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La antropologia médica como antropologia filoséfica

Dr. Joaquin Ocampo Martinez*

“Los nuevos retos que enfrenta el médico, producto
de sus propias acciones, requieren de un Humanismo
secular, si es que la Medicina atin puede lograr sus
metas y contribuir a mejores condiciones para la
existencia humana.”

Dr. Joaquin Ocampo Martinez

La antropologia médica, como antropologia con-
creta, pertenece al ambito de las ciencias sociales y
estudia al ser humano desde la perspectiva del pro-
ceso salud-enfermedad, como ser biolégico resulta-
do de la evolucién organica y como productor de
una cultura.

La antropologia médica, como antropologia filo-
sofica, es la reflexion sobre la condicién humana
desde los diferentes sistemas filoséficos que hacen
posible el abordaje acerca de qué es el paciente, qué
es el médico, qué es el hombre para la medicina y
qué es la medicina para el hombre,! qué puede es-
perarse de una practica médica en la que existe tal
o cual concepto del hombre, o bien, en qué medida
se puede afirmar que la tarea del médico va mas
alla de ser una mera practica profesional, entre
otras preguntas.?

En toda practica médica subyace una concepcion
del mundo magico-religiosa o cientifica, que deter-
mina las ideas acerca del hombre, la vida y la
muerte, la salud y la enfermedad, y que guia las ac-
ciones del médico hacia el enfermo y las actitudes
de éste respecto a su condicion en todo tiempo y
circunstancia. Este hecho puede abordarse desde
una visién filoséfica del hombre y de la medicina,
alrededor del médico como uno de los responsables
de la procuracion de salud, y del paciente en su con-
dicién de ser humano enfermo, es decir, falto de fir-
meza, como claramente lo indica la etimologia lati-
na del término, infirmus.3

En el mundo contemporaneo, la reflexion filosofi-
ca se ha dirigido, entre otros problemas, al fenome-
no de la deshumanizacién en diversos 6rdenes de la

actividad humana, como resultado de una concep-
cion neopositivista del mundo, es decir, de una ma-
nera de ver al hombre solamente en su inmediatez,
desde una perspectiva biolégica y cuantificable, que
pasa por alto dimensiones esenciales del ser huma-
no como la histérica y la psicosocial.

En las dltimas décadas la filosofia neopositivista
ha jugado un papel central en la sistematizacion
tedrico-practica de la medicina, y en una concep-
cion del hombre que se ha reflejado de manera di-
recta en la relacion médico-paciente, en la forma-
cion de los médicos y en las instituciones publicas y
privadas responsables de la atencién de la salud.

Es en este contexto neopositivista que emerge el
fenémeno de la deshumanizacion de la practica mé-
dica, cada vez mas patente desde mediados del siglo
proximo pasado, caracterizado por una problemati-
ca generada por los efectos negativos de la frag-
mentacion de la atencion médica, de la tecnificacion
de la medicina, de la mercantilizacién de los bienes
para la atencién de la salud, de la institucionaliza-
cién de la atencidén, y atun del problema de la co-
rrupcion de no pocos profesionales de la medicina.

La critica que en general se hace a la medicina
contemporanea a partir del proceso de su deshuma-
nizacion se puede resumir en los siguientes puntos:

e Supremacia del modelo biomédico de atencion a
la salud que ha propiciado la percepcién del pa-
ciente por parte del médico s6lo como un ente
conformado por células, 6rganos, aparatos y sis-
temas, o como un sujeto de experimentacion, no
como sujeto moral con ciertos derechos, contex-
tualizado e histéricamente determinado.

¢ Se debe replantear la estructura de valores den-
tro de la medicina en un mundo en crisis, por-
que quienes tienen la tarea de mantener la sa-
lud humana tienen también responsabilidades
como hombres y ciudadanos que pertenecen a la
sociedad y, por lo tanto, deben involucrarse en
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un aprendizaje que conduzca a la reflexién sobre
la salud, el bienestar, el sufrimiento y la exis-
tencia humana.

¢ Los lineamientos de trabajo se han enfocado a
los resultados fisicos en la salud del paciente y
no al proceso de atencién, es decir, a la interre-
lacion entre el personal de salud y de éste con el
paciente.

e El interés general se ha centrado en el sistema
de atencién y en la economia de mercado y no
en la salud misma. Asi, el médico en lugar de
ser un promotor del bienestar del paciente, se
ha convertido en un guardian del presupuesto
del sistema de salud y/o de su propia economia.
Es més un administrador que un médico.

¢ Poca preocupacion por generar directrices en
torno a la relacién médico-paciente para su co-
municacion con €l o por buscar alternativas de
alivio o curacién acordes con sus necesidades.

¢ A pesar del consenso que ha logrado desde hace
maés de veinticinco anos la definicién propuesta
por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS),
en cuanto a la salud como el bienestar fisico y
mental y social del ser humano, se sigue actuan-
do como si al hablar de medicina se hiciera sélo
referencia a la enfermedad.

En suma, los aspectos humanisticos en la forma-
cién de los médicos y en el ejercicio cotidiano de la
medicina se han diluido mientras mas se tecnifica
la atencién a la salud a nivel publico y privado. Si
por humanismo se entiende, en buena medida, una
actitud de respeto y valoracion de todo lo humano —
no solamente lo creado por el hombre a través de
su historia, sino fundamentalmente hacia lo que
debe significar cada ser humano para los otros se-
res humanos—, es evidente que dicha actitud se ha
desdibujado paulatinamente casi en su totalidad, en
muchos de los ambitos en donde actualmente se
ejerce la profesién médica.*

En esta problematica va implicita una idea del
hombre, pese a que el neopositivismo, por su pro-
pia naturaleza, plantea que toda reflexién sobre lo
humano pertenece al campo de los pseudoproble-
mas. Esta concepcién del hombre como causa esen-
cial de la deshumanizacién de las profesiones de la
salud en general, se ha expresado en la nocién que
los médicos tienen de los pacientes que los consul-
tan, y en su papel de procuradores de la atencion.

Asi se explica por qué la relacién médico-pacien-
te en el seno del neopositivismo es de caracter obje-
tal, es decir, una relacién en donde el médico perci-
be al paciente s6lo como un objeto y un medio para
obtener recursos econémicos, a veces desorbitados;
un cuerpo enfermo, impersonal y descontextualiza-

do, carente de criterio y sin capacidad para decidir
por si mismo; un aparato al que hay que reparar
anomalias, sean lesiones o disfunciones, es decir,
un objeto al que se puede manipular como a cual-
quiera de las maquinas creadas por el hombre, con
el fin de recuperar su eficiencia.’

Por su parte, en muchas ocasiones el médico se
convierte también en un objeto, un engrane de esa
maquinaria institucional o mercadotécnica; desper-
sonalizado, programado para reparar el dafio corpo-
ral de otros; generador de instrucciones para sus
subalternos y pacientes, e irreflexivo y calculador,
pendiente s6lo del dato y de su imagen exterior.

Las maultiples criticas a los efectos del neopositi-
vismo en la medicina, por parte de algunas corrien-
tes filoso6ficas ha dado lugar a propuestas que en el
fondo exigen un retorno al humanismo desde sus
propias perspectivas, la critica a la deshumaniza-
cion de la medicina, sé6lo han llegado al nivel de de-
nuncia en su mayor parte, curiosamente, por profe-
sionales no médicos, y ello tiene una explicacién.®

A diferencia del médico greco-latino de la anti-
giiedad y del arabe medioeval, proclives al queha-
cer filoséfico, el médico contemporaneo formado en
el esquema neopositivista y biologicista de las es-
cuelas y facultades de medicina —en un afian de que
el paciente recupere la normalidad anatomofisiol6-
gica y en aras de la objetivacion de sus problemas
de salud, en términos esencialmente cuantitativos—
se ha olvidado de analizar lo que hace y lo que esta
mas alla de sus observaciones y registros. En la an-
tigiiedad, por ejemplo, los médicos hipocraticos, y
mas tarde Claudio Bernard en el siglo XIX, afirma-
ron en su momento que el médico debe tratar a en-
fermos no a enfermedades.”

Al respecto, conviene recordar que la enferme-
dad no es una entidad independiente que se puede
desarrollar fuera de un ser vivo, que est4 dotada de
voluntad, y que se introduce al organismo para cau-
sarle dafio. La enfermedad es sin lugar a duda un
proceso biolégico, pero en esencia es un constructo,
es decir, un modelo teorético que la medicina ha
creado con fines de sistematizacion, para el estudio
y comprensiéon del proceso salud-enfermedad en
muchos de sus aspectos.

Es asi que en la enfermedad como constructo y
abstraccion se distinguen cuatro elementos: los fac-
tores o agentes responsables de las anomalias que
presenta el paciente; el proceso deletéreo que tiene
lugar en el paciente como resultado de la accién
de estos factores o agentes; el conjunto de datos
sobre los malestares o lesiones que refiere el
paciente y que puede o no corroborar el médico, y
finalmente la cantidad y distribucién de los afecta-
dos por cierta enfermedad en tiempo y espacio.
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Desde esta orientacion, es claro que lo que se
presenta al médico no es una enfermedad, sino un
enfermo, una persona que expresa sus dolencias y
su angustia y que son su familia y su comunidad
quienes asumen diferentes actitudes, dependiendo
de su relacién con él, de su vulnerabilidad y de la
posibilidad o riesgo de que otros individuos puedan
encontrarse en una situacién semejante.? En ese
sentido, un médico jaméas ve una tuberculosis, un
cancer o una artritisis per se, sélo encuentra pa-
cientes tuberculosos, oncolégicos o artriticos.

El problema surge cuando el médico pasa por
alto la realidad concreta de cada paciente y aborda
realidades conceptuales, constructos, es decir,
cuando cree que esta tratando abstracciones, enfer-
medades, y no enfermos. Aunque en un hospital
todos los pacientes sean tuberculosos, por ejemplo,
cada uno es irrepetible, puesto que cada quien reac-
ciona corporal y psiquicamente a su condicién de
enfermo de manera diferente a la de los demés.
El médico debe evitar en el sujeto sano la condicién
de enfermo, o bien, esforzarse por suprimir esta
condicién en el paciente. Los médicos, pues, tratan
seres humanos, no conceptos, aunque se tengan
que servir de ellos para la mejor comprensiéon de
los problemas de salud.

Es esta idea del hombre en situacién lo que cons-
tituye el punto de partida para comprender la con-
dicién de enfermo, porque el ser humano no sélo
esta en el mundo, sino que es en el mundo. Es el
ser del hombre en el mundo lo que remite a un hu-
manismo médico de caracter secular, es decir, des-
provisto de mitos y de esencialismos religiosos que
conducen a una fragmentacién del paciente por par-
te del médico y, por lo tanto, a la pérdida de una vi-
sion totalizadora indispensable en el ejercicio de la
practica médica.

Una primera aproximacion a ese humanismo
secular es la idea del hombre en situacién, que
aborda en un primer plano la unidad e interdepen-
dencia de todos los fenémenos, como momentos o
fases de un proceso como es la vida humana. Por
ello carecen de sentido las discusiones, investiga-
ciones o estudios clinicos que aislan al paciente, o
tratan en forma abstracta una parte de sus mani-
festaciones, sin conexion entre su naturaleza, su
contexto social y su devenir.

Desde esta perspectiva, el abordaje del paciente
en situacion conlleva una caracterizacion del ser
humano a partir de su pertenencia a una naturale-
za muy peculiar, la humana. E1 hombre sano o en-
fermo forma parte de la naturaleza, pero también
de una realidad distinta y muy particular: la reali-
dad social. Esta condicién del hombre como ser so-
cial constituye una sintesis integrada de naturaleza

y sociedad, en donde esta dltima modifica sustan-
cialmente la primitiva condicién del hombre como
ser natural.®

El ser humano sano o enfermo se caracteriza tam-
bién por su condicién de ser concreto, en otras pala-
bras, que pertenece a una determinada clase social,
grupo étnico y cultura. Dicha pertenencia no es for-
tuita, sino que integra el ser y la personalidad de
cada quien. En alto grado, se es humano en tanto
que se es social, y se llega a la totalidad del ser en la
medida en que se incorporan y organizan experien-
cias con los otros, en un sistema de expectativas
mutuas y de relaciones significativas, es decir, que
tienen sentido en un contexto que le es propio.

El hombre es, ademads, un ser histérico, producto
de un desarrollo en el cual emergen nuevas poten-
cialidades, que no se dan de una vez y para siempre
en forma fija e inmutable. Dicho desarrollo es el re-
sultado de una compleja organizacién neuroendo-
crina y reflejo de la estructura de la sociedad en un
sentido mas amplio, porque es de ella de donde pro-
vienen los estimulos fundamentales para la organi-
zacién de las cualidades psicolégicas humanas, y es
en ella donde se manifiestan sus acciones conscien-
tes o inconscientes producto de su necesidad de ser.

El ejercicio de la medicina desde el humanismo
secular, y por tanto basado en este concepto del
hombre sano o enfermo en situacién, requiere de
una modificacién de las actitudes del médico actual,
producto de la autocritica y de la asimilacion de lo
que los pacientes piensan y perciben de él.

Este cambio de actitud debe orientarse hacia una
apertura que haga posible el cuestionamiento sobre
una serie de supuestas verdades que en la practica
han interferido sensiblemente en el desarrollo de
las relaciones entre el médico y su entorno profe-
sional y los pacientes, con efectos indeseables que
finalmente redundan en perjuicio de éstos.!®!2 Una
de estas falsas verdades es la creencia de que algo
es correcto sblo por la autoridad académica de
quien lo dice, no por las razones y argumentos que
lo sostienen.

Pareciera mas comodo aceptar lo que se nos dice,
que reflexionar sobre ello. Algo semejante ocurre
cuando el médico cree que es real y verdadero sola-
mente lo que es estadisticamente significativo.
En este renglén se inscriben también las llamadas
verdades absolutas, eternas e incuestionables como
la referente a que el médico es el dnico responsable
de la salud y la vida de los enfermos, enajendandole
a ellos la mayor parte de esa responsabilidad.
Otra falacia muy frecuente en el A&mbito profesio-
nal es la tendencia del médico a priorizar sus valo-
res y costumbres por encima de los del paciente,
desconociendo asi la realidad del otro.



Ocampo-Martinez J. La antropologia médica como antropologia filosdfica. Rev Mex Angiol 2013; 41(2): 44-47 47

Percibir al paciente en situacion significa visuali-
zarlo en todas sus dimensiones y en todas sus posi-
bilidades y desventajas, en una intercomunicacion
franca, ajena a todo interés personal econémico o
afectivo, en un clima de tolerancia y respeto a la
imagen que tiene de si mismo y de sus propios va-
lores y cosmovisién. La relacion médico-paciente
es, por lo general, un encuentro fraternal entre dos
individuos sin parentesco, amistoso, entre dos no
necesariamente amigos, y humano por encima de
cualquier consideracién.!

En ese contexto, toda reflexiéon auténtica y pro-
ductiva sobre el humanismo tiene que partir del
aqui y ahora, sin olvidar que por incluir una con-
ciencia histérica, dicha reflexién no puede prescin-
dir del pasado ni de una proyeccion hacia el futuro.

Para concluir habra que afirmar que el ejerci-
cio del quehacer reflexivo acerca del hombre,
particularmente en torno a cada enfermo, sugie-
re que todo médico debe adentrarse en el terre-
no de la antropologia médica entendida como an-
tropologia filoséfica, sin que sea estrictamente
un antropélogo o un fil6sofo profesional, porque
el hombre es el centro de la medicina y el cues-
tionamiento filos6fico es inherente al género
humano, més alla de las fronteras de cualquier
disciplina y del grado de profundidad de las res-
puestas, siempre que la reflexion esté libre de
restricciones. En nuestro tiempo, los nuevos
retos que enfrenta el médico producto de sus
propias acciones, requieren de un humanismo
secular, si es que la medicina atn puede lograr
sus metas y contribuir a mejores condiciones
para la existencia humana.!®
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RESUMEN

Introduccion: El autotrasplante renal permite coadyuvar en el manejo de alteraciones de diversa
indole a nivel de los vasos sanguineos renales, ureterales y del parénquima renal.

Objetivo: Compartir una visién general del autotrasplante de rifién; informar de siete casos con
aneurismas de la arteria renal e hipertensién arterial que fueron sometidos con éxito a un auto-
trasplante renal. Se hace hincapié en el diagnéstico angiografico, la técnica quirdrgica empleada, el
uso de soluciones de preservacion del érgano, la reparacion ex vivo y al autotrasplante.

Material y métodos: Siete pacientes fueron sometidos a autotrasplante renal por aneurismas de
la arteria renal. Cuatro hombres y tres mujeres con edad de 22 a 38 anos. Todos tenian hiperten-
si6n arterial de dificil control. En todos, el estudio definitivo fue la arteriografia.

Resultados. En los siete pacientes se controlé la hipertension arterial y se preservo la funcién renal.
Conclusiones. Con las actuales técnicas microvasculares, las soluciones de preservacion renal y la
cirugia extracorpoérea con autotrasplante, se amplia el manejo de la enfermedad renal que va desde
la reconstruccion multiple de arterias hasta casos oncolégicos complejos (cirugia anatréfica) y tam-
bién lesiones ureterales altas.

Palabras clave: Autotrasplante de rifion, aneurismas de arteria renal, lesiones vasculares, hiper-
tensién renovascular, cirugia de banco ex vivo.

ABSTRACT

Introduction: Kidney autotransplantation can assist in the management of various types of alterations
at the level of the renal blood vessels, ureter and renal parenchyma.

Objective: To inform an overview of kidney autotransplantation. We report of seven cases with renal
artery aneurysms and hypertension who underwent a successful kidney autotransplantation. The em-
phasis in the angiographic diagnosis, surgical technique, the use of organ preservation solutions, ex vivo
repair and autotransplantation.

Material and methods: Seven patients underwent renal autotransplantation for renal artery aneu-
rysms. Four were men and three women. Aged from 22 to 38 years. All had high blood pressure dif-
ficult to control. In all the final study was arteriography.

Results: In all seven patients arterial blood pressure was controlled and kidney function was preserved
in all of them.

Conclusions: Current advances in microvascular techniques, renal preservation solutions, and extra-
corporeal surgery with autotransplantation have broadened treatable renal disease, ranging from
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multiple artery reconstructions to complex oncology cases (anatrophic surgery), and also, high ureteral

injuries.

Key words: Renal autotransplantation, vascular lesion, renal artery aneurysms, renovascular hyper-

tension, ex vivo bench surgery.

INTRODUCCION

En la actualidad es posible considerar un gran nd-
mero de tejidos y 6rganos para un trasplante o auto-
trasplante. Células madre,®* médula 6sea,* sangre y
sus derivados; la piel, tejido musculo-esquelético
(hueso, tend6n y cartilago), nervios, segmentos de
arterias y venas, glandulas endocrinas (paratiroides,®
suprarrenales, tiroides, pancreas,® hipéfisis, ovario,
testiculo), bazo,” algunos segmentos del aparato
gastrointestinal, hueso, musculo, y dientes. Timo,
utero, higado,® corazén®!! y riiién, entre otros.'?

Hay diferentes tipos de células y tejidos que pue-
den ser almacenados: tejido musculo-esquelético
(hueso, tendon y cartilago), piel, valvulas cardiacas,
segmentos vasculares, glandula paratiroides, corte-
za ovarica, membrana amniética, céornea, células
precursoras hematopoyéticas (médula é6sea, sangre
periférica, cordéon umbilical), concentrados de he-
maties, etc., los cuales pueden ser considerados
para un trasplante o autotrasplante.

James D. Hardy!? fue el primero en comunicar el
autotrasplante renal para el tratamiento de lesio-
nes ureterales altas;*!° posteriormente se usé para
tratar lesiones neopldsicas en rifion tnico,?23 lesio-
nes vasculares del hilio renal del tipo de la esteno-
sis,?4? arteritis,?® aneurismas de la arteria renal
(AAR) y otros padecimientos vasculares, incluyendo
el sindrome del cascanueces que estd motivado por

la compresion de la arteria mesentérica superior
sobre la vena renal izquierda.?”

En el estudio de un paciente con posible hiper-
tension arterial de origen reno-vascular se deben
obtener imagenes precisas mediante una arterio-
grafia selectiva (Figura 1). Con el diagnéstico de
aneurisma de la arteria renal con o sin estenosis
asociada, se debe considerar el tamarfio del aneuris-
ma, si mide méas de 2 cm de didmetro debe ser ma-
nejado con técnicas vasculares o endovasculares,
cuando esté indicado, para evitar su ruptura.

MATERIAL Y METODOS

Se presentan siete casos que fueron referidos
por su médico nefrélogo por hipertensiéon arterial
de posible origen renal y con aneurismas de 2 a 9 cm
de diametro. Los enfermos se sometieron a anes-
tesia general. Por una incisién extraperitoneal
se extirpé el rifion, procurando dejar la mayor
longitud de los vasos renales en el espécimen.
En tres pacientes fue necesario realizar reimplante
del uretero y en los otros cuatro esta estructura
permanecio intacta. Se procedi6 al trabajo de banco,
ex vivo, y bajo hipotermia controlada de 4 °C; se in-
fundi6 solucién de electrolitica hiperosmolar por la
arteria renal hasta obtener salida de liquido claro
por la vena renal. Segtn los hallazgos, se extirpé el
aneurisma y se procedié a tratar la patologia arte-

Figura 1. Arteriografias
de pacientes con aneu-
risma de la arteria renal.
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rial existente. Fue necesario realizar el implante de
manera que los vasos renales fueron anastomosa-
dos a los vasos iliacos, arteria iliaca primitiva y el
retorno en la vena iliaca primitiva o en la vena
cava inferior. Cuando se consideré necesario, el ri-
fion se colocé con el polo superior hacia arriba o ha-
cia abajo. Desde los primeros momentos se aprecié
la salida de orina por el uréter y después por la
sonda vesical. Terminado el implante, se cerré
la cavidad abdominal por planos.

¢ Paciente 1. Nefrectomia izquierda. Reparacién
ex vivo con dos anastomosis vasculares. Se colo-
¢6 el rinén en la fosa iliaca derecha con anasto-

mosis de arteria renal a iliaca comun y la vena
renal a la cava inferior; reimplante uretero-vesi-
cal. En la urografia excretora de control se apre-
ciaron los dos rifones en el hemi-abdomen dere-
cho (Figura 2).

Paciente 2. Con rifién tnico derecho con aneu-
risma de la arteria renal. Se realiz6 autotras-
plante ipsi-lateral con dos anastomosis vascula-
res. El uréter se dejo intacto (Figura 3).
Paciente 3. Se realiz6 nefrectomia derecha y en
la cirugia ex vivo se realizaron tres anastomosis
vasculares. Al implantar el rinén se hace con los
polos invertidos para dejar al uréter intacto
(Figura 4).

Figura 2. Autotrasplante
de rifiédn contra-lateral.
Los dos rifiones estan
en el hemi-abdomen de-
recho.

Figura 3. Autotrasplante
renal derecho (rifidn
Unico).

Figura 4. Autotrasplante
de rifién derecho en po-
sicién invertida con el
uréter in situ.
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Figura 5. Autotrasplante
renal con doble uréter.
Rifidn en posicion inver-
tida.

Figura 6. Autotrasplante
renal con seis anasto-
mosis vasculares y ure-
tero-uretero anastomo-
sis.

Figura 7. Autotrasplante
de rifién izquierdo con
multiples anastomosis
vasculares usando injer-
to de arteria hipogastri-
ca. Rifién en posicion in-
vertida.

Figura 8. Autotrasplante
de rifién izquierdo.
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¢ Paciente 4. Nefrectomia derecha. Se realizaron
tres anastomosis vasculares. Tenia doble uréter
y se dej6 intacto. Se colocé el rifién con el polo
superior hacia abajo (Figura 5).

¢ Paciente 5. Nefrectomia derecha. Reparacién
con cinco anastomosis vasculares. Implante ipsi-
lateral y anastomosis uretero-ureteral (Figura 6).

e Paciente 6. Nefrectomia izquierda. Reparacién
ex vivo con seis anastomosis vasculares con em-
pleo de arteria hipogéastrica y sus ramas; el im-
plante con el rinén de cabeza y el uretero intac-
to (Figura 7).

e Paciente 7. Nefrectomia izquierda. Autotras-
plante ipsilateral con tres anastomosis vascula-
res y reimplante uretero-vesical (Figura 8).

RESULTADOS

Con el autotrasplante se corrigié la isquemia
ocasionada por la turbulencia motivada por el aneu-
risma de la arteria renal y asi se evit6é su ruptura.
Ademas, al extraer el rifién se hizo la denervaciéon
total del 6rgano. Los siete pacientes recuperaron
su funcién normal como se evidencié en los estu-
dios de urografia excretora, preservandose el 6rgano
y la funcion; se corrigié la hipertensién arterial.

Se hicieron de dos a seis anastomosis vasculares.
En dos pacientes se realizé uretero-cisto-anastomo-
sis y en uno uretero-uretero anastomosis. Tres
rifiones quedaron con el polo superior invertido y
en cuatro la via urinaria qued¢ intacta. Los tiempos
de isquemia fria variaron de 70 a 150 min. El pro-
cedimiento total dur6 de 5 a 9 h. No hubo reinter-
venciones ni mortalidad.

DISCUSION

Desde el primer autotrasplante renal, hace més
de 50 afios, el uso de esta técnica ha tenido un pro-
ceso largo para considerarlo una indicacién médico-
quirargica.?® Al principio fue indispensable demos-
trar que se podia extraer el rinén del organismo
para realizar la reparacién vascular ad integrum de
aneurismas y realizar las correcciones necesarias
ex vivo. Luego el uso adecuado de la hipotermia y
las soluciones de preservaciéon renal (Eurocollins,
UW, Custodiol, Celsior, St e IGL-1) permitieron su-
perar la siguiente etapa.®”3® Después fue necesario
depurar las técnicas quirdrgicas de la revasculariza-
cién renal in situ y luego las del trasplante renal3%4
y finalmente establecer el criterio para indicar el
autotrasplante.

Por el momento se han dejado las estenosis uni-
cas de la arteria renal que son manejadas actual-
mente con cirugia endovascular® (angioplastia,
Stent o endoproétesis) y en aneurismas pequeiios

circunscritos a una rama arterial; se ha reportado
lesién de novo con reestenosis, por lo que se ha
considerado la realizacién de un autotrasplante.
Asimismo, la obtencién del rinén por laparoscopia
ha sido otro de los grandes avances en este campo
de la cirugia. En la presente comunicacién dificil-
mente encajarian en los criterios previos por las ca-
racteristicas sui generis de cada uno de los casos
presentados. Con laparoscopia?”*® habra otras opcio-
nes de tratar la enfermedad renovascular fibromus-
cular o ateroesclerdtica, nefrolitiasis compleja, fi-
brosis retroperitoneal, tumor renal o lesién
ureteral alta en casos de rifién unico. El rango va
desde la reconstruccién de multiples arterias, com-
plejos casos oncolégicos hasta concomitante con la
cirugia vascular hibrida en la reparacion, en algu-
nos casos, del aneurisma aoértico abdominal.*?

Con el advenimiento de los estudios con duplex
Doppler color y angiotomografia 3D, es posible que
se diagnostique un mayor nimero de casos con la
patologia aqui tratada. En anos recientes la cirugia
endovascular ha contribuido en la reparacién de es-
tenosis unica de arteria renal y asi se han realizado
angioplastias o inclusive la colocacién de férulas
(Stents) con resultados favorables en aneurismas
pequenos de alguna rama arterial; sin embargo, si
ocurre una reestenosis se considera que el paciente
es candidato para un autotrasplante renal. Tam-
bién han ocurrido cambios significativos con la ciru-
gia laparoscépica como se mencioné previamente
para realizar la nefrectomia y después del trabajo ex
vivo, por una incisién de menos de 8 a 10 cm y ha-
cer el implante en la fosa iliaca. En algunos centros
se ha incursionado en la cirugia robédtica con
buenos resultados.?%>2

Como en varias ramas de la terapéutica, es
indispensable la labor de un gran equipo de especia-
listas para obtener buenos resultados. En ciertos
pacientes es adecuado considerar el autotrasplante
renal para preservar tejido funcionante y no recu-
rrir de entrada a una nefrectomia. De vital impor-
tancia es su consideracién cuando existe un solo
rifién.5360
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RESUMEN

Antecedentes: Las experiencias mds importantes sobre trauma vascular se han obtenido en los
conflictos bélicos en todo el mundo. En los dltimos afios las lesiones vasculares en la poblacién civil
son méas complejas, por el acceso facil a las armas que emplean proyectiles de alta velocidad.
Objetivos: Comunicar la experiencia personal sobre trauma vascular a lo largo de 30 anos, anali-
zando el tipo de lesiones, criterios de diagnéstico, manejo inicial y resultados de tratamiento.

Material y métodos: Los pacientes fueron analizados por sexo, edad y agrupados por décadas.
Se hicieron dos grupos: a) Lesiones de vasos mayores y b) Lesiones de vasos menores. Se consider6
el tiempo de evolucion de las lesiones. El tratamiento dependi6 del tipo de lesién y del mecanismo
de la misma. En miembros destruidos se aplicé el criterio del Mangled Extremity Severity Score
(MESS).

Resultados: De 1982 a 2012 se atendieron 117 pacientes con trauma vascular, 99 del sexo mascu-
lino y 19 del femenino, siendo mas frecuente en la tercera y cuarta décadas de la vida. El tipo de
trauma mas frecuente fue por proyectiles de arma de fuego (44%). En 87 pacientes (74%) la repara-
cién se realiz6 dentro de las primeras 12 h. Las lesiones de vasos mayores estuvieron presentes en
102 pacientes. La mayoria de las lesiones se repararon interponiendo un segmento de vena safena y
con anastomosis término-terminal. Se hicieron 14 amputaciones, hubo ocho muertes y 95 pacientes
(81%) con buenos resultados vasculares.

Conclusiones: El trauma vascular es un reto para los cirujanos, en vista de que las lesiones son
cada vez mas severas y menos frecuentes. Los signos duros mas el apoyo del ultrasonido son sufi-
cientes para tomar la decisién de exploracién quirdrgica. Deben tomarse en cuenta las condiciones
individuales y tipo de lesién para reparar o no, a un paciente con una lesién de mas de 12 h de evo-
luciéon. Debe tomarse en cuenta un método de evaluacion para los miembros destruidos e indicar
mutilacién primaria cuando es necesario. La atencion pronta y el manejo adecuado de las heridas
permiten un alto porcentaje de buenos resultados.

Palabras clave: Trauma vascular.
ABSTRACT

Background: The most important data on vascular trauma have been obtained from war conflicts
around the world. In the past few years vascular injuries on civil population have become increasingly
complex, mostly due to high velocity projectile weapons.

* Cirujano cardiovascular, responsable del Servicio de Cirugia Vascular, Hospital General de Uruapan Dr. Pedro Daniel
Martinez, SSM.
** Cirujano General, adscrito al Servicio de Cirugia Hospital General de Uruapan Dr. Pedro Daniel Martinez, SSM.
*##%% Médico general, adscrita al Servicio de Urgencias, Hospital General de Uruapan Dr. Pedro Daniel Martinez, SSM
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Objective: To communicate personal experience on vascular trauma in the last 30 years. To analyze
type of injuries, diagnosis criteria, preliminary treatment and treatment results.

Material and methods: Patients were sorted by date of injury, age and sex, and then grouped by
decade. This resulted on two different groups: a) Injuries to major vessels and b) Injuries to minor ves-
sels. Period of time on how each patient evolved was also considered. Each treatment was determined by
injuries type and mechanism. When the injuries resulted on a destroyed limb the Mangled Extremity
Severity Score (MESS) criteria was applied.

Results: From 1982 to 2012, 117 with vascular trauma were treated; 99 males and 19 females, ages
ranging from 30 to 40 years. On 87 patients (74%) surgical procedures were conducted within the first
12 h from the injury. Major vessels injuries were present on 102 patients. Most of the injuries on these
patients were treated by interpose a saphena vein segment and termino-terminal anastomosis. 14
amputations were conducted, 8 deaths and 81% rate 95 patients total were treated successfully.
Conclusions: Vascular traumas are a challenge to all surgeons due every time more severe and less
frequent injuries. Hard data and ultra sound aid are enough evidence to suggest an exploring surgery
on the patient. All conditions must be considered based on type of injury, on whether or not to attempt
to repair an injury after a 12 h period. An evaluation method must be conducted on destroyed extremi-
ties cases, to determine whenever a preliminary amputation is needed. Prompt response and an ade-

quate management of these injuries allow a high rate for successful procedures.

Key words: Vascular trauma.

INTRODUCCION

Las mas extensas experiencias en trauma vascu-
lar se han obtenido en los conflictos bélicos como:
la Primera Guerra Mundial (1914-1918), la Segunda
Guerra Mundial (1939-1945); la guerra de Korea
(1950-1953) y la guerra de Vietnam (1955-1975).
Desde estas dos ultimas hasta la actualidad, los
métodos rapidos de transporte de los pacientes han
influido en los resultados de las reparaciones vascu-
lares como consta ampliamente en la literatura.?
Contintan las experiencias increibles y vergonzosas
en un mundo supuestamente mas culto y mas
civilizado, en el que se deja ver que el estado de
agresividad deliberada es vigente.

Algunos conflictos: la guerra de Bosnia (1992-
1995) en donde hubo aproximadamente 100,000
muertos, sin conocerse las lesiones vasculares. La
guerra de Pakistan en donde uno de los reportes
menciona 57 lesiones vasculares.? Otra guerra llena
de sofisticaciones tecnoldgicas fue la guerra contra
Irak, en donde participaron 31 paises en la coali-
cién contra Irak, s6lo hubo 378 muertes y de 2004 a
2007 se registraron 9,289 heridos en batalla, de los
cuales se detectaron 488 con lesiones vasculares.?

Hasta hace muy pocos afos habia diferencia en-
tre las lesiones vasculares de la practica civil y las
lesiones vasculares producidas en las guerras, ya
que las heridas penetrantes de los civiles eran ge-
neralmente por instrumentos punzo-cortantes y
proyectiles de baja velocidad;*® sin embargo, con el
uso cada vez méas comun de armas de uso del ejér-
cito en manos de civiles, frecuentemente las lesio-

nes vasculares son iguales que las lesiones de gue-
rra y por este motivo cada vez es mdas raro que se
pueda atender este tipo trauma, ya que las heridas
por arma de fuego en la actualidad generalmente
son ejecuciones.

OBJETIVOS

Comunicar la experiencia personal de trauma
vascular en Morelia y en Uruapan, Michoacan.
Analizar el tipo de lesiones, los criterios de diagnés-
tico, manejo inicial y resultados de tratamiento, en
este tipo de lesiones que siempre ponen en riesgo a
los miembros y la vida de los pacientes.

MATERIAL Y METODOS

Los primeros 11 afios de esta experiencia corres-
pondieron a 58 pacientes atendidos en Morelia y en
Uruapan, Michoacan. Los dltimos 19 afios corres-
pondieron a 59 pacientes atendidos sélo en la ciu-
dad de Uruapan; pero al ser la experiencia de un
solo cirujano, se presentan en conjunto.

Los pacientes fueron analizados por sexo y edad,
esta dltima permiti6é agruparlos por décadas. Las
lesiones se dividieron en dos grandes grupos: vasos
mayores y vasos menores; los primeros involucran:
vasos cervicales, subclavios, axilares y humerales;
aorta, vasos iliacos, vasos femorales y vasos popli-
teos. Por otro lado, los vasos menores incluyeron
los distales a la arteria humeral en miembros supe-
riores y distales a la arteria poplitea en miembros
inferiores. La anatomia fue dividida en: lesiones ar-
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teriales, venosas y mixtas. Se tomé6 en cuenta el
tiempo de evolucién de la lesién como factor deter-
minante en los resultados finales. El tratamiento
se indicé dependiendo del tipo de lesién vascular y
el mecanismo de la lesién. En miembros destruidos
se aplicé el criterio del Mangled Extremity Severity
Score (MESS); el seguimiento se hizo analizando
las complicaciones, el promedio de amputaciones,
mortalidad y el porcentaje de buenos resultados.

RESULTADOS

De 1982 a 2012 fueron atendidos 117 pacientes
con trauma vascular, 99 hombres y 18 mujeres. Las
edades variaron de dos meses a 86 afios con un pro-
medio de 30 afios.

Se agruparon por décadas. El trauma fue més co-
mun entre la tercera y cuarta décadas de la vida
(Figura 1).

El tipo de trauma mas frecuente correspondié al
producido por proyectiles de armas de fuego (44%),
seguidas por aquel por instrumento punzo-cortante
(21%); las lesiones vasculares por iatrogenia queda-
ron en tercer lugar (19%) (Figura 2).

El tiempo que trascurri6 desde el origen del trau-
ma hasta su atencién definitiva fue muy variable;
87 pacientes (74%) se atendieron dentro de las pri-
meras 12 h, el resto de los pacientes se atendieron
en periodos que fueron desde mas de 12 h, hasta
después de anos, cuando se traté de lesiones de
evolucion crénica.

La sintomatologia que predominé fue la relacio-
nada con la isquemia aguda como: ausencia de pul-
so en 72% (84 pacientes), dolor en 71% (83 pacien-
tes), hipotermia en 74% (87 pacientes).

Hubo 92 lesiones arteriales, cinco lesiones tnica-
mente venosas y 20 lesiones tanto de arterias como
de venas satélites.
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Figura 3. Tipo de reparacion.

Los vasos lesionados se clasificaron en vasos ma-
yores y vasos menores; la distribuciéon se muestra
en el cuadro 1.

Las lesiones concomitantes en 82 pacientes co-
rrespondieron a 20 lesiones venosas, nueve lesio-
nes musculares importantes, 25 fracturas y 28 le-
siones neurolégicas.

La mayoria de las reparaciones se hicieron inter-
poniendo un segmento de safena reversa en 59 pa-
cientes (50.4%) y anastomosis término-terminal en
18 pacientes (15%) (Figura 3).

En 14 pacientes (12%) se realizaron amputacio-
nes, ocho primarias y seis secundarias; 12 pacien-
tes (10%) presentaron complicaciones diversas: dos
pacientes con insuficiencia renal aguda recuperados
con didlisis peritoneal; dos pacientes con infecci6n
que fueron sometidos a mutilacién mayor; dos pa-
cientes con tromboembolia pulmonar, dos oclusio-
nes del injerto vascular interpuesto y cuatro con
necrosis musculares de consideracion; dos de estos
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CUADRO |
Vasos lesionados

2

* Vasos mayores
Arteria carétida comun
Arteria aorta infrarrenal
Arteria iliaca externa
Arteria iliaca interna
Arteria femoral comun
Arteria femoral superficial
Arteria femoral profunda
Arteria poplitea
Vena cava infrarrenal
Vena femoral superficial
Vena yugular externa
Arteria subclavia
Arteria axilar
Arteria humeral

—_

—
OMNOO—=2=NDNPOO =~ wW-=

N —

* Vasos menores
Arteria frontal superior
Radial y/o cubital 1
Tibial anterior y posterior
Venas pélvicas

- NDOoDMN

ultimos tuvieron necrosis del compartimiento ante-
rior de la pierna que ameritaron calzado especial y
dos fueron sometidos a amputacién.

Finalmente hubo ocho muertes (6.8%) y en 95
pacientes (81%) hubo buenos resultados desde el
punto de vista de la reparacion vascular.

DISCUSION

Hay suficientes evidencias del aumento del
trauma vascular en la préactica civil, como consta
en el clasico reporte del Dr. Mattox,” en donde se
analiza el nimero de lesiones cada cinco anos. En
el primer periodo report6 163 pacientes en cinco
afios (1958-1953) y en el dltimo periodo reportado
fueron 1,069 (1984-1988) a razén de 213 traumatis-
mos por afno, en un centro de concentracién. La
presente casuistica fue mas modesta, y en un pri-
mer reporte de 11 afios* se atendieron a 64 pacien-
tes y en los restantes 19 afios se atendieron 53 pa-
cientes, visto de otra forma, en los primeros afios
se atendieron en promedio seis pacientes con trau-
ma vascular por afio y en los dltimos anos un pro-
medio de tres pacientes. Lo anterior tiene una ra-
z6n evidente, los traumas vasculares en la practica
civil, que eran por proyectiles de arma de fuego de
baja velocidad principalmente, ahora son lesiones
producidas por proyectiles de alta velocidad en
personas que son ejecutadas. Por otro lado, los ac-
cidentes en carretera por las altas velocidades,

frecuentemente dejan muertos en el lugar de los
hechos.

En todas las casuisticas predomina el sexo
masculino sobre el femenino,’!° posiblemente porque
es comun que los varones se expongan con mayor
frecuencia a los riesgos de la agresion actual y a las
altas velocidades de los vehiculos; sin embargo, res-
pecto a la iatrogenia, en donde se equilibrarian los
riesgos en cuanto a la tendencia de los sexos, en
muchos reportes predominé el sexo masculino,
como lo refirieron Sigler y cols.!! y Ramirez y
cols.;!2 en muy pocos reportes predomina el sexo fe-
menino como en el de Rodriguez Trejo.!? En la pre-
sente casuistica el mayor porcentaje de lesiones
también fue en el sexo masculino (85% de los
pacientes).

Las décadas de la vida més afectadas en esta ca-
suistica fueron la tercera y la cuarta, es decir, la
etapa mas productiva de la vida. En todas las publi-
caciones se coincide es este punto.*5714-16

El cuadro clinico (presencia de signos duros de le-
sién vascular como hematoma creciente, sangrado
severo o isquemia aguda, como lo mencionan Gra-
ham?!® y Peck!’) ha sido definitivo para la toma de
decisiones, ademas de apoyar en el estudio Doppler
para detectar diferencias de presiones entre los
miembros superiores o alteracién en el indice de
presion tobillo/brazo. Sélo en los primeros afos
de experiencia se realizaron 17 arteriografias
preoperatorias para normar el plan quirdrgico.
La arteriografia transoperatoria generalmente se
realiza después de la reparacién vascular para
corroborar el buen estado de las anastomosis.

En la mayoria de los pacientes de la serie se
atendieron lesiones vasculares producidas por
proyectil de arma de fuego; heridas que corres-
pondieron a 44% de los casos; lo cual coincide con
los resultados de otros autores como Mattox” en
su reporte de 4,459 pacientes, 43% correspondi6 a
lesiones por arma de fuego; Hafez?° reporté 64%;
Salman,? 54%. Guraya, en el reporte de la guerra
de Pakistan,? 54%. Pero resulta de especial pre-
ocupacién que en los conflictos bélicos recientes
no s6lo se afectan las tropas de los diversos ejér-
citos, sino que en la poblacién civil se presentan
lesiones vasculares traumaéticas como lo reporta
Peck y cols.!”

La iatrogenia como causa de trauma vascular es
muy importante; en la presente experiencia corres-
pondié a 19%, y basicamente se debié a accesos
vasculares y a no reconocer en su momento el trauma
vascular; es decir, la iatrogenia por omisién resulta
mas peligrosa porque conlleva mayores posibilida-
des de mutilacién o de secuelas por isquemia neu-
rolégica que la iatrogenia por comisién, que por lo
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general se detecta inmediatamente durante el pro-
cedimiento, como consta en el trabajo de Ramirez y
cols.!2 Actualmente, en que los accesos vasculares,
la terapia endovascular y los cateterismos se hacen
con mayor frecuencia, aumenta la iatrogenia como
lo menciona Sigler y cols.!! En los centros de refe-
rencia en donde se hacen un gran nimero de estu-
dios de cateterismo, la posibilidad de la iatrogenia
aumenta; Kline® reporté 532 pacientes en un perio-
do de ocho afios.

En la casuistica presentada, 88 pacientes (75%)
fueron atendidos dentro de las primeras 12 h y 29
pacientes (25%) después de 12 h; tres de estos pa-
cientes fueron atendidos entre dos y ocho anos des-
pués de que se produjo la lesion, lo cual indica que
no necesariamente después de 12 horas esta perdi-
do el miembro involucrado; esto dependera de la
circulacién colateral y del tipo de lesién vascular, lo
que obliga a ser muy meticulosos en la valoracién
de los pacientes para tomar la mejor decision.

Con frecuencia, los clasicos signos y sintomas de
isquemia aguda estdn ausentes en los miembros su-
periores, como se refiere en dos trabajos previos,>®
asi como Graham?!® y Mc Cready y cols.;!® la casuis-
tica no fue la excepciéon al respecto.

Hubo 92 pacientes con lesiones arteriales tinica-
mente; 20 pacientes con lesiones arteriales y veno-
sas y cinco con lesiones venosas aisladas; las lesio-
nes venosas que acompanaron a las arterias no
fueron reparadas, sélo se ligaron y no hubo reper-
cusion en la perfusion del miembro.

La importancia de agrupar a los pacientes en le-
siones de vasos mayores y menores es evidenciar
que las lesiones de vasos menores generalmente no
ponen en peligro ni la vida ni el miembro involucra-
do. En esta casuistica los vasos mayores fueron 102
(87%) y los vasos menores fueron 15 (13%). Las le-
siones de vasos mayores condicionaron 13 de las
amputaciones, y s6lo una en relacién con lesiones
de vasos menores muy distales con machacamiento
del pie. De las 14 amputaciones, ocho se hicieron
en forma temprana de acuerdo con el MESS2!® con
una calificacién > 7, todas en pacientes con trauma
de carretera.

No se presentaron destrucciones severas por
proyectiles de alta velocidad, como lo menciona Sal-
man,? porque en nuestro medio estas personas son
ejecutadas.

En este caso particular, uno de los territorios
que tiene especial dificultad en su abordaje es el de
los vasos subclavios.

Los accesos para la arteria subclavia para con-
trol de sangrado en lesiones exanguinantes, estan
bien definidos: en el caso de la subclavia izquierda,
una toracotomia; en cambio, en el lado derecho

ante una lesién exanguinante es necesario hacer
esternotomia con extension supraclavicular dere-
cha y seccion de la clavicula.5!® En dos pacientes
con lesion de subclavia derecha proximal se realizé
un abordaje por estereotomia con extensiones; en
lesiones de subclavia izquierda la toracotomia re-
sulté un procedimiento accesible rapido y seguro.
Es importante mencionar que en este territorio las
lesiones neurolégicas son muy frecuentes y un nu-
mero importante queda con secuelas, como lo men-
ciona Mc Cready,'® donde 70% tuvo lesiones del
plexo braquial; en la presente casuistica hubo 62%
de secuelas neurolégicas en lesiones del territorio
subclavio.

En 51% la reparacion se hizo interponiendo un
segmento de safena; esto de acuerdo con autores
como Salman,? quien us6 vena en la reparacién en
41% de sus pacientes; Woodwar y cols.,? en lesiones
de guerra utilizaron en la topografia femoral hasta
en 84% vena en la reparacién; en cambio, Santa-
cruz-Torres, en Aguascalientes,® s6lo us6 vena para
reparar las arterias en 21%.

Hay referencias como la de Fox del grupo de
Norman M. Rich'® en donde se reportaron algunos
casos de reparacién por via endovascular, procedi-
mientos sin duda menos agresivos en su abordaje,
pero aun sin una estandarizacién en cuanto al re-
curso en México; por otro lado, hay lesiones que sin
duda deben abordarse con cirugia convencional.

Se hicieron sélo seis fasciotomias en los miem-
bros inferiores, todas cuando las lesiones eran de
mas de 12 h, y con francos datos de sindrome com-
partimental; dificilmente se atienden pacientes
con grandes lesiones 6seas y de tejidos blandos por
proyectiles de alta velocidad. La casuistica de
Thomson,* en Nueva Zelanda, reporté sélo ocho
fasciotomias en 549 casos, ese procedimiento no
aumento6 la morbimortalidad. Hay grupos que re-
portan un alto porcentaje de este procedimiento
complementario, como Hafez en la Reptublica de
Sudafrica,? pero en muchos pacientes hicieron las
fasciotomias antes que la exploraciéon vascular,
como parte de la exploracién de la viabilidad de los
miusculos, tanto por apariencia como por estimula-
cién eléctrica.

Hubo ocho muertes, seis de las cuales fueron se-
cundarias a choque irreversible por lesiones exan-
guinantes, tanto vasculares como de visceras abdo-
minales; las dos muertes restantes fueron por
tromboembolismo pulmonar.

En cuanto a complicaciones es importante sena-
lar que sélo se presentaron dos infecciones que re-
presentaron 3%, de acuerdo con Peck y cols.,!”
quien en sus 192 lesiones vasculares sélo tuvieron
cinco infecciones (2.5%), o en la experiencia de
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Santacruz® quien reporté ocho infecciones (6.5%).
Esta complicacion es posible mantenerla baja con el
uso de vena en la reparacién y un manejo muy estric-
to de las heridas.

En 28 pacientes hubo lesiones neurolégicas, uno
quedé con un miembro paralizado, los demas sélo
presentaron limitaciones leves con un miembro
atil.

El seguimiento a largo plazo, como se reporta en
multiples trabajos, es muy dificil debido a que los
pacientes nunca regresan a revision.

Los buenos resultados vasculares inmediatos
fueron en 95 pacientes que representaron 87% de
los casos.

CONCLUSIONES

e Eltrauma vascular predomina en las etapas mas
productivas del individuo, es una patologia que
se constituye en un reto para los cirujanos, en
vista de las lesiones cada vez més graves por el
entorno cada vez més agresivo.

¢ Los pacientes a quienes se les puede brindar una
oportunidad para reparar las lesiones han dismi-
nuido en numero en los ultimos afos, con base
en que las heridas con frecuencia son producidas
por proyectiles de alta velocidad y no alcanzan a
llegar a los centros hospitalarios.

e Los signos duros de lesién arterial mas el apoyo
del ultrasonido son suficientes para tomar deci-
siones para realizar la exploracién quirdrgica.

¢ Las lesiones mas frecuentes son las producidas
por arma de fuego e instrumentos punzo-cortan-
tes, pero la iatrogenia ocupa un lugar importan-
te como causa de trauma vascular.

¢ Se ha establecido que el tiempo ideal para repa-
rar las lesiones arteriales es de 6 a 8 h. Es nece-
sario individualizar y estudiar bien a los pacien-
tes para decidir sobre la conveniencia de
revascularizar a un paciente con méas de 12 h
de evolucion.

e La mutilacién primaria debe ser considerada
cuando el paciente esté en un estado critico con
grandes lesiones, aplicando un método de eva-
luacion de lesiones agudas isquémicas como el
MESS.

¢ Con frecuencia, las lesiones en vasos mayores
pueden condicionar mas la pérdida de miembros o
de la vida, en relacién con las lesiones de vasos
menores, por lo que su atenci6on debe ser
expedita.

e La atencién pronta del trauma vascular y el aseo
adecuado de las heridas permite tener un mini-
mo de infecciones, pocas mutilaciones y un
mejor porcentaje de buenos resultados.
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Monitoreo ultrasonografico para detectar estenosis del
acceso en pacientes con fistulas arteriovenosas
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RESUMEN

Introduccién: El acceso vascular sigue siendo una causa importante de hospitalizacién y morbili-
dad en pacientes con enfermedad renal crénica (ERC) en etapa 5. De los accesos disponibles, la fis-
tula creada quirurgicamente se acerca mas al cumplimiento de estos criterios. El objetivo de cual-
quier método de vigilancia es detectar estenosis y tener acceso de manera oportuna a fin de que la
correccion adecuada se realice antes de la trombosis.

Material y métodos: Estudio clinico con asignacién no aleatoria retrospectivo. Se incluyeron a los
pacientes del Hospital Regional Lic. Adolfo Lépez Mateos con diagnéstico de IRC, al momento del
estudio en sustitucién de la funcién renal con hemodialisis a través de fistula arteriovenosa de va-
sos nativos. Los pacientes fueron sometidos a estudios de ultrasonido Doppler duplex en el cual se
realizaron mediciones.

Resultados: Dieciocho pacientes (51.4%) presentaron estenosis a la ultrasonografia y 17 no mos-
traron signos compatibles (48.6%). De los 27 pacientes con exploracién fisica sin datos de anormali-
dad, cerca de la mitad (12 o 44%) si presenté estenosis. Sin embargo, el intervalo de confianza a
95% incluye al (0.638-22.042), por lo que este dato no es estadisticamente significativo. Estudios
ulteriores son necesarios para confirmar este riesgo.

Conclusion: El ultrasonido Doppler diplex es un método 1til en la deteccién de pacientes de alto
riesgo de pérdida de la fistula, ya que es no invasivo, accesible y puede utilizarse en cualquier mo-
mento de la maduracién de la misma, y deberia formar parte de la evaluacién rutinaria de los pa-
cientes durante la vida 1til de la fistula.

Palabras clave: Fistula arteriovenosa, acceso vascular, estenosis, trombosis.

ABSTRACT

Introduction: Vascular access remains a major cause of hospitalization and morbidity in patients
with chronic kidney disease (CKD) stage 5. The proper care of HD patients with CKD stage 5 requires
constant attention to the maintenance of vascular access patency and function. Of hits available, surgi-
cally created fistula is closer to meeting these criteria. As important as the precision of the method, the
objective of any method of monitoring is to detect stenosis timely access to the appropriate correction
can be performed before thrombosis.

Material and methods: A clinical study with retrospective nonrandomized. We included patients
from Hospital Regional Lic. Adolfo Lopez Mateos who met inclusion criteria currently diagnosed with
CKD in renal function replacement with hemodialysis via arteriovenous fistula of native vessels. Pa-
tients underwent duplex Doppler ultrasound studies in which measurements were made.

ES

Servicio Angiologia y Cirugia Vascular, Hospital Regional Lic. Adolfo Lépez Mateos, ISSSTE.

** Servicio Angiologia y Cirugia Vascular, Hospital General Dario Ferndndez, ISSSTE.
#*% Jefe de Servicio Angiologia y Cirugia Vascular, Hospital Regional Lic. Adolfo Lépez Mateos, ISSSTE.
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Results: 18 (51.4%) had stenosis and 17 ultrasonography showed no signs consistent (48.6%). Of the
27 patients with no evidence of physical examination abnormalities, about half (12 or 44%) presented
stenosis itself. However, the confidence interval includes 95% (0.638-22.042) is not statistically signifi-
cant. Further studies are needed to confirm this risk.

Conclusion: The duplex Doppler ultrasound is a useful method for the detection of patients at high
risk of fistula loss since it is non-invasive, accessible and can be used at any time of the ripening the-
reof, and should be part of the routine evaluation of patients during the useful life of the fistula.

Key words: Arteriovenous fistula, vascular access, stenosis, thrombosis.

INTRODUCCION

Mas de 300,000 personas en Estados Unidos de-
penden de un acceso vascular para recibir trata-
miento de hemodialisis (HD). El acceso vascular si-
gue siendo una causa importante de hospitalizacion
y morbilidad en pacientes con enfermedad renal
cronica (ERC) en etapa 5. La atencién adecuada de
los pacientes en HD con ERC en fase 5 requiere
una atencion constante al mantenimiento de la per-
meabilidad del acceso vascular y funcion.!

Un ideal de acceso ofrece una velocidad de flujo
adecuada con el dializador para la prescripcion de la
dialisis, larga vida de uso y una baja tasa de compli-
caciones (por ejemplo, infeccién, estenosis, trombo-
sis, aneurismas e isquemia de las extremidades).
De los accesos disponibles, la fistula creada quirir-
gicamente se acerca méas al cumplimiento de estos
criterios.!

Estudios realizados durante varias décadas de-
muestran consistentemente que las fistulas nativas
tienen las mejores tasas de permeabilidad a cinco
afios y requieren el menor nimero de intervencio-
nes en comparacion con otros tipos de acceso.!

Una revision de la facturacién de Medicare mos-
tré que en el primer aio los costos totales anuales
para pacientes que iniciaron terapia HD con una
fistula fueron los mas bajos ($68,002) en compara-
cién con los injertos ($75,611) y los catéteres
($86,927 délares). Aunque el segundo afio los costos
anuales totales fueron inferiores en todos los gru-
pos, en los catéteres resultaron los mas altos cos-
tos: 57,178 ddlares en comparacion con 54,555 déla-
res para los injertos y 46,689 ddlares para las
fistulas. Del mismo modo, en un estudio de un solo
centro de Canada, el costo de acceso vascular y la
atencion relacionada fue inferior en mas de cinco
veces en los pacientes que iniciaron el periodo de
estudio con una fistula en comparacion con aquéllos
tratados con un catéter a largo plazo o injerto.'?

La falta de acceso se seilalé como una causa im-
portante de morbilidad para los pacientes en tera-
pia de hemodialisis, con una serie de informes que
indican que un alto porcentaje de hospitalizaciones

de pacientes con enfermedad renal crénica fase 5 se
debieron a complicaciones de acceso vascular. El
United States Renal Data System (USRDS) informé
que la falta de acceso de hemodialisis fue la causa
mas frecuente de hospitalizacién para los pacientes
con enfermedad renal créonica fase 5 y, en algunos
centros, representé el mayor numero de dias de
hospitalizacion. Los informes también indican un
intervalo menor entre la colocaciéon de un acceso
vascular y un procedimiento quiridrgico necesario
para restaurar la permeabilidad, con costos impor-
tantes para restaurar la permeabilidad. El estudio
Wave 1 con datos de la morbilidad y mortalidad
USRDS mostraron que los pacientes que recibieron
injertos y catéteres tienen mayor riesgo de mortali-
dad que los pacientes dializados con fistulas.!

La ecografia duplex se ha convertido en la pri-
mera linea de investigacion para las fistulas arte-
riovenosas autélogas. Se ha demostrado que la eco-
grafia duplex es tan precisa como la fistulografia en
la evaluacion de las estenosis de fistulas.® La apari-
cion de la ecografia diplex como la herramienta
principal para el examen de las fistulas arterioveno-
sas es el resultado de una mejor tecnologia y una
mejor comprension de la anatomia, fisiologia y pa-
tologia del circuito de la fistula nativa.

Las estrategias de vigilancia deben ir encaminadas
a su deteccién precoz y, de este modo, realizar un tra-
tamiento temprano que permita prevenir la trombo-
sis, proporcionar una calidad adecuada de didlisis y
mantener la supervivencia de la FAV.!

Tan importante como la precisién de un método,
el objetivo de cualquier método de vigilancia es de-
tectar estenosis y tener acceso de manera oportuna
a fin de que la correccién adecuada se realice antes
de la trombosis. Una estenosis hemodinamicamen-
te significativa es el sustrato para la trombosis me-
diante la reduccion de flujo, aumentando la turbu-
lencia, y el aumento de la activacion de plaquetas y
tiempo de residencia contra la pared del vaso.!

Hay estudios disponibles en los que se confirmé
la presencia y el grado de estenosis mediante an-
giografia.* El ultrasonido Doppler diplex (UDD) es
maés preciso, ya que puede visualizar directamente
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el grado de estenosis.’ Cuando UDD se utiliza para
medir el flujo, en vez de identificar la estenosis
anatémica, la sensibilidad y la especificidad dismi-
nuyen.®® Ninguna de las pruebas logra una sensibi-
lidad de 90% y una especificidad > 80%.*"

La estenosis en el flujo de entrada es mas comun
de lo que se creia. Se define como estenosis en la
union con el sistema arterial, en la anastomosis ar-
teria injerto (casos con injerto), anastomosis arte-
riovenosa (casos de fistula), o region yuxta-anasto-
moética (los primeros 2 cm por debajo de la
anastomosis arterial) con una reduccién > 50% del
didmetro de la luz en comparacién con el vaso ad-
yacente o injerto.’

La frecuencia de la estenosis en el flujo de entra-
da es menor en los injertos que en las fistulas.®

La trombosis se asocia con riesgos adicionales
para el paciente, y estos riesgos no estan presentes
con la angioplastia percutanea simple (PTA).

OBJETIVO

Identificar utilidad del USG en la deteccion de
estenosis subclinica del acceso en pacientes con
FAV de vasos nativos.

MATERIAL Y METODOS

Previa autorizacion del Comité de Investigacién
y Etica del hospital se realizé un estudio clinico
con asignacion no aleatoria retrospectivo. Se in-
cluyeron los pacientes de cualquier edad que acu-
dian al Servicio de Hemodidlisis del Hospital
Regional Lic. Adolfo Lopez Mateos con diagnéstico
de IRC, al momento del estudio en sustitucion de
la funcién renal con hemodialisis de fistula arte-
riovenosa de vasos nativos, y pacientes que acep-
taron entrar al protocolo de estudio. Se excluye-
ron a pacientes portadores de catéteres venosos
centrales, pacientes con estenosis venosa central,
pacientes con reintervenciones en la FAVI, pa-
cientes con hipertensién venosa, con sindrome de
robo secundario a FAVI y pacientes que no acepta-
ron participar en el estudio.

En este momento se asignaron en dos grupos:
grupo A todos aquéllos que cumplieron algun crite-
rio clinico de estenosis, y en el grupo B todos aqué-
llos asintomaéticos.

Los pacientes fueron sometidos a estudios de ul-
trasonido Doppler duplex con un transductor de 7.5
MHz lineal. Se realizaron las siguientes mediciones:

¢ Boca anastomoética.
¢ Diametro de arteria donadora del flujo.
¢ Diametro de vena anastomosada.

¢ Identificaciéon de la anatomia de la fistula por
medio de USG.

¢ Identificacién de puntos de fuga.

¢ Identificacién de aneurismas y zonas de esteno-
sis.

¢ Medicion de flujos: arterial, flujo en fistula, y en
caso de encontrar estenosis realizar medicién
del flujo en zona afectada.

Con base en esto, identificar a los pacientes que
tienen estenosis y asi captar a pacientes con alto
riesgo de trombosis de FAVI y referir a la Consulta
Externa de Angiologia para normar conducta tera-
péutica.

Se tomé como criterio de estenosis por USG re-
duccién de diametro superior a 50% y flujo < 500
mL/min y criterios clinicos de estenosis, alteracio-
nes en el thrill, dificultad en la canalizacién del AV,
la aspiracién de codgulos, los cambios de la presion
arterial negativa pre-bomba, la imposibilidad de al-
canzar el flujo prescrito, el aumento de presién ve-
nosa (PV) a los flujos.

Analisis

El ndamero total de casos incluidos en este estu-
dio fue de 35. Se formaron dos conjuntos de pacien-
tes agrupados de acuerdo con la presentacién de al-
teraciones a la exploracion fisica; 27 de ellos
(77.1%) no presentaron datos anormales, mientras
que ocho (29.9%) presentaron alguna alteracién
(Cuadro I). Estos pacientes fueron sometidos a USG
Doppler en donde se realizaron las distintas medi-
ciones antes comentadas. Por su importancia en el
prondéstico, la presencia de estenosis de la FAVI fue
el criterio utilizado con el objetivo de conocer la im-
portancia del USG Doppler en pacientes con y sin
alteraciones a la exploracion fisica.

La presencia de estenosis se valoré en ambos
grupos y se procedi6 al analisis estadistico. Para
éste se utiliz6 la Chi cuadrada (y?) para estimar la
independencia estadistica de las dos variables selec-
cionadas (presencia de estenosis y exploracion fisica
anormal). Se realizé un cuadro de contingencia con
las variables descritas y se obtuvieron las medidas
de riesgo méas comunes (OR y RR).

Para el andlisis de datos se utiliz6 el programa
SPSS en su versién 17 para PC (Cuadro I, Figura 1).

El tipo de fistulas que se identificaron se mues-
tran en el cuadro Il y en la figura 2.

Los tipos de fistulas relacionados con estenosis
se describen el cuadro 11l y en la figura 3.

Métodos matemaéticos para el analisis de los da-
tos: chi cuadrada (x?) para comparar proporciones
entre dos o mas grupos.
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35
Exploracién fisica normal

30 [ Exploracién fisica anormal

25

20

15

10

Estenosis No estenosis Total
Figura 1. Distribucién de los pacientes segun los criterios

de agrupacion utilizados.

CUADRO|
Distribucion de los pacientes
segun los criterios de agrupacion utilizados

Estenosis
Si No  Total
Exploracién fisica normal 12 15 27
Exploracién fisica anormal 6 2 8
Total 18 17 b

RESULTADOS

Del total de pacientes estudiados la media de
edad fue de 54.1 (16-74 afios), y en este estudio no
se identificé como factor de riesgo para presencia de
estenosis; 18 (51.4%) presentaron estenosis a la ul-
trasonografia y 17 no mostraron signos compatibles
(48.6%). De los cuales, 17 correspondieron al géne-
ro femenino y 18 al masculino.

De los 27 pacientes con exploracion fisica sin da-
tos de anormalidad, cerca de la mitad (12 o 44%) si
present6 estenosis. No se encontraron diferencias
en la proporcion de pacientes que presentaron es-
tenosis a la ultrasonografia entre aquéllos con alte-
raciones a la exploracién fisica normal y anormal
(%% (2) = 2.307, p = 0.132). Los pacientes con altera-
ciones a la exploracion fisica presentaron estenosis
en el USG en el mismo grado que los pacientes con
exploracion fisica normal (Cuadro ID).

La razén de momios (Odds ratio) OR = 3.75, lo
que implica que los pacientes con exploracién fisica
anormal tienen mayor probabilidad de presentar es-
tenosis en el USG Doppler con respecto a los pa-
cientes sin anormalidades en la exploracién fisica.

Sin embargo, el intervalo de confianza al 95%
incluye al (0.638-22.042), por lo que este dato no es

estadisticamente significativo (Cuadro I11). Estudios
ulteriores son necesarios para confirmar este riesgo.

Estimacion de x% de Pearson = 2.307 y p de
Fisher = 0.132.

DISCUSION

Los esfuerzos en evitar la trombosis radican en
detectar precozmente la estenosis. Todo acceso vas-
cular padece una tendencia natural a presentar una
estenosis a expensas de una combinacién de déficit
de remodelado, y apariciéon de una neointima venosa.
Este diagnostico precoz de la estenosis y su repara-
ci6n electiva antes de que se trombose la FAV
intentaran evitar la morbilidad asociada. Existen
diversos métodos para detectarla y posteriormente
tratarla, ya sea por radiologia intervencionista o
por cirugia vascular.

Los métodos de seguimiento del acceso vascular
(AV), una vez que ha madurado y que permite la

CUADROII

Distribucion por tipo de fistula
Tipo de fistula Frecuencia (%)
Braquio-basilica latero-terminal 4 (11.4)
Braquio-basilica latero-lateral 4 (114)
Braquiocefalica latero-lateral 9 (26.7)
Braquiocefalica latero-terminal 14 (40.0)
Radio-cefalica latero-lateral 1 (2.9)
Radio-cefalica latero-terminal 3 (8.6)
Total 35 (100.0)
14 14
12
10 9
8
4
2
0

BBLT BBLL BCLL BCLT RCLL RCLT

Tipo de fistula

Figura 2. Distribucion por tipo de fistula. BBLT: braquio
basilica latero-terminal. BBLL: braquio basilica latero-la-
teral. BCLL: braquiocefdlica latero-lateral. BCLT: bra-
quiocefalica latero-terminal. RCLL: radio-cefdlica latero-late-
ral. RCLT: radio cefélica latero-terminal.
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CUADRO Il
Tipo de fistulas con estenosis (frecuencias)
Tipo de fistula Estenosis
0 (%) Si (%) Total (%)

Braquio-basilica latero-terminal 2 (5.7) 2 (5.7) 4 (11.4)
Braquio-basilica latero-lateral 3 (8.6) 1 (2.9) 4 (11.4)
Braquiocefalica latero lateral 5 (14.3) 4 (11.4) 9 (25.7)
Braquiocefalica latero-terminal 3 (8.6) 11 (31.4) 14 (40.0)
Radio-cefalica latero-lateral 1 (2.9) 0 (0) 1 (2.9)
Radio-cefalica latero-terminal 3 (8.6) 0 (0) 3 (8.6)
Total 7 (48.6) 18 (51.4) 35 (100)

35 - el trayecto venoso antes y después de finalizar

No estenosis i la sesion de hemodialisis.!®
30 Estenosis ¢ Inspeccion. Se valora todo el trayecto venoso,
o5 i Total la presencia de estenosis visibles, hematomas,

Figura 3. Tipo de fistula con estenosis. BBLT: braquio-
basilica latero-terminal. BBLL: braquio-basilica latero-
lateral. BCLL: braquiocefalica latero lateral. BCLT: bra-
quiocefalica latero-terminal. RCLL: radio-cefalica latero-lateral.
RCLT: radio-cefalica latero-terminal.

punciéon adecuada para realizar la hemodidlisis, in-
cluyen la monitorizacién a expensas de la explora-
cion fisica y la vigilancia con diferentes tipos de dis-
positivos.

Monitorizacion clinica

La monitorizacién clinica incluye la exploracion
fisica y las complicaciones de la hemodialisis deri-
vadas del AV. Presenta una capacidad diagnéstica
variable en las diferentes series. En las cuales se
demuestran una sensibilidad y una especificidad
comprendidas entre 80% y més de 95%.1%4

e Exploracion fisica. Se ha demostrado que po-
see una alta eficacia en la detecciéon de disfun-
cién del AV. Se basa en la inspeccién, palpacion
y auscultacién del AV en la anastomosis y todo

dilataciones, edema o circulaciéon colateral, alte-
raciones en el color o la temperatura, signos
inflamatorios o alteraciones en el tiempo de
hemostasia.!®!? Se debera realizar, asimismo,
con elevacion del brazo para valorar si existe la
acentuaciéon de alguno de los signos, como la
ausencia de colapso por encima de una zona
estendtica.

e Palpacion. Se valoraran el thrill y el pulso. El

thrill debera ser uniforme y disminuir de inten-
sidad al alejarse de la anastomosis.
La presencia de un pulso saltén no es normal a
la altura de la anastomosis, si al presionar la
FAV en una zona mas proximal el pulso no se
modifica en la anastomosis esto indicaria una es-
tenosis grave, ya que de no haber estenosis o de
ser ésta moderada, el pulso tendria que aumen-
tar.

¢ Auscultacion. El soplo debe de ser continuo y
suave, disminuyendo de forma progresiva en in-
tensidad. En los injertos esta evaluacion es mas
dificil debido a la rigidez del mismo.!¢

Complicaciones de la hemodialisis
derivadas del acceso vascular

Estas pueden ser la dificultad en la canalizacién
del AV, la aspiracion de codgulos, los cambios de la
presion arterial negativa pre-bomba, la imposibili-
dad de alcanzar el flujo prescrito, el aumento de
presion venosa (PV) a los flujos. Ante la existencia
de una estenosis significativa aparecera un aumen-
to retrégrado de presion que podria detectarse con
los métodos de vigilancia que se caracterizan por su
capacidad de medir el flujo del AV y entre éstos
destacan:
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¢ Medicion del flujo del AV mediante ultra-
sonido Doppler. El ultrasonido Doppler da-
plex, ademads de permitir la exploracién morfolé-
gica, hace la funcional al realizar la medicién del
flujo, o viceversa, es decir, al medir el flujo si el
resultado es anémalo, permite el diagnéstico in-
mediato por imagen. Puede presentar una gran
variabilidad entre observadores dado que para
realizar el cdlculo se requieren la medicién de la
seccion del vaso y la mediciéon de la velocidad
que depende del angulo de insonaci6n. Por
lo que requiere que se realicen con una adecua-
da protocolizacién.”
A su gran utilidad desde el punto de vista morfo-
légico, con la precision en el estudio de imagen
comparable con la angiografia (con la excepcion
de arterias de la mano y vasos centrales), se une
el estudio hemodindmico. Este permitira inter-
pretar si son funcionalmente significativas las
estenosis diagnosticadas inicialmente por ima-
gen, como la angiografia.l™®

¢ Medicion del flujo. Criterios de estenosis.
Se sugiere un nivel de flujo en FAV < 500 mL/
min como el de mayor valor predictivo de este-
nosis, hasta niveles mas altos, 750 mL/min en
radiocefélica distal o 1,000 mL/min en radiocefa-
lica proximal.!
Las guias KDOQI han establecido un valor abso-
luto de 600 mL/min para injertos de politetra-
fluoroetileno (PTFE) y 500 mL/min de FAVI, va-
lores obtenidos con la dilucién ultrasénica. Se
debe de considerar la disminucién temporal del
flujo superior a 20-25%, tanto para FAV como
para el injerto. Conviene hacer dos determina-
ciones en la misma sesién o en dos sesiones con-
secutivas.!

Si se quiere disefiar un programa de vigilancia
ideal para reducir la trombosis del AV, éste deberia
reunir tres criterios: tener un alto valor predictivo
para las estenosis hemodinamicamente significativas;
ser capaz de distinguir entre las estenosis que tien-
den a la trombosis respecto a las que permaneceran
estables sin intervencién, y la angioplastia preventiva
de la estenosis detectada por la vigilancia deberia re-
ducir la probabilidad de trombosis del acceso.

CONCLUSION

Hay datos que sugieren que posiblemente haya
que modificar los puntos de corte para evitar los
tratamientos a AV con diagnéstico de estenosis,
pero sin riesgo de trombosis. La evidencia disponi-
ble sugiere que la monitorizacién y la vigilancia del
AV no han de ir encaminadas tnicamente al diag-

noéstico de estenosis, sino a identificar el AV con
riesgo de trombosis. A esta justificacién dada por
evitar el sobre-tratamiento de falsos positivos que
aumentan el riesgo de trombosis, se anadiria el
concepto de costo/beneficio. Y que el tratamiento
deberia considerarse si la estenosis es superior a
50%, pero con una repercusiéon hemodindmica de-
mostrada.

El ultrasonido Doppler diplex es un método tutil
en la deteccién de pacientes de alto riesgo de pérdi-
da de la fistula, ya que es no invasivo, accesible y
puede utilizarse en cualquier momento de la madu-
raciéon de la misma, y deberia formar parte de la
evaluacién rutinaria de los pacientes durante
la vida 1til de la fistula; en este tipo de seguimien-
tos no hay que olvidar que alcanzan su méximo ren-
dimiento en un ambito multidisciplinario. La moni-
torizacion y la vigilancia protocolizada pueden
realizarse de una forma adecuada en colaboracién
de otros servicios como Radiologia, Cirugia Vascu-
lar y Nefrologia, que es el servicio de mayor
contacto con este tipo de pacientes.
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RESUMEN

Antecedentes: La enfermedad tromboembélica venosa (ETV) es un padecimiento grave y con fre-
cuencia mortal, de ahi la importancia de identificar oportunamente los factores de riesgo para lle-
var a cabo una profilaxis adecuada y, en su caso, un adecuado tratamiento.

Objetivo: Realizar un analisis del tratamiento profilactico, médico y quirdrgico de la enfermedad
tromboembdlica venosa, asi como identificar las frecuencias, relaciones y posibilidad de prediccién
de la enfermedad con las variables estudiadas.

Material y métodos: Estudio transversal, retrospectivo, llevado a cabo en el Hospital Espanol de
México en un periodo de dos anos. Se recabaron datos del expediente clinico, incluyendo el cdlculo
de las escalas de Wells, Caprini y diversas variables.

Resultados: Se incluyeron 105 pacientes con evidencia de ETV, la mayoria se encontré con alto
riesgo y probabilidad de padecer la enfermedad. Se aplic6 profilaxis a 9% y se observé que en una
gran parte de los pacientes no manejados por el Servicio de Angiologia, el tratamiento anticoagu-
lante se encontraba en niveles por debajo de los valores recomendados por el American College of
Chest Physcians (ACCP), asocidndose a un mayor indice de complicaciones, en especial, con el uso
de heparina de bajo peso molecular.

Conclusiones: A pesar de la disponibilidad de una efectiva tromboprofilaxis y una amplia difu-
si6én de las guias clinicas, ésta es poco usada o inapropiadamente prescrita. El apego a las guias de
manejo profilactico y terapéutico disminuye sustancialmente las complicaciones potenciales.

Palabras clave: Enfermedad tromboembdlica venosa, riesgo, profilaxis, anticoagulacion, filtro de
vena cava, complicaciones.

ABSTRACT

Background: Venous thromboembolism (VTE) is a serious condition and frecuently fatal. Because of
this, the importance of timely identification of risk factors in order to carry out an adequate pro-
phylaxis and in the case, to give an adequate treatment.

Objective: To analyze the prophylactic, medical and surgical treatment of venous thromboembolism
and identify frequencies, relationships and predictability of the disease with the studied variables.

Material and methods: Cross-sectional and retrospective study, held in the Hospital Espanol de
México over a period of two years. Data were collected from medical records, including the calculation
of scales of Wells, Caprini and several variables.

Results: We included 105 patients with evidence of VTE, of which, most of them are found at high risk
and likelihood of developing the disease. Prophylaxis was applied to 9% and it was observed that in a

* Jefe del Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular, Hospital Espafiol de México.
*#* Médico adscrito al Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular, Hospital Espafiol de México.
#*%* Residente de cuarto afio de Cirugia General, Hospital Espafiol de México.
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large proportion of the patients that are not handled by angiology, the anticoagulant therapy was ad-
ministered at levels below those recommended by the American College of Chest Physicians (ACCP)
and it was associated with a higher rate of complications, especially with the use of low molecular

weight heparin.

Conclusions: Despite the availability of effective thromboprophylaxis and wide dissemination of cli-
nical guidelines, this is poorly used or prescribed inappropriately. Adherence to the guidelines of pro-
phylaxis and treatment, decreases complications substantially.

Key words: Venous thromboembolism, risk, prophylaxis, anticoagulation, vena cava filter, complications.

INTRODUCCION

El concepto de la trombosis venosa ha permane-
cido intacto desde 1856, cuando Rudolf Virchow des-
cribié su triada fisiopatolégica: lesién endotelial, es-
tasis e hipercoagulabilidad. La enfermedad
tromboembdlica venosa aguda [constituida por dos
patologias principales: trombosis venosa profunda
(TVP) y la tromboembolia pulmonar (TEP)] es un
padecimiento grave y con frecuencia mortal.

La sospecha de TEP y TVP es poco frecuente,
lo que retrasa significativamente el diagnéstico y
el tratamiento. A pesar de los avances actuales,
los indices de mortalidad y recurrencia se man-
tienen elevados, considerandose un problema
importante de salud mundial.! En la Unién Ame-
ricana se ha estimado una incidencia de 117 casos
por 100 mil habitantes: 48 para TVP y 69 para
TEP; la falta de concordancia de estas cifras se
debe a la proporcién de TVP que cursa subclini-
ca,? en otros estudios se reportan mas de 600,000
casos anuales, lo cual ocasiona directamente
entre 50,000 a 200,000 muertes.? En México la
incidencia de TVP va de un caso/10,000 adultos
joévenes a un caso/100 adultos mayores. En personas
de 65 a 69 afnos la incidencia es de 1.8 casos/1,000
habitantes/afio y aumenta a 3.1 casos/1,000 habi-
tantes/afio entre 85 y 89 afios. E1 Centro Médico
Nacional Siglo XXI del Instituto Mexicano del Se-
guro Social (IMSS) report6 que en un periodo de
10 afios la incidencia de TEP fue de 15%, similar
para ambos sexos y con un predominio entre los
60 y 80 anos. La TVP casi siempre precede a la
TEP y ésta se presenta en el contexto de una
TVP con frecuencia asintomatica.*

La prevalencia de TEP no ha cambiado en las dl-
timas tres décadas y es de 12 a 15% en pacientes
hospitalizados.? La mortalidad en la TEP es de 30%
cuando no se recibe tratamiento, lo cual se reduce
a 8% cuando se administra el tratamiento adecua-
do. En la TEP masiva la mortalidad varia de 65 a
95% en las primeras horas.

Hoy en dia, la trombosis se considera un proble-
ma multifactorial, resultado de alteraciones en los
mecanismos de coagulacién y hemostasia.®

Estratificacion

Existen varios factores de riesgo para desarrollar
tromboembolismo venoso. Sin embargo, no todos
los grupos de pacientes tienen el mismo riesgo para
desarrollar TVP, haciendo que una tendencia tnica
de tratamiento tromboprofildctico sea inapropiada.
En contraste, se han desarrollado varios protocolos
de estratificacion de riesgo para tromboembolismo
venoso entre los cuales se encuentra la escala desa-
rrollada por Caprini,” en la cual se asigna un nivel
de riesgo, que va de bajo a muy alto y con base en
esto se establece un régimen de profilaxis.

Prevencion

Conocer la etiopatogenia de la ETV tiene como
objetivo identificar a los sujetos en riesgo y aplicar
medidas profildcticas que permitan reducir su inci-
dencia. Estas medidas se dividen en dos grupos: me-
didas no farmacolégicas (medias de compresién
elastica y compresion neumatica intermitente) y
medidas farmacolégicas. Ambos grupos se han cla-
sificado en diferentes grados de evidencia, a los cua-
les se les da un valor especifico: el nivel 1A es el
mas alto y el 2C el més bajo.®

Tapson y cols.’ reportaron que la incidencia de
TVP en pacientes hospitalizados de causa médica es
de 5 a 15% y que esta cifra puede ser reducida a
dos tercios o incluso a la mitad con una adecuada
tromboprofilaxis; sin embargo, s6lo 61% de los pa-
cientes recibe alguna forma de ésta y habitualmen-
te a niveles subéptimos. En pacientes sin contrain-
dicacién de anticoagulacién, se recomienda llevar a
cabo tromboprofilaxis con heparina de bajo
peso molecular (HBPM), heparina no fraccionada
(HNF) o fondaparinux, todas ellas con un nivel de
evidencia grado 1A. Se recomienda que las guias se
sigan con base en las dosis establecidas de cada
anticoagulante.?

En un estudio realizado por Amin y cols.,!! se de-
mostré que sélo 36.1% de los pacientes internados
reciben profilaxis durante su estancia y que 1.8%
continta con la profilaxis después del alta hospita-
laria. Estas cifras son alarmantes, ya que maés de
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50% de los pacientes con riesgo quedan expuestos a
desarrollar un evento trombético mayor. En pa-
cientes quirurgicos sin tromboprofilaxis la inciden-
cia de TVP es de 12 a 18%, la cual puede reducirse
hasta 4.8% cuando se lleva a cabo una buena profi-
laxis. En cirugia electiva de cadera o rodilla sin
tromboprofilaxis tienen una incidencia de 45 a 60%
de TVP. En estos mismos pacientes, la TEP apare-
ceen 4 a 7% de los casos.!?

Los medicamentos recomendados por el ACCP
son: enoxaparina 30 mg dos veces al dia o 40 mg
diarios. Fondaparinux 2.5 mg diarios; dalteparina
5,000 UI al dia o HNF 5,000-7,500 UI dos veces al
dia.'*15 Todos con un nivel de evidencia 1B.%16

Diagnéstico

En casos donde la clinica hace sospechar de
una TVP aguda, se debe someter al paciente a al-
gin método objetivo para mejorar el indice de
aciertos diagnésticos. Actualmente, el ultrasonido
Doppler tiene una sensibilidad y especificidad ma-
yor a 95% en el diagnéstico de TVP. Asimismo,
este método tiene la ventaja sobre la flebografia
en cuanto a realizarse horas posteriores a la sos-
pecha diagnoéstica sin afectar la evoluciéon clinica
de la enfermedad ni presentar efectos secunda-
rios en el diagnéstico, con lo cual se considera es-
tandar de oro.1™1?

Respecto a la TEP, la arteriografia es el método
mas confiable y especifico para el diagnéstico defini-
tivo, muy cercano a 100%, por lo que se considera
el estandar de oro diagnéstico. Este estudio, al
igual que la flebografia en la TVP, tiene la desven-
taja de que implica invasién para la introduccién de
medio de contraste, lo cual limita su uso. En con-
traste, existen dos métodos que son de gran
utilidad en el diagnéstico de la TEP, debido a su
alta sensibilidad y especificidad: el gamagrama ven-
tilatorio perfusorio?®?' y la tomografia computarizada
helicoidal 2222324

Tratamiento

Una vez considerado el diagnéstico de ETV,
la anticoagulaciéon se deberd iniciar de manera
inmediata mientras se complementa el abordaje
diagnéstico.!

La trombosis que ocurre en la region infrapopli-
tea se asocia a un riesgo bajo de embolia pulmonar.
Sin embargo, si ésta no se trata, aproximadamente
20% de los trombos de las venas de la pantorrilla se
extenderan al sistema venoso proximal, donde pue-
den producir un trastorno grave y potencialmente
mortal.?®

Los farmacos anticoagulantes son el soporte
principal del tratamiento de la tromboembolia veno-
sa. Los objetivos del tratamiento en los pacientes
con ETV son:%

Prevenir la muerte por TEP.
¢ Prevenir la ETV recurrente.
¢ Prevenir el sindrome protrombético.

Existen seis opciones disponibles recomenda-
das por el ACCP para el tratamiento inicial de la
TVP:>

e HBPM subcutdnea sin monitoreo.

e HNF intravenosa con monitoreo.

e HNF subcutdnea administrada con base en el
peso y con monitoreo.

e HNF subcutdnea administrada con base en el
peso y sin monitoreo.

¢ Fondaparinux subcutdneo sin monitoreo.

¢ Rivaroxaban administrado via oral.

Para pacientes que seran tratados con HNF se
sugiere la administracién de un bolo inicial y pos-
teriormente infusiéon continua de heparina ajusta-
da en funcién del peso del paciente (bolo de 80 Ul/kg
seguido por una infusién de 18 Ul/kg/h), o bien,
usar la dosis simplificada con un bolo de 5,000 UI,
seguido por una infusién de 1,000 Ul/h (grado
2C).18 Cuando se administra a dosis terapéuticas,
el efecto anticoagulante de la heparina es usual-
mente monitorizado, usando el tiempo parcial de
tromboplastina activada (TTPa), el cual debe
mantenerse en rango entre 1.5 y 2.5 veces el ba-
sal para llevar una adecuada anticoagulacion.!®%
Por otra parte, en aquellos pacientes que inicial-
mente serdan tratados con HBPM, en particular
con enoxaparina, se sugiere la administracién de
una dosis diaria de 1.5 mg/kg de peso, o bien, 1.0
mg/kg dos veces al dia.?”?° Las HBPM tipicamen-
te se administran en dosis simplificadas o ajusta-
das al peso para pacientes con profilaxis. En cam-
bio, para dosis terapéuticas, sélo deberian
administrarse ajustadas al peso. El monitoreo de
la coagulacién normalmente no es necesario; sin
embargo, en ciertas situaciones tales como la
obesidad, la insuficiencia renal o el embarazo, se
sugiere que el monitoreo sea llevado a cabo mi-
diendo los valores de Anti-Xa, el cual se debe de
mantener en un pico maximo de 0.6 a 1.0 U/mL.!?
El tratamiento a largo plazo y extendido de la
trombosis venosa profunda comprende el trata-
miento con antagonistas de la vitamina K (AVK),
HBPM, rivaroxaban o dabigatran. La terapia a
largo plazo tiene dos objetivos:
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e Completar el tratamiento del episodio agudo de
ETV.

¢ Prevenir nuevos episodios de ETV que no se re-
lacionan directamente con el evento agudo.

La anticoagulacién oral con warfarina o acenocu-
marina se debe de iniciar dentro de las primeras 48 h
de iniciado el tratamiento parenteral con HNF
o HBPM, se debe mantener la infusién por cuatro o
cinco dias y escalar la anticoagulacién oral hasta
alcanzar un indice normalizado internacional (INR)
terapéutico.!

Filtros de vena cava

En ciertos casos, la terapia anticoagulante esta
contraindicada por complicaciones, o falla en la pro-
teccién adecuada de los pacientes para tromboembolis-
mo. Estos pacientes pueden ser tratados con la inser-
cion de filtros de vena cava, cuya funcion es prevenir
el embolismo pulmonar, atrapando el émbolo venoso.
Las caracteristicas deseables de un filtro de vena cava
inferior son: que sea de colocacién percutanea, hecho
de material no ferromagnético, que atrape al émbolo
sin impedir el flujo sanguineo, que no genere mate-
rial trombogénico, que sea desplegable, anclable (que
no migre y no lesione a la vena cava inferior) y facil
de operar, y finalmente que se retire sin danar a la
vena cava. Los cambios histopatolégicos inducidos por
estos filtros incluyen defectos locales en la intima del
sitio de anclaje, por hemorragia intramural, hiperpla-
sia de intima que se estabiliza entre tres y seis sema-
nas post-inserciéon sin dejar secuelas clinicas y cura-
ciéon a los seis meses por formaciéon de placas de
fibrina.?*#! La insercién de un filtro de vena cava infe-
rior no elimina por completo el riesgo de TEP e incre-
menta el riesgo de TVP.

En consecuencia, se sugiere que pacientes con
filtro de vena cava inferior reciban un tratamiento
convencional de anticoagulacién, siempre y cuando
la contraindicacion para anticoagular se resuelva.
Estos pacientes deben ser tratados por el mismo pe-
riodo, como si el paciente no hubiese tenido un fil-
tro de vena cava inferior insertado. La evidencia
para el uso del filtro de vena cava inferior en los pa-
cientes con trombosis venosa profunda proximal
aguda que no pueden ser tratados con anticoagula-
cion es moderada debido a la gran imprecisién en
los estudios realizados.””

Complicaciones
¢ Sindrome postromboético. Este sindrome ocu-

rre después de obstruida una de las venas profun-
das por un trombo. Puede aparecer semanas o

meses posteriores al episodio agudo. Aproximada-
mente 75% de los enfermos que han padecido
TVP desarrollaran este sindrome en el transcur-
so de los afios. La explicacion de este sindrome
recae en la hipertensién venosa, producida por la
destruccion o incompetencia valvular secundaria
a la inflamacién de las valvulas durante el episodio
agudo. El sindrome postrombético se caracteriza
por grados variables de dolor, induracién,
eritema y edema de la pierna, ocasionando un
aspecto brillante y tenso de la piel. Es importante
observar cualquier cambio que se produzca para
diferenciar entre el sindrome postrombético y un
episodio nuevo de trombosis.

e Tromboembolia pulmonar. A pesar de consi-
derarse una de las patologias que constituyen la
ETV, también se considera una complicacién, ya
que la TVP se encuentra en 70% de los pacien-
tes que tuvieron TEP y la TEP ocurre en 50% de
los pacientes con TVP de las extremidades infe-
riores, y ésta se presenta en el contexto de una
TVP casi siempre asintomatica.*

MATERIAL Y METODOS

Estudio transversal, retrospectivo, llevado a cabo
en el Hospital Espanol de México entre el 1 de enero
2010 al 19 de enero 2012. Para el estudio se seleccio-
naron 106 pacientes con diagndstico de enfermedad
tromboembdlica venosa, los cuales fueron captados
del archivo clinico y del laboratorio vascular del
Hospital Espariol de México. Los pacientes elegibles
fueron aquéllos mayores de 18 afios, con diagnéstico
de ETV, corroborado por métodos de imagen. Los
criterios de exclusion fueron: diagnéstico de enfer-
medad tromboembdélica venosa no corroborado por
métodos de imagen, manejo ambulatorio del pacien-
te, asi como pacientes menores de 18 afos de edad.

Se registraron los datos directamente del expe-
diente clinico de cada paciente; se llen6 una hoja de
recoleccion de datos en la cual se incluian las va-
riables: sexo, edad, peso, talla, nimero de episodio
(en caso de trombosis previa), antecedentes
médicos, factores de riesgo, signos y sintomas de
presentacion, localizacién de la trombosis, estudios
de laboratorio y gabinete, uso de profilaxis, tipo de
tratamiento (incluyendo la colocacion de filtro
de vena cava) y presentacién de complicaciones.
En todos los casos se incluyé el cdlculo de las
escalas de Wells y Caprini.

Analisis estadistico

Los datos fueron analizados en el programa estadis-
tico IBM SPSS 20, registrando promedio, desviacién
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estandar, valores minimo y maximo, asi como el
célculo de la incidencia y del valor de %2 para los da-
tos obtenidos de la escala de Wells asociados a las
complicaciones.

RESULTADOS

Durante el 1 de enero 2010 al 19 de enero 2012,
se internaron 31,000 pacientes mayores de 18 afios
de edad. La enfermedad tromboembdlica venosa
se demostré en 106 pacientes, lo cual traduce una
incidencia de un caso por cada 292 pacientes inter-
nados. El sexo femenino fue predominante con 55%
de los casos; el sexo masculino con 45%.

La mayoria de los casos se presentaron entre la
séptima y octava décadas de la vida, seguidas por
la sexta y novena décadas. La edad minima fue de
21 anos, mientras que la edad maxima fue de 100
anos (Figura 1). El rango de edad entre el minimo
y maximo fue de 79 afios, la media de 62.08 anos y
la desviaciéon estandar de la media de 18.8 anos.

De los 106 pacientes, 90 (84.9%) no presentaron
historia de trombosis previas, 14 (13.2%) presenta-
ron un episodio previo y dos pacientes (1.8%) dos
episodios previos. El motivo principal de ingreso
fue el dolor de extremidades en 45.3%, seguido por
el edema en 34%, disnea en 29%, y otros 27%.

El sitio primario de trombosis més frecuente fue-
ron los miembros inferiores con 82% de los casos,
seguidos por los miembros superiores (9.5%), venas
viscerales (1.9%) y vena cava inferior (0.9%). En
5.7% de los casos se encontr6 trombosis de arterias
pulmonares sin evidencia de trombosis periférica.

Los factores de riesgo que maés se presentaron en
los pacientes fueron sobrepeso, malignidad, inmovili-
dad, sedentarismo, tabaquismo, cirugias previas, ac-
cesos vasculares, terapia hormonal y trauma.

De todos los casos con ETV, 89.6% ocurrié de
manera extrahospitalaria, mientras que 10.4% lo
hizo de forma intrahospitalaria.
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Figura 1. Rango de edades (en décadas) en las cuales se
presenta con mas frecuencia la enfermedad tromboembd-
lica venosa. El resultado se expresa en numeros totales.

De todos los pacientes, 75.5% (n = 80) no recibi6
medidas profilacticas farmacolégicas, 11.3% (n = 12)
recibi6 tratamiento antiagregante, 4.7% (n = 5)
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Figura 2. Niveles de anticoagulacion asociados a las
complicaciones en pacientes con heparina no fracciona-
da. Los porcentajes expresados se refieren al total de
cada grupo y no reflejan la poblacion general. Anticoagu-
lacion adecuada = 1.5-2.5 veces el valor testigo de TTPa.
Anticoagulacién subdptima < 1.5 veces el valor testigo de
TTPa. Supraanticoagulaciéon > 2.5 veces el valor testigo
de TTPa.
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Figura 3. Dosis asociadas a las complicaciones en pa-
cientes con enoxaparina. Los porcentajes expresados se
refieren al total de cada grupo y no reflejan la poblacion
general. Enoxaparina 6ptima = 1 mg/kg cada 12 h o 1.5
mg /kg cada 24 h. Enoxaparina subdptima < 1 mg/kg cada
12 h 0 < 1.5 mg/kg cada 24 h.
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tenia tratamiento anticoagulante previo subéptimo
y s6lo 8.5% (n = 9) recibié un esquema de profilaxis
adecuada. En 68.9% de los pacientes se sospeché el
diagnéstico de ETV al ingreso, mientras que en
31% restante no ocurrié asi, con promedio de 1.16
dias para llegar al diagnéstico, con una desviaciéon
estandar de 3.4 dias.

A todos los pacientes se les clasific6 de acuerdo
con las escalas para la estratificaciéon de riesgo y
probabilidad, encontrando que mas de 50% del total
se encontraba con una probabilidad y riesgo alto de
padecer la enfermedad.

Tomando en cuenta las guias del ACCP, 51 pacien-
tes recibieron heparina no fraccionada como terapia
inicial; 23 de ellos (45%) recibieron una dosis adecua-
da (80 Ul/kg) y cuatro de éstos presentaron TEP como
complicacion, 28 pacientes (55%) recibieron dosis infe-
riores a 80 Ul/kg, de los cuales nueve presentaron
complicaciones durante su internamiento.

Se realiz6 el mismo procedimiento con los pa-
cientes que fueron tratados con enoxaparina (n =
47); de ellos, 40 (85%) recibieron una dosis inferior
a la establecida (< 1 mg/kg), 22 presentaron compli-
caciones. Sélo siete pacientes (15%) recibieron una
dosis adecuada (> 1 mg/kg), de los cuales dos pre-
sentaron TEP y uno, fenémenos hemorragicos.

De los pacientes tratados con heparina no frac-
cionada sélo 14 se mantuvieron con un valor de
TTPa entre 1.5 a 2.5 veces el testigo, seis tuvieron
una cifra menor a 1.5 veces, 36 pacientes con cifras
mayores a 2.5 veces el valor testigo. Se observé que
las complicaciones aumentaron hasta 50% con nive-
les de anticoagulacién menores a 1.5 veces el valor
del TTPa. De los pacientes que mantuvieron nive-
les de anticoagulacién entre 1.5 a 2.5 veces el valor
del TTPa, 36% presenté TEP y 7% otro tipo de com-
plicaciones como la hemorragia. Finalmente, en
aquellos pacientes que se mantuvieron en niveles
superiores a 2.5 veces el valor del TTPa, disminu-
yeron las complicaciones trombéticas a 22%, y no se
observaron otro tipo de complicaciones como la he-
morragia; sin embargo, lo esperable seria que au-
mentaran los episodios hemorragicos (Figura 2).

Los pacientes tratados con heparina de bajo peso
molecular fueron 50, de los cuales ocho tuvieron un
nivel de antiXa terapéutico, cinco con valores su-
béptimos y en el resto no se tomé control. Debido a
que no se cuenta con un control de rutina para la
medicién de la heparina de bajo peso molecular, se
tomaron como referencia las dosis recomendadas
en las guias del ACCP y se compararon contra las
complicaciones, encontrando que administrar una
adecuada dosificacién de heparina; el indice de com-
plicaciones trombéticas y hemorragicas es bajo
(10% respectivamente). Al contrario, al recibir dosis

por debajo del valor recomendado, el indice de com-
plicaciones trombéticas y hemorragicas aumenta
considerablemente (57 y 8%, respectivamente), lle-
gando a superar a los pacientes sin complicacién
(35%) (Figura 3).

Del total de los pacientes (n = 106) 36% se com-
plic6 con tromboembolia pulmonar, de los cuales
sélo en 22% el episodio fue intrahospitalario, y 78%
restante fue extrahospitalario.

Las complicaciones intrahospitalarias se presen-
taron con mayor frecuencia en el grupo tratado con
enoxaparina.

Del total de los pacientes, a 14% se le coloc6 un
filtro de vena cava inferior, de los cuales 73% tenia
alguna indicacién absoluta o relativa del mismo.
Los filtros usados con mayor frecuencia fueron
el Celect y el Trapease, seguidos por el ALN y el
Greenfield, todos ellos infrarrenales. La complica-
ci6n aguda mas frecuente del filtro de vena cava fue
el hematoma del sitio de puncién con 7%.

En cuanto a los dias de estancia se calculé una
media de 8.67 dias.

En 73% de los pacientes se desconoci6 la evolucién
post-internamiento debido a que la mayoria de ellos
son pacientes manejados en el consultorio privado del
médico tratante y no existe comunicacién al archivo
del hospital; 13.2% del total de pacientes desarroll6
sindrome postrombético; 4% hemorragia secundaria a
anticoagulacién y 10% no tuvo complicacién postrom-
bética, la mortalidad fue de 4.7% (Cuadro I).

El servicio que traté a la mayoria de los pacientes
fue Angiologia y Cirugia Vascular con 63.2%, el cual
mostré una tendencia mayor a tratar a los pacientes
con heparina no fraccionada que con enoxaparina,
reportando un indice de complicaciones de 23.9%. El
Servicio de Cardiologia fue el segundo servicio con
mayor nimero de pacientes tratados de enfermedad
tromboembdlica venosa (18.9%) con un indice de
complicaciones de 75%, lo cual probablemente se
debe a que los pacientes con diagnéstico inicial com-
probado de TEP ingresan a cargo del Servicio de
Cardiologia, por lo cual el porcentaje de complicacio-
nes aumenta significativamente. El Servicio de Car-
diologia mostré una tendencia clara para tratar a los
pacientes con enoxaparina (Figura 4).

Tomando en cuenta la escala de Wells compara-
da contra las complicaciones se obtuvo un valor de
%% de 6.8 con P < 0.031, lo cual hace concluir que
tiene relacién y significancia estadistica (Figura 5).

Se realizé el mismo an4lisis (riesgo vs. complica-
ciones) con el Score de Caprini, obteniendo un valor
de %2 de 5.5 con P < 0.13, lo cual indica que los re-
sultados se deben al azar y que no tiene relaciéon
con las complicaciones ni es util como predictor de
las mismas.
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CUADRO |
Caracteristicas clinicas de los pacientes tratados con heparina, enoxaparina y otros farmacos

Total (n = 106) Grupo heparina (n = 52) Grupo enoxaparina (n = 50) Otros (n = 4)

+Edad (afios)
Media (DE) 62.8 (18.8) 57.4(17) 66.6 (19.2) 65.7 (17.4)
+ Sexo, n (%)
Masculino 48 (45%) 22 (42%) 25 (50%) 1 (25%)
Femenino 58 (55%) 30 (58%) 25 (50%) 3 (75%)
- IMC
Media (DE) 26.34 (4.6) 25.86 (4.6) 26.9 (4.6) 25.5(4.8)
+Motivo de ingreso
Dolor de extremidades 48 (45.3%)
Edema de extremidades 36 (34%)
Disnea 31 (29%)
+ Score Wells, n (%)
Bajo 9(9%) 4(7.7%) 5 (10%) 0(0%)
Moderado 31 (29%) 12 (23%) 17 (34%) 2 (50%)
Alto 66 (62%) 36 (69.3%) 28 (56%) 2 (50%)
+ Score Caprini, n (%)
Bajo 4 (4%) 2(3.8%) 1 (2%) 1 (25%)
Moderado 14 (13%) 5(9.7%) 9 (18%) 0(0%)
Alto 28 (26%) 17 (32.7%) 11 (22%) 0(0%)
Muy Alto 60 (57%) 28 (53.8%) 29 (58%) 3(75%)
+ Uso de heparinas (dias)
Media (DE) 6.39(8.07) 5.46 (7.98) 7.6(7.88) 0(0)
« Inicio de anticoagulante oral (dias)
Media (DE) 249(1.7) 3.11(1.79) 1.7 (1.77) No aplica
+INR > 2.0 (dias)
Media (DE) 2.77(1.8) 2.5(1.76) 2.6(0.93) No aplica
- Estancia (dias)
Media (DE) 8.67(9.2) 7.2(9.1) 10.8 (9.0) 3.7(8.3)
« Complicaciones, n (%)
Sin complicaciones 64 (60%) 38 (73%) 22 (44%) 0 (0%)
TEP 38 (36%) 14 (27%) 24 (48%) 0(0%)
Hemorragia 5 (4%) 0(0%) 5 (8%) 0 (0%)
* Recanalizacion, n (%) 12 (11.3%) 6 (50%) 6 (50%) 0 (0%)
« Sindrome postrombbtico, n (%) 14 (13.2%) 6 (11.5%) 8 (16%) 0(0%)
+Mortalidad, n (%) 5 (4.7%) 0(0%) 4 (8%) 1 (25%)

Los datos son expresados como media y desviacion estandar. Los datos expresados en porcentaje se refieren al total de la poblacion de cada grupo.
En el apartado Motivo de ingreso, la suma de los porcentajes no es 100% debido a que en diversas ocasiones dichos sintomas se presentaron simulta-
neamente. DE: desviacion estandar. IMC: indice de masa corporal. TEP: tromboembolia pulmonar.
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Figura 5. Score de Wells y su asociacion con complicacio-
nes trombdticas durante el internamiento, los valores se
expresan en numeros totales, P < 0.031.

DISCUSION

El nimero de pacientes en esta serie es pequefio
en relacion con el tiempo, por lo que se clasificé en
un nivel de evidencia 2B, quiza debido a una serie
de limitantes en la captacién de pacientes, ya que
en muchas ocasiones no se registra el diagnéstico
de enfermedad tromboembélica venosa en el ex-
pediente clinico y inicamente se toma en cuenta
el diagnéstico primario.

Se observé que los grupos de edad donde fre-
cuentemente se presenta la enfermedad son en la
séptima y octava décadas de la vida, lo cual coincide
con lo encontrado en otros estudios. Se detecté un
porcentaje de incidencia similar a lo reportado en la
literatura; sin embargo, el indice de complicaciones

Medicina Interna

mente las TEP intrahospi-

Cirugia talarias del servicio.

fue mayor, posiblemente derivado de los diferentes
criterios utilizados por los médicos que ingresan pa-
cientes al hospital. El porcentaje de mortalidad es
inferior quiza debido a la deteccion oportuna y al
rapido tratamiento.

Con base en los resultados obtenidos, se acepta la
hipétesis alterna, ya que el apego a las guias de tra-
tamiento disminuye la incidencia de complicaciones
en los pacientes; asimismo, se observa una mayor
tendencia en la presentaciéon de complicaciones en
aquellos pacientes con dosis inadecuadas de enoxa-
parina. Sin embargo, cuando la enoxaparina se ad-
ministré a dosis terapéuticas adecuadas se observéo
una disminucién sustancial de las complicaciones.

La enfermedad tromboembélica venosa es un
padecimiento muy frecuente en la institucion, por
lo que es necesario mejorar los métodos de estra-
tificacion de riesgo, asi como promover el apego a
las guias de manejo profilactico y terapéutico. Es
necesario que a todo paciente hospitalizado, se le
aplique una escala de estratificacion de riesgo (Ca-
prini), lo cual permitiria identificar a los pacientes
que potencialmente desarrollarian la enfermedad
y aquellos pacientes que presenten sintomas sos-
pechosos se les debera aplicar la escala de probabi-
lidad (Wells), prestando especial atencién a aqué-
llos que tengan una probabilidad alta (Wells),
debido a que nuestros resultados muestran un
mayor indice de complicaciones graves en este
grupo de pacientes.
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RESUMEN

El sindrome de Parkes Weber es el sobrecrecimiento de una extremidad ligada a multiples fistulas
arteriovenosas a lo largo de ésta; cominmente afecta a las extremidades inferiores. Se presenta el
caso de un paciente masculino de 29 anos de edad que acudié al Servicio de Cirugia Vascular por ul-
cera en cara externa de la pierna derecha, la cual present6 sangrado activo y disnea de pequefios es-
fuerzos. Manejado de manera quirtrgica con reseccion proximal de las fistulas arteriovenosas con
una derivacion aorto-femoral. Los pacientes con complicaciones severas que comprometen la vida o
la extremidad, se pueden beneficiar de la eliminacién parcial de las lesiones; sin embargo, quiza re-
sulte en la recurrencia, que puede ser mas dificil de manejar que la malformacién inicial.

Palabras clave: Sindrome de Parkes Weber, fistula arteriovenosa.

ABSTRACT

The Parkes Weber syndrome is an overgrowth of a limb related to the presence of multiple arteriove-
nous fistulas along a limb affected, commonly affects the lower extremities. The case of male patient
aged 29 who goes to the vascular surgery service for presenting ulcer on the external face of the right leg
which is actively bleeding and dyspnea. Surgical procedure is performed resected proximal fistulas ar-
teriovenous with a femoral bypass graft. For patients with severe complications that compromise the
life or limb, can benefit from the partial removal of the lesions, however may result in recurrence; that
be more difficult to handle than the initial deformity.

Key words: Parkes Weber syndrome. Arteriovenous fistulas.

CASO CLINICO

A la exploracién se encontré paciente consciente,
tranquilo, cooperador; cabeza sin alteraciones, cuello

Paciente masculino de 29 anos de edad que acudié
al Servicio de Cirugia Vascular por presentar dlcera
en cara externa de la pierna derecha, la cual presen-
taba sangrado activo y disnea de pequerios esfuerzos.

Inici6 padecimiento dos afios previos, al presen-
tar cambios de coloracién en cara externa de la
pierna derecha, por lo que acudié con facultativo
que realiz6 biopsia cutanea, la cual no cicatrizo;
posteriormente present6 claudicacién y dolor en re-
poso de esta extremidad.

con nodulo tiroideo derecho, SVe 140 x Fr 25 TA 110/
80 eutérmico con térax normolineo con adecuados
movimientos ventilatorios. Extremidades superiores
integras y funcionales, abdomen blando reprensible,
con frémito en hipogastrio y fosa iliaca derecha; se
palp6 masa de 5 cm en hipogastrio, la cual present6
soplo a la auscultacién. Miembros pélvicos con pierna
izquierda integra, adecuada temperatura y coloracién,
pulso palpable en femoral, popliteo y tibial anterior.
Miembro pélvico derecho anquilosado con genuflexién

* Cirujano Vascular, Jefe del Servicio de Angiologia, Hospital General de México.
** (Cirujano Vascular, Médico adscrito al Servicio de Angiologia, Hospital General de México.
*##% Meédico residente de Cirugia General, Hospital General de México.
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mantenida, tejidos hipertroéficos, dlcera en cara cara posterior del muslo, que se extendia hasta
externa de la pierna de fondo con tejido de granula- glateo. Se palpé frémito en regién inguinal y poplitea,
ci6n con presencia de escaso sangrado; edema de pierna, ausencia de pulso pedio; a la perimetria con 5 cm
pigmentacién ocre en bota, datos de lipodermatoes- mayor en comparacién con la pierna contralateral y
clerosis, redes venosas multiples de predominio en 3 ¢cm mayor en longitud (Figura 1).

Figura 1. Presentacion
clinica del paciente. A.
Ulcera en cara externa
de la pierna isquémica.
B. Articulacion de la ro-
dilla anquilosada. C. Hi-
peremia reactiva de la
extremidad afectada.

Figura 2. Reconstruccion
de la tomografia donde
se aprecia la extension
de la malformacién, las
flechas indican las fistu-
las arteriovenosas identi-
ficadas.

Figura 3. A. Exposicion de la aorta abdominal e iliaca derecha. B. Anastomosis iliaca término-terminal con injerto de PTFe
de 7 mm. C. Exposicién de arteria femoral superficial. D. Anastomosis término-terminal con injerto de PTFe.
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Durante la estancia del paciente se realizé an-
giotomografia, en la cual se observaron multiples
fistulas arteriovenosas, principalmente a nivel ilia-
co y femoral, asi como en regién poplitea y tibiales.
Estas comunicaciones mayores se verificaron me-
diante ultrasonido Doppler duplex, valorado por el
Servicio de Cardiologia, que diagnosticé insuficien-
cia cardiaca de alto gasto, iniciando manejo con
beta-bloqueadores (Figura 2).

Se catalogé como una malformacién de alto flujo,
sindrome de Parkes Weber, Shobinger IV, por lo
que se realiz6 cierre quirurgico de las FAV proxi-
males, con el fin de disminuir la sobrecarga cardia-
ca, asi como para disminuir el riesgo de ruptura de
los aneurismas iliacos diagnosticados en la angioto-
mografia; mediante abordaje abdominal linea me-
dia se expusieron aorta y vasos iliacos previa disec-
cion de retro-peritoneo, localizando lecho venoso de
hueco pélvico con dilataciones de multiples venas
con soplos, con sagrado en capa abundante. Se dise-
c6 arteria iliaca derecha con dificultad, se realizé
pinzamiento proximal y ligadura distal; posterior-
mente se realiz6 anastomosis término-terminal de
arteria iliaca comun derecha a injerto de PTFe.
Se expuso arteria femoral que presenté dilatacion
venosa y arterial, no se palparon soplos venosos,
por lo que se terminé la derivacién a arteria femo-
ral superficial (de 3 cm de didmetro), realizando
anastomosis lateral terminal con colocacién de
rama de injerto retroperitoneal sobre trayectos
vasculares, excluyendo asi el sistema iliaco y femo-
ral como sitios de mayor flujo (Figura 3).

En un segundo tiempo quirdrgico se planteé rea-
lizar fémoro-popliteo para excluir fistulas distales;
sin embargo, siete dias posteriores a la derivacién
el paciente presenté una descompensacion de la ex-
tremidad que llevé a su amputacién supracondilea.

DISCUSION

Las malformaciones arteriovenosas de alto flujo
son lesiones vasculares compuestas por vasos arte-
riales dismoérficos conectados a vasos venosos direc-
tamente sin la intervencién del lecho capilar.
Ocurren con igual frecuencia en hombres y muje-
res. Entre 40-60% de las lesiones son visibles en el

nacimiento, y 30% se hacen clinicamente evidentes
durante la infancia.!

Progresa a través de cuatro etapas diferentes de
estadio clinico, se caracterizan por la severidad
de acuerdo con la clasificacion clinica de Schobin-
ger? (Cuadro ).

El sindrome de Parkes Weber se define por el
sobrecrecimiento de una extremidad ligada a multi-
ples fistulas arteriovenosas a lo largo de la extremi-
dad afectada; comtinmente afecta a las extremida-
des inferiores. Presenta una incidencia < 1.5% de la
poblacién general. Prevalece en hombres con una
edad media de presentacion de 23 anos.

Estas malformaciones capilares-malformaciones
arteriovenosas son un desorden autosémico domi-
nante, causadas por mutacion en el gen RASA, ex-
presando P120-rasGAP en el cromosoma 5q. Los in-
dividuos afectados desarrollan malformaciones
capilares multifocales. De acuerdo con su fisiopato-
logia se observan cambios hamartomatosos difusos
que afectan, ademas de la alteracién vascular, al te-
jido conectivo epitelial y a los elementos neurales
de la piel. Estas malformaciones persisten en el
tiempo y crecen lentamente a lo largo de la vida.?

Esta enfermedad se puede complicar por alto flu-
jo con insuficiencia cardiaca congestiva (entidad
poco frecuente, cuyo sustrato generalmente es
reversible con un adecuado diagnéstico y trata-
miento). Las fistulas A-V de alto gasto generan
dilatacién de cavidades cardiacas e insuficiencia
cardiaca; su tratamiento efectivo es clave para
prevenir dicho trastorno hemodinamico.*

El sindrome de Parkes Weber se diagnostica por
hallazgos clinicos y de caracteristicas radiolégicas.
El calor excesivo, dolor, frémito y los episodios de
sangrado proporcionan pistas, pero puede ocurrir
en otras condiciones. La evaluacién radiolégica
es necesaria para confirmar el diagnéstico, de-
linear la extension de la lesién y evaluar el flujo.
La ecografia y el Doppler color se realizan inicial-
mente para evaluar las caracteristicas de flujo;
ademds, los vacios de flujo en la tomografia
computarizada contrastada ayudan a confirmar los
vasos de flujo rapido.

El tratamiento quirtrgico esta indicado cuando
el paciente se encuentra en estadio III y IV de

CUADRO |
Clasificacion de Schobinger

. Reposo

[l. Expansion

[1I. Destruccién

IV. Descompensacion

Mancha rosa azulada, eritema caliente y derivacion arteriovenosa.

Estadio | + hipertrofia, pulsaciones, frémito, soplos y venas tortuosas.

Estadio Il + alteraciones cutaneas: distrofia, Ulceras, hemorragias, dolor y necrosis.
Estadio Il + insuficiencia cardiaca.
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Schobinger, cursando con dolor extremo, ulceracion
y sangrado; junto con la extensa ampliacién de
la malformacién, son indicaciones para el trata-
miento mediante la ligadura de los vasos que
alimentan la malformacién; sin embargo, depen-
diendo de la cantidad de fistulas, estos procedimientos
se pueden realizar mediante varios tiempos quirtr-
gicos para tratar de evitar la descompensacion de la
extremidad, ademés de limitar la hemorragia aso-
ciada con esta enfermedad, la cual suele asociarse
con alteraciones de la coagulacién.

Otra de las complicaciones que presenta esta en-
fermedad son dilataciones aneurismaticas sacula-
res, para las que se indica cirugia preventiva, ya
que una ruptura puede ser catastroéfica.’

Los pacientes con complicaciones severas que
comprometan la vida o la extremidad, se pueden
beneficiar de la cirugia citorreductora (parcial eli-
minacion de la lesion); las escisiones parciales no
implican empeoramiento de los sintomas o recu-
rrencias.

El tratamiento de las MAV es dificil. El trata-
miento parcial, por lo general, resulta en la recu-
rrencia que puede ser mas dificil de manejar que
la malformacién inicial. La MAV en reposo, que no
se desfigura, o en funcién de perjudicar, debe ser
seguida de cerca; evitar la eyaculacion, tratamien-
to parcial siempre que sea posible. La reparaciéon
de lesiones en estadio I ha demostrado mayor tasa de
éxito, lo que sugiere que la intervencién temprana
puede impedir las posibles complicaciones que
se temian en la reseccién dentro de las etapas
IIT o IV.

Recientemente, el concepto de angiosomas, la
separacion del cuerpo en compartimentos de los
tejidos blandos y hueso definido por suministro
vascular, se ha aplicado a la cabeza y el cuello y
puede guiar la estrategia de tratamiento para las
malformaciones arteriovenosas.®
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