arma de
fuego a nivel de cara posterior de hemitórax iz-
quierdo dos meses previos. Manejado inicialmente
con sonda pleural, la cual se retiró a la semana de
la colocación al ser enviado a domicilio. El paciente
refirió aumento de volumen de miembro torácico
izquierdo al momento del egreso.

Un mes posterior al egreso comenzó aumento
progresivo de la región pectoral izquierda y dolor
con limitación a la movilización del brazo. Acudió al
Servicio de Urgencias donde se encontró masa pul-

Figura 1. A. Corte coronal
donde se aprecia masa
compresiva en hemitórax iz-
quierdo. B. Corte sagital de
la lesión, disecando entre
pectoral mayor y menor. C.
Reconstrucción del pseu-
doaneurisma (flecha) con
hematoma disecante.

A B C
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lación del tercio proxial de la clavícula se logró ex-
posición de segunda porción de arteria subclavia
para realizar control vascular proximal, se desin-
sertaron pectoral mayor y menor hasta exponer
arteria axilar (Figura 2).

Se realizó interposición de 10 cm con injerto de
PTFe anillado de 6 mm subcavio-axilar. Se revirtió
espasmo arterial con infusión local de nitrogliceri-
na 5 cc y 0.5 mg intrarteriales, se colocó drenaje
cerrado entre el pectoral mayor y menor; se cerró
por planos.

Adecuada evolución de la extremidad tras la ciru-
gía, presentó disminución de edema, sin dolor, me-
jorando arcos de movilidad y adecuada temperatura
(Figura 3).

En un segundo tiempo se colocó sistema de suc-
ción continua para limitar el seroma formado a ni-
vel de pectoral mayor.

DISCUSIÓN

Las lesiones de los vasos subclavios y axilares son
muy poco frecuentes y la mayoría de los cirujanos tie-
ne experiencia limitada con ellas; por añadidura la ex-
posición quirúrgica de estos vasos, en particular con
hemorragia activa, suele ser muy difícil y desafiar las
capacidades, incluso de cirujanos experimentados. El
3% de todas las lesiones penetrantes de estrecho torá-
cico se acompañan de lesiones vasculares, de éstas
20% presenta lesión mixta arterial y venosa.6

Figura 2. A. Abordaje supra-
clavicular de la arteria axi-
lar. B. Derivación axilo-sub-
clavia con injerto de
sintético de PTFe. C. Espa-
cio resultante entre el pec-
toral mayor y menor tras la
resección del hematoma. D.
Cápsula fibrosa del pseu-
doaneurisma.

Figura 3. A-B. Ingreso del
paciente a Urgencias. C-D.
Mejoría clínica del paciente
a dos semanas de la deri-
vación.
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Las lesiones de la unión subclavio-axilar presen-
tan una elevada mortalidad, se ha demostrado 60%
para lesiones arteriales y 82% para lesiones veno-
sas, esto en el sitio del accidente antes de llegar al
hospital.7

Aunado a la clínica los estudios de gabinete son
fundamentales, en la actualidad el USG Doppler se
ha promovido para confirmar el diagnóstico; sin
embargo, su utilidad para una planeación quirúrgi-
ca es limitada. También la angiotomografía y la an-
giorresonancia se consideran esenciales para una
adecuada planeación quirúrgica, ya que aportan in-
formación acerca de los órganos y tejidos aledaños
a la lesión.8

Dependiendo del tamaño de las lesiones presen-
tes se dispone de diversas opciones terapéuticas.

Los pseudoaneurismas pequeños (< 2 cm) pueden ob-
servarse sin problema, pero tienen una tendencia mu-
cho mayor a la reparación directa (50% de los casos).9

El manejo endovascular ha demostrado ser una
adecuada opción terapéutica, sobretodo en pacien-
tes de alto riesgo elimina la necesidad de una disec-
ción quirúrgica; debe de realizarse en pacientes es-
tables que presenten lesiones focales y bien
delimitadas. La mortalidad varía entre 5 y 10%.10

La inyección de trombina guiada por ultrasonido es
más adecuada en pacientes hemodinámicamente es-
tables. Existen varios riesgos asociados con su uso,
sobre todo embolización y trombosis arterial; la trom-
bina humana reduce el riesgo potencial de transmi-
sión de enfermedades por priones, el uso de trombina
autóloga elimina este riesgo y de la alergia.11

El manejo quirúrgico convencional de lesiones
complejas en la unión axilo-subclavia incluye el
control vascular proximal y distal del vaso, así como
resección de la porción afectada con la consecuente
reconstrucción vascular, ya sea con vasos nativos o
injerto sintético; estas decisiones se tomarán en re-
lación con las condiciones generales del paciente.
Presenta una tasa de mortalidad de 20%.12

CONCLUSIONES

Las lesiones vasculares axilo-subclavias suelen
ser catastróficas, por lo que el paciente, en caso de

llegar a la sala de quirófano, suele encontrarse he-
modinámicamente inestable, sumado a lesiones ad-
yacentes de vías aéreas, tracto digestivo o neuroló-
gicas, por lo que el manejo quirúrgico convencional
suele ser el de elección para las lesiones complejas.

REFERENCIAS

1. Zitsman J. Pseudoaneurysm after penetrating trauma in
childrenand adolescents. J Pediatric Surgery 1998; 33:
1574-7.

2. Demetriades D, Asencio J. Lesiones vasculares subcla-
vias y axilares, lesiones complejas y desafiantes. Surg
Clin N Am 2001; 6: 1387-403.

3. Zachary C. Vascular Trauma: Endovascular manage-
ment and techniques. Surg Clin N Am 2007; 87(7):
1179-92.

4. Gupta AK, Gupta PC, Abrol R. Pseudoaneurysm of sub-
clavian artery e atypical presentation. J Laryngol Otol
1998; 112: 1095e7.

5. Tsutsumi K, Saito H, Ohkura M. Traumatic pseu-
doaneurysm of the subclavian artery following anterior
dislocation of the shoulder: a report of a surgical case.
Ann Thorac Cardiovasc Surg 2006; 12: 74e6.

6. Demetriades D, Chahwan S. Penetrating injuries to the
subclavian and axillary vessels. J Am CollSurg 1999;
188: 290-5.

7. Demetriades D, Theodorous D. Subclavian vascular inju-
ries. Br J Surg 1987; 74: 1001-3.

8. Vierhout D. Changing profiles of diagnostic and treat-
ment options in subclavian artery aneurysms. Eur J
Vasc Endovasc Surg 2010; 40: 27e34.

9. Sekharan J, Dennis JW. Continued experience with
physical examination alone for evaluation and manage-
ment of penetrating zone 2 neck injuries: Results of 145
cases. J Vasc Surg 2000; 32: 483-9.

10. Xenos S. Covered stents for injuries of subclavian and
axillary arteries. J Vasc Surg 2003; 38: 451.

11. Jeganatha R. Iatrogenic subclavian artery pseu-
doaneurysm causing airway compromise: Treatment
with percutaneous thrombin injection. J Vasc Surg
2004; 40: 371-4.

12. Christos D. Axillary artery transection after recurrent
anterior shoulder dislocation. Am J Emerg Med 2010; 28:
119.e5–119.e7.

Correspondencia:

Dr. Pedro Manuel Córdova-Quintal
Azores, Núm. 119
Col. Portales
Tel. 5912-4368
Correo electrónico:
dr_pedro2@hotmail.com



                Revista Mexicana de

ANGIOLOGIA
Vol. 40, Núm. 1

Enero-Marzo 2012

pp 37-40
Caso clínico

 Metas NKF-KDOQI para accesos vasculares en México.
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RESUMEN

Introducción: Los lineamientos de la KDOQI recomiendan construir fístulas arteriovenosas autó-
logas en 65% de los pacientes candidatos a hemodiálisis con la esperanza de que por lo menos 40%
de los pacientes prevalentes prefieran la fístula como acceso vascular.
Objetivo: Reportar la experiencia en la aplicación de una estrategia para la creación de accesos
vasculares.
Material y métodos: Se incluyeron 61 pacientes con insuficiencia renal crónica en hemodiálisis. Se
programaron para realización de fístula autóloga a aquellos pacientes con catéteres venosos cen-
trales, considerando candidatos potenciales a todos los pacientes.
Resultados: De los 61 pacientes incluidos, 29 tenían un CVC y 12 una FAV. Se realizaron 29 fístu-
las en 27 pacientes: 26 antecubitales, dos cefalicorradiales y una basílica-humeral. No hubo com-
plicaciones mayores. El 48% de las fístulas se habían puncionado al finalizar el estudio. Se puncio-
naron 65% de las fístulas de menos de seis semanas. Sólo nueve pacientes no tenían fístula al fina-
lizar el estudio.
Conclusiones: En 16% se superó la meta de la NKF-KDOQI de 40% de pacientes dializados me-
diante fístula autóloga.

Palabras clave: Fístula arteriovenosa, hemodiálisis, acceso vascular.

ABSTRACT

Introduction: The KDOQI guidelines recommend that autologous arteriovenous fistulae must be
made in 65% of the patients suitables for hemodialysis, and at least 40% of the patients will use its
fistulae as their vascular access.
Objective: To report our experience in the application of a strategy for the creation of vascular access.
Material and methods: We included 61 patients with chronic renal failure in hemodialysis. Patients
with central venous catheters were scheduled for construction of autologous fistulae, we considered
potential candidate to all patients.
Results: Of the 61 included patients, 29 had a CVC and 12 an AVF. We constructed 29 fistulae in 27
patients. 26 antecubital, 2 radiocephalic and 1 humerobasilic. There were no major complications. 48%
of the fistulas were used at the end of the study, this represent 65% of the fistulae of less than 6 weeks.
Only nine patients had no fistula at the end of the study.
Conclusions: We exceeded by 16% the goal of the NKF-KDOQI of 40% of patients dialyzed using
autologous fistula.

Key words: Arteriovenous fistulae, hemodialysis, vascular access.
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10 de marzo 2011 se programaron para la coloca-
ción de un acceso vascular permanente (FAV).

Técnica de realización
de acceso vascular

La fístula se realizó preferentemente en el brazo
no dominante y en la posición más distal que en
apariencia fuera posible por la exploración física.

La EF incluyó la revisión de antecedentes de ac-
cesos previos. A pacientes con pulso radial palpable
con una vena cefálica ≥ 2 mm de la muñeca hasta
la fosa antecubital se les realizó una fístula radioce-
fálica. Pacientes sin estas características, pero con
pulso braquial palpable se les realizó una fístula en
la fosa antecubital (se utilizó de preferencia la vena
mediana y la arteria radial proximal). No se utiliza-
ron estudios de imagen preoperatoria.5

Todas las fístulas se crearon mediante una
anastomosis término-lateral de 6-8 mm con sutura
continua con monofilamento sintético 6-0 y aneste-
sia local. Al inicio del estudio se clasificaron en dos
grupos:

• Con fístula arteriovenosa, y
• Sin fístula arteriovenosa.

Al final del periodo de seguimiento se clasifica-
ron en tres grupos:

• Sin fístula.
• Fístula funcional, como toda aquella fístula pun-

cionada para realizar por lo menos una sesión de
hemodiálisis, y

• Fístula permeable no puncionada (no madura).

RESULTADOS

De los 61 pacientes incluidos al inicio del estudio
hubo 31 mujeres y 30 hombres. Con una mediana
de edad de 51 años (IQR 37-62). Diecinueve tenían
diagnóstico de diabetes mellitus.

Al inicio del estudio 49 pacientes tenían un CVC
y 12, una fístula arteriovenosa (80.3 y 19.7%, res-
pectivamente); mediana de dos catéteres durante el
tiempo en HD.

Durante el estudio se realizaron 29 fístulas en 27
pacientes: 26 antecubitales (mediana-radial), dos ce-
falicorradiales distales y una basílica-humeral. La
extremidad preferida fue la izquierda en 26 casos.

No hubo ninguna complicación mayor que requi-
riera intervención, hubo cuatro complicaciones me-
nores en tres pacientes que no requirieron inter-
vención (una hemorragia, dos hematomas y una
dehiscencia de herida sin infección).

INTRODUCCIÓN

En los pacientes con insuficiencia renal crónica
(IRC) en hemodiálisis está bien establecido que la
fístula arteriovenosa (FAV) tiene una mayor funcio-
nalidad a largo plazo que los catéteres venosos cen-
trales (CVC), o los injertos protésicos, y una menor
tasa de complicaciones. Los esfuerzos por mante-
ner un acceso vascular permeable representan 30%
de los costos de la enfermedad.1

En octubre de 1997 la National Kidney Founda-
tion (NKF)-Kidney Disease Outcomes Quality Initia-
tive (KDOQI) publicó las Clinical Practice guidelines
for Vascular Access, es un esfuerzo por incremen-
tar la colocación de accesos vascular autólogos.

Los lineamientos originales recomendaron que
los accesos autólogos (FAV) se deberían construir
en por lo menos 60% de los pacientes nuevos con
IRC candidatos a recibir hemodiálisis, para que al
menos 40% de los pacientes prevalentes recibiera
hemodiálisis mediante FAV. La actualización de
2006 aumentó la meta a 65%.2

Desde la publicación de las guías DOQI ha existi-
do un interés entre los responsables del manejo de
los pacientes con IRC para aumentar la tasa de
creación de FAV con resultados variables. Estados
Unidos se ha mantenido detrás de Europa respecto
a la prevalencia de FAVs con 24 vs. 80% en 2002.3

En México la insuficiencia renal crónica es un
problema de salud pública, fue la sexta causa de
egresos hospitalarios en 2009 (4.4%) y la séptima
causa de muerte (4.6%).

Para la práctica de hemodiálisis4 la Norma Ofi-
cial Mexicana no especifica ningún criterio de refe-
rencia, construcción y manejo de complicaciones re-
lacionadas con las FAVs.

En México no existen lineamientos claros res-
pecto al manejo de los accesos vasculares

OBJETIVO

Reportar la experiencia en la aplicación de una
estrategia para la creación de accesos vasculares en
una Unidad de Hemodiálisis privada en México.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se incluyeron 61 pacientes con diagnóstico de
IRC terminal en hemodiálisis (HD) que acudieron
de forma programada a la Unidad Regional de He-
modiálisis. Se interrogó a los pacientes y se regis-
tró edad, sexo, diabetes mellitus asociada, tiempo
en hemodiálisis, accesos vasculares previos (inclui-
dos catéteres venosos centrales) y fístulas o injertos
arteriovenosos. Entre el 1 de noviembre 2010 y el
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Dos fístulas (una antecubital izquierda y una ce-
falicorradial izquierda) presentaron trombosis tem-
prana (menos de 14 días), por lo que se reprogramó
a los pacientes para un nuevo acceso, y un paciente
(fístula basílico-humeral) falleció antes de puncio-
nar la fístula, quedando 27 pacientes con fístulas
nuevas permeables.

Trece de los 27 pacientes (48.1%) con fístulas
nuevas permeables se puncionaron antes de finali-
zar el estudio; veinte de estas fístulas nuevas te-
nían menos de seis semanas desde su construcción,
lo que representa 65% de fístulas nuevas funciona-
les, la mediana del tiempo de punción fue de 40
días (Mdn = 40, IQR 34-52 días).

Al final del estudio diez pacientes fallecieron
(uno con fístula), dos pacientes con CVC se perdie-
ron en el seguimiento (ambos por cambio de uni-
dad) y una paciente rechazó el procedimiento. Que-
daron 48 pacientes para el análisis.

Sólo a nueve pacientes (18.7%) no se les había
realizado una FAV (dos por enfermedad arterial pe-
riférica de extremidades superiores, uno que reque-
ría de un injerto arteriovenoso por agotamiento de
vasos y seis estaban en lista de espera); 39 (81.2%)
contaban con una FAV (Figura 1).

Veintisiete pacientes recibían su hemodiálisis
por una FAV, lo que representa 56.2%, y 12 (25%)
estaban en espera de la maduración de la FAV.

CONCLUSIONES

Al finalizar el estudio se superó en 16% la meta
planteada por la NKF-DOQI: 40% de pacientes pre-
valentes dializados mediante fístula arteriovenosa.
Se espera que este porcentaje sea mayor, ya que

aún había fístulas no maduras con menos de seis
semanas.

Los logros obtenidos superan lo reportado en Es-
tados Unidos por el FFBI, que era de 49% de FAV
en 2008.6

Aún se está muy lejos de lo reportado en Japón,
Australia, Nueva Zelanda y en la mayor parte de
Europa, en donde más de 70% de los pacientes se
dializaron mediante FAV en 2008.7

El uso de CVC en la unidad aún es alto (43.75%),
similar a lo reportado en países como Estados Uni-
dos en el DOPPS I (58%). Es complicado alcanzar la
meta de menos de 10% de CVC en pacientes preva-
lentes, incluso en países como Gran Bretaña, Bélgi-
ca, Suiza, Canadá y Estados Unidos no se ha podido
lograr.3

DISCUSIÓN

Este es el primer estudio reportado en México de
una Unidad de Hemodiálisis privada que instituye un
programa exitoso de accesos vasculares autólogos.

Aunque aún falta cumplir muchas de las metas
planteadas por los organismos internacionales, las
claves para obtener estos resultados son:

• Todos los pacientes deben ser tratados como
candidatos potenciales para la construcción de
accesos AV autógenos.

• Educación adecuada de los pacientes respecto a
los accesos vasculares.

• Comunicación entre el personal de salud involu-
crado, incluyendo nefrólogo, cirujano vascular,
enfermera.

• Personal altamente capacitado.
• Buen juicio para la selección del sitio de acceso,

excelencia técnica quirúrgica y manejo apropia-
do de complicaciones.

• Seguimiento adecuado de todos los pacientes.
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Figura 1. Relación catéter/fístula al inicio y final
del estudio.
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