Editorial

.Qué es ALCVA?

Dr. Valente Guerrero G.*

Ultimamente se ha escuchado el nombre de
ALCVA y pocos saben su significado. Permitanme
hacer un poco de historia para que al final entenda-
mos de qué se trata.

Tal y como lo comenta en el prélogo de su libro
el Dr. Fernando Martorell (Angiologia, enfermeda-
des vasculares), médico espaiol que dio origen a la
especialidad de Angiologia, en 1942 le escribi6 al
Dr. Leriche proponiéndole la fundacién de una so-
ciedad que en su inicio denominaron Sociedad In-
ternacional de Angiologia, y hasta 1950 el Dr. Hai-
movici conformé lo que denominé International
Society of Angiology. En junio de 1951, en la ciudad
de Atlantic City, se realiz6 el primer congreso mun-
dial de esta sociedad (Figura 1) y en éste se organi-
z6 la conformacién de tres capitulos: el Capitulo
Europeo, el Norteamericano y el Latinoamericano.
Tiempo después, explica el Dr. Martorell, cambié
de nombre a International Society of Cardiovascu-
lar Surgery (ISCVS), 1957, con lo que el Dr. Marto-
rell no estaba de acuerdo, indicando que los ciruja-
nos cardiovasculares deberian integrarse a los
cardiélogos dado la relacién entre patologias. El pri-
mer presidente del Capitulo Latinoamericano fue el
Dr. Alfonso Albanese y vicepresidente el Dr. Vicen-
te Pataro, argentinos ambos. En 1981 ya existian
siete Capitulos en la sociedad: Europeo, Norteame-
ricano, Latinoamericano, Asiatico, Australia/Nueva
Zelanda, Medio Oriente/Norte Africa y Sudéfrica, y
la revista oficial de la sociedad era el Journal of
Cardiovascular Surgery.

Lo que pronosticé el Dr. Martorell en 1957 se
cumplié. En el 2000 en el congreso XXV celebrado
en Cancun, sélo asistieron 420 personas; las dife-
rentes sociedades internacionales de cirugia cardia-
ca y de cirugia vascular no sélo limitaban la asis-
tencia de médicos, sino también el aporte
econémico de las industrias farmacéuticas. La re-
vista era el punto de unién de todos los capitulos,
ademas dej6 de ser obligatoria su suscripcién y el
mayor aporte lo proporcionaba el Capitulo Nortea-
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mérica. En el 2002 la revista fue adquirida por una
sociedad privada, por lo que se rompi6 la relacién
directa con la ISCVS.

Vale la pena explicar la situaciéon del Capitulo
Norteamérica, pues de ello derivé la desaparicion de
la ISCVS. Hasta el 2000 los cirujanos vasculares de
Estados Unidos estaban divididos en dos asociacio-
nes: la Sociedad de Cirugia Vascular y el Capitulo
Norteamericano de la ISCVS, cada uno cumplia fun-
ciones diferentes dentro de la medicina de su pais,
decidieron unirse y se convirtieron en la Society for
Vascular Surgery (SVS), es decir, una sociedad na-
cional, ya no internacional, por lo que el apoyo para
la ISCVS desaparecié y el resto de los capitulos que-
daron en el aire. La reestructuracion se da de inme-
diato en Europa, Asia y Latinoamérica. El1 Capitulo
Latinoamericano sigui6 realizando los congresos en
Argentina (2002), Venezuela (2005) y el dltimo con
este nombre se efectué en La Habana, Cuba, en el
2007. En este ano se perdi6 el contacto y la continui-
dad del Capitulo Latinoamericano de la ISCVS.

El Capitulo Latinoamericano realizé 28 congre-
sos latinoamericanos y tres congresos mundiales.
El primer congreso realizado en México fue en
1964, el congreso VI, y el presidente fue el Dr. Héc-
tor Quijano Méndez. Posteriormente, en 1980 se
realiz6 en el puerto de Acapulco el congreso XV,
siendo presidente el Dr. Gilberto Flores Izquierdo,
teniendo como padrino de ese congreso al artista
del momento, Mario Moreno Cantinflas. El Gltimo
congreso del Capitulo Latinoamericano celebrado
en México fue el XXII y se celebré en Puerto Va-
llarta en 1994, siendo presidente el Dr. Félix Rami-
rez Espinoza.

Es importante mencionar que en 2006 se confor-
moé la World Federation of Vascular Societies
(WFVS), que esta conjuntando en forma oficial a las
sociedades vasculares del mundo; la ALCVA es
miembro desde el 2013.

En vista de todas las transformaciones mundiales
en la ISCVS y ante la herencia de mas de 50 anos
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del Capitulo Latinoamericano de la ISCVS y en bus-
ca de fortalecer la uni6n en la cirugia vascular lati-
noamericana, los doctores José Fernandez Monte-
quin (Cuba), Alvaro Balcazar (Bolivia) y Alberto
Muinoz (Colombia), citaron a una reunién en Carta-
gena de Indias, durante el congreso, organizado por
el Capitulo Latinoamericano de la Unién Interna-
cional de Angiologia (UIA), presidido por el Dr. Jor-
ge Ulloa Dominguez (Colombia). En ésta se reunie-
ron los presidentes y delegados de la mayoria de las
sociedades latinoamericanas y se constituy6 la Aso-
ciaciéon Latinoamericana de Cirugia Vascular y An-
giologia (ALCVA) en Cartagena de Indias, Colom-
bia, el 25 de noviembre de 2011.

Los principios fundamentales de la ALCVA son:
asociacién que sirva de punto de unién de la ciru-
gia vascular latinoamericana. No ser una sociedad
mas de las muchas que existen, la idea fundamen-
tal es que esta asociacion debe estar conformada
por sociedades no por personajes. Los miembros
de la ALCVA deberan ser los presidentes actuales de
cada sociedad, de cada pais. De la misma forma,
los congresos internacionales se realizaran cada
dos afos y siempre realizados con una fecha de un
congreso de cada pais. Por esa razon en el 2014 se
realiz6 la Cumbre de presidentes de Latinoaméri-
ca, donde estuvieron presentes todos los presiden-
tes de las sociedades vasculares de Latinoamérica,
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Figura 1: Atlantic City 1951.
De izquierda a derecha, de
pie: De Bakey, Kramer,
Loewe, Schumacker, Deterling.
Sentados: De Takats, Osch-
ner, Martorell, Haimovici,
Samuels. Fuente: Angiologia,
Enfermedades Vasculares.
Martorell F. Edit Salvat.

algo realmente histérico; se decidié continuar con
la reestructuracién de nuestra sociedad y tomé
posesién el Dr. Valente Guerrero, de Meéxico,
como presidente de la ALCVA y conjuntamente
con el presidente actual de la sociedad mexicana el
Dr. Juan M. Rodriguez Trejo y el vicepresidente
de la SMACV, Dr. Guillermo Aguilar Peralta, se
tomo la decision de realizar el XXXI congreso de la
ALCVA en México en el 2016. Para el 2018 se rea-
lizara el congreso nacional de Uruguay, el XXXII
congreso de la ALCVA y ademas el congreso mun-
dial de la WFVS.

Es importante que los socios al corriente dentro
de su sociedad nacional soliciten su diploma como
miembros de la ALCVA; este tramite debera de rea-
lizarse por medio de la sociedad de su pais. El tra-
bajo que se ha realizado para la conformacion de la
ALCVA no ha sido facil, la reconstruccion como pre-
sidente a cargo del Dr. Alvaro Balcazar fue de suma
importancia. Posteriormente, en la presidencia el
Dr. Alberto Munoz se encarg6 de darle la fortaleza
necesaria a nivel internacional, de tal forma que el
Dr. Mufioz fue nombrado Secretario General de la
WFVS. Debemos continuar con esta inercia pues
la participacion de todos serda lo que marque el
destino y la evolucién de esta sociedad que histori-
camente ha conjuntado a los cirujanos vasculares
de Latinoamérica desde 1957.
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Asociacién de la elevacion de la proteina C
reactiva con la escala de Villalta

Dr. Carlos Abel Gutiérrez-Diaz,* Dra. Daniela Absalon-de-Alba,*
Dr. Jorge Antonio Torres-Martinez,* Dr. Julio Serrano-Lozano*

RESUMEN

Introducciéon. Después de una trombosis venosa profunda (TVP) los pacientes tienen riesgo de de-
sarrollar un sindrome postrombético (SPT). El factor que contribuye al desarrollo y progresion de
dicha enfermedad es la hipertensién venosa ambulatoria crénica que ocasiona alteraciones en la
microcirculacién venosa. Existe evidencia clinica y experimental de que el proceso inflamatorio cré-
nico tiene un rol muy importante en la aparicién del SPT. Sin embargo, hasta la fecha los marcado-
res de la inflamacién no han sido investigados a mediano y largo plazo en pacientes después de una
trombosis venosa profunda. Un drea atractiva de estudio involucra a los biomarcadores para estra-
tificar a los pacientes en riesgo de desarrollar un SPT después de una TVP. Varios biomarcadores
como la proteina C reactiva correlacionan con una menor resolucién del trombo, sugiriendo un SPT
mas severo.

Objetivo. Demostrar que la elevacién de la proteina C reactiva se asocia con la elevacién de la es-
cala en Villalta en los pacientes con una TVP.

Material y métodos. Previa autorizacién del Comité de Etica e Investigacién del Hospital Regio-
nal Lic. Adolfo Lépez Mateos se realizé un ensayo clinico con asignacién no aleatoria, prospectivo,
comparativo, abierto, aplicado, biomédico y clinico, en el cual se estudiaron a los pacientes de cual-
quier edad que acudieron al Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular con TVP. Se solicit6 el con-
sentimiento informado por el paciente y un familiar responsable. Se midieron los niveles de protei-
na C reactiva y la escala de Villata a los seis meses y se crearon dos grupos con base en los niveles
de proteina C reactiva: proteina C reactiva alta y proteina C reactiva baja. Una vez recolectados to-
dos los datos, se compararon ambos grupos con un paquete estadistico para ciencias sociales
(SPSS) para determinar la relacién entre la elevacién de la proteina C reactiva y la elevacén de la
escala de Villalta.

Resultados. Se estudiaron un total de 40 pacientes, de los cuales 21 pertenecieron al grupo de pro-
teina C reactiva alta y 19 al grupo de proteina C reactiva baja. La edad promedio para los pacien-
tes del grupo de proteina C reactiva alta fue de 63.6 afios y para el grupo de proteina C reactiva
baja fue de 58.5 afos. La mayoria de los pacientes pertenecieron al género masculino, con una pro-
porcién de 61.9% masculino y 38.1% femenino para el grupo de proteina C reactiva alta y 562.6%
masculino y 47.4% femenino para el grupo de proteina C reactiva baja. El principal sitio de locali-
zacién de la trombosis fue femoropopliteo en ambos grupos, 52.4% en el grupo proteina C reactiva
alta y 94.7% en el grupo proteina C reactiva baja. La principal causa de la trombosis venosa pro-
funda fue idiopéatica. La mayoria de los pacientes fue tratada con antagonistas de vitamina K se-
guidos de enoxaparina y rivaroxaban. La duracién promedio del tratamiento fue de seis meses. Se
registraron todos los sintomas y signos del SPT. Los pacientes del grupo proteina C reactiva alta
tuvieron niveles promedio de proteina C reactiva de 9.3 mg/dL con un puntaje de la escala de Vi-
llalta promedio de 9.9 (p < 0.05). Los pacientes del grupo proteina C reactiva baja tuvieron niveles
promedio de proteina C reactiva de 1.6 mg/dL con un puntaje de la escala de Villalta promedio de
2.8 (p < 0.05).

Conclusion. Los resultados del estudio muestran que la elevacién de la proteina C reactiva se re-
laciona con la elevacién en la escala de Villata. La localizacién anatémica de la TVP tiene impacto
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sobre la apariciéon del SPT. Los pacientes con una TVP en localizacién iliofemoral tienen mas
probabilidades de presentar un SPT.

Palabras clave: Trombosis venosa profunda, sindrome postrombético, proteina C reactiva.

ABSTRACT

Introduction. After acute deep venous thrombosis patients are at increased risk for development of
post-thrombotic syndrome. Factors that contribute to the development and progression of the disease in-
clude chronic ambulatory venous hipertension leading to disturbances in the venous microcirculation.
There is increasing clinical and experimental evidence that inflammatory processes have a pivotal role
in the setting of post-thrombotic syndrome. However, inflammation markers have not yet been investi-
gated in patients after deep venous thrombosis in relation to their clinical mid term to long term outco-
me. An attractive area of research involves biomarkers to stratify patients at risk of post-thrombotic
syndrome after deep venous thrombosis. Several biomarkers correlate with less complete thrombus re-
solution like C reactive protein, suggesting more severe post-thrombotic syndrome.

Objective. To demonstrate that the elevation of C reactive protein is in relation with the elevation in
the Villalta score.

Material and methods. With the permission of the Ethics and Research Committee of the Hospital
Regional Lic. Adolfo Lépez Mateos we started a non randomized clinical assay, prospective, comparati-
ve, opened, applied and bioethical. We studied patients of any age that arrived to the Vascular Surgery
Department with the diagnosis of deep venous thrombosis. Informed consent was required by the pa-
tient and the patient’s responsible family. The C reactive protein levels and Villalta scale were measu-
red 6 months after deep venous thrombosis and we create two groups on the basis of C reactive protein
levels: high C reactive protein and low C reactive protein. Once the data was recollected, both groups
where compared by a stadistical program (SPSS) to determine the relation between elevation of C reac-
tive protein and elevation of Villalta scale.

Results: A total of 40 patients were studied, 21 where from the high C reactive protein group and 19
from the low C reactive protein group. The average age for the patients from the high C reactive protein
group was 63.6 years old and for the low C reactive protein group 58.5 years old. The mayority of the
patients where male with a percentage of 61.9% male and 38.1% female in the high C reactive protein
group and 52.6% male and 47.4% female in the low C reactive protein group. The main anatomical
site of thrombosis was femoropopliteal in both groups, 52.4% in the high C reactive protein group and
94.7% in the low C reactive protein group. The main cause of thrombosis was idiopathic. The majority
of patients were treated with vitamin K antagonists followed by low molecular weight heparin and ri-
varoxaban. The mean treatment duration was 6 months. All the post-thombotic syndrome symptoms
and signs were recorded. The patients in the high C reactive protein group had higher levels of C reacti-
ve protein: 9.3 mg/dL with a mean Villalta score of 9.9 (p < 0.05). The patients in the low C reactive
protein group had lower levels of C reactive protein: 1.6 mg/dL with a mean Villalta score of 2.8 (p <
0.05).

Conclusion: The results of this study shown that the elevation of C reactive protein is in relation with
the Villalta scale elevation. The deep venous thrombosis anatomical site had an impact on the post-
thrombotic syndrome appearance. Patients with iliofemoral localization have higher risk of post-
thrombotic syndrome.

Key words: Deep venous thrombosis, post-thrombotic syndrome, C reactive protein.

MARCO TEORICO grar este objetivo. Es igualmente importante adop-
tar una estrategia de manejo que reduzca el riesgo
Introduccién de una TVP recurrente y el desarrollo del sindrome
postrombaético (SPT).
Todo médico que trata pacientes con trombosis El SPT es una secuela crénica de la TVP que

venosa profunda (TVP) reconoce la importancia de ocurre a pesar de una anticoagulacién adecuada. La
detener el proceso trombético. Actualmente la anti- morbilidad postrombética ocurre en 25-46% de los
coagulacién es el tratamiento de eleccion para lo- pacientes después de estar anticoagulados por una TVP.
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Esto fue resaltado por Kahn y cols. en un estudio
prospectivo multicéntrico con una cohorte de 387
pacientes con TVP. A menos de dos anos la mitad
de los pacientes desarrollaron SPT con sintomas se-
veros, incluyendo tlceras en 3%.!

Como en la mayoria de muchas enfermedades, la
prevencion es la clave y el método méas efectivo
para disminuir el SPT es prevenir la TVP. Una vez
que la TVP ocurre, debe ser tratada de forma que
se altere la morbilidad postrombética.

Definicion

A diferencia de las enfermedades arteriales don-
de hay puntos definitivos de corte para la enferme-
dad arterial periférica (indice tobillo-brazo) o aneu-
rismas de aorta abdominal (didmetro, tamafio), el
SPT es maés dificil de cuantificar. La mejor defini-
cién es a través de la escala de Villalta, que combi-
na los sintomas y signos del paciente en un sistema
de puntaje graduado. A un puntaje mas alto la se-
veridad del SPT es mayor. Un puntaje de 15 indica
SPT severo. Esta escala es facil de recordar, esta
estandarizada y validada, ademas, permite la eva-
luacién de la severidad con cambios en el tiempo.?

La clasificacion CEAP es muy tutil en caracteri-
zar de forma objetiva la enfermedad venosa cré-
nica (EVC). Los parametros en este sistema de cla-
sificacién incluyen los hallazgos clinicos, la
etiologia, la anatomia y la fisiopatologia. La clasifi-
cacién CEAP es 1til, pero es una medicion estatica,
por lo que no refleja la calidad de vida y el estado
funcional.?

Ademas de su uso en el diagnéstico de la TVP, el
ultrasonido duplex es esencial para cuantificar
el reflujo venoso, la localizacién anatémica de la
trombosis y documentar una obstruccién trombética.
Sin embargo, la imagen no es parte de la definicién
del SPT y no correlaciona con la severidad. De
forma similar la venoTAC y la venoRM pueden deli-
near la obstruccién trombética, pero no son usadas
de rutina excepto cuando se estd planeado una
intervencién o se estudia una trombosis del
segmento iliaco o de la vena cava inferior.?

Fisiopatologia

El mecanismo fisiopatolégico que ocasiona el
SPT es la hipertensién venosa ambulatoria que a
su vez es causada por el dafo valvular y el reflujo,
una vena rigida no complaciente y la obstruccién
venosa. Las manifestaciones ocasionadas por el
SPT ocurren en las extremidades inferiores, llegan-
do a presentar cambios cutdneos (hiperpigmenta-
cion, corona flebectatica, lipodermatoesclerosis y

ulceracién). Una vez que los cambios cutdneos se
presentan histolégicamente hay presencia de fibro-
sis de la dermis y de una respuesta inflamatoria.
Los factores involucrados incluyen la activacién de
leucocitos con adhesiéon y migracién a través de la
membrana basal, liberaciéon de factores de creci-
miento y activacién de proteasas. Alteraciones en el
metabolismo de hierro a nivel local pueden exacer-
bar este proceso.*

La aparicién del SPT es progresiva con el tiem-
po, pero algunos pacientes tienen sintomas signifi-
cativos al mes después de una TVP. Viceversa, los
pacientes que desarrollan un SPT después de una
TVP remota son muy raros. Las variables que pre-
dicen la morbilidad postrombética incluyen la seve-
ridad de sintomas venosos al mes, localizacion ilio-
femoral, TVP recurrente ipsilateral, indice de masa
corporal elevado, edad avanzada y sexo femenino.
La trombosis de venas de la pantorilla no esta aso-
ciada al desarrollo de SPT. El reflujo valvular juega
un rol esencial en el desarrollo del SPT en los seg-
mentos afectados del sistema profundo, asi como en
el sistema superficial. El conocimiento de estos fac-
tores de riesgo es importante debido a que algunos
de ellos son modificables.?

La trombosis venosa es un proceso inflamatorio
y el trombo propiamente dicho es un ambiente in-
flamatorio con leucocitos, citocinas y multiples me-
diadores inflamatorios, entre ellos, la proteina C
reactiva. La comprensién de la fisiopatologia de la
pared venosa postrombética deriva de modelos ex-
perimentales. En primer lugar, una trombosis que
obstruye la totalidad de la vena ocasiona més lesio-
nes que una trombosis con flujo peritrombético de-
bido a que la aposicion directa del trombo a la pared
de la vena promueve el proceso inflamatorio, este
efecto de dafo puede llegar a las valvulas venosas.
Segundo, entre mas grande sea el trombo en con-
tacto con la vena, el dafio es mayor. Tercero, el
trombo ocasiona dario en la pared de la vena. Cuar-
to, cuando los leucocitos invaden el trombo y la pa-
red de la vena, mediadores (como las proteinasas,
factores de crecimiento y citocinas) son liberados y
son la causa de activacién de muchas vias de sena-
lizacién inflamatoria. Por ejemplo, los leucocitos
pueden mediar la liberacién de metaloproteinasas
de la matriz MMP-2 y MMP-9 que promueven la fi-
brosis de la pared de la vena. La activacién de los
leucocitos es el factor méas importante que ocasiona
lesion en la pared venosa.®

Posteriormente el trombo promueve un cambio
fenotipico de las células musculares lisas a un esta-
do de sintesis y contractil. Las células de musculo
liso inflamatorias promueven la acumulacién de co-
lageno y otros componentes de la matriz extracelu-
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lar que aumentan la fibrosis y la rigidez de la pared
de la vena. Una fuerza importante que ocasiona es-
tos cambios es la pérdida endotelial. Hay un au-
mento de la expresion de factor tisular que a su vez
promueve la trombosis. El factor tisular es un fac-
tor primario en la iniciacién de la trombosis veno-
sa. El endotelio es critico para una homeostasis
normal al mantener un estado anticoagulante y li-
berar 6xido nitrico, trombomodulina y sitios de
unién para la antitrombina.”

Cuadro clinico

Los sintomas principales son dolor de la extre-
midad, edema y cambios cutédneos relacionados con
la hipertensién venosa, la cual puede desencadenar
la formacién de una tdlcera. Menos frecuentes es la
trombosis venosa superficial, la tromboflebitis y la
celulitis debido a la persistencia del edema. Los sin-
tomas estdn presentes en combinaciones variables
y en severidad variable dependiendo de cada pacien-
te. El dolor es un componente muy importante del
complejo de sintomas, generalmente se localiza en
la extremidad distal, por debajo del sitio anatémico
afectado por la trombosis, es tolerable, se exacerba
con la deambulacién, al estar de pie y sentado por
mucho tiempo y disminuye con el reposo al mo-
mento de elevar las extremidad por encima del eje
flebostatico de la auricula derecha, de esta forma se
rompe el componente hidrostatico de la presién ve-
nosa. La severidad del dolor esta influenciada por
muchos factores, desde la tolerancia individual al
dolor hasta factores socioeconémicos y laborales.
Muchos pacientes toman analgésicos antiinflamato-
rios no esteroideos y narcéticos para mejorar el do-
lor. El edema es importante y ademas es causa de
dolor, ya que aumenta la presién compartimental,
en algunos pacientes es muy evidente porque pro-
duce fovea y con el paso del dia ocasiona molestias
con el calzado debido al aumento de volumen del
pie. Aproximadamente 20% de los pacientes no pre-
senta dolor. Muchos pacientes presentan otros
componentes sintomaticos como calambres de pre-
dominio nocturno, cansancio en las extremidades
inferiores que se exacerba al estar mucho tiempo
de pie o sentado y prurito.®

Con el paso del tiempo se crean vias colaterales
al sitio de obstruccién venosa y la hipertensién ve-
nosa ambulatoria origina la aparicién de telangiec-
tasias (venas intradérmicas de menos de 1 mm de
didmetro no palpables y con piel suprayacente mo-
rada a rojo brillante), venas reticulares (venas sub-
dérmicas de 1 a 3 mm de didmetro no palpables y
con piel suprayacente azul oscura) y venas varico-
sas (venas subcutdneas de més de 3 mm de diametro

palpables y con piel suprayacente sin cambios de
coloracién). Cuando la hipertensién venosa am-
bulatoria origina dafio a la microcirculacién venosa
y en la piel aparece una corona flebectatica, derma-
titis ocre o hiperpigmentacién (oscurecimiento de
la piel perimaleolar por depdsito de hemosiderina),
lipodermatoesclerosis (inflamacién crénica y fibro-
sis de la piel y del tejido celular subcutaneo), atro-
fia blanca y eczema. Todos estos signos son secue-
las créonicas del SPT y en el caso mas avanzado hay
aparicion de dlceras de dificil control, ya que para
mejorar la hipertensiéon venosa es necesario corre-
gir la obstruccién venosa y el dano valvular, por lo
que las tlceras son de dificil manejo, dolorosas y
crénicas, con altos indices de recurrencia.?

Prevencion del
SPT al prevenir la TVP

Los pacientes que ameritan cirugia tienen maés
riesgo de TVP y, por lo tanto, la profilaxis es muy
importante. Todos los pacientes que se someten a
cirugia deben tener un asesoramiento de riesgo
trombético utilizando la escala de Caprini. El tipo y
nivel de profilaxis va a depender del tipo de cirugia
y de la especialidad. Los pacientes que se someten
a cirugia adrtica tienen el riesgo més alto. La inci-
dencia de tromboembolismo venoso postoperatorio
en pacientes de cirugia vascular es de 2-20%. Los
pacientes que presentan alto riesgo trombético (an-
tecedente de tromboembolismo venoso previo, his-
toria familiar, cdncer activo) deben recibir profi-
laxis farmacolégica y mecanica. Para otros
procedimientos, como la cirugia carotidea, la tinica
profilaxis recomendada es la deambulacién.?

Debido a que la TVP recurrente se asocia a un
SPT en todos los casos y conlleva a un tratamiento
a base de anticoagulacién por tiempo indefinido,
aparece una pregunta importante: ;Qué se debe ha-
cer para reducir la TVP recurrente? La TVP recu-
rrente es consecuencia de un dafio a la pared de la
vena. La calidad de la anticoagulacién temprana en
el primer episodio de TVP afecta la posibilidad de
recurrencia. La anticoagulacién subterapéutica en
los primeros dias aumenta el riesgo de TVP recu-
rrente. Uno de los beneficios de las heparinas de
bajo peso molecular es su excelente biodisponibili-
dad con la administracién subcutdnea, proporcio-
nando niveles 6ptimos de anticoagulacion en las pri-
meras horas. Estudios comparativos entre
enoxaparina y heparina no fraccionada han demos-
trado que las heparinas de bajo peso molecular me-
joran la calidad de vida, tienen mayor resolucion
del trombo, menos complicaciones hemorragicas y
menor incidencia del SPT, incluyendo tdlceras.!?
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Duracion de la anticoagulacion

La duracién de la anticoagulaciéon para una TVP
tiene impacto en la recurrencia. Entre mas tiempo
se anticoagule a un paciente, menor sera el riesgo
de recurrencia. Actualmente estd aceptado que la du-
racién minima del tratamiento con antagonistas de vi-
tamina K es de tres meses. La duracién mas prolon-
gada del tratamiento se asocia con mayor riesgo de
sangrado.’

Identificacion de pacientes
en riesgo de TVP recurrente

Se pueden identificar pacientes con alto riesgo de
TVP recurrente, los cuales se beneficiarian de un
tratamiento anticoagulante por mas tiempo. Esto
es aplicable para pacientes que se presentan con
una TVP de primera vez y que tienen los factores
de riesgo para predicciéon: TVP no provocada, can-
cer activo, sindrome antifosfolipidos, localizacién
iliofemoral, edad avanzada y sexo masculino. Por
ejemplo, un paciente que desarrolla TVP después
de una colectomia se trata mejor con tres meses de
anticoagulacién sin no hay ningun otro factor pro-
trombético. De forma contraria, si un paciente jo-
ven con historia familiar de trombosis venosa se
presenta con una TVP no provocada se trata mejor
con anticoagulacién de por vida. El objetivo de am-
bos tratamientos es lograr un balance entre pre-
vencién de la recurrencia y el riesgo de sangrado.!!

A pesar de que existen muchos paradigmas para
orientar la duracién del tratamiento después de
una TVP, dos opciones se pueden considerar a los
3-6 meses después de una TVP:

e Tomar un estudio de imagen del sistema venoso
para detectar trombo residual o una alteracién
en la pared de la vena.

e Identificar pacientes con dimero-D elevado que
refleje un metabolismo activo del trombo.

Los pacientes que presenten algunas de estas dos
alteraciones se pueden considerar para un trata-
miento extendido con anticoagulantes.

Prandoni y cols. evaluaron pacientes con ultraso-
nido para detectar trombo residual en el momento
en que se terminé la anticoagulacién. Demostré
que hay tres veces mas riesgo de una trombosis ve-
nosa recurrente en los pacientes que tenian trom-
bosis residual comparado con los pacientes que no
tenian trombo residual al momento de realizar el
ultrasonido. Eichinger y cols. y Palareti y cols. uti-
lizaron el dimero-D para evaluar la actividad del
trombo y demostraron que niveles elevados de

dimero-D al momento de terminar la anticoagula-
cién oral identificaba a pacientes con mayor riesgo
de trombosis recurrente en los siguientes dos anos
y, por lo tanto, eran candidatos a un tratamiento
extendido con anticoagulacion.'?4

Los estados de hipercoagulabilidad estéan presen-
tes en 50% de las TVP no provocadas. Actualmente
sigue siendo controversial escoger a los pacientes
para estudio de estados de hipercoagulabilidad. Sin
embargo, la mayoria coincide en las siguientes indi-
caciones: localizacién anatémica atipica, edad me-
nor a 40 anos, recurrencia no provocada e historia
familiar de tromboembolismo venoso. La razén
principal de hacer el estudio es para determinar la
duracién de la anticoagulacién. Hasta el momento
no hay informacién suficiente que sugiera que el
estado de hipercoagulabilidad aumenta el riesgo del
SPT, independientemente de la magnitud y resolu-
ci6n de la TVP.%

Compresion y
deambulacion para la TVP aguda

El tratamiento inicial de la TVP aguda consiste
en compresion efectiva y deambulacién, ya que se
ha demostrado que disminuyen la progresién del
trombo, el volumen del trombo, el dolor y el ede-
ma. No hay evidencia de que ocasionen un cuadro
de embolia pulmonar y hay una reduccién de 50%
en la aparicién del SPT a los dos afios. La inmovili-
dad aumenta el riesgo de embolia pulmonar.'6

Estudios aleatorizados han demostrado la utili-
dad de la compresion de 30 a 40 mm Hg en el ma-
nejo de la TVP. La compresién debe abarcar por en-
cima de la rodilla. Cuando se inicia la compresién
de forma temprana y se continta durante al menos
dos anos, la morbilidad postrombética se reduce de
50 a 55% y de hecho se puede prevenir la aparicién
de tlceras. Si la extremidad estda muy hinchada
en la fase aguda se pueden utilizar vendajes antes
de la media de compresion. Cuando las medias de
compresion estan disponibles se debe utilizar
una compresién de 30 a 40 mmHg y se debe utilizar
desde el momento en que el paciente se despierta
hasta que se acuesta para reducir la morbilidad
postrombética.t’

Estrategias para remover el trombo

La anticoagulacién reduce la propagaciéon del
trombo, el riesgo de embolia pulmonar y el riesgo
de trombosis venosa profunda recurrente; sin em-
bargo, no afecta las consecuencias naturales de la
obstruccién venosa y la destruccién valvular, lo
cual resulta en hipertensién venosa ambulatoria.
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Los pacientes con una TVP extensa (localizacién
iliofemoral) estdn en mayor riesgo de SPT, lo cual
hace pensar que al eliminar el trombo se reducira
la morbilidad postrombética. Remover el trombo
puede potencialmente disminuir el riesgo de recu-
rrencia. Las estrategias para remover el trombo se
han reconocido desde el 2008 en el American Colle-
ge of Chest Physicians Consensus Conference, in-
cluyendo opciones como la trombectomia venosa y
la trombdlisis dirigida por catéter. A pesar de que
no existe un grado de evidencia IA, actualmente se
estd realizando un estudio multicéntrico y compa-
rativo, The Acute Venous Thrombosis: Thrombus
Removal With Adjunctive Catheter-Directed
Thrombolysis (ATTRACT) trial, el cual respondera
la pregunta: jremover el trombo es mejor que la
terapia médica para la TVP iliofemoral?®

Intervenciones
para las secuelas del SPT

Los pacientes que de forma natural lisan el trom-
bo o aquellos que son sometidos a una trombecto-
mia venosa o tromb6lisis tienen menos probabilida-
des de desarrollar un SPT. Algunos pacientes se
pueden presentar fuera de la ventana terapéutica y
presentan secuelas que son refractarias al trata-
miento con compresiéon. Es muy importante investi-
gar si estos pacientes tienen estenosis u obstruc-
cién del tracto de salida venoso (vena iliaca comtn).
Esto se puede hacer mediante una resonancia mag-
nética, venografia ascendente y ultrasonido intra-
vascular. Segmentos venosos estenéticos u ocluidos
se pueden tratar mediante una angioplastia percu-
tanea con balén y con colocacién de Stent. La mejo-
ria en la calidad de vida y en el SPT est4 bien docu-
mentada con este procedimiento.

Los criterios especificos para determinar las le-
siones que se beneficiaran mas del tratamiento en-
dovascular no estan bien definidos. Algunos pacien-
tes pueden tener mayor riesgo de falla del Stent,
por ejemplo, a quienes se les coloca Stent en seg-
mentos largos y aquellos que tienen mal vaso de
entrada venoso.!?

Las reconstrucciones valvulares complejas son
raramente eficaces en los pacientes con sindrome
postrombético debido al dafo subyacente de la vena
y la destruccién valvular. En otras palabras, existe
muy poco beneficio al reparar o reemplazar una
valvula. Ademas, la degeneracién a largo plazo de
las valvulas ocurre después de estos procedimien-
tos.20

Actualmente se recomienda realizar un trata-
miento para las secuelas del SPT con angioplastia
con balén percutaneo y colocaciéon de Stent y no se

recomienda utilizar la reconstruccién valvular debi-
do a sus malos resultados a corto y largo plazo.

Medicamentos

A pesar de que no existen agentes farmacolégi-
cos dirigidos contra el SPT, algunas lineas de evi-
dencia sugieren un beneficio potencial con ciertas
terapias. El primer lugar el Daflon (fraccién flavo-
noica purificada y mironizada) utilizado en la EVC y
en segundo lugar la pentoxifilina, utilizada para tra-
tar sintomas de la EVC y para la cicatrizacién de ul-
ceras venosas. Estos medicamentos pueden ser de
utilidad en el SPT; sin embargo, no han sido estu-
diados a fondo. Tienen la ventaja de que ocasionan
minimos efectos adversos.?!

.Qué es la proteina C reactiva?

La proteina C reactiva es un marcador de infla-
macién. Los niveles normales en adultos sanos son
menores a 10 mg/L, pero pueden aumentar més de
10,000 veces en respuesta a una infeccién o a un
proceso inflamatorio. La proteina C reactiva es
miembro de la familia proteica de las pentraxinas,
cuyos miembros se caracterizan por tener cinco
subunidades con una forma pentagonal plana. Otras
pentraxinas son el amiloide P y pentraxina-3, un
reactante de fase aguda. El peso molecular de la
proteina C reactiva es de 115 kDa. Dicha familia de
proteinas estd bastante conservada en la evolucion.
La proteina C reactiva es un componente del siste-
ma inmune innato; sin embargo, su rol fisiolégico
es poco entendido. Se puede unir a fosfocolina, per-
mitiendo el reconocimiento y eliminacién de paté-
genos extranos que expresan la fosfocolina, y facili-
ta la deteccion y aclaramiento de fosfolipidos de
células lesionadas. Puede activar la via cldsica del
complemento, estimular la produccién de citocinas
y se puede unir a receptores en células fagociticas
del sistema inmune. Estas propiedades sugieren
que la proteina C reactiva esta involucrada en la
eliminacién de patégenos y que tiene una interac-
ci6n cercana con la inmunidad celular y humoral.
La proteina C reactiva también tiene propiedades
antiinflamatorias; sin embargo, estos efectos no es-
tan bien comprendidos.?

La proteina C reactiva sérica es producida por los
hepatocitos en respuesta a la citocinas como la in-
terleucina-1, interleucina-6 y el factor de necrosis
tumoral alfa. El control transcripcional de la sinte-
sis es llevado por la interleucina-6, el principal me-
diador fisiolégico. También puede ser producida por
macréfagos en lesiones ateroescleréticas, en rifién,
pulmén y cerebro. Después de una lesién aguda
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como una cirugia, los niveles séricos de proteina C
reactiva aumentan, iniciado a las 4 h, con un pico a
los 2-3 dias y con una posterior disminucién, to-
mando en cuenta una vida media de 19 h. Los nive-
les plasmaticos se afectan con base en el grado y ex-
tension de la lesiéon tisular y de la respuesta
inflamatoria. Los niveles caen rdpidamente una vez
que el estimulo para la sintesis cesa. Estas propie-
dades la hacen 1til para monitorizar la actividad de
las enfermedades y la respuesta al tratamiento.??

Niveles normales

Usando datos de aproximadamente 9,000 adultos
en el US National Health and Nutritional Examina-
tion Survey (1999-2002) la media de los niveles de
proteina C reactiva fue de 2.1 mg/L y 90% de los
adultos tenia niveles de menos de 10 mg/L. Los ni-
veles de proteina C reactiva fueron mas altos en
mujeres que en hombres y eran mayores conforme
aumentaba la edad, presumiblemente secundario al
aumento de la incidencia en patologias subclinicas y
a variaciéon normal. Un estudio de voluntarios j6ve-
nes en Holanda demostré que la media de proteina
C reactiva es de 0.8 mg/L, 90% presenté niveles
menores a 3.0 mg/L o menos y 99% tenia niveles de
10 mg/L o menos. Actualmente esta aceptado que
niveles por encima de 10 mg/L reflejan una res-
puesta inflamatoria.?

La proteina C reactiva es un marcador de infla-
macion y correlaciona con la severidad de la infla-
macion, pero no es especifica de un padecimiento
en particular. Otra aplicacién importante de la pro-
teina C reactiva es determinar la respuesta a la te-
rapia. La proteina C reactiva se ha utilizado como
un marcador en reumatologia en casos de artritis
reumatoide, espondilitis anquilosante, artritis
psoridsica y polimialgia reumaética. En gastroente-
rologia se utiliza para recaidas en enfermedad de
Crohn y como marcador de severidad en una pan-
creatitis. También se ha postulado como un marca-
dor de severidad en casos de asma y ayuda a guiar
la terapia antibiética en casos de enfermedad pul-
monar obstructiva crénica. También es un marca-
dor de inflamacién cardiovascular y, por lo tanto, de
riesgo cardiovascular e infartos. En el Justification
for the Use of Statins in Prevention: an Interven-
tion Trial Evaluating Rosuvastatin (JUPITER) stu-
dy, pacientes sanos con concentraciones bajas de co-
lesterol de baja densidad, pero con niveles altos de
proteina C reactiva mayor a 2 mg/L fueron aleatori-
zados a una terapia con rosuvastatina, observando
54% de reducciéon de infarto al miocardio, 48% de
reduccién de infartos cerebrales y 20% de reduccion
de la mortalidad comparado con placebo. Como bio-

marcador en casos de infecciones ayuda en el diag-
néstico, estratificacion de la severidad, en el pro-
néstico y en el tratamiento.?22

La proteina C reactiva es usada como un adyu-
vante para clarificar la historia clinica y la explora-
ci6n fisica o ayudar a monitorizar un diagnéstico ya
establecido. Por si sola tiene poca utilidad diagnés-
tica. Siempre hay que considerar algunas caracte-
risticas clinicas con base en los resultados obteni-
dos de la proteina C reactiva. En los pacientes con
choque séptico y falla hepatica fulminante los nive-
les de proteina C reactiva estan disminuidos, esto
se debe a que la proteina C circulante se produce en
el higado y hay una alteracion sintética en dicho 6r-
gano. Los datos de proteina C reactiva en pacientes
con cirrosis hepatica son contradictorios, pero los
niveles de proteina C reactiva correlacionan con la
capacidad sintética del higado y cuando la funcién
hepatica estd mas dafiada hay menos capacidad de
sintesis de proteina C reactiva. Los niveles séricos
de proteina C reactiva se encuentran bajos en casos
de proteinuria masiva (mas de 8 g/dia) debido al
aclaramiento de proteina C reactiva en la orina.?*

ANTECEDENTES

Un area atractiva de estudio incluye la presen-
cia de biomarcadores que puedan estratificar a los
pacientes que estdn en riesgo de desarrollar un
SPT después de una TVP. Ciertos biomarcadores
correlacionan con una mala resolucién del trombo
y con trombosis residual en humanos: molécula de
adhesion intercelular-1, interleucina-6, proteina C
reactiva, selectinas. La presencia de estos biomar-
cadores sugiere un SPT ma4s severo.

Existe un aumento de evidencia clinica y experi-
mental donde se ha demostrado que el proceso in-
flamatorio en combinacién con alteraciones en los
parametros reélogicos de la sangre juegan un rol
muy importante en la TVP. Reiter y cols. demostra-
ron que la proteina C reactiva se encuentra elevada
en pacientes con una TVP, lo cual sugiere que la
respuesta inflamatoria tiene un papel en el desa-
rrollo y mantenimiento del proceso trombético.
Otros autores han demostrado que durante una
TVP hay aumento en la expresién de la molécula
de adhesion endotelial-1, un ligando expresado por
el endotelio en respuesta a citocinas y que se ha
vinculado con la aparicién de tromboembolismo ve-
noso.?

Sin embargo, hasta la fecha, los marcadores de la
respuesta inflamatoria y su relacién a mediano y largo
plazo no han sido estudiados en pacientes con TVP.

Krieger y cols. en el 2004 estudiaron 43 pacien-
tes después de una TVP y midieron proteina C
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reactiva, agregacion de eritrocitos, concentracién
de fibrinégeno y cuenta de leucocitos. Los pacientes
tuvieron una media de 28 meses de seguimiento
con base en la clasificacién CEAP y el Venous Clini-
cal Severity Score. Estos autores encontraron que
la proteina C reactiva se relaciona de forma inde-
pendiente con la disfuncién venosa después de una
TVP. Concluyeron que la respuesta inflamatoria
crénica esta involucrada en la aparicién de EVC
después de una TVP. Algo importante a resaltar en
este estudio es que los pacientes fueron seguidos
con escalas para determinar EVC y no valorados di-
rectamente con la escala de Villalta, la escala para
detectar SPT.?¢

En otro estudio realizado en el 2011 por Grem-
mel y cols. se realizé la medicion de proteina C
reactiva al mes y a los tres, seis y 12 meses des-
pués de una TVP. El encontré que las elevaciones
de los marcadores inflamatorios después de una
TVP pueden reflejar un estado protrombético, lo
cual puede favorecer una retrombosis. La retrom-
bosis es una causa conocida de SPT, y al reconocer
el riesgo de retrombosis, estos pacientes pueden
ser candidatos a un tratamiento extendido con anti-
coagulantes.?”

Se necesitan estudios para determinar la sensi-
bilidad y especificidad en relacién con el SPT. Ideal-
mente, un biomarcador se tomara en el momento
del diagnoéstico de la TVP y en caso de ser positivo,
podra ayudar a la toma de decisiones para remover
el trombo y ayudar a escoger el tipo de compesote-
rapia. Un biomarcador podra ser evaluado con el
paso del tiempo y sus cambios deberan reflejar el
comportamiento de la enfermedad. Hasta el mo-
mento no se ha encontrado un biomarcador que
cumpla con estos criterios para el SPT.

Planteamiento del problema

(La elevacion de la proteina C reactiva se asocia
con la elevacion de la escala de Villata en los pa-
cientes con una TVP de miembro inferior a seis
meses?

Justificaciéon

Existe suficiente evidencia clinica y experimental
donde se asocia el proceso inflamatorio con la grave-
dad del SPT. En estudios recientes la evidencia apo-
ya la asociacién de la elevacién de la proteina C reac-
tiva con el grado de inflamacién en pacientes que
sufrieron TVP, lo que sugiere el rol de un compo-
nente inflamatorio en la patogénesis del SPT.

Hasta el momento, los marcadores de la inflama-
ci6n no han sido investigados en pacientes después

de una TVP y su relacién con el pronéstico clinico a
corto y mediano plazo permanece incierta.

Este estudio pretende determinar la asociacién
de la proteina C reactiva con la escala de Villalta
con el fin de considerar en un futuro los niveles de
proteina C reactiva como un factor predictivo en los
pacientes que sufrieron TVP.

HIPOTESIS

La elevacion de la proteina C reactiva se asocia
con la elevacién de la escala de Villalta en los pa-
cientes con una TVP.

e Hipotesis alterna (Ha). La elevacion de la pro-
teina C reactiva no se asocia con la elevacion de
la escala de Villalta en los pacientes con TVP.

e Hipotesis nula (H0). La elevacion de la protei-
na C reactiva se asocia con la elevacién de la es-
cala de Villalta en los pacientes con una TVP.

OBJETIVO

¢ Objetivo general. Determinar que la elevacién
de la proteina C reactiva se asocia con la eleva-
cion de la escala de Villalta en los pacientes con
una TVP.

¢ Objetivos especificos.
° Realizar una medicién de la proteina C reac-
tiva a los seis meses en los pacientes que su-
frieron TVP.
Determinar la escala de Villalta a los seis me-
ses en los pacientes que sufrieron TVP.
Generar nuevas hipétesis a partir de los re-
sultados.

MATERIAL Y METODOS
Recursos

e Humanos. El estudio se realiz6 por el responsa-
ble del proyecto, Dr. Carlos Abel Gutiérrez Diaz,
en el Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular,
y los médicos asociados al servicio y el personal
necesario para realizar la medicion de la protei-
na C reactiva en plasma.

e Fisicos. Se seleccioné un espacio fisico dentro
del Hospital Regional Lic. Adolfo Lépez Mateos,
en el Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular.

a) Equipo para toma de muestras de sangre:
guantes, liga de caucho, agujas, jeringas y tu-
bos de ensaye.
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b) Libreta de registro.
¢) Computadora PC.
d) Ninguno extra de lo que se requiere.

Financiamiento
Sin recursos financieros.
Aspectos éticos

El presente estudio se considera de riesgo me-
dio derivado de la toma de muestras de sangre;
sin embargo, a cada paciente se le explicaron los
beneficios, riesgos y alternativas de este mismo
riesgo.

Las muestras de sangre se desecharon al térmi-
no de la determinacién de proteina C reactiva.

Se recabé el consentimiento informado por el
paciente y un familiar responsable, asi como la hoja
de recoleccion de datos.

Diseiio del estudio

Se realiz6 un ensayo clinico con asignacién no
aleatoria, prospectivo, comparativo, abierto, aplicado,
biomédico y clinico.

e Grupo de estudio. Todos los pacientes con
diagnéstico de TVP que se presentaron al Servi-
cio de Angiologia y Cirugia Vascular del Hospital
Regional Lic. Adolfo Lépez Mateos, ISSSTE.

¢ Grupo problema. Los pacientes que acudieron
al Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular del
Hospital Regional Lic. Adolfo Lépez Mateos del
ISSSTE con una TVP y con una escala de Villal-
ta mayor a 5 puntos.

Criterios de inclusion:

e Pacientes de cualquier edad con una TVP de
miembro inferior.

e Pacientes que tengan un primer cuadro de TVP.

e Pacientes que requieran tratamiento y segui-
miento para la TVP.

e Pacientes que consintieran.

Criterios de exclusién:

e Pacientes con cirugia por EVC.

e Pacientes con segundo cuadro de TVP (retrom-
bosis).

e Pacientes bajo tratamiento para TVP.

¢ Pacientes que no acudieron al seguimiento a los
seis meses.

e Pacientes a los que se les realizara un procedi-

miento dental dos semanas previas a la toma de
sangre para medicién de proteina C reactiva.

e Pacientes que presentaran una enfermedad in-
fecciosa aguda en sistemas respiratorio, gastro-
intestinal o urinario, dos semanas previas a la
toma de sangre para medicién de proteina C
reactiva.

e Pacientes que presentaran agudizacién de una
enfermedad comoérbida dos semanas previas a la
toma de sangre para medicién de proteina C
reactiva.

¢ Pacientes que no consintieran.

Criterios de eliminacién:

¢ Pacientes que no consintieran.
¢ Pacientes que decidieron salir del estudio.

Tipo de investigacion

Se traté de un estudio experimental, transver-
sal, prospectivo, comparativo, abierto, aplicado, bio-
médico y clinico.

¢ Experimental. Es aquella en la que se modifican
intencionalmente las variables del fenémeno.

e Transversal. Es aquella en la que se examinan
las caracteristicas de un grupo en un momento
dado o durante un tiempo limitado.

e Prospectiva. Es aquella que se planea a futuro
y en la que previamente se definen con precisién
las condiciones de estudio.

e Comparativa. Es aquella en la que se establece
la comparacion entre dos o mas grupos o varia-
bles, establece relaciones de causa-efecto entre
distintos fenémenos, es decir, formula hipétesis
de tipo casual.

e Abierta. Cuando el investigador conoce las con-
diciones que pueden modificar las variables en
estudio.

e Aplicada. Investigacion original realizada para
la generacién de nuevos conocimientos, pero en-
caminada hacia una finalidad u objetivo practico
determinado.

e Biomédica. Actividad encaminada a generar
nuevos conocimientos sobre los procesos biolégi-
cos del ser humano en sus diferentes sistemas
de organizacién, que van desde niveles subcelu-
lares hasta el organismo integral. Estos conoci-
mientos pueden ser de otros sistemas biolégicos
diferentes al humano cuando, por la naturaleza
del disefio requerido, no sea factible de llevarse
a cabo en éste.

e Clinica. Actividad encaminada a generar nue-
vos conocimientos sobre los procesos patolégicos
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que afectan al ser humano como individuo y que
se relacionan con los procesos de desarrollo,
etiopatogenia, fisiopatogenia diagnéstico, pro-
néstico, tratamiento y complicaciones, tomando
como referencia la historia natural de la enfer-
medad.

Descripcion general del estudio

Previa autorizacién del Comité de Investigacién
del Hospital, se realiz6 un estudio transversal para
determinar que la elevacién de la proteina C reacti-
va se asocia con la elevacion de la escala de Villata
en los pacientes con una TVP. Se estudiaron todos
los pacientes con diagnéstico de TVP que se presen-
taron en el Servicio de Angiologia y Cirugia Vascu-
lar del Hospital Regional Lic. Adolfo Lopez Mateos
del ISSSTE. Se incluyeron, excluyeron y elimina-
ron pacientes segun los criterios descritos. A los pa-
cientes se les cit6 en Consulta Externa del Servicio
de Angiologia y Cirugia Vascular y se registraron
enfermedades comérbidas, a todos se les solicité un
consentimiento informado para la investigaciéon. A
los seis meses se les realizé la escala de Villalta y
se les determiné la proteina C reactiva en plasma.
Se dividieron en dos grupos: un grupo con pacientes
con proteina C reactiva alta y con escala de Villalta
elevada y otro grupo con pacientes con proteina C
reactiva baja y con escala de Villalta baja. Se reco-
lectaron las siguientes variables: edad, género, en-
fermedades comérbidas; etiologia, localizacién ana-
témica, tratamiento y duracién del TVP; dolor,
pesadez de la extremidad, parestesias, calambres,
prurito, edema, induracién, pigmentacién, desarro-
llo de vérices, eritema, dolor al comprimir la panto-
rrilla y presencia de una ulcera o no. Al término de
la recoleccién de datos se compararon ambos gru-
pos para determinar la asociacién estadistica de la
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Figura 1. Diferencias en la edad entre ambos grupos.
Fuente: Hospital Regional Lic. Adolfo Lopez Mateos,
ISSSTE.

elevacion de la proteina C reactiva con la elevacion
de la escala de Villata en pacientes con una TVP a
seis meses.

RESULTADOS

La muestra total del estudio realizado estuvo in-
tegrada por 40 pacientes del Hospital Regional Lic.
Adolfo Lopez Mateos, ISSSTE, del Servicio de An-
giologia y Cirugia Vascular. Todos los pacientes es-
tudiados cumplieron con los criterios de inclusién
mencionados anteriormente. Se crearon dos grupos
de estudio, 21 pacientes en el grupo de proteina C
reactiva alta y 19 pacientes en el grupo de proteina
C reactiva baja. Como se muestra en la figura 1 la
edad promedio de los pacientes estudiados al mo-
mento de realizar el estudio fue de 63.6 afios en el
grupo de proteina C reactiva alta y de 58.5 afios en
el grupo de proteina C reactiva baja. Demostrando
que la edad de la poblacién estudiada es similar en
ambos grupos.

La figura 2 muestra la distribucién por género de
los pacientes en los diferentes grupos. Para el gru-
po de proteina C reactiva alta el porcentaje fue:
61.9% masculino y 38.1% femenino, para el grupo
de proteina C reactiva baja el porcentaje fue: 52.6%
masculino y 47.4% femenino. En ambos grupos pre-
domina el sexo masculino y la distribucién por gé-
nero es muy parecida.

Todos los pacientes tenian el diagnéstico de una
TVP. Con base en la localizacién anatémica de la
TVP el grupo de proteina C reactiva alta tuvo los
siguientes porcentajes:

47.6% iliofemoral.
52.4% femoropoplitea
0% subclavia-axilar.

70
60 ...............................................................................
G_)‘ 50 .................................................................
8
= 40 |-
(0]
O 30 |-
(o]
o 20 ).
10 |
O p °© © o ° O
Proteina C Proteina C
reactiva alta reactiva baja
Masculino Femenino

Figura 2. Diferencias en género entre ambos grupos.
Fuente: Hospital Regional Lic. Adolfo Lépez Mateos,
ISSSTE.
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El grupo de proteina C reactiva baja tuvo los si-
guientes porcentajes:

® 0% iliofemoral.
* 94.7% femoropoplitea.
® 5.3% subclavia-axilar.

Como se demuestra en la figura 3, en ambos
grupos el sitio de localizacién més frecuente es a ni-
vel femoropopliteo; sin embargo, en el grupo protei-
na C reactiva alta hay méas pacientes con localiza-
cién iliofemoral. En ambos grupos es similar la
localizacion subclavia-axilar debido a la rareza de
una TVP en esta region anatémica.

Con base en la etiologia de la TVP, el grupo protei-
na C reactiva alta presentd los siguientes porcentajes:

e 28.6% idiopatica.

e 23.8% inmovilizacién por hospitalizacion.

e 14.3% inmovilizacién por cirugia mayor con
anestesia de mas de 30 min de duracién.
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Figura 3. Diferencias en la localizacion de la trombosis
venosa profunda entre ambos grupos. Fuente: Hospital
Regional Lic. Adolfo Lopez Mateos, ISSSTE.
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Figura 4. Diferencias en la etiologia de la trombosis venosa
profunda entre ambos grupos. Fuente: Hospital Regional
Lic. Adolfo Lépez Mateos, ISSSTE.

4.8% inmovilizacién por traumatismo.

9.5% trombofilia.

14.3% cancer activo.

4.8% por compresion extrinseca (miomas uteri-
nos).

El grupo de proteina C reactiva baja presenté los
siguientes porcentajes:

e 57.9% idiopatica.

® 15.8% inmovilizacién por hospitalizacion.

5.3% inmovilizacion por cirugia mayor con anes-
tesia de mas de 30 min de duracién.

0% inmovilizacién por traumatismo.

10.5% trombofilia.

5.3% cancer activo.

5.3% por compresiéon extrinseca.

Como se muestra en la figura 4, la etiologia mas
comun en ambos grupos es la idiopéatica, seguida de
la inmovilizacién (hospitalizacion, cirugia y trauma)
y con una distribucién similar de causas menos fre-
cuentes como trombofilia, cAncer y compresion ex-
trinseca.

Todos los pacientes con el diagnéstico de trombo-
sis venosa profunda fueron tratados a base de anti-
coagulantes. El grupo de proteina C reactiva alta
fue tratado con acenocumarina 81%, enoxaparina
14.3% y rivaroxaban 4.8%. El grupo de proteina C
reactiva baja fue tratado con acenocumarina 68.4%,
enoxaparina 5.3% y rivaroxaban 26.3%. Como se
muestra en la figura 5, la mayoria de los pacientes
fueron tratados con acenocumarina (antagonista de
la vitamina K); sin embargo, en el grupo de protei-
na C reactiva baja hay una proporcién mayor de pa-
cientes tratados con rivaroxaban (inhibidor directo
del factor Xa).
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Figura 5. Diferencias en el tratamiento de la trombosis
venosa profunda entre ambos grupos. Fuente: Hospital
Regional Lic. Adolfo Lépez Mateos, ISSSTE.
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Una vez iniciado el tratamiento de la TVP cada
paciente es individualizado con base en sus factores
de riesgo protromboéticos para definir la duracién
del tratamiento. En el grupo de proteina C reactiva
alta 4.8% de los pacientes permanecié anticoagula-
do por tres meses, 80.9% permanecié anticoagulado
por seis meses y 14.3% permanecié anticoagulado
por tiempo indefinido. En el grupo proteina C reac-
tiva baja 31.6% de los pacientes permanecié anti-
coagulado por tres meses, 52.6% permanecié anti-
coagulado por seis meses y 15.8% permaneci6
anticoagulado de forma indefinida. Como se mues-
tra en la figura 6, la mayoria de los pacientes per-
manecié anticoagulado durante seis meses en am-
bos grupos.

El sistema de clasificacion de Villalta consta de
11 variables, las cuales se analizaron de forma inde-
pendiente. El dolor es la primera de las variables
que califica este sistema y se defini6 como una ex-
periencia sensorial o emocional desagradable aso-
ciada a dano tisular real o potencial. El grupo de
proteina C reactiva alta presenté los siguientes por-
centajes:
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Figura 6. Diferencias en la duracion del tratamiento de la
trombosis venosa profunda entre ambos grupos. Fuente:
Hospital Regional Lic. Adolfo Lépez Mateos, ISSSTE.
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Figura 7. Diferencias en el dolor entre ambos grupos.
Fuente: Hospital Regional Lic. Adolfo Lopez Mateos,
ISSSTE.

4.8% dolor ausente.
0% dolor leve.

95.2% dolor moderado.
0% dolor severo.

El grupo proteina C reactiva baja presenté los si-
guientes porcentajes:

26.3% dolor ausente.
73.7% dolor leve.

0% dolor moderado.
0% dolor severo.

Como se muestra en la figura 7, la mayoria de
los pacientes con proteina C reactiva alta presen-
taron niveles de dolor moderados, pero la mayoria
de los pacientes con proteina C reactiva baja pre-
sentaron niveles de dolor leves e incluso dolor
ausente.

La pesadez, definida como la sensacién subjetiva
de pesantez, cansancio o fatiga de las extremidades
inferiores se presentoé en el grupo proteina C reacti-
va alta con los siguientes porcentajes:

0% pesadez ausente.
52.4% pesadez leve.
42.9% pesadez moderada
4.8% pesadez severa.

En el grupo proteina C reactiva baja se tuvieron
los siguientes porcentajes:

0% pesadez ausente.
100% pesadez leve.
0% pesadez moderada.
0% pesadez severa.

Como se observa en la figura 8, 1a mayoria de los
pacientes en ambos grupos sufre de pesadez, un
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Figura 8. Diferencias en la pesadez entre ambos grupos.
Fuente: Hospital Regional Lic. Adolfo Lépez Mateos,
ISSSTE.
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sintoma comun en todos los pacientes después de
una TVP; sin embargo, la gravedad del sintoma va-
ria entre ambos grupos siendo m4s intensa en el
grupo proteina C reactiva alta y mas ligera o leve
en el grupo proteina C reactiva baja.

Las parestesias definidas como la sensacién
anormal y subjetiva de hormigueo en las extre-
midades inferiores es un sintoma con presenta-
cién muy variable y se obtuvieron los siguientes
porcentajes para el grupo proteina C reactiva
alta:

71.4% parestesias ausentes.
28.6% parestesias leves.

0% parestesias moderadas.
0% parestesias severas.

En el grupo proteina C reactiva baja:

100% parestesias ausentes.
0% parestesias leves.

0% parestesias moderadas.
0% parestesias severas.

Como se demuestra en la figura 9, las pareste-
sias son un componente sintomatico poco comun,
s6lo un escaso porcentaje de pacientes en el grupo
proteina C reactiva alta presenté parestesias
leves, pero la mayoria de los pacientes en el grupo
proteina C reactiva alta y todos los pacientes en el
grupo proteina C reactiva baja no presentaron
parestesias.

Los calambres, definidos como un espasmo invo-
luntario del musculo que ocasiona dolor, se presen-
taron con los siguientes porcentajes en el grupo
proteina C reactiva alta:

33.3% calambres ausentes.
66.7% calambres leves
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Figura 9. Diferencias en las parestesias entre ambos gru-
pos. Fuente: Hospital Regional Lic. Adolfo Lopez Mateos,
ISSSTE.

0% calambres moderados.
0% calambres severos.

En el grupo proteina C reactiva baja:

84.2% calambres ausentes.
15.8% calambres leves.

0% calambres moderados.
0% calambres severos.

Como se muestra en la figura 10, los calambres
leves fueron un sintoma comin en mas de la mitad
de los pacientes en el grupo proteina C reactiva
alta y fue un sintoma raro en los pacientes del gru-
po proteina C reactiva baja. Ninguno de los grupos
presenté este sintoma de forma moderada a severa
y una caracteristica importante es que casi todos
los pacientes presentaban los calambres con predo-
minio de horario, es decir, se presentaron predomi-
nantemente en la noche.

El prurito se definié como la irritacién local en la
piel que conlleva a la accién de rascarse. Es un sin-
toma asociado a enfermedad venosa y a cambios
tréficos de la piel. En los pacientes con SPT hay
cambios importantes en la piel que van desde el de-
posito de hemosiderina, dano endotelial, engrosa-
miento de la membrana basal, produccién de cola-
geno y elastina y la liberacién de factores de
crecimiento y citocinas involucradas en el mecanis-
mo fisiopatolégico del prurito y en la activacién de
células plasmaéticas a nivel local. En el grupo pro-
teina C reactiva alta se obtuvieron los siguientes
porcentajes:

85.7% prurito ausente.
14.3% prurito leve.
0% prurito moderado.
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[ ]
[ ]
® 0% prurito severo.
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Figura 10. Diferencias en los calambres entre ambos gru-
pos. Fuente: Hospital Regional Lic. Adolfo Lépez Mateos,
ISSSTE.
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En el grupo proteina C reactiva baja se obtuvie-
ron los siguientes porcentajes:

100% prurito ausente.
0% prurito leve.

0% prurito moderado.
0% prurito severo.

Como se observa en la figura 11, el prurito no
fue un sintoma comun; sin embargo, en el grupo
proteina C reactiva alta se presenté en 14.3% de los
pacientes de forma leve, el resto de los pacientes
no present6 prurito. En el grupo proteina C reacti-
va baja ninguno de los pacientes presenté prurito.

El edema definido como la acumulacion de liqui-
do en el espacio intersticial originado por una pér-
dida del balance de las fuerzas de Starling (cambios
en la presién hidrostatica capilar, presién oncética
capilar, presién hidrostatica en el espacio intersti-
cial y presion oncética en el espacio intersticial) se
observa en el tobillo y en la regién pretibial, es de
predominio vespertino y ocasiona una fovea des-
pués de presionar con el dedo. En el grupo proteina
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Figura 11. Diferencias en el prurito entre ambos gru-

pos. Fuente: Hospital Regional Lic. Adolfo Lépez Mateos,
ISSSTE.
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Figura 12. Diferencias en el edema entre ambos grupos.
Fuente: Hospital Regional Lic. Adolfo Lopez Mateos,
ISSSTE.

C reactiva alta se obtuvieron los siguientes porcen-
tajes:

0% edema ausente.
28.6% edema leve.
42.9% edema moderado.
28.6% edema severo.

En el grupo proteina C reactiva baja se obtuvie-
ron los siguientes porcentajes:

e 15.8% edema ausente
e 84.2% edema leve
* 0% edema moderado y 0% edema severo.

Es de llamar la atencién que el edema es un sig-
no muy frecuente después de una TVP, ya que casi
todos los pacientes presentan en mayor o menor
medida cierto grado de edema. Como se observa en
la figura 12, en el grupo proteina C reactiva alta el
edema esta presente en todos los pacientes desde
leve, moderado, y severo. En el grupo proteina C
reactiva baja solo un escaso porcentaje no presento
edema y el resto de los pacientes presenté edema
leve. Cuando se comparan ambos grupos se obser-
va que sélo los pacientes con edema severo estian
en el grupo proteina C reactiva alta.

La induracién definida como la fibrosis de la piel
y del tejido celular subcutaneo es un cambio créni-
co de la piel asociado a enfermedad venosa e impli-
ca una respuesta inflamatoria crénica.

En el grupo proteina C reactiva alta se obtuvie-
ron los siguientes porcentajes:

38.1% induracién ausente.
52.4% induracion leve.
9.5% induracién moderada.
0% induraci6n severa.
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Figura 13. Diferencias en la induracion entre ambos
grupos. Fuente: Hospital Regional Lic. Adolfo Lépez
Mateos, ISSSTE.
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En el grupo proteina C reactiva se obtuvieron los
siguientes porcentajes:

100% induracién ausente.
0% induracion leve.

0% induracién moderada.
0% induracién severa.

Como se muestra en la figura 13, el grupo pro-
teina C reactiva alta presenté individuos con indu-
racion leve a moderada en comparacién con el
grupo proteina C reactiva baja donde ningun
paciente presenté induracién en la piel alrededor
del tobillo.

La hiperpigmentacién es definida como la colora-
cion amarilla-café de la region perimaleolar. Este
fenémeno se debe al depédsito de hemosiderina a
partir del atrapamiento y destruccién de eritrocitos
en el sistema de alta presion venosa. Se obtuvieron
los siguientes porcentajes en el grupo proteina C
reactiva alta:

¢ 38.1% hiperpigmentacién ausente.

e 47.6% hiperpigmentacion leve.

e 14.3% hiperpigmentacién moderada.
* (0% hiperpigmentacion severa.

En el grupo proteina C reactiva baja:

e 100% hiperpigmentacién ausente.
¢ (0% hiperpigmentacion leve.

¢ (0% hiperpigmentacion moderada.
* (0% hiperpigmentacion severa.

Como se observa en la figura 14, el grupo protei-
na C reactiva alta presenté pacientes con hiperpig-
mentacién leve a moderada, pero el grupo proteina
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Figura 14. Diferencias en la pigmentacién entre ambos
grupos. Fuente: Hospital Regional Lic. Adolfo Lépez
Mateos, ISSSTE.

C reactiva baja no present6 pacientes con hiperpig-
mentacién perimaleolar.

Las venas varicosas son definidas como venas sub-
cutdneas > 3 mm de didmetro que son palpables y
que presentan una piel suprayacente normal. Tienen
la caracteristica de que son vasos alargados, tortuo-
sos, dilatados y saculares. Dentro de esta definicién
también se incluyeron telangiectasias (venas intra-
dérmicas menores a 1 mm de didmetro que no son
palpables y que ocasionan una piel suprayacente de
morada a rojo brillante) y venas reticulares (venas
subdérmicas de 1 a 3 mm de didmetro que no son
palpables y que ocasionan una piel suprayacente
azul oscura). Se presentaron con las siguientes pro-
porciones en el grupo proteina C reactiva alta:

0% varices ausentes.
19% varices leves.

81% varices moderadas.
0% varices severas.

En el grupo proteina C reactiva baja:

89.5% varices ausentes.
10.5% varices leves.

0% varices moderadas.
0% varices severas.

Como se puede observar en la figura 15, todos
los pacientes del grupo proteina C reactiva alta de-
sarrollaron telangiectasias, venas reticulares y
venas varicosas. En el grupo proteina C reactiva
baja s6lo un escaso porcentaje desarroll6 telangiec-
tasias, venas reticulares y venas varicosas de forma
leve, pero la gran mayoria no desarrollé varices.

El eritema, definido como un enrojecimiento de
la piel por la vasodilatacion de los capilares, gene-
ralmente ocurre por un proceso agudo, durante la
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Figura 15. Diferencias en el desarrollo de varices entre
ambos grupos. Fuente: Hospital Regional Lic. Adolfo
Lopez Mateos, ISSSTE.
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TVP, que ocasiona congestion venosa, con aumento
de la presién hidrostatica venosa y con la subsi-
guiente transmision de la hipertension venosa a los
capilares. Se obtuvieron los siguientes resultados
en el grupo proteina C reactiva alta:

95.2% eritema ausente.
4.8% eritema leve.

0% eritema moderado.
0% eritema severo.

En el grupo proteina C reactiva baja:

100% eritema ausente.
0% eritema leve.

0% eritema moderado.
0% eritema severo.

Como se muestra en la figura 16, el eritema no
fue un signo importante en ambos grupos, siendo
ausente en casi todos los pacientes.

El dolor al momento de comprimir la pantorrilla
se presenté con los siguientes porcentajes para el
grupo proteina C reactiva alta:
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Figura 16. Diferencias en el eritema entre ambos grupos.
Fuente: Hospital Regional Lic. Adolfo Lopez Mateos, ISSSTE.
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Figura 17. Diferencias en el dolor al comprimir la pantorri-
lla entre ambos grupos. Fuente: Hospital Regional Lic.
Adolfo Lépez Mateos, ISSSTE.

100% dolor ausente.
0% dolor leve.

0% dolor moderado.
0% dolor severo.

En el grupo proteina C reactiva baja:

100% dolor ausente.
0% dolor leve.

0% dolor moderado.
0% dolor severo.

Como se observa en la figura 17, en ambos gru-
pos no existié dolor al momento de comprimir la
pantorrilla durante la exploracién fisica.

La aparicién de una tlcera es indicativo de una
hipertensién venosa ambulatoria alta y, por lo tan-
to, de un SPT severo. Se obtuvieron los siguientes
resultados en el grupo proteina C reactiva alta:

71.4% tlcera ausente.
28.6% ulcera presente.
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Figura 18. Diferencias en la aparicién de una ulcera entre
ambos grupos. Fuente: Hospital Regional Lic. Adolfo
Lopez Mateos, ISSSTE.
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Figura 19. Diferencias en el sindrome postrombdtico entre
ambos grupos (p < 0.05). Fuente: Hospital Regional Lic.
Adolfo Lépez Mateos, ISSSTE.
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En el grupo proteina C reactiva baja:

100% tlcera ausente.
® (0% tulcera presente.

Como se observa en la figura 18, inicamente el
grupo proteina C reactiva alta tuvo pacientes con
una ulcera, el grupo proteina C reactiva baja no
tuvo pacientes con ulcera de origen venoso.

En la figura 19 se muestra cémo los pacientes
del grupo proteina C reactiva baja no tuvieron SPT
en comparacién con los pacientes con proteina C
reactiva alta que presentaron SPT leve, moderado y
severo. La mayoria de los pacientes con SPT seve-
ro presentaron una tulcera. Estos resultados llevan
a decir que existe una correlacién entre los niveles
altos de proteina C reactiva y la presencia del SPT.
En el grupo proteina C reactiva alta se presentaron
los siguientes porcentajes:

e 0% sin SPT.
e 71.4% SPT leve a moderado.
e 28.6% SPT severo.

En el grupo proteina C reactiva baja se presenta-
ron los siguientes porcentajes:

e 100% sin SPT.
e 0% SPT leve a moderado.
e 0% SPT severo.

En el cuadro I se muestran las diferencias entre
la escala de Villalta y el valor de proteina C reacti-
va entre ambos grupos. En el grupo proteina C
reactiva alta el valor promedio de la escala de
Villalta es de 9.9 puntos con un valor de proteina C
reactiva de 9.3 mg/dL. En el grupo proteina C reac-
tiva baja el promedio de la escala de Villalta fue de
2.8, lo cual no es diagnéstico de SPT, con un valor
de proteina C reactiva de 1.6 mg/dL.

En el cuadro 2 se describen las diferencias en las
variables demograficas entre ambos grupos con el
valor de p. Se observa que los pacientes con protei-
na C reactiva alta y, por lo tanto, con sindrome pos-
trombético, con mayor frecuencia tienen trombosis
a nivel iliofemoral. La trombosis en este sitio se
asocia con SPT debido a la obstruccién venosa, la

CUADRO |
Diferencias en la escala de villalta y proteina c reactiva entre ambos grupos (p < 0.05)
Grupo PCR alta Grupo PCR baja Valor de P
Escala de Villata 99+22 28+0.6 <0.05
PCR 9.3 £2.5mg/dL 1.6 £ 0.9 mg/dL <0.05
CUADROII
Diferencias en las variables demograficas y clinicas entre ambos grupos
Grupo PCR alta Grupo PCR baja Valor de P
Edad 63.6 £ 19.1 58.5+ 16.1 >0.05
Escala de Villata 99+22 28+0.6 <0.05
PCR 9.3+25 1.6+0.9 <0.05
Masculino 61.9% (n=13) 52.6% (n = 10) >0.05
Femenino 38.1% (n=8) 474% (n=9) >0.05
lliofemoral 47.6% (n=10) 0% (n=0) <0.05
Femoropoplitea 52.4% (n=11) 94.7% (n = 18) <0.05
Subclavia-axilar 0% (n=0) 5.3% (n=1) <0.05
Idiopatica 28.6% (n = 6) 57.9% (n=11) >0.05
Hospitalizacion 23.8% (n=5) 15.8% (n=3) >0.05
Cirugia 14.3% (n = 3) 53%(n=1) >0.05
Traumatismo 48% (n=1) 0% (n=0) >0.05
Trombofilia 9.5% (n=2) 10.5% (n=2) >0.05
Cancer 14.3% (n = 3) 53% (n=1) >0.05
Compresion extrinseca 4.8% (n=1) 53% (n=1) >0.05
Acenocumarina 81.0% (n=17) 68.4% (n = 13) >0.05
Enoxaparina 14.3% (n = 3) 53% (n=1) >0.05
Rivaroxaban 48% (n=1) 26.3% (n=5) >0.05
Tres meses 4.8% (n=1) 31.6% (n=6) >0.05
Seis meses 80.9% (n=17) 52.6% (n = 10) >0.05
Indefinido 14.3% (n=3) 15.8% (n=3) >0.05
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CUADRO Il
Diferencias en las variables (sintomas) de la escala de Villata entre ambos grupos
Grupo PCR alta Grupo PCR baja Valor de P
Dolor
Ausente 4.8% (n=1) 26.3% (n=5) <0.05
Leve 0% (n=0) 73.7% (n = 14) <0.05
Moderado 95.2% (n = 20) 0% (n=0) <0.05
Severo 0% (n=0) 0% (n=0) <0.05
Pesadez
Ausente 0% (n=0) 0% (n=0) <0.05
Leve 52.4% (n = 11) 100% (n = 19) <0.05
Moderado 42.9% (n=9) 0% (n=0) <0.05
Severo 4.8% (n=1) 0% (n=0) <0.05
Parestesias
Ausente 71.4% (n=15) 100% (n = 19) <0.05
Leve 28.6% (n =6) 0% (n=0) <0.05
Moderado 0% (n=0) 0% (n=0) <0.05
Severo 0% (n=0) 0% (n=0) <0.05
Calambres
Ausente 33.3% (n=7) 84.2% (n = 16) <0.05
Leve 66.7% (n=14) 15.8% (n=3) <0.05
Moderado 0% (n=0) 0% (n=0) <0.05
Severo 0% (n=0) 0% (n=0) <0.05
Prurito
Ausente 85.7% (n=18) 100% (n = 19) >0.05
Leve 14.3% (n=13) 0% (n=0) >0.05
Moderado 0% (n=0) 0% (n=0) >0.05
Severo 0% (n=0) 0% (n=0) >0.05
mayor carga del trombo y la destruccién valvular METODOS DE
en sentido distal. La mayoria de los pacientes en ANALISIS ESTADISTICO

ambos grupos fueron tratados con antagonista de
vitamina K durante seis meses.

En el cuadro 3 se observan las diferencias en los
cinco componentes sintomaticos de la escala de Vi-
llalta. Es importante resaltar que los pacientes del
grupo proteina C reactiva alta presentaron més do-
lor y pesadez, lo cual correlaciona con la mayor
aparicion de SPT en este grupo.

En el cuadro 4 se observan las diferencias en los
seis componentes signoldgicos de la escala de Villal-
ta. Los pacientes del grupo proteina C reactiva alta
fueron los Unicos que presentaron ulceras de ori-
gen venoso.

En el cuadro 5 se observan los diferentes por-
centajes de presentacion del SPT en cada grupo de
estudio. En el grupo proteina C reactiva baja no
hubo pacientes con SPT. En el grupo de proteina C
reactiva alta todos los pacientes presentaron SPT y
28.6% fue catalogado como severo, con la presencia
de una tlcera.

Una vez recolectados todos los datos los niveles
de proteina C reactiva se asociaron con la clasifica-
cién de Villalta en un paquete estadistico para cien-
cias sociales (SPSS) para determinar el valor pro-
noéstico de proteina C reactiva en el SPT.

Las variables continuas se compararon con una
prueba de ¢ de Student, las variables nominales se
compararon con una prueba x? o prueba exacta de
Fischer, y las variables ordinales se compararon
con una prueba U de Mann-Whitney.

DISCUSION

Después de una TVP se ha reportado que 23-60%
de los pacientes desarrolla un SPT en menos de dos
anos a pesar a ser tratados con una anticoagulacién
apropiada. De todos estos pacientes, 10% desarrolla-
ra SPT severo, incluyendo la aparicion de ulceras
venosas.
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CUADRO IV
Diferencias en las variables (signos) de la escala de Villata entre ambos grupos
Grupo PCR alta Grupo PCR baja Valor de P

Edema

Ausente 0% (n=0) 15.8% (n=1) <0.05

Leve 28.6% (n = 6) 84.2% (n=16) <0.05

Moderado 42.9% (n=9) 0% (n=0) <0.05

Severo 28.6% (n =6) 0% (n=0) <0.05
Induracion

Ausente 38.1% (n=8) 100% (n=19) <0.05

Leve 52.4% (n=11) 0% (n=0) <0.05

Moderado 9.5% (n=2) 0% (n=0) <0.05

Severo 0% (n=0) 0% (n=0) <0.05
Pigmentacion

Ausente 38.1% (n=8) 100% (n=19) <0.05

Leve 47.6% (n=10) 0% (n=0) <0.05

Moderado 14.3% (n=3) 0% (n=0) <0.05

Severo 0% (n=0) 0% (n=0) <0.05
Varices

Ausente 0% (n=0) 89.5% (n=17) <0.05

Leve 19.0% (n = 4) 10.5% (n=2) <0.05

Moderado 81.0% (n=17) 0% (n=0) <0.05

Severo 0% (n=0) 0% (n=0) <0.05
Eritema

Ausente 95.2% (n = 20) 100% (n = 19) >0.05

Leve 4.8% (n=1) 0% (n=0) >0.05

Moderado 0% (n=0) 0% (n=0) >0.05

Severo 0% (n=0) 0% (n=0) >0.05
Dolor a la compresion

Ausente 100% (n = 21) 100% (n=19) >0.05

Leve 0% (n=0) 0% (n=0) >0.05

Moderado 0% (n=0) 0% (n=0) >0.05

Severo 0% (n=0) 0% (n=0) >0.05
Ulcera

Ausente 71.4% (n=15) 100% (n=19) <0.05

Presente 28.6% (n =6) 0% (n=0) <0.05

CUADRO V
Diferencias en las proporciones de sindrome postromboético (spt) entre ambos grupos
Grupo PCR alta Grupo PCR baja Valor de P

Sin SPT 0% (n=0) 100% (n = 19) <0.05
SPT leve-moderado 71.4% (n=15) 0% (n=0) <0.05
SPT severo 28.6% (n =6) 0% (n=0) <0.05

Los parametros inflamatorios han sido poco es-
tudiados en la trombosis venosa profunda. Existe
un aumento en la produccién de marcadores infla-
matorios como la interleucina-6, interleucina-8,
proteina quimioatractiva de monocitos y proteina C

reactiva en pacientes con una TVP. Muchas de las
elevaciones de estos marcadores se han cuantifica-
do a los seis meses. Lo anterior ha sugerido que la
TVP inicia una respuesta inflamatoria crénica que
a su vez ocasiona dafio en la pared de la vena y las
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valvulas, lo cual correlaciona con la aparicién de un
SPT. El impacto de la respuesta inflamatoria créni-
ca esta relacionado con la severidad del SPT.?8

En un estudio realizado por Krieger y cols. se in-
cluyeron 43 pacientes con antecedente de una TVP.
Se les midi6 la proteina C reactiva encontrando que
su elevacion se relaciona con la severidad de la dis-
funcién venosa cuantificada a través de la escala
CEAP y el Venous Clinical Severity Score. Ellos
concluyeron que la inflamacién crénica y los cam-
bios en los parametros reolégicos de la sangre es-
tan involucrados en el desarrollo del SPT. En el
presente estudio los pacientes con escalas de Villal-
ta mas altas tuvieron los valores méas altos de pro-
teina C reactiva, lo cual correlaciona con los datos
publicados por otros autores seiialando la relacién
que existe entre el SPT y la respuesta inflamatoria
cronica.?

La escala de Villalta ha sido recientemente reco-
mendada y estandarizada para definir el SPT por el
Scientific and Standardization Committee of the In-
ternational Society of Thrombosis and Haemosta-
sis. En nuestro estudio la encontramos como una
herramienta fundamental, util y facil de realizar.
Es una escala reproducible y con mucha aplicabili-
dad clinica, ya que permite detectar de forma obje-
tiva a los pacientes con SPT. Ademads, permite una
evaluacién dindmica, ya que cambia conforme al
tratamiento en comparacion con la clasificacién
CEAP que es estatica.

En el Post-thrombotic syndrome 3 years after
deep venous thrombosis in the Thrombosis and
Pulmonary Embolism in Out-Patients (TULIPA)
PLUS Registry, la mayoria de los pacientes con
SPT fueron clasificados como leves a moderados, y
sélo un pequeio porcentaje fue catalogado como se-
vero. En nuestro estudio tuvimos un comporta-
miento muy similar, ya que la mayoria de los casos
de SPT fue clasificada como leves a moderados
(71.4%) y s6lo una cuarta parte (28.6%) fue severa.
Los principales sintomas y signos observados en
nuestros pacientes con SPT fueron el dolor, sensa-
cion de pesadez, calambres de predominio noctur-
no, edema, aparicion de telangiectasias, venas reti-
culares y venas varicosas.?

De forma similar, con respecto a la etiologia de
la trombosis, el comportamiento de nuestro grupo
de estudio es muy similar al reportado en la litera-
tura, ya que la mayoria de los casos fueron idiopati-
cos, seguidos de inmovilizacion por hospitalizacion,
cirugia o trauma y al final causas diversas como
cancer, compresion extrinseca y trombofilia. El tra-
tamiento para la TVP es similar al reportado en la
literatura, predominantemente con antagonistas de
vitamina K; sin embargo, la aparicién de los nue-

vos anticoagulantes orales ha revolucionado el es-
quema de tratamiento de la TVP, con un incremen-
to en el uso de inhibidores directos del factor Ila y
Xa. Lo mismo se ve reflejado en este estudio con la
introduccién del rivaraxoban hace dos afios, ya que
4.8% de los pacientes del grupo proteina C reactiva
alta y 26.3% del grupo proteina C reactiva baja fue-
ron tratados con dicho medicamento.!®

Las guias del American College of CHEST Physi-
cians recomiendan una duracién minima de la anti-
coagulacion de tres a seis meses. En nuestro estu-
dio la mayoria de los pacientes fue tratado durante
seis meses, lo cual dependi6 de la presencia o au-
sencia de factores de riesgo protrombéticos.!®

Es de llamar la atenciéon que en el grupo protei-
na C reactiva alta el sitio mas comun de localiza-
cién de la TVP fue el femoropopliteo (52.4%) segui-
do del iliofemoral 47.6% comparado con el grupo
proteina C reactiva baja donde el sitio més frecuen-
te fue el femoropopliteo (94.7%). Uno de los facto-
res méas importantes que afecta la tasa y severidad
del SPT es la localizacién de la TVP. Los pacientes
que presentan una trombosis venosa profunda
proximal (iliofemoral) tienen maés riesgo de desa-
rrollar un sindrome postrombético. En el estudio
TULIPA la frecuencia del SPT fue de 32.4% para
TVP iliofemoral vs. 15.6% para TVP femoropopli-
tea. En nuestro estudio, el grupo proteina C reacti-
va alta alberg6 todos los casos de SPT asi como to-
dos los casos de trombosis iliofemoral, lo cual
correlaciona con la aparicién de SPT, y localizacion
proximal del trombo.?

CONCLUSIONES

Los resultados del estudio realizado muestran que
la elevacion de la proteina C reactiva se asocia con
la elevacion de la escala de Villata. La localizacion
anatémica de la TVP tiene impacto sobre la apari-
cion del SPT. Los pacientes con una TVP en localiza-
cién iliofemoral tienen més probabilidades de pre-
sentar un SPT. Los resultados obtenidos indican que
la elevacion de la proteina C reactiva en pacientes
con SPT es indicativo de una respuesta inflamatoria
crénica localizada en la pared de la vena.
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RESUMEN

Antecedentes: Frecuentemente el paraganglioma se identifica en forma incidental, ambulatoria,
en el abordaje de estudio de masas cervicales.

Objetivo: Determinar la localizacién y la clasificacién acorde con Shamblin de los paragangliomas,
asi como correlacionar la presentacién clinica, los hallazgos por imagen y sefialar la utilidad de la
tomografia computarizada multidetector (TCMD) en el diagnéstico y planificacién terapéutica de
los paragangliomas.

Material y métodos: Estudio descriptivo, observacional, prospectivo, transversal, del 1 de mayo de
2013 al 31 de agosto de 2013, cuatro meses, de aquellos casos en los que en el sistema PACS se es-
tableci6 el diagnéstico por resonancia magnética y/o TCMD de paraganglioma.

Resultados: Se identificaron siete pacientes (100%), todos femeninos, con rangos de edad de 42 a
77 anos. Clinicamente se sefial6 la sospecha diagnéstica de paraganglioma en dos pacientes (28%)
y en los cinco restantes (71%) el paraganglioma fue un hallazgo de imagen. De los siete pacientes
incluidos (100%), con respecto a la localizacién, en seis (86%) se identificé al paraganglioma del
cuerpo carotideo y en uno (14%) se identificé al paraganglioma timpénico izquierdo; con respecto a
la clasificacién de Shamblin modificada, uno (14%) resulté en I y en seis (86%) correspondié a IIIa.

Conclusiones: El protocolo de angiotomografia computarizada multidetector (angio TCMD) de
cuello tiene la ventaja conveniente de que en su realizacién con precisién y certeza muestra las ca-
racteristicas especificas de los paragangliomas cervicales; con sus reconstrucciones despliega su lo-
calizacién, tamario, forma y extension de la lesién en cualquier direccion y sus relaciones vasculares
indispensables para la planeacién quirurgica.

Palabras claves: Paraganglioma, tomografia computarizada multidetector, tomografia computari-
zada volumétrica, imagen multimodal.

ABSTRACT

Background: Paraganglioma is often identified incidentally, in outpatient, approaching cervical
masses.

Objective: Determine the location and classification according to Shamblin paragangliomas and
correlate the clinical presentation, imaging findings and demonstrate the usefulness of MDCT in
the diagnosis and treatment planning of paragangliomas.

Material and methods: Descriptive, observational, prospective, cross-sectional study from May,
1st. 2013 to August, 31st 2013, 4 months, in cases identified by PACS system with paraganglioma
diagnosis established by magnetic resonance and / or MDCT.
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Results: We identified 7 (100%) patients all of whom were female, ranging in age from 42 to 77;
the paraganglioma was clinically suspected diagnosis in 2 (28%) patients and in the remaining 5
(71%), the paraganglioma was an incidental imaging finding; with respect to the location, in 6 (86%)
was identified in the carotid body paraganglioma and 1 (14%) was identified to left tympanic para-
ganglioma; with respect to its modified Shamblin classification, in 1 (14%) resulted in I and in 6
(86%) corresponded to IIla.

Conclusions: The MDCT angiography has the advantage of convenience in performing, accuracy
and specificity in features, is the method of choice in detecting carotid body tumor. Different kinds
of reconstruction techniques showed the location, size, shape, and extent of the lesions and displa-
yed the lesion in any directions, clearly displayed the relation between the tumor and carotid artery
and show more reliable diagnostic information.

Key words: Paraganglioma, multidetector computed tomography, volumen computed tomography,

multimodal imaging.

INTRODUCCION

Los paragangliomas son tumores relativamente
poco frecuentes (0.6% de las neoplasias de cabeza-
cuello y 0.03% de todas las neoplasias), de lenta
evolucién, en general benignos, que derivan del sis-
tema paraganglionar (o quimiorreceptor).’

El término paraganglioma es un nombre genéri-
co que se aplica a los tumores que se originan de
las células cromafines de los paraganglios indepen-
dientemente de su ubicacion;? son clasificados se-
gun su relacién con la glandula adrenal. Los tumo-
res del cuerpo carotideo son un tipo de
paragangliomas extraadrenales. La localizacién en
cabeza y cuello supone s6lo 3% de los paraganglio-
mas extraadrenales del adulto; sin embargo, en la
edad infantil este tipo de tumores son més frecuen-
tes, se pueden localizar en cualquier zona donde
exista tejido del sistema nervioso auténomo.?

Las formas multiples se observan en casi 4% de
los casos.! Aproximadamente 10% de los paragan-
gliomas son multicéntricos, pero este porcentaje
aumenta a 40% cuando hay una historia familiar.

Frecuentemente el paraganglioma se identifica
en forma incidental, ambulatoria, en el abordaje de
estudio de masas cervicales. La mayoria son de-
mostrados en lugares especificos: (cabeza y cuello),
estos tumores tienden a ocurrir en cuatro localiza-
ciones:

e Tumor del corpisculo carotideo, en la bifurca-
cién carotidea.

e El glomus vagal, en el ganglion del trayecto ex-
tracraneal del X par.

¢ El glomus yugular, que es un tumor que se desa-
rrolla en la adventicia del bulbo yugular en el fo-
ramen yugular.

e El glomus timpanico, a lo largo del plexo del
nervio de Arnold y Jacobson en el hipotim-
pano.

Algunos tumores glémicos pueden desarrollarse
a lo largo del trayecto cervical del nervio vago y de
sus ramas laringea y traqueal, mas raramente a ni-
vel del nervio facial, y en el paladar. Ocasionalmen-
te se han reportado también tumores glémicos en
oido medio, en la regién aorticopulmonar, en el ca-
yado adrtico y en la bifurcacién de la arteria pulmo-
nar, mediastino posterior y regién paraértica abdo-
minal, incluyendo el cuerpo de Zuckerkandl.?

Las arterias que irrigan los paragangliomas pro-
vienen con mayor frecuencia de la carétida externa
y, en menor medida, de la interna y la vertebral.
Clinicamente los paragangliomas vagales y caroti-
deos se presentan como masas indoloras laterocer-
vicales, de lento crecimiento. En el examen fisico
pueden presentar pulsatilidad y es posible que se
ausculten soplos. Los tumores del cuerpo carotideo
se palpan cerca del dngulo de la mandibula. Los glo-
mus vagales generalmente se ubican en el espacio
parafaringeo y pueden extenderse cefidlicamente
hacia la base del crdaneo. Los yugulotimpanicos sue-
len acompariarse de tinnitus pulsatil y otros sinto-
mas neuro-otolégicos.!

Los dos hallazgos distintivos de estos tumores son
su localizacion y el caracter hipervascular de la le-
sion. Por ultrasonido estos tumores se observan
como masas sélidas, hipoecogénicas, heterogéneas,
bien delimitadas, modificando el angulo de la bifur-
cacion carotidea. Con el ultrasonido Doppler color
estas lesiones evidencian su caracter hipervascular
con multiples imédgenes en mosaico, traduciendo fis-
tulas arteriovenosas. Se evidencia mejor la apertura
del angulo de la bifurcacion carotidea. La arteria ca-
rétida externa y sus ramas se hallan dilatadas y su
espectro es menos resistivo. El estudio debe ser bila-
teral ante la busqueda de localizaciones multiples.?

El ultrasonido Doppler carotideo es una prueba
no invasiva que nos permite en muchas ocasiones
realizar un diagnéstico diferencial con otras lesio-
nes, evitando la realizacién de otras pruebas cruen-
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tas y peligrosas, como la biopsia. Asimismo, el ul-
trasonido Doppler carotideo es una prueba de gran
utilidad en el diagnéstico y seguimiento de los tu-
mores bilaterales y familiares.?

Se recomendaba el estudio de angiografia por
sustracciéon digital a todos los pacientes con sospe-
cha de paraganglioma puesto que permitia confir-
mar el diagnéstico clinico preoperatorio, el tamaino
y relaciéon del tumor con las arterias carétida co-
mun, interna y externa, y en casos seleccionados la
embolizacion del mismo.* Tal abordaje ha cambiado
gracias a los avances de la imagen seccional como
la resonancia magnética, que es la prueba de ima-
gen que mayor informaciéon aporta sobre el tumor,
su relacion con los vasos y el tejido blando circun-
dante. Ademds, se trata de una prueba minima-
mente invasiva y que no utiliza radiaciones ioni-
zantes ni contraste nefrotéxicos a diferencia de la
arteriografia (importante en pacientes jovenes, so-
bre todo en la infancia).?

En la tomografia computarizada multidetector
(TCMD) los paragangliomas, en cualquiera de sus
localizaciones, y que se ubican en la base del cra-
neo, a nivel del foramen yugular, con extension ha-
cia el espacio retroestiloideo, se visualizan como
masas redondeadas u ovales, bien delimitadas,
isodensas respecto del musculo, con importante re-
forzamiento poscontraste intravenoso, simultaneo
con los vasos carotideos. Cuando son voluminosos y
tienen zonas de necrosis o hemorragia, el reforza-
miento posterior al contraste es heterogéneo. Tam-
bién hay formas invasivas malignas con extension
6sea e invasion de los espacios contiguos.?

La TCMD? con frecuencia es la primera explora-
cién que se realiza (especialmente en el glomus yu-
gulotimpaénico), ya que permite la valoracién de
cambios 6seos en la base del craneo y con el con-

traste intravenoso es posible demostrar con un bo-
lus rapido (flujo alto + paso rapido a través del glo-
mus, lo que se ha denominado lavado) el patrén ca-
racteristico hipervascular del paraganglioma.

OBJETIVO

e Determinar la localizacion y la clasificacién acor-
de con Shamblin de los paragangliomas.

e Correlacionar la presentacién clinica, los hallaz-
gos por imagen y senalar la utilidad de la TCMD
en el diagnéstico y planificacion terapéutica de
los paragangliomas.

MATERIAL Y METODOS

Estudio descriptivo, observacional, prospectivo,
transversal, del 1 de mayo de 2013 al 31 de agosto
de 2013, cuatro meses, de aquellos casos en los que
en el sistema Picture archiving and communication
system (PACS) se establecié el diagnéstico de para-
ganglioma por resonancia magnética y/o TCMD.
Esto incluyé siete pacientes con sus respectivos es-
tudios realizados: un paciente con estudio de angio-
rresonancia magnética (angio RM) de cuello y seis
pacientes con estudios por TCMD con protocolo de
angiotomografia computarizada (angio TC) de cue-
llo (fases simple inicial y poscontraste intravenosa
en fases arterial, venosa y tardia con reconstruccion
multiplanar sagital/coronal con MIP, siglas en
inglés que corresponden a proyeccion de maxima
intensidad, y 3D) y correlacién del diagnéstico de
imagen con las caracteristicas tipicas del paragan-
glioma.

En el analisis de los hallazgos tomogréficos se to-
maron en cuenta las siguientes variables: localiza-
cién, dimensiones, contornos, densidad, adenome-

Tipo lll

Figura 1. Clasificacion de Shamblin. Es-
quema modificado de Arya y cols.
2008" y Albsoul y cols. 2009."71. Vena
yugular interna. 2. Arteria carétida co-
mun. 2. Nervio vago. 4. Tumor del
cuerpo carotideo (TCC), paraganglio-
ma carotideo. 5. Arteria carétida inter-
na. 6. Arteria carétida externa. 7. Arte-
ria facial. 8. Arteria lingual. 9. Arteria
tiroidea superior. 10. Nervio laringeo
superior. 11. Nervio hipogloso. 12. Ar-
teria faringea ascendente.
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galias asociadas y relaciones con estructuras veci- RESULTADOS
nas (Figuras 1y 2).
La mediciéon del volumen del paraganglioma se Los resultados se muestran en el cuadro I.
basé en la formula para una elipse:®’ Se identificaron siete pacientes (100%), todos fe-
meninos, con rangos de edad de 42 a 77 afios (Figu-
V_ =0.523 x longitud x amplitud x altura. ras 3y 4).

Figura 2. Conceptos geométricos para la
evaluacion del paraganglioma del cuerpo
carotideo en su evaluacioén por imagen
seccional. Modificado de las referen-
cias Arya y cols. 2008, Albsoul y cols.
2009."7 y Kaddah y cols. 2011."® A. Tipo
I: un angulo menor de 90° implica que el
tumor puede ser disecado de la arteria
caroétida interna (ACI). B. Tipo Il o lll: cual-
quier angulo de mas de 90° implica que
seguramente se requerira el abordaje
quirdrgico con reseccion en bloque, in-
cluyendo la bifurcacién carotidea, segui-
da de reconstruccion carotidea. ACE: ar-
teria cardtida externa. TCC: tumor del
cuerpo carotideo.

-

ﬂ .

Figura 3. Seleccion de imagenes de angiotomografia computarizada, paciente nimero 1, con lesion focal de la bifurcacion
carotidea izquierda (espacio carotideo), clasificacion de Shamblin Illa. A-C. Corte axial y reconstruccion multiplanar coronal
y sagital. D-F. Reconstrucciones en 3D donde se hace evidente el desplazamiento vascular en el eje mayor cefalocaudal.
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Figura 4. Seleccion de imagenes de resonancia magnéti-
ca y de angioRM, paciente numero 7, con lesidon focal de
la bifurcacion carotidea izquierda (espacio carotideo), con
un contacto circunferencial con la arteria cardtida interna
menor de 180° (clasificacion de Shamblin I), adyacente
a los nervios vago e hipogloso. A. Secuencia STIR es
de mayor intensidad sefial. B. STIR Invert hipointensa.
C. Secuencia T2 hiperintensa en comparacion con el mus-
culo. D. Secuencia T1 es casi isointensa al musculo. E-G.
Secuencia AngioRM de vasos del cuello y reconstruccio-
nes en 3D/GR (Multi Mask VR), se hace evidente el des-
plazamiento vascular, de medicion 3.5 cm en el eje mayor
cefalocaudal.

A un paciente (14%) se le realiz6 estudio de an-
gioRM de cuello que demostr6 paraganglioma del
cuerpo carotideo izquierdo (Figura 4).

En dos pacientes (28%) la angioTC de cuello se
realiz6 después de otro método de imagen (ultraso-
nido de cuello con el que no contamos, realizado ex-
trainstitucional): en un paciente (14%) el sintoma
documentado fue masa cervical submandibular y en
otro (14%) se identific6 masa hipoecoica cervical iz-
quierda.

En un paciente (14%), en la nota clinica de envio
y donde se solicitaba el estudio de angioTC de cra-
neo, senialaba como signo y sintoma pivote cefalea y
vomito de probable origen neurolégico.

En un paciente (14%), en la nota clinica de envio
y donde se solicitaba el estudio de angiotomografia
computarizada de cuello, sefialaba como signo y sin-
toma pivote tnico absceso cervical superoposterior.

Se senal6 la sospecha clinica diagnéstica de para-
ganglioma en dos pacientes (28%) y en los cinco res-
tantes (71%) el paraganglioma fue un hallazgo de
imagen. En dos pacientes (28%), en la nota clinica de
envio y donde se solicitaba el estudio de angiotomo-
grafia computarizada de cuello, senalaba la sospecha
de paraganglioma y posterior a la realizacién del es-
tudio se demostr6 paraganglioma del cuerpo caroti-
deo derecho en uno (14%) y paraganglioma del cuer-
po carotideo izquierdo en otro (14%).

De los siete pacientes incluidos (100%), en uno
(17%) se realizé angiotomografia computarizada de
craneo, en cinco (83%) se realizé angiotomografia
computarizada de cuello.

De los siete pacientes incluidos (100%), con res-
pecto a la localizacién, en seis (86%) se identificé al
paraganglioma del cuerpo carotideo y en uno (14%)
se identific6 al paraganglioma yugulotimpdnico iz-
quierdo.

De los seis paragangliomas del cuerpo carotideo
(86%), dos (33%) fueron izquierdos y cuatro (67%)
derechos.

La medicién del volumen del paraganglioma,
acorde con la formula sefialada en Material y Méto-
dos, arroj6é como volumen minimo 13 cc y como vo-
lumen maximo 58 cc (Figura 3).

De los siete pacientes incluidos (100%), con res-
pecto a la clasificacién de Shamblin modificada, en
uno (14%) result6 en I y en seis (86%) correspondi6
allla (Figuras 1y 2).

En el anélisis de los hallazgos tomogréaficos se
tomé en cuenta la variable de la densidad de los pa-
ragangliomas, demostrandolos a todos ellos sélidos,
densos. En una de las pacientes incluidas la lesién
fue de 51 UH en la fase simple inicial y posterior al
contraste intravenoso, todos ellos mostraron refor-
zamiento importante, de hasta 349UH, 298UH de
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diferencia, lo que permite reconocer su hipervascu-
laridad.

En el analisis de los hallazgos tomogréficos se to-
maron en cuenta las siguientes variables: adenome-
galias asociadas, no demostrandose en ninguno de
los estudios incluidos en esta casuistica. Se identifi-
caron calcificaciones intralesionales sélo en un pa-
ciente (13%).

DISCUSION

Los paragangliomas pueden ocurrir en personas
de cualquier edad, aunque la mayoria se plantean en
la cuarta o quinta décadas de la vida. No hay predi-
leccién por sexo, a excepcion del yugulotimpénico y
el glomus vagal que son mas comunes en mujeres.
En nuestra serie de casos los siete pacientes (100%)
fueron mujeres, con rangos de edad de 42 a 77 afios.

Para los pacientes con paragangliomas no funcio-
nantes, la clinica estara relacionada con una masa
palpable en relacién con el crecimiento de una
masa tumoral dolorosa o indolora. Ademaés, aproxi-
madamente 10% de los paragangliomas son clinica-
mente silentes y detectados incidentalmente en es-
tudio de imagenes durante la evaluaciéon de los
pacientes no relacionados con los sintomas.? Clini-
camente se sefial6 la sospecha diagnéstica de para-
ganglioma en 28% y en 71% el paraganglioma fue
un hallazgo de imagen.

Los paragangliomas de la cabeza y el cuello es-
tan estrechamente alineados con la distribucién del
sistema nervioso parasimpatico y mas cominmente
surgen en el cuerpo carotideo, que en nuestra serie
de casos represent6 86%, seguido por el de localiza-
ci6n en el foramen yugular, que en nuestra serie de
casos representd 14%. No se encontré ningin caso
de paraganglioma en el curso del nervio vago.

El schwanoma de la cadena simpatica cervical es
un tumor neurogénico raro que puede semejar a un
tumor del cuerpo carotideo y el principal criterio de
imagen para diferenciarlos se basa en la nula o po-
bre vascularidad del schwanoma.?

Paraganglioma timpanico

Es un tumor derivado de los cuerpos glémicos si-
tuados sobre el promontorio coclear. Es el tumor
mas frecuente del oido medio. Tres veces mas co-
mun en las mujeres que en los hombres, por lo ge-
neral la edad de presentacion es la quinta y sexta
décadas de la vida. La irrigacién proviene de la ar-
teria faringea ascendente y de su rama timpénica
inferior. Suele presentarse como una masa vascu-
lar retrotimpénica. La tomografia computarizada
(TC) no evidenci6 erosion ésea.

Paraganglioma yugular

Las células cromafines se distribuyen a lo largo
de la fosa yugulotimpanica por las ramas del nervio
Jacobson y de Arnold del nervio vago. Los paragan-
gliomas que surgen de estos nervios se denominan
tumores del glomus yugular. Cuando un gran glo-
mus yugular se extiende hacia el oido medio se uti-
liza el término glomus yugulotimpéanico.

Este tumor es tres veces mas comtun en las mu-
jeres que en los hombres, por lo general la edad de
presentaciéon es la quinta y sexta décadas de la
vida. Los pacientes pueden presentar con el tinni-
tus pulsatil pérdida de la audicién o vértigo.

Por TC el glomus yugular es una masa irregular
y con irregularidad y erosién del foramen yugular y
de las estructuras é6seas adyacentes.

Paraganglioma vagal

Son unos tumores raros que se desarrollan en el
compartimento retroestiloideo del espacio parafa-
ringeo. Surgen de un islote de tejido paraganglioni-
co derivado de la cresta neural, localizado en el ner-
vio vago. Lo mas frecuente es que surja de restos
de tejido glémico localizado dentro del ganglio infe-
rior (ganglio plexiforme); aparece como una lesién
fusiforme, situada inferior a la base del craneo, cer-
ca del foramen yugular, comprime la vena yugular
interna con desplazamiento de los vasos carotideos
en sentido anteromedial y empuja medialmente la
pared lateral de la faringe.

Su apariencia es similar al paraganglioma del
cuerpo carotideo con algunas excepciones, ya que
desplaza ambos vasos (arterias carétida interna y
externa) anteromedialmente, separandolos de la
vena yugular interna. Hasta 2/3 de ellos se extien-
den al espacio carotideo suprahioideo (centro de la
masa aproximadamente 2 cm por debajo de la base
del craneo).

Paraganglioma
del cuerpo carotideo

Los cuerpos carotideos estdn compuestos por célu-
las quimiorreceptoras derivadas de la cresta neural.
El tumor del cuerpo carotideo es el paraganglioma
mas frecuente de cabeza y cuello después del glomus
yugular; no obstante, tan s6lo suponen 0.6% del total
de las neoplasias de cabeza y cuello. Aunque este tipo
de lesi6n se puede presentar en cualquier época de la
vida, lo mas frecuente es que aparezcan en personas
de mediana edad, incluso algunos autores afirman
que hasta 90% del total del tumor del cuerpo caroti-
deo se detecta en la cuarta década de la vida.?
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El tumor del cuerpo carotideo es una masa indo-
lora, de lento crecimiento, localizada en el cuello
anterior al musculo esternocleidomastoideo y late-
ral al hueso hiodes; es el tumor m4s comun de la
cabeza y cuello. Este se encuentra en el aspecto
medial de la bifurcacion carotidea en cada lado del
cuello. La edad media al diagnéstico es general-
mente la quinta década de la vida. La incidencia es
igual en ambos sexos.

El cuerpo carotideo esta situado dentro o fuera
de la capa adventicia de la arteria carétida comun a
nivel de su bifurcacién, generalmente a lo largo de
la pared posteromedial. También puede estar loca-
lizado a lo largo de cada rama de la arteria carétida
interna o arteria carétida externa.

Generalmente se presentan como:

e Masa indolora, de lento crecimiento, localizada
en el cuello, anterior al musculo esternocleido-
mastoideo y lateral al hueso hioides.

e Masa pulsatil en dngulo mandibular y con creci-
miento durante afos, surge en la bifurcacién de
la arteria carétida comin y en su crecimiento
amplia la bifurcacién, lo que representa un ha-
llazgo clave por imagen. En su progresion rodea,
pero no estrecha, el calibre de la arteria caréti-
da interna y externa.

Puede afectar a los pares craneales bajos y a la
faringe hasta en 20%, condicionando neuropatia va-
gal o hipoglosa. Incluso también puede extenderse a
la base del craneo e invadir la cavidad craneal.?

La presentacion clinica tipica es la de una lesion
tumoral, de crecimiento lento! que no estrecha el
calibre de los vasos y posterior al contraste intrave-
noso su comportamiento es con reforzamiento ho-
mogéneo. En su progresién rodea, pero no estre-
cha, el calibre de la arteria carétida interna y
externa. El paraganglioma del cuerpo carotideo
condiciona desplazamiento de la arteria carétida in-
terna en sentido posterolateral y de la arteria caré-
tida externa en sentido anteromedial, referido en
la literatura como el signo de la lira.®

Puede afectar a los pares craneales bajos y a la
faringe e incluso también puede extenderse a la
base del craneo e invadir la cavidad craneal.

El tumor del cuerpo carotideo es una entidad
rara muy vascularizada.®? En la TC el tumor del
cuerpo carotideo representa una masa ovalada de
tejidos blandos, bien definida, localizada en el espa-
cio carotideo infrahioideo, sobre la bifurcaciéon, am-
pliando la horquilla que forman la arteria carétida
interna y externa.

En la TC el tumor de cuerpo carotideo se ma-
nifiesta como masa de tejidos blandos, de contor-

nos bien definidos en el espacio infrahiodeo del
cuello. El desplazamiento de la carétida interna y
externa es caracteristico de este tumor, suele
mostrarse homogéneo y con gran reforzamiento
del mismo posterior al contraste intravenoso por
su alta vascularidad. Los grandes tumores con
frecuencia son heterogéneos, con areas de necro-
sis y hemorragia.

La angioTC de cuello permite realizar recons-
trucciones (MIP y reconstruccion volumétrica en
tercera dimension) para valorar el compromiso vas-
cular y la localizacién tumoral.! La angioTC de cue-
llo es util al definir un patrén heterogéneo poste-
rior al reforzamiento de la lesién secundario a
trombos focales o a la hemorragia en lesiones gran-
des, asi como para evaluar adecuadamente la ana-
tomia y patologia arterial y venosa del cuello e in-
tracraneana, demostrando extensién, en ocasiones
superior al cuello suprahioideo.

Alguno de los factores relacionados con la apari-
ciéon de TCC que se han descrito en la literatura
son: la hipoxia mantenida, la herencia genética y la
asociacién con otras neoplasias neuroendocrinas.
Asi, segin Wayllace hay diferentes prototipos de
pacientes con TCC: por un lado aquellos que viven
en la altitud, con una edad media de aparicién en la
quinta década de la vida, preponderancia femenina
y excepcionalmente malignos, cuya patogenia po-
dria estar relacionada con una hiperplasia de los
cuerpos carotideos por la hipoxia; por otro lado, en
pacientes que viven a nivel del mar se pueden dar
dos situaciones: aquellos sin factores hereditarios
conocidos, con una edad media similar a los pacien-
tes que viven en altitud, y otros con una historia
hereditaria de tumores neuroendocrinos, cuya edad
media de aparicién es menor. Estos ultimos casos
son los que presentan mayor frecuencia de maligni-
dad y una mayor asociacién a bilateralidad y coexis-
tencia con tumores multiples a otros niveles. Si se
trata de un tipo familiar de tumor del cuerpo caroti-
deo se ensombrece el pronéstico, ya que son mas
frecuentemente malignos, multicéntricos y preci-
san un estrecho seguimiento del paciente y de su
familia mas cercana.?

Es de llamar la atencién que en un Servicio ex-
terno de Imagen abierto al publico, como es el La-
boratorio Médico Polanco, en un periodo de cuatro
meses se demostraron siete pacientes con paragan-
glioma. En la revision de la literatura reciente na-
cional realizada para esta publicacién se encontré la
casuistica de pacientes con tumores en el tridngulo
carotideo atendidos en la Consulta Externa de la
Divisién de Otorrinolaringologia del Hospital Gene-
ral Dr. Manuel Gea Gonzalez de 2004 a 2012,° ocho
anos, evaluados por tomografia y algin otro estudio
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de imagen, con diagnésticos definitivos de ocho
paragangliomas, un paciente por ano.

En otra publicacién!® donde se revisaron los ex-
pedientes de pacientes diagnosticados con paragan-
gliomas en la region de la cabeza y cuello por los
Servicios de Otorrinolaringologia y Cirugia Vascu-
lar, entre el 1 de enero de 1999 al 1 de enero de
2009, 10 anos, manejados quirurgicamente, lo que
incluyé 42 pacientes, 4.2 pacientes por afo. Esta
publicacién establece como conclusién la recomen-
dacién del abordaje integral multidisciplinario en el
diagnéstico y tratamiento de estos pacientes; sin
embargo, no incluye el abordaje por imagen tanto
diagnéstico como terapéutico.

El libre acceso a los estudios de imagen, tanto
por el paciente que decide realizarse el estudio, o
bien, por médicos tratantes que en forma temprana
deciden indicar un estudio de imagen quiz4 como
una accién de medicina defensiva, condiciona que
frecuentemente se demuestren este tipo de lesiones
y que sean detectadas y descritas por el médico ra-
didlogo.

Clinicamente se sefnalé la sospecha diagnéstica
de paraganglioma en 28% pacientes y en 71% el pa-
raganglioma representé en nuestra casuistica un
hallazgo incidental de imagen.

La literatura refiere que los paragangliomas se
diagnostican por presentarse como masas pulsati-
les. En el presente trabajo no se define dicho ha-
llazgo clinico en ninguno de los casos incluidos.

Ademais estas lesiones clinicamente se caracteri-
zan por ser silentes, asintomaticas, de lento creci-
miento, no inflamatorias y por ello pueden pasar
desapercibidas. Tal hecho clinico no representa que
su crecimiento sea reciente,” sino que es paulatino
y de la larga evolucién.

Con base en la modificacién propuesta de la cla-
sificacion de Shamblin!''*® y de acuerdo con Luna-
Ortiz y cols.*!% la evaluacién y graduacién de los
siete casos se correspondi6 de la siguiente manera:
de los siete pacientes incluidos (100%), con respecto
a la clasificacién de Shamblin modificada, en uno
(14%) result6 en I y en seis (86%) correspondi6 a
IIla (Figuras 3y 4).

Shamblin!! identificé y clasificé los tumores del
cuerpo carotideo, dividiéndolos en tres tipos: locali-
zados s6lo al cuerpo carotideo (tipo I); aquellos par-
cialmente adheridos y que rodean parcialmente los
vasos carotideos (tipo II) y aquellos que rodean por
completo dichos vasos y estan intimamente adheri-
dos a los mismos (tipo III). La reseccién de los tu-
mores tipo I, generalmente, no es dificil y presenta
minima morbilidad; los tipo II, generalmente, se
acompanan de dificultad técnica, sangrado impor-
tante y mayor morbilidad, mientras que los de tipo

ITI, en general, representan una resecciéon altamen-
te compleja y ocasionalmente puede requerirse de
interrupcion del flujo cerebral, reconstruccion vas-
cular y se acomparian de una morbilidad importante
a pares craneales.

Recientemente Luna-Ortiz y cols.,* del Instituto
Nacional de Cancerologia de México, identificaron
que la intensidad de infiltracién a los vasos no nece-
sariamente estd en relacién con la clasificacion ori-
ginal de Shamblin, de tal forma que muchos tumo-
res clasificados como tipo II infiltran toda la pared
vascular. Cuando esta situacion sucede se requerira
de una reconstrucciéon vascular, se acompana de
una elevada frecuencia de lesién a los pares cranea-
les en riesgo, eventos cerebrovasculares e incluso
mortalidad. Por tanto, es imperativo evaluar esta
situacién, aun en tumores pequeiios.

Segun Luna-Ortiz y cols.!* hay grados mixtos o
intermedios I-II que infiltran la carétida e impiden
la reseccién sin sacrificar los vasos; por el contra-
rio, hay grados III que no infiltran y pueden rese-
carse, con mayor riesgo, pero sin comprometer las
cardtidas. Por ello, proponen que el grado III se
subdivida en IIla, sin infiltracién de un vaso caroti-
deo y IIIb (grados I, IT o III con infiltracién de un
vaso carotideo).

Otra importante consideraciéon a evaluar es la
distancia libre de la carétida interna, entre la parte
maés alta del tumor y la base de crdaneo. De hecho,
esta establecido un minimo de 2 cm libres de tumor
para realizar adecuadamente una reconstrucciéon
vascular; si esta longitud minima no existe se debe
considerar no resecable.!’

Por tanto, en la actualidad la manera de evaluar
en forma segura y certera a cualquier paciente con
sospecha de paraganglioma es realizar TC, prefe-
rentemente angioTC de cuello con reconstruccién
en 3D y/o angioRM; estos estudios brindarén la in-
formaci6on requerida para una adecuada clasifica-
cion, evaluando el tamarfio y qué tanto rodea a los
vasos carotideos segun la clasificacién de Sham-
blin,'1214 asi como la infiltracién a los vasos, segun
Luna-Ortiz'®* (Figuras 1y 2).

Todo proceso ocupativo cervical debe analizarse
con los métodos de diagnéstico actuales, lo que in-
cluye a la angioTC de cuello, ya que la informacion
obtenida es indispensable para planeacién y aborda-
je técnico quirurgico.

De los siete pacientes incluidos, 86% correspon-
di6 a IITa. La identificacion de las lesiones clasifica-
das como Shamblin IIT posee un alto riesgo de com-
plicaciones postoperatorias neurovasculares.'® Por
lo tanto, una deteccién temprana de su extensién
por angioTC de cuello facilita la toma de decisiones,
la planeacién y la integracién del equipo multidisci-
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plinario,'”!® que debera componerse del médico ra-
didlogo diagnéstico, del médico radiélogo interven-
cionista y del cirujano vascular y del cirujano de ca-
beza y de cuello, logrando asi una reduccién en la
morbilidad (Figuras 3y 4).

CONCLUSION

La identificacion de una masa laterocervical con-
diciona un diagnéstico diferencial con diagndsticos
comunes, lo que puede provocar que el paciente sea
enviado al especialista equivocado y que hasta 30%
de los pacientes no cuenten con un diagnéstico
preoperatorio correcto. No obstante, ante la pre-
sencia de una masa laterocervical, en el tridngulo
anterior del cuello, hipervascular, la posibilidad de
un paraganglioma debe siempre tenerse en cuenta
en el diagnéstico diferencial. Todo proceso ocupati-
vo cervical debera analizarse con los métodos de
diagnéstico actuales, lo que incluye a la TC, ya que
la informacién obtenida es indispensable para la
planeacién y el abordaje técnico quirdrgico. Si bien
hay una amplia gama y diversidad de lesiones cer-
vicales, inclusive aquellas que afectan el triangulo
carotideo del cuello, la TC realizada con protocolo
de angioTC de cuello (fases simple inicial y poscon-
traste intravenosa en fases arterial, venosa y tar-
dia con reconstruccién multiplanar sagital/coronal
con MIP y 3D) facilita el diagnéstico clinico identifi-
cadas las caracteristicas tipicas del paraganglioma.

El protocolo de angioTC de cuello tiene la venta-
ja conveniente de que en su realizacién con preci-
sién y certeza muestra las caracteristicas especifi-
cas de los paragangliomas cervicales; con sus
reconstrucciones despliega su localizacién, tamaio,
forma y extensién de la lesion en cualquier direc-
cién y sus relaciones vasculares indispensables para
la planeacién quirdrgica.

Una vez detectada la presencia de un paragan-
glioma debe ser estudiada su multicentricidad, la
asociacion a otros tumores endocrinos y la posibili-
dad de casos familiares.

La medicina del siglo XXI exige el abordaje inte-
gral multidisciplinario en el diagnéstico y trata-
miento de estos pacientes.

REFERENCIAS

1. Cejas C, Benvenuti P, de Barrio G, Parlato M, Remis F.
Masas cervicales. RAR 2007; 71(1): 45-54.

2. Salgado-Salgado G, Marin-Muentes DP, Espinoza-Peral-
ta KE. Paragangliomas: métodos de imagen y correlacion
histopatolégica. Anal Rad Mex 2009; 4: 307-17.

3. Cenizo N, Ibanez MA, Mengibar L, Salvador R, Revilla A,
Brizuela JA, et al. Tumor del cuerpo carotideo en pacien-
te joven. Spanish Journal of Surgical Research 2009;
XII(3): 132-4.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Motta-Ramirez GA, Alcantara-Peraza R, Cano-Mufioz I,
Castillo-Lima JA, Gémez del Campo A. Paragangliomas
de cabeza y cuello. Rev Mex Radiol 1998; 52(S1): 201.
Sadek-Gonzédlez A. Utilidad de la tomografia computada
contrastada versus otros estudios de imagen en el diag-
néstico de tumores en el tridngulo carotideo del cuello.
An Orl Mex 2014; 59: 26-39.

Salem S. The uterus and adnexa. In: Rumack CM, Wil-
son SR, Charboneau JW (eds.). Diagnostic Ultrasound,
St Louis, USA: Mosby; 1998, p. 545.

Laing FC. The gallbladder and bile ducts. In: Rumack
CM, Wilson SR, Charboneau JW (eds.). Diagnostic Ultra-
sound, St Louis, USA: Mosby; 1998, p. 176.

Panneton JM, Rusnak BW. Cervical sympathetic chain
schwannomas masquerading as carotid body tumors.
Annals of Vascular Surgery 2000; 14(5): 519-24.
Contreras-Molina JF, Contreras-Molina A, Escobar C. Tu-
mor del glomus carotideo. Hallazgos tomograficos. Rev
Diagndstico por Imdgenes 2008; 1(1): 23-28. Disponible en:
http://www.sociedadbolivianaderadiologia.com/sbr/
index.php?option=com_content&view=article&id=68&Itemid=94
Arcaute-Velazquez FF, Lopez-Chavira A, Pérez-Hernan-
dez JM, Rivera-Martinez CG, Gallardo-Ollervides FJ. Pa-
ragangliomas de cabeza y cuello. Experiencia de 10 afios
en el Hospital Central Militar. Rev Sanid Mil Mex 2013;
67(5): 177-83.

Shamblin WR, ReMine WH, Sheps SG, Harrison EG Jr.
Carotid body tumor (chemodectoma). Clinicopathologic
analysis of ninety cases. Am J Surg 1971; 122: 732-9.
Gutiérrez-Carreiio AR, Sanchez-Fabela C, Gutiérrez-Ca-
rrefio AB, Portillo-Fernandez P, Mendieta-Herndandez M.
Paraganglioma carotideo. Actualidades 2012. Experiencia
de 35 afios. Rev Mex Angiol 2012; 40(1): 4-13.

Arya S, Rao V, Juvekar S, Dcruz AK. Carotid body tu-
mors: Objective criteria to predict the Shamblin group
on MR imaging. AJNR 2008; 29: 1349-54.

Luna-Ortiz K, Rascon-Ortiz M, Villavicencio-Valencia V,
Herrera-Gomez A. Does Shamblin’s classification predict
postoperative morbidity in carotid body tumors? A propo-
sal to modify Shamblin’s classification. Eur Arch Otorhi-
nolaryngol 2006; 263: 171-5.

Hurtado Lépez LM. Importancia de una adecuada estadi-
ficacién de los tumores de cuerpo carotideo. Cir Gral
2009; 31(2): 71-2.

Lim JY, Kim J, Kim HS, Lee S, Lim YC, Kim JW, Choi
EC. Surgical treatment of carotid body paragangliomas:
Outcomes and complications according to the Shamblin
classification. Clinical and Experimental Otorhinolaryn-
gology 2010; 3(2): 91-5.

Albsoul NM, Alsmady MM, Al-Aardah MI, Altaher RN.
Carotid body paraganglioma management and outcome.
Eur J Scientific Research 2009; 37(4): 567-74.

Kaddah RO, Haggag M, Lotfi U. Impact of geometric
concepts in multislice CT angiography and MRI on surgi-
cal outcome of carotid body tumors. The Egyptian Jour-
nal of Radiology and Nuclear Medicine 2011; 42: 373-80.

Correspondencia:

Dr. Gaspar Alberto Motta-Ramirez
Centro Integral de

Interpretacién Diagnéstica
Laboratorio Médico Polanco
Centro Comercial Sn. Jerénimo,
Num. 630, Local HO 13y 14

Col. La otra banda

C.P. 10900, México, D.F.

Correo electrénico:
radbody2013@yahoo.com.mx



Revista Mexicana de

ANGIOLOGIA

, . Vol. 43 Num. 2
Trabjo original Abril-Junio 2015

pp 70-76
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RESUMEN

Antecedentes. La enfermedad carotidea ateroesclerética y las elongaciones aumentan de frecuen-
cia con la longevidad. Son factores de riesgo para reestenosis carotidea: sexo femenino, tabaquismo,
hipertensién arterial, dislipidemia, diabetes mellitus 2, tiempo de pinzamiento, hiperplasia mioin-
timal, ndmero de anastomosis y tipo de angioplastia.

Objetivo. Simplificar el manejo quirirgico de la enfermedad ateroesclerosa carotidea.

Material y métodos. Se realizé un estudio retrospectivo, observacional, descriptivo, transversal,
de marzo de 2012 a febrero de 2015, incluyendo 22 pacientes sometidos a cirugia carotidea por en-
fermedad ateroesclerosa con dolicidad arterial; 17 hombres y cinco mujeres, con una edad promedio
de 73 afios. Hipertension 90%, tabaquismo 45%, dislipidémicos 68% y diabéticos 36%. Se revisaron
los expedientes clinicos en busqueda de complicaciones durante y posterior a la cirugia; tiempo de
pinzamiento, hematomas, infeccién y reestenosis.

Resultados. Se realizaron 20 endarterectomias carotideas unilaterales y reseccién de la elongacion
de la carétida interna en 22 pacientes y tres de la comun; estenosis carotidea entre 65-90%, seis pa-
cientes con estenosis no significativa con hipoperfusién cerebral. En un paciente se reconstruy6 la
anastomosis de la arteria carétida interna por estenosis residual de 50% por dificultad en el dngulo
de la bifurcacién, con 22 min de pinzamiento. Cursaron sin complicaciones en la fase temprana y en
el seguimiento, sin datos de sindrome de falla de barorreceptor.

Conclusion. Los candidatos a endarterectomia carotidea deben ser evaluados integralmente, indi-
vidualizando el tratamiento de acuerdo con los factores de riesgo para optimizar los resultados, dis-
minuir la morbimortalidad posquirdrgica y mejorar su prondéstico. Menos tiempo de pinzamiento,
eliminar superficies cruentas que pudieran embolizar o trombosar y una sola anastomosis rednen
los principios bésicos de las anastomosis vasculares.

Palabras clave: Endarterectomia carotidea, elongaciones arteriales, reestenosis.

ABSTRACT

Background. Atherosclerotic carotid disease and vessel elongation increase its frequency among older
patients. Female sex, smoking, hypertension, dyslipidemia, diabetes mellitus 2, clamping time, mioin-
timal hyperplasia, number and type of anastomosis are considered risk factors for carotid restenosis.
Objective. To simplify the surgical management of atheroslcerotic carotid disease.

Material and methods. Twenty-two patients were included from March 2012 to February 2015, all

* Meédico residente del tercer afio de Angiologia, UMAE Dr. Antonio Fraga Mouret, CMN La Raza, IMSS.
** Médico adscrito. Servicio de Angiologia, UMAE Dr. Antonio Fraga Mouret, CMN La Raza, IMSS.
*#** Médico residente del segundo afio de Angiologia, UMAE Dr. Antonio Fraga Mouret, CMN La Raza, IMSS.
#*%% Médica adscrita. Medicina Laboral, Hospital General de Zona 29 Aragén, IMSS.
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of them underwent surgery for carotid disease with elongated vessel; 17 men and 5 women, with an ave-
rage age of 73 years. Patients had arterial hypertension in 90%, smokers 45%, dyslipidemic 68%, and
diabetics 36%. We reviewed the clinical records in search of complications during and after the surgery;
clamping time, haematoma, infection, and restenosis.

Results. Twenty unilateral carotid endarterectomies with resection of the elongation of the internal ca-
rotid artery in 22 patients and in 3 patients with resection of the common carotid artery elongation; ca-
rotid stenosis were between 65-90% and six patients withouth significant stenosis but with brain hypo-
perfusion. In one patient was required to rebuild the previous internal carotid anastomosis because re-
stdual stenosis of 50 %, describing a narrow angle between both carotid arteries internal and external,
requiring a clamping time of 22 min. The follow-up showed that patients didn’t have complications in
the early stage and in the follow-up continued without data failure syndrome of baroreceptor.

Conclusion. The candidates for carotid endarterectomy should be integrally evaluated, identifying the
treatment according to risk factors in order to optimize the results, reducing the morbidity and mortali-
ty and improving their post-surgical prognosis. A minor time of clamping, eliminate areas that may
generate embolism or thrombosis, a simple and unique anastomosis all meet the basic principles for

the standards of vascular anastomoses.

Key words: Carotid endarterectomy, elongations arterial, restenosis.

INTRODUCCION

Los factores de riesgo en cirugia vascular para
trombosis o reestenosis de un vaso son el nimero
de anastomosis, lesion de las capas de los vasos, hi-
perplasia miointimal, recidiva arterioesclerética, la
estenosis residual y el tiempo de pinzamiento.!

En cirugia vascular es muy importante el nimero
de anastomosis, la diseccién de la placa de ateroma,
el tiempo quirtrgico en la diseccion de los vasos que
predispone a infeccion del sitio quirtargico® y en es-
pecial en cirugia de carétidas, el tiempo de pinza-
miento durante la endarterectomia y la plastia.

Ha aumentado la frecuencia de ateroesclerosis
en nuestra poblacion cada vez mas longeva, hiper-
tensa, obesa y diabética, y también por la deteccion
cada vez més frecuente de la misma.

Las elongaciones arteriales tienen como factor
etioldgico la herencia, ateroesclerosis, hipertension
arterial y edad.

El grado de dolicidad de las arterias ocasiona hi-
poperfusion del territorio afectado, lo cual puede
ser comprobado con Doppler transcraneal o tomo-
grafia de emision por foton dnico (SPECT); esto, au-
nado a estenosis no significativa, son causa de reso-
lucién quirargica.

La técnica de Cooley [endarterectomia carotidea
por eversion ECE)] presenta menos frecuencia de
reestenosis postoperatoria (0.3-1.9%)? respecto a la
arteriotomia longitudinal con cierre primario (3.1-
13.8%) o con parche (0.5-4.3%).*

Hemos realizado una técnica quirirgica en la en-
fermedad ateromatosa extracraneal de las arterias
cardtidas y elongacion arterial, ya sea de la caréti-
da interna y/o de la carétida comun, rapida, con

menos tiempo de pinzamiento con una sola anasto-
mosis vascular, realizada en forma transversal con
la técnica de Cooley.

Dicha técnica consiste en que a los pacientes con
dolicidad de las arterias carétidas y placas de atero-
ma con estenosis sintomaticas o problemas de per-
fusién cerebral por las dos situaciones se les realice
la reseccion del segmento afectado con una sola
anastomosis término-terminal y/o una minima di-
seccion de la placa de ateroma.

En este tipo de cirugia se obvia el tiempo de la
endarterectomia de la carétida interna, la realiza-
cion de una angioplastia consiste en colocar un par-
che que conlleva mas tiempo quirtrgico y riesgo de
sangrado, de trombosis del 4rea cruenta resultante
0 del mismo parche y un mayor tiempo de pinza-
miento con interrupciéon del flujo cerebral, ademas,
sin olvidar que existen reportes de infeccion del
parche y no sélo por el mayor tiempo de exposicion
abierta del area quirargica (0.1-1.1%).*

La anastomosis término-terminal de la carétida
interna a la bifurcacién carotidea se realiza en for-
ma oblicua, de igual forma que en la técnica por
eversion de Cooley.

Los hematomas (5.5%), infecciéon (1.9%) en la ci-
rugia convencional, son complicaciones menos espe-
radas al realizar una sola anastomosis.

El grado de dolicidad, aunado a las placas de ate-
roma, podria ser quirtrgico. ;A qué nos referimos?
A que cuando las estenosis arteriales no son signifi-
cativas los acodamientos vasculares disminuyen el
flujo sanguineo; para comprobar lo anterior se soli-
cit6 a los pacientes un estudio de perfusién cerebral
por SPECT del hemisferio involucrado, demostran-
do hipoperfusion cerebral, ademas de la clinica.
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Figura 1. Varios tipos de acodamientos de la arteria cardtida interna y los procedimientos de reconstruccion. Harrison

and Davalos.

Resecar el seno carotideo puede traer como con-
secuencia trastornos hemodinamicos, pues éste re-
gula la presion al ser barorreceptor. Es de suma
importancia tener esto en cuenta, aun cuando la
sensibilidad de los barorreceptores disminuye con
la edad.’

La enfermedad ateroesclerosa extracraneal ha
aumentado en nuestro pais por los factores de
riesgo y la mayor longevidad de nuestra pobla-
cién, al igual que la mejora en los métodos diag-
nésticos.

Realizar una endarterectomia amplia, dos lineas de
sutura o angioplastia, conlleva un tiempo de pinza-
miento mayor con los riesgos de deterioro neurolégi-
co, trombosis, embolismo o en el menor de los casos,
infeccién. Sin olvidar que ocupamos un lugar prepon-
derante en diabetes, obesidad, hipertension arterial y
tabaquismo, que son causas de reestenosis.

Por lo anterior, proponemos una técnica quirir-
gica sencilla de resoluciéon de la enfermedad ate-
roesclerosa carotidea extracraneal con una sola li-
nea de sutura, con minimas o sin superficies
anfractuosas susceptibles de trombosis y de hiper-
plasia miointimal, sin sacrificar vias colaterales de
irrigacién cerebral, menos tiempo de pinzamiento y
menor riesgo de infeccion.

El tiempo de pinzamiento de la circulacién cere-
bral en el paciente quirtrgico ideal es < 20 min, con
un rango de 10 a 28.4 + 8.5 min.®

En nuestra unidad no contamos generalmente
con neuroanestesi6logos o anestesi6élogos cardio-
vasculares, por lo que reducir el tiempo de pinza-
miento es de vital importancia.

Existen reportes de reestenosis carotidea posten-
darterectomia, que van de 1 hasta 40% con un pro-
medio de 6%.

La reestenosis es menos frecuente con la técni-
ca de Cooley, que oscila entre 0.3 a 1.9%, y a cua-
tro anos el riesgo estimado de reestenosis fue de

3.6%,? ademas esta técnica permite corregir las
elongaciones y los bucles asociados de la carétida
interna.

Ante la necesidad de realizar técnicas quirurgicas
abiertas mas sencillas en la enfermedad ateroescle-
rosa extracraneana, ya que actualmente encontra-
mos ciertos inconvenientes técnicos y hemodinami-
cos en algunas de las técnicas actuales, hemos
realizado una técnica con una sola linea de sutura,
obviando el tiempo de endarterectomia de la caréti-
da interna.

Las técnicas existentes de reimplante de la arte-
ria carétida interna en la comin por debajo de su
origen es simple, pero con un mufién remanente
que ocasiona flujo turbulento. Otra, con anastomo-
sis término-terminal de la carétida interna con la
comun, sacrifica la circulacién colateral de la caré-
tida externa (Figura 1).

Varias de estas técnicas conllevan més de una
anastomosis, lesion de las capas de los vasos que
condiciona hiperplasia miointimal y la estenosis re-
sidual. Todos estos son factores de riesgo para que
se presente trombosis del vaso o reestenosis.”

El tiempo quirdrgico en la diseccién de los vasos
y de la placa de ateroma y la plastia son mayores
que en cirugia de carétidas que implican un tiempo
de pinzamiento mayor y riesgo de infeccion.

OBJETIVO

Nuestros objetivos del estudio fueron determi-
nar la efectividad de la técnica de reseccién y reim-
plante de la carétida interna en la bifurcacién caro-
tidea en pacientes con dolicidad de la arteria
cardtida interna con ateroesclerosis en su tercio
proximal y de la bifurcacién carotidea (Figura 2),
evitando la presencia de zonas cruentas amplias y
con una sola linea de sutura. Simplificar el manejo
quirargico de la enfermedad ateroesclerosa carotidea
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y determinar si existe compromiso neurolégico o
hemodindmico en la reseccion del seno carotideo.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio retrospectivo, observacional,
descriptivo, transversal de cohorte en el Servicio de
Angiologia y Cirugia Vascular del Hospital de Espe-
cialidades, Centro Médico Nacional La Raza, de mar-
zo de 2012 a febrero de 2015, en el que se incluyeron
22 pacientes con dolicidad de la carétida interna y/o
carétida comun, lesién ateroesclerosa de la carétida
interna y/o de la bifurcacién carotidea a los que se
les realizé6 la técnica simple, con la revision de los
expedientes clinicos y radiolégicos, en busqueda de
complicaciones durante y después de la cirugia;
tiempo de pinzamiento, hematomas, infeccién y re-
estenosis. Se realiz6é una segunda evaluacion a los
tres meses en busqueda de secuelas neurolégicas o
compromiso hemodinamico y una tercera entrevista
a los seis meses buscando sintomas o signos de com-
promiso neurovascular o reestenosis.

Figura 2. Angiotomografia de troncos supraadrticos de-
mostrando dolicidad arterial y ateroesclerosis de la bifur-
cacién carotidea y caroétida interna.

El analisis de datos se realiz6 con medidas de
tendencia central.

RESULTADOS

Se sometieron a procedimiento quirdrgico 22 pa-
cientes; 17 hombres (77.27%) y cinco mujeres
(22.72%), con una relacion hombre-mujer 3.4:1. La
edad minima fue de 58 afios y la maxima de 88 anos
con una edad media de 73 anos. Las patologias con-
comitantes mas frecuentes fueron:

Hipertensién arterial: 20 (90%).
Tabaquismo 10 (45%).
Dislipidemia: 15 (68%).
Diabetes mellitus: 8 (36%).

De los 22 pacientes, en 19 la placa de ateroma in-
volucraba la bifurcacién carotidea con extensién a la
carétida externa e interna y sé6lo en tres pacientes
comprometia inicamente a carétida interna. Me-
diante una transeccion oblicua en el origen de la ca-
rétida interna y en algunos casos ligeramente mas
inclinada en la bifurcacién carotidea cuando la placa
de ateroma se extendia méas en la carétida comun y
externa, se realizaron 19 endarterectomias caroti-
deas de la comun y externa unilaterales con resec-
cion de la elongacion y del segmento comprometido
por lesién ateromatosa de la carétida interna en 22
pacientes y en tres reseccién conjuntamente de la
dolicidad de la carétida comin. En tres pacientes
con enfermedad ateromatosa confinada a la carétida
interna se resec6 la lesion. La reanastomosis de la
interna a la comtun en la bifurcacién carotidea se
realiz6 con sutura polipropileno cardiovascular 5/0 o
6/0 dependiendo de los vasos, en parachute (Figura 3).
Los porcentajes de estenosis carotidea por la placa
de ateroma estuvieron en el rango de 65 a 90%. Seis
pacientes con porcentaje de estenosis no significativo
y elongacién arterial se intervinieron por presentar
hipoperfusion cerebral, demostrada por SPECT. El
tiempo de pinzamiento oscil6 entre 10 a 22 min, con
un promedio de 14 min.

No tuvimos complicaciones posquirirgicas inme-
diatas de la endarterectomia carotidea, sélo en un
paciente se tuvo que rehacer la anastomosis de la
arteria carétida interna por dificultad en el angulo
de la bifurcacién, que ocasioné estenosis residual de
50% en la anastomosis, con un tiempo de pinza-
miento de 22 min. Todos los pacientes cursaron sin
complicaciones en la fase temprana, sin datos de
sindrome de falla de barorreceptor en el seguimien-
to a tres y seis meses.

Dos pacientes fueron reenviados de su hospital
general de zona con diagnéstico de reestenosis, uno
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Figura 3. A. Transeccion
mas oblicua por prolonga-
ciéon de la placa. B. Re-
seccion de la lesion ate-
romatosa. C. Transeccion
oblicua para realizar en-
darterectomia de la placa
y reseccion del segmento
afectado de la c. interna.

Figura 4. Coyle y cols. 1995.°

a los 18 y otro a los 30 meses de la cirugia, descar-
tandose por US-Doppler en uno y en otro por arte-
riografia.

DISCUSION

La enfermedad carotidea ateroesclerética y las
elongaciones arteriales aumentan en frecuencia a
medida que se incrementa la edad, primordialmen-
te en pacientes de sexo masculino.

La cirugia arterial, en especial la carotidea extracra-
neal, tiene factores de riesgo de reestenosis claramen-
te establecidos como el sexo femenino, tabaquismo, hi-
pertension arterial, dislipidemia, diabetes mellitus,
hiperplasia miointimal, niimero de anastomosis y tipo
de plastia arterial. También se ha mencionado como
causa de reestenosis el tiempo de pinzamiento, segura-
mente por el traumatismo mecénico.!

En cuanto a las complicaciones posquirurgicas
inmediatas locales los hematomas se presentan en

5.5%, que al realizar una sola anastomosis se mini-
miza el riesgo. En cuanto a la infeccién del sitio
quirdrgico, dada la localizacién anatémica y la im-
portante vascularizacién, es una complicacién poco
frecuente, pero a mayor tiempo quirtrgico aumen-
ta su frecuencia hasta en 1.9%.%

De las complicaciones generales las que se repor-
tan con mayor frecuencia en estudios multicéntricos
son los cambios hemodinamicos: hipertensién pos-
quirdrgica (19%)?® o hipotension, sindrome de falla
de barorreceptor, que seria de esperarse por la re-
seccién del seno carotideo y que obviamente si un
paciente presenta dolicidad y ateroesclerosis caroti-
dea bilateral, queda excluido de dicho procedimiento
en forma bilateral.

Con respecto a las muiltiples técnicas quirdrgicas
existentes Coyle® describi6 una técnica en la que la
endarterectomia se realiza a través de una arterio-
tomia longitudinal, con transeccién oblicua de la ar-
teria caré6tida interna en su origen, rotdndola a 180°
antes de la reanastomosis (Figura 4); esta técnica
conlleva una linea de sutura mayor tanto por el
munén de la carétida interna como para la rea-
nastomosis en la comun, obviamente con mayor
riesgo de sangrado, superficies cruentas y turbulen-
cia; las ventajas de esta técnica en relacién con la
nuestra son que al dejar un munén de la carétida
interna se evita el dngulo de reinsercién de la in-
terna en la bifurcacién, que nos representé dificul-
tad técnica en un paciente y que hubo la necesidad
de rehacer la anastomosis por estenosis residual.
Archie' describié una variante consistente en acor-
tar el segmento endarterectomizado redundante
con sutura transversal y plicatura.

Con respecto a las técnicas de reseccion de la
elongacion de la carétida interna y endarterectomia
proximal de ésta, los inconvenientes que le vemos
es que entre mas distal la carétida interna, su pa-
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Figura 5. Chino. 1987."

Figura 6. Ballotta y cols.
2005.2

red es mas delgada y con un didmetro menor, que
condiciona mayor riesgo de desgarro del vaso y es-
tenosis del mismo; al igual que la técnica propuesta
por el doctor Chino,!! en la que realiza una incision
longitudinal en la carétida interna, para anastomo-
sarla al segmento de la interna y la carétida comin
en forma de parche y aumentar la luz del vaso; sin
embargo, la linea de sutura es extensa y hemos
observado que cuando se realiza esta técnica el
ostium de la arteria se estenosa parcialmente, ade-
més de un tiempo de pinzamiento mucho mayor,
que tendria que emplearse un shunt con los riesgos
que éste conlleva (Figura 5). Por el contrario, una
técnica propuesta por Ballotta y cols.!? transecciona
la carétida interna como parche de Carrel para faci-
litar la reanastomosis; sin embargo, realizan la en-
darterectomia de la carétida interna y la reanasto-
mosan en la carétida comin por debajo de su
nacimiento, lo anterior implica dejar una superficie
cruenta en la carétida interna, la plastia del ostium
de la interna en la bifurcacién y dejar la placa de
ateroma en este sitio (Figura 6).

Las técnicas descritas por Harrison y Davalos,
que adn se realizan, son reseccién del segmento

afectado por placas de ateroma en la carétida co-
mun con anastomosis de la carétida interna a la
comun término-terminal, existe incompatibilidad de
calibres y se sacrifica, como ya se menciond, vias
colaterales de la carétida externa. Otra que consis-
te en la reanastomosis de la carétida interna a la
comun por debajo de su origen tiene como inconve-
niente las turbulencias que genera el mufién rema-
nente de la interna. Otra entre muchas, antigua y
obsoleta actualmente, era la de puentear la lesién
ateromatosa de la carétida con injerto sintético, ob-
viamente con alto indice de trombosis, o la de reali-
zar reseccién de la lesion con interposicion de injer-
to sintético de la carétida comun a la interna.!?

CONCLUSION

Los candidatos a endarterectomia carotidea de-
ben ser evaluados de manera integral para indivi-
dualizar su tratamiento de acuerdo con sus factores
de riesgo y con los objetivos de optimizar los resul-
tados del procedimiento, disminuir la morbilidad y
la mortalidad posquirdrgicas y mejorar su pronéstico.
Luego entonces, un tiempo menor de pinzamiento,



76 Flores-1zar FJ y cols. Manejo quirtrgico de la enfermedad ateromatosa extracraneal carotidea. Rev Mex Angiol 2015; 43(2): 70-76

Neurosurgeon’s hands: a 25 years single surgeon expe-
rience. World Neurosurgery 2015; 83(1): 74-9.

7. Schwartz SM, deBlois D, O’'Brien ERM. The intima: soil
for atherosclerosis and restenosis. Circ Res 1995; 77:
445-65.

eliminar la presencia de superficies cruentas que
pueden embolizar o trombosar y realizar una sola
anastomosis con didmetros arteriales iguales o se-
mejantes, reunen los principios basicos para los es-

tandares de anastomosis vasculares. 8. Barnett HJ, Taylor DW, Eliasziw M, Fox AJ, Ferguson
GG, Haynes RB, et al. Benefit of carotid endarterectomy
in patients with symptomatic moderate or severe steno-
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Cierre con cirugia abierta de una fistula arteriovenosa
postraumatica de 24 anos de evoluciéon

Dr. A. Homero Ramirez-Gonzalez*

RESUMEN

Introduccion. Las fistulas arteriovenosas frecuentemente son el resultado de la complicacién del
trauma vascular por heridas penetrantes.

Objetivo. Presentar un caso atendido 24 afios después del trauma vascular ocasionado.

Material y métodos. Paciente masculino de 50 afios de edad, atendido 24 afios después de sufrir
una herida por proyectil de arma de fuego en el brazo derecho; el diagnéstico de fistula arterioveno-
sa se hizo clinicamente y se detallé la anatomia de la lesi6n con angiotomografia. La lesién fue re-
parada con cirugia abierta.

Resultados. El paciente presenté mejoria inmediata, con desaparicién del frémito, del soplo y dis-
minucién del volumen del miembro afectado.

Conclusiones. Las fistulas arteriovenosas postraumaticas con frecuencia son diagnosticadas en
forma tardia. El diagnoéstico es clinico y su anatomia debe ser detallada con Doppler diplex y estu-
dios angiograficos. La cirugia endovascular es el método ideal para la correccion de esta patologia.
La cirugia convencional sigue siendo una excelente alternativa en nuestro medio.

Palabras clave: Fistula arteriovenosa, trauma vascular.

ABSTRACT

Introduction. Arteriovenous fistula are frequently the result of a vascular trauma complication from
a penetrating wound.

Objective. Present a clinical case that was treated 24 years after a vascular trauma occurred.
Material and methods. A 50 years old male patient, who was wounded at the right arm with a
firearm projectile, 24 years ago. Diagnosis of an arteriovenous fistula was clinically made and the
injury anatomy was detailed with an angiotomography. The injury was then repaired with open surgery.
Results. The patient presented immediate improvement, murmur and thrill disappeared and the inju-
red limb presented volume reduction.

Conclusion. Arteriovenous post-traumatic fistulas are frequently diagnosed at a late stage. Clinical
diagnose and its anatomy must be detailed using a Doppler duplex and angiographic studies. Endo-
vascular surgery is the ideal method to correct this pathology. Conventional surgery remains as an exce-
llent alternative.

Key words: Arteriovenous fistula, vascular trauma.

*

Cirujano Cardiovascular. Encargado del Servicio de Cirugia Vascular y Angiologia,
Hospital General de Uruapan Dr. Pedro Daniel Martinez, SSA.
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INTRODUCCION

La mayor experiencia en trauma vascular se ha
obtenido durante los conflictos bélicos: en el siglo
XX con la Segunda Guerra Mundial, la guerra de
Corea y la guerra de Vietnam;! en el presente siglo
con la guerra de Irak; sin embargo, la experiencia
civil se ha acumulado en forma dramética, como la
reportada por el Dr. Mattox.2

Las fistulas arteriovenosas postraumaéticas en
general se presentan como secuela de un trauma
vascular por heridas penetrantes;® estas lesiones se
han hecho cada vez mas frecuentes en la practica
civil, tanto por la violencia en las ciudades como
por los procedimientos vasculares de minima inva-
sién y la iatrogenia que se puede presentar en di-
versos procedimientos quirdrgicos.*

CASO CLINICO

Paciente masculino de 50 afios de edad que su-
fri6é una herida por proyectil de arma de fuego en
cara interna del brazo derecho, cerca del pliegue
axilar, 24 anos previos. Present6 sangrado profuso,
sin pérdida de conocimiento; se le aplicé presion y
cedi6 el sangrado, nunca fue intervenido por un
médico.

El paciente refiri6 que dias después del trauma-
tismo percibi6 frémito en el area de la herida y ede-
ma de todo el miembro involucrado. Con el paso
de los anos presenté ingurgitacién de las venas de
brazo y antebrazo, pigmentaciéon ocre en la cara
anterior del antebrazo, con pequenas tlceras y difi-
cultad para la movilidad de mano y antebrazo
derechos.

A la exploracién habia una diferencia de 5 cm en
cuanto al didmetro del antebrazo derecho con el an-
tebrazo sano, venas dilatadas y tortuosas; manchas
ocres en todo el antebrazo con ulceraciones superfi-
ciales en cara anterior tercio medio del mismo (Fi-
gura 1). Frémito palpable en la axila, con soplo in-
tenso.

Se hizo el diagnéstico de fistula arteriovenosa
postraumatica en el primer segmento de la arteria
humeral. Se practic6é angiotomografia y se corrobo-
ré el diagnoéstico (Figura 2); fue sometido a cirugia
abierta, practicando primero seccién de la comuni-
cacion arteriovenosa, sutura lateral de la vena y
anastomosis término-terminal de la arteria (Figura 3).

El didmetro del miembro afectado disminuyé en
forma dramadtica en una semana, se mantuvo con
paresia del miembro afectado. El paciente se recu-
peré progresivamente y en una revision a un ano la
movilidad fue normal. Permanecié con las manchas
ocres del antebrazo.

~

Figura 1. A. Varices en hombro y brazo. B. Manchas
ocres y Ulceras.

Figura 2. Angiotomografia que muestra fistula arterio-
venosa.
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DISCUSION

Las fistulas arteriovenosas pueden ser congénitas
y adquiridas, las congénitas resultan del producto
de conexiones anormales de los vasos en la embrio-
génesis. Las segundas son secundarias a trauma
penetrante o a trauma contuso.??

Estas lesiones pueden dar manifestaciones locales
regionales y sistémicas, dentro de las locales estan:
masa pulsétil, soplo continuo, frémito palpable.®

Los datos regionales significativos son: varices
secundarias y trastornos cutaneos de insuficiencia
venosa crénica; éstos a su vez como consecuencia
del aumento de la presiéon del sistema venoso.
Finalmente pueden existir datos sistémicos como
la sobrecarga del ventriculo derecho, ésta sera
directamente proporcional al tamano del corto circuito.”
Algunos pacientes con fistula arteriovenosa en
miembros inferiores pueden ser diagnosticados
como portadores de insuficiencia venosa crénica, como
lo mencionan Huang y cols.?

En nuestro caso el paciente evolucion6 durante
24 anos, desde los primeros dias posteriores a la he-
rida refirié sentir frémito en la axila; el bazo y el
antebrazo aumentaron su didmetro con el paso del
tiempo y en el antebrazo aparecieron venas dilata-
das y manchas ocres, ulceras recidivantes en cara
anterior de antebrazo derecho.

Este tipo de traumas vasculares de evoluciéon
créonica se diagnostican en forma relativamente
facil con la revision del paciente, pero deben ser
documentadas perfectamente con estudios de
imagenologia como Doppler bidimensional, an-
giografia convencional y/o angiotomografia.®

En nuestro paciente se realizé angiotomogra-
fia con reconstruccién tridimensional que resul-
t6 ser muy objetiva para demostrar la comunica-
cién arteriovenosa, asi como la gran dilatacion
de las venas humerales, axilares y de subclavia.

Figura 3. A. Seccion
de la comunicaciéon
arteriovenosa. B. Su-
tura lateral de la vena
y anastomosis T-T de
la arteria.

Sin duda, un método actual de tratamiento para
esta patologia que implica menos riesgo es la ciru-
gia endovascular. Como se ha demostrado en multi-
ples publicaciones,”!° los autores decidimos abor-
darlo con cirugia abierta, con base en tres
circunstancias: la experiencia que hemos adquirido
en el manejo del trauma vascular, no contar con
recursos para cirugia endovascular y el acceso a la
fistula que topograficamente ofrecia poca dificultad.

El sangrado durante el acceso fue minimo, se
identific6 perfectamente sin problemas el trayecto
de la comunicacién arteriovenosa. La vena fue re-
parada con sutura lateral, y en la arteria, después
de regularizar los cabos proximal y distal, se hizo
una anastomosis término-terminal.

La evolucién fue sin problema, desapareci6
el frémito y el soplo; en pocos dias disminuy6 el
didmetro del miembro involucrado en forma
significativa; asimismo, desapareci6 el edema y
las venas superficiales dejaron de estar ingurgi-
tadas.

CONCLUSIONES

e Las fistulas arteriovenosas secundarias a trau-
matismos frecuentemente son detectadas en for-
ma tardia.

¢ Pueden comprometer el miembro involucrado y
ocasionar manifestaciones regionales y sistémicas.

e El diagnéstico es clinico y debe detallarse su
anatomia con Doppler duplex y estudios angio-
graficos y de esta forma planear el abordaje méas
adecuado.

¢ Actualmente la cirugia endovascular facilita el
tratamiento y lo hace menos cruento, sobre todo
en sitios donde la anatomia es mas compleja.

e La correccion con cirugia convencional sigue
siendo una excelente alternativa en nuestro
medio.
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RESUMEN

Introduccioén. Las enfermedades inflamatorias autoinmunes crénicas son un grupo heterogéneo
donde la presencia de disfuncién endotelial tiene como maxima expresién un incremento en el ries-
go cardiovascular como consecuencia de una ateroesclerosis acelerada.

Objetivo. Describir dos casos de enfermedades inflamatorias autoinmunes crénicas con complica-
ciones arteriales como debut de la enfermedad.

Caso clinico. Se presentan dos casos de pacientes con debut trombdético arterial secundario a la
disfuncién endotelial de la patologia de base concomitante (sindrome antifosfolipidos y poliarteri-
tis nodosa) en donde se confirma el diagnéstico mediante biopsia.

Conclusiones. La disfunciéon endotelial, los factores de riesgo cardiovascular y las complicaciones
derivadas de las implicaciones fisiol6gicas y hemodinamicas han sido ampliamente estudiados, sin
embargo, enfocados a enfermedad arterial coronaria, por lo que establecer una asociacién con enfer-
medad arterial periférica abrird el panorama de estudio y tratamiento en este tipo de pacientes
para disminuir las complicaciones a largo plazo que la deteccién tardia condiciona.

Palabras clave. Enfermedades inflamatorias autoinmunes crénicas, poliarteritis nodosa, sindrome
antifosfolipidos.

ABSTRACT

Introduction. Chronic inflammatory autoimmune diseases are a heterogeneous group in which endo-
thelial dysfunction has as its ultimate expression increased cardiovascular risk due to accelerated
atherosclerosis.

Objective. Describe two cases of chronic inflammatory autoimmune diseases with arterial compli-
cations as disease onset.

Case report. We present two cases of patients with secondary arterial thrombotic debut with endothe-
lial dysfunction inherit to polyarteritis nodosa and antiphospholipid syndrome confirmed by biopsy.

Conclusions. Endothelial dysfunction, cardiovascular risk factors and complications arising from the
physiological and hemodynamic implications have been extensively studied, however, focused on
coronary artery disease; so, establishing an association to peripheral artery disease will broaden the
panorama of study and treatment in this type of patients to reduce long term complications caused by
late detection.

Key words. Chronic inflammatory autoimmune disease, polyarteritis nodosa. Antiphospholipid syn-
drome.
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INTRODUCCION

Las enfermedades inflamatorias autoinmunes
créonicas son un grupo heterogéneo con multiples
manifestaciones en todos los sistemas del organis-
mo; actualmente existe evidencia y se ha diversifi-
cado su estudio a los factores de riesgo cardiovas-
cular que impactan en la morbimortalidad a
mediano y largo plazo en este grupo de pacientes.
La artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémi-
co, sindrome antifosfolipidos, espondiloartropatias
seronegativas, psoriasis, esclerosis sistémica, poli-
miositis, enfermedad inflamatoria intestinal y
vasculitis sistémica, han sido extensamente estu-
diadas y relacionadas con la presencia de disfun-
ci6on endotelial que como méxima expresién
predisponen a un incremento en el riesgo cardio-
vascular como consecuencia a una ateroesclerosis
acelerada.l?

El endotelio es el principal regulador de la ho-
meostasis, ya que mantiene el equilibrio entre va-
sodilatacion, vasoconstriccion, inhibicién/estimula-
cién de la migracién y proliferaciéon de células de
musculo liso, trombogénesis, resistencia a la trom-
bosis y fibrinélisis, por lo cual la disfuncién endote-
lial conduce a una disminucién de la biodisponibili-
dad del o6xido nitrico con alteracion de la
vasodilataciéon dependiente de endotelio, siendo uno
de los mecanismos de iniciacién y progresion de la
ateroesclerosis. La disfuncién endotelial (activacion
endotelial) hace referencia a la incapacidad o falla
para cumplir con las funciones fisiolégicas antes
descritas, usualmente debido a un estimulo patolé-
gico con una respuesta adaptativa anormal; las
caracteristicas fenotipicas de la disfuncién incluyen:
expresion incrementada de moléculas de adhesion
celular, compromiso de la funcién de barrera con
incremento de diapédesis de leucocitos, incremento

B

del tono del musculo liso vascular por la funcién in-
adecuada de sustancias vasodilatadoras como 6xido
nitrico y prostaciclina, asi como incremento en la
produccion de sustancias vasoconstrictoras como la
endotelina y, por tltimo, resistencia a la trombosis
reducida.>® Todos estos procesos son pasos impor-
tantes en la iniciacién y perpetuacion de la ateroes-
clerosis y son asociados a la presencia de atero-
trombosis y las complicaciones cardiovasculares de
la enfermedad avanzada, incluso en estudios usan-
do pruebas con acetilcolina y el indice de funcién
vasomotora midiendo la dilatacién mediada por flu-
jo (DMF); la disfuncién endotelial se detect6 en pa-
cientes con factores de riesgo cardiovascular sin
evidencia angiografica o ultrasonografica estructu-
ral para enfermedad arterial coronaria (EAC).5

CASO CLINICO
Caso 1l

Paciente masculino de 11 afos, previamente
asintomaético, con cuadro de 24 h de evolucién, con
hemiplejia fasciocorporal derecha subita. Se realiz6
resonancia magnética que evidencié regiones de in-
farto en ganglios basales y 16bulo occipital del lado
izquierdo; por arteriografia se observé trombosis de
arteria carétida interna distal y en renales con
aneurismas de arterias segmentarias, se dio mane-
jo conservador con anticoagulacién y antiinflamato-
rios esteroideos presentando evolucién favorable.
Present6 nuevo episodio de hemiplejia fasciocorpo-
ral derecha lenta y progresiva, la cual mejoré con
pulsos de antiinflamatorio esteroideo y en arterio-
grafia con ausencia de poligono de Willis del lado iz-
quierdo. El paciente fue dado de alta por mejoria
clinica y continuaba en protocolo de estudio para
poliarteritis nodosa (Figura 1).

Figura 1. Arteriografia selectiva cerebral (A y B) y de renales (C y D) en la que se observan microaneurismas.
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Figura 2. Reconstruccion AP (A) y oblicua (B) de angioTAC de aorta y extremidades. A. Ausencia de paso de contraste
en iliacas con recanalizacion en femoral derecha y poplitea izquierda. Izquierdo con mayor severidad. B. Ausencia de
paso de contraste en iliacas y abundante circulacion colateral permitiendo recanalizacién distal en ambas extremida-
des, se aprecia la severidad en extremidad izquierda con oclusién de todo el segmento iliofemoral.

Caso 2

Paciente masculino de 15 afos, previamente
asintomatico, sin historia de claudicacién, present6
cuadro de siete dias de evolucién con isquemia de
miembro pélvico izquierdo con cianosis en dorso y
en ortejos, dolor intenso en reposo hasta intensi-
dad 10/10. A la exploracién fisica se observé au-
sencia de pulsos de femoral hacia distal bilateral y
acrocianosis, flujos monofasicos distales, ITB 0.2
izquierdo, 0.5 derecho. Se solicité angioTAC, ob-
servando oclusiéon desde arterias iliacas externas y
abundante circulacién colateral, anticardiolipinas
IgM 248.3 MPL/mL e IgG 300 MPL/mL. Se decidié
realizar bypass iliofemoral en MPI con injerto ani-
llado de PTFe 6 mm, se encontré buen flujo de en-
trada, sin vaso de salida adecuado, presencia de hi-
perplasia de media e intimal con oclusion de la luz
de 95%, leve reflujo. El paciente presenté trombo-
sis a las 48 h del procedimiento, se agregé trata-
miento con prostaglandina sistémica con mejoria
clinica significativa con persistencia de cianosis;
sin embargo, disminucién progresiva del dolor

hasta desaparicion, limitacién de la isquemia a dis-
tal, ITB 0.4, reporte de patologia confirmé sindro-
me antifosfolipidos. Se egresé6 al paciente por me-
joria (Figura 2).

DISCUSION

La poliarteritis nodosa, de etiologia primaria y
secundaria asociada a infeccion por virus de hepati-
tis B, es una vasculitis sistémica que afecta a vasos
de mediano calibre donde ocurre una degeneracion
necrotizante de la pared de los vasos que condicio-
na la formacién de microaneurismas y/o hemorra-
gia en diversas localizaciones, principalmente a ni-
vel cutaneo, renal y carotideo. Anteriormente se
creia respetaba a las arterias cerebrales; sin em-
bargo, se han reportado casos aislados con involu-
cro a nivel cerebral. Clinicamente se manifiesta
con base en la localizacién de la afeccién; no obs-
tante, las manifestaciones neurolégicas y cutdneas
son las maés frecuentes.”™

El sindrome antifosfolipidos (SAF) en su forma
primaria o secundaria (asociada a lupus eritemato-
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so sistémico) es un ejemplo claro de lo antes men-
cionado, clasicamente asociado a trombosis venosa
recurrente y pérdida fetal, en donde su presenta-
ci6n clinica va desde afeccién del sistema arterial o
venoso en cualquier sistema del organismo, como
sistema nervioso central, coronario e incluso arte-
rial periférico, afectando un amplio rango de eda-
des, desde la adolescencia, como en el caso presen-
tado, hasta etapas tardias.!® La presencia de
eventos trombdticos es la principal causa de morbi-
mortalidad en este grupo de pacientes, siendo la
mayoria: trombosis venosa profunda, embolismo
pulmonar, ictus, ataque isquémico transitorio y en-
fermedad arterial coronaria.?

Desde la identificacién del papel que juega el sis-
tema autoinmune en las denominadas enfermeda-
des inflamatorias autoinmunes crénicas se han in-
cluido maultiples entidades bien reconocidas con
diversos mecanismos fisiopatolgicos, manifestacio-
nes clinicas, métodos diagnésticos, tratamientos y
pronésticos; incluso es posible escribir capitulos ex-
tensos independientes unos con otros sélo enfoca-
dos a la variada presentacién clinica de la misma
entidad. En este articulo presentamos los casos de
dos enfermedades autoinmunes con manifestacio-
nes clinicas poco frecuentes en el grupo etario pe-
didtrico, con el propésito de abrir nuestro panora-
ma en el momento de la evaluacién integral;
teniendo en consideracién que al ser dos entidades
estrictamente diferentes y usualmente prevalentes
en pacientes de mayor edad, debemos sospecharlas
siempre que se debute con un evento trombético
arterial, en pacientes sin factores de riesgo.

CONCLUSION

La disfuncién endotelial, los factores de riesgo
cardiovascular y las complicaciones derivadas de las
implicaciones fisiolégicas y hemodindmicas han sido
ampliamente estudiados, sin embargo, enfocados
principalmente a enfermedad arterial coronaria,

por lo que en un futuro establecer una asociacién
con enfermedad arterial periférica puede abrir el
panorama de estudio y tratamiento en este tipo de
pacientes con la finalidad de disminuir las complica-
ciones a largo plazo que la deteccién tardia condi-
ciona.
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