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RESUMEN

Introduccion. La trombosis venosa profunda puede presentarse de manera muy extensa afectando
una gran proporcion del sistema venoso profundo. Uno de los tratamientos con mejor resultado es
la trombélisis farmacomecénica.

Caso clinico. Paciente en puerperio con trombosis y oclusién desde la vena cava yuxtarrenal hasta
ambas venas popliteas, a la cual se traté inicialmente mediante trombélisis con catéter y poste-
riormente con trombdlisis apoyada con ultrasonido endovascular y filtro de vena cava recuperable.
Resultados. La lisis inicial efectuada con catéter fue de 40%, incrementandose a 90% mediante
ultrasonido endovascular. Se presenté una disminucién de fibrinégeno hasta 49 mg/dL. Se encontré
a la paciente positiva a anticoagulante lapico.

Conclusiones. La trombdlisis inicial lograda con catéter presenté un resultado parcial, su aplica-
cién aunada a ultrasonido endovascular permite una lisis mas completa disminuyendo la dosis
total del trombolitico, el cual es el factor principal para evitar complicaciones por sangrado.

Palabras clave. Trombosis venosa profunda, trombdlisis, ultrasonido endovascular, trombofilia.

ABSTRACT

Introduction. Deep venous thrombosis could have a very extensive appearance, affecting a great pro-
portion on deep venous system. One of the available treatments with better results is the pharmacome-
chanical thrombolysis.

Material and methods. We present the clinical case of a postpartum woman with thrombosis and
occlusion from her juxta-renal cava vein to both popliteal veins, which was initially treated by means
of thrombolysis with catheter and afterwards with thrombolysis enhanced with endovascular ultra-
sound and recoverable cava vein filter.

Results. The initial lysis achieved with catheter was 40%, increasing to 90% by means of endovascular
ultrasound. The fibrinogen level diminished to 49 mg/dL. We found the patient positive to a lupus
anticoagulant.
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Conclusions. The initial thrombolysis performed with catheter had a partial result, and its applica-
tion combined with endovascular ultrasound allowed a more complete lysis, reducing the total throm-
bolytic dose, which is the main factor to avoid bleeding complications.

Key words. Deep venous thrombosis, thrombolysis, endovascular ultrasound, thrombophilia.

INTRODUCCION

La trombosis venosa profunda (TVP) y sus com-
plicaciones por tromboembolia pulmonar (TEP) co-
rresponden a una de las enfermedades de gran fre-
cuencia, con una morbilidad y mortalidad
significativas; se calcula una incidencia anual de
TVP de 250,000 casos en EUA,! de los cuales
100,000 casos fallecen.?

El ultrasonido endovascular es un sistema de
elementos piezoeléctricos de 2.2 mHz, colocados en
el catéter de infusién de trombdlisis, los cuales pro-
vocan una cavitacién acustica mediante la genera-
ci6n de microburbujas. Al introducir el catéter en el
segmento trombosado, permite que el trombolitico
penetre de manera mas eficaz en la fibrina unida
al plasminégeno y con ello una trombdélisis mas
completa.?

La complicacién por sangrado durante el empleo
de fibrinoliticos se disminuye mediante su adminis-
tracién in situ, llevando entonces el trombolitico de
manera preferencial al sitio de interés, el fArmaco
que se difunde fuera del trombo es neutralizado por
la antiplasmina en suero, evitando asi efectos no

Figura 1. Resultado a las 48 h, con trombdlisis y catéter
multifenestrado en vena femoral izquierda. Dosis total, 48
mg Tenecteplase.

deseados, siendo el mas temido la hemorragia in-
tracerebral, con una incidencia de 0.7 a 1.2% du-
rante tratamientos tromboliticos.*¢

Uno de los efectos medibles del trombolitico es la
fibrindlisis sistémica, durante la cual se presenta
una disminucién en el nivel de fibrin6geno plasma-
tico y una prolongacién del tiempo parcial de trom-
boplastina.” Se ha recomendado la vigilancia del va-
lor total de fibrinégeno, el cual no debe descender a
menos de 100 mgs/dL para evitar hemorragias.®

Una precauciéon mas especifica para evitar com-
plicaciones por sangrado, resulta de no exceder de
una concentraciéon en sangre del activador del plas-
minégeno de 2.2 ng/mL.%° Esto se logra al adminis-
trar una dosis total de fibrinolitico no mayor de 0.7
a 1 mg/kg/24 h.

CASO CLINICO

Paciente de 21 anos en puerperio de 14 dias, con
trombosis venosa profunda masiva, desde la vena
cava yuxtarrenal hasta ambas venas popliteas.

Antecedentes ginecoobstétricos por parto normal
a los 16 anos, negando abortos, ni complicaciones
placentarias. Método anticonceptivo por tres anos,
previo a su ultimo embarazo, mediante implante
hormonal no especificado, sin antecedentes por
trombosis durante ese periodo.

Laboratorios a su ingreso: biometria hematica
con leucocitos 18,100; hemoglobina 10.7; plaquetas
291,000; quimica sanguinea con glucosa 143; urea

Figura 2. Abordaje popliteo bilateral guiado con ultraso-
nido.
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Figura 3. Filtro de vena cava recuperable y nivel yuxtarre-
nal de trombosis de vena cava inferior.

36; creatinina 0.80; tiempos de protrombina 10.2;
tiempo parcial de tromboplastina 27.4; fibrin6geno
349; dimero D 171,919.

Se realizé un primer evento de trombélisis con
Tenecteplase a dosis de 1 mg/h y heparina 500 U/h
en infusién por 48 h, mediante catéter multipropé-
sito multifenestrado 5Fr, colocado desde la vena
femoral izquierda hasta la vena cava suprarrenal
(Figura 1).

Debido a lisis parcial de codgulo se efectué un
mes después, una trombélisis farmacomecénica
apoyada con ultrasonido endovascular, EKOS
(EKOS Corporation, Bothell, WA). Bajo proteccién
con filtro ALN (Implants chirurgicaux, Francia) de
vena cava suprarrenal recuperable. Se colocaron
mediante ultrasonido Doppler diplex, un introduc-
tor 6Fr en cada vena poplitea (Figura 2), y un catéter
EKOS desde cada vena poplitea hacia la vena cava
suprarrenal, con infusién por cada uno de Tenecte-
plase a dosis de 0.5 mg/h y heparina 500 U/h por 48
h (Figuras 3 y 4). Una semana después de la trom-
boélisis en el sistema venoso profundo, se extrajo el
filtro de vena cava (Figura 5).

RESULTADOS

La primera trombdlisis se realizé dnicamente
con catéter multifenestrado por 48 h y se realizaron
dos flebografias de control la primera a las 24 h con
una lisis aproximadamente de 20%, y la segunda a

Figura 4. Resultado de trombdlisis bilateral a las 48 h con
catéter EKOS. Dosis total de Tenecteplase: 48 mg.

Figura 5. Recuperacion de filtro de vena cava suprarrenal.

las 48 h con una lisis de 40% aproximadamente del
trombo inicial.

La segunda trombélisis, apoyada con ultrasonido
endovascular, presenté una lisis a las 48 h de 90%
del total del trombo inicial, no se encontré esteno-
sis residual en venas cava o iliaca, por lo que no se
anadieron otros procedimientos de angioplastia en
el sistema venoso profundo.

Durante el segundo evento de trombdlisis pre-
sentdé una disminucién en la hemoglobina de 3 g,
por lo cual se transfundieron cuatro paquetes glo-
bulares.

Durante ambos eventos de trombdlisis se presentd
una disminucién de fibrinégeno a valores menores de
100 mg/dL, siendo 49 mg/dL el valor més bajo, sin
presentarse complicaciones mayores por sangrado.

Se realizaron estudios para descartar trombofi-
lia, encontrando inicamente de manera significati-
va la presencia de anticoagulante lipico positivo.
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DISCUSION

El resultado de la trombdélisis inicamente me-
diante infusién por catéter multifenestrado es en la
mayoria de los casos menor de 50%,%° como en el
caso de nuestra paciente, en la cual se obtuvo un
resultado subéptimo; se permitié la recuperacion de
factores de coagulacién después de 10 dias, para
efectuar una segunda trombélisis apoyada con ul-
trasonido, teniendo un éxito mucho mayor en la eli-
minacion del trombo.

Se respet6 en ambos eventos de trombélisis el no
exceder una dosis maxima de 0.7 mg/kg para 24 h.
Se logro con el uso de ultrasonido endovascular du-
plicar el drea de tratamiento, sin duplicar con esto
la dosis total de trombolitico, durante ambos even-
tos de trombélisis disminuyé el nivel de fibrinége-
no, y se present6 sangrado en los sitios de coloca-
cién de introductores venosos.

La colocacion de filtro de vena cava para protec-
ci6n de tromboembolia pulmonar y su pronta recu-
peracion consideré6 que la colocacion de un filtro de
vena cava como unico medio de proteccion para evi-
tar una TEP, puede por si mismo aumentar el ries-
go de una recurrencia temprana de trombosis veno-
sa profunda hasta 50%.1° Aproximadamente un
tercio de estas recurrencias tendrdan como conse-
cuencia una tromboembolia pulmonar.

La disminucién del nivel de hemoglobina du-
rante el segundo evento de trombélisis fue de 3 g/
dL con la necesidad de realizar transfusién de
cuatro paquetes globulares; es notorio, sin em-
bargo, que durante este descenso en la hemoglo-
bina no se encontr6 evidencia de hemdlisis, expli-
candose en mayor medida el descenso en la
hemoglobina como resultado de la recuperacién
del volumen ocupado en venas de gran capacidad,
con un efecto agudo que necesita el reemplazo de
volumen eritrocitario para asegurar una adecua-
da precarga en la paciente.

En el estudio por trombofilia se presenté sola-
mente de manera significativa como positivo el an-
ticoagulante lupico; sin embargo, la paciente no
completé los criterios de Sydney” para confirmar
que cursaba con un sindrome de anticuerpos anti-
fosfolipido, que son:

¢ C(Clinicos por morbilidad durante el embarazo
atribuible a insuficiencia placentaria, que se ma-
nifiesta por tres o méas abortos no explicados,
6bito, ete.

e Laboratorio IgG o IgM anti 2 glicoproteina, an-
ticoagulante lupico, presentes en dos o mas oca-
siones determinados con un intervalo de 12 se-
manas.

Se debera confirmar en esta paciente la persis-
tencia de anticoagulante lupico; sin embargo, su
presencia y efecto clinico es dudoso, pues la pacien-
te no presenta prolongacién del tiempo parcial
de tromboplastina, se debera completar el estudio de
trombofilia, determinando en cuanto a estos resul-
tados, la duracion adecuada del tratamiento anti-
coagulante, ya que el tratamiento “de por vida” de
pacientes con trombofilia es inapropiado.!?

CONCLUSIONES

La lisis inicial lograda solamente con catéter
multifenestrado e infusién continua de trombolitico
presenta, en la mayoria de los casos, un resultado
parcial en la lisis de trombos de gran magnitud en
el sistema venoso profundo, por lo cual resulta ne-
cesario anadir algin sistema farmacomecénico que
permita la lisis de manera mas completa, ya que el
trombo residual aumenta el riesgo de recurrencia
de trombosis venosa profunda y la presencia de sin-
drome postrombético. El aspecto mas importante
para evitar complicaciones por sangrado resulta de
administrar la dosis més baja posible de tromboliti-
co y no del valor total de fibrinégeno en sangre, los
métodos farmacomecanicos permiten reducir la do-
sis total necesaria para llevar a cabo una trombdéli-
sis efectiva. Se debera realizar un adecuado estudio
de trombofilia y ponderar en cada caso el tiempo y
las indicaciones adecuadas del tratamiento anticoa-
gulante de acuerdo con los hallazgos.
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RESUMEN

Introduccion. La prevalencia del sindrome de vena cava superior secundario a estenosis o trombo-
sis venosa posterior a la colocacion de catéteres para hemodidlisis oscila en rangos de 10 a 50%. No
hay estudios especificos de marcadores biolégicos como factor de riesgo para prevenir la aparicién
de estenosis venosas centrales (EVC). Sin embargo, en numerosos estudios se ha documentado la
hipoalbuminemia como un marcador de dafio endotelial.

Objetivo. Demostrar la relacién que existe entre la hipoalbuminemia y la aparicion de estenosis
centrales en pacientes con insuficiencia renal crénica sometidos a la colocaciéon de un catéter venoso
central para terapia sustitutiva de hemodialisis.

Material y métodos. El tipo de estudio es retrospectivo, transversal, analitico, observacional reali-
zado por en el Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular del Hospital “Lic. Adolfo Lopez Mateos”
del ISSSTE.

Resultados. En cuanto al sitio de puncién para la colocacion del catéter venoso central entre am-
bas venas yugulares y la aparicién de estenosis venosa central, es estadisticamente significativo
entre ambos sitios (SD 1.55 + 0.475 P < 0.05), en relacién con el numero de catéteres (SD 1.29 55 +
0.475 P < 0.05).

Conclusiones. Con el estudio podemos sospechar que todo paciente con insuficiencia renal crénica y
presencia de catéter venoso central para hemodidlisis se debe descartar estenosis centrales a través
de estudios de extensién, con el objetivo de disminuir el fallo temprano de los accesos vasculares.

Palabras clave. Estenosis centrales, insuficiencia renal crénica, catéter venoso central para hemo-
dialisis.

ABSTRACT

Background. The prevalence of superior vena cava syndrome secondary to venous stenosis or thrombo-
sis after placement of hemodialysis catheters ranging in rank from 10 to 50%. No specific studies of
biological markers as risk factor for preventing the occurrence of venous central stenosis. However, nu-
merous studies have documented hypoalbuminemia as a marker of endothelial damage.
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Objective. To demonstrate the relationship between hypoalbuminemia and the appearance of central
stenosis in patients with chronic renal failure undergoing placement of a central venous catheter for he-
modialysis replacement therapy.

Material and methods. The type of study is retrospective, transversal, analytical, observational con-
ducted by the Vascular Surgery Service of Hospital “Lic. Adolfo Lépez Mateos”, ISSSTE.

Results. Regarding the puncture site for the placement of central venous catheter between both jugular
veins and the emergence of venous central stenosis is statistically significant between the two sites (SD
1.55 £ 0.475 P < 0.05) in relation to the number of catheters (SD 1.29 55 + 0.475 P < 0.05).

Conclusions. With the study we suspect that all patients with chronic renal failure and the presence of
central venous catheter for hemodialysis should be ruled central stenosis through extension studies, with

the aim of reducing the early vascular access failure.

Key words. Central stenosis, chronic renal failure, central venous catheter for hemodialysis.

INTRODUCCION

El sindrome de vena cava superior (SVCS) es
causado por carcinomas bronquiales primarios o tu-
mores malignos del mediastino superior en mas de
90% de los casos.! El otro 5-10% de los casos son
causas benignas. Con el incremento del uso de los
catéteres venosos centrales, la obstruccién de ve-
nas centrales superiores ocurre de manera més fre-
cuente.? Sin embargo, cerca de 15% de los pacien-
tes tienen reportes de efectos adversos posterior a
la insercién de CVC, incluidas infeccién, hemato-
ma, trombosis y neumotérax. En particular, las
complicaciones tromboéticas ocurren en 2-21% de
los pacientes dependiendo el sitio de inserci6n.?*

La prevalencia de estenosis venosa o trombosis
posterior a la utilizacién de catéteres de hemodialisis
oscila en rangos de 10 a 50%.° El trauma directo por
el largo y el diametro de los catéteres, la turbulencia
que se presenta durante la hemodidlisis parece ser la
etiologia de las EVC.® Se ha observado que la probabi-
lidad del desarrollo de EVC es proporcional al namero
y duracién del catéter venoso central, asi como la re-
lacién del nimero de infecciones del mismo.”

Adicionalmente la canulacion de las venas sub-
clavias o la vena yugular interna izquierda es aso-
ciada a un incremento de desarrollo de estenosis
centrales.?? La posicién de la punta del catéter es
un factor de riesgo para la trombosis; colocando la
punta en la vena innominada o el tercio superior de
la vena cava superior tiene un riesgo de tres a cin-
co veces de incremento de las complicaciones trom-
béticas.®

En el contexto de marcadores biolégicos como
factor de riesgo para prevenir la aparicién de este-
nosis centrales la investigacién es muy poca. Sin
embargo, en numerosos estudios han documentado
la relacién de la albtimina, en especial el estado de
hipoalbuminemia, como un marcador de dafio endo-
telial, teniendo una fuerte asociaciéon con la enfer-
medad isquémica cardiaca!! y la trombosis de los in-

jertos de pacientes en hemodialisis.!? Sin embargo,
el papel de la hipoalbuminemia en la génesis de
ateroesclerosis o estados protrombdéticos no esta
bien definido atdn. Sin embargo, Bernard y cols.
mostraron en pacientes con sindrome nefrético que
el grado de hipoalbuminemia tiene una relacién
significativa con el riesgo de trombosis (p < 0.0001)
y sirve como indicacién de terapia anticoagulante
preventiva.!® Pickart y cols. demostraron que la adi-
ci6én intravenosa de albiumina abolié el incremento
de la formacién de acidos grasos libres en la sinte-
sis de fibrinégeno en cortes de higado de ratén.
Estos hallazgos sugieren que la hipoalbuminemia
aumenta los niveles de fibrinégeno en plasma, tam-
bién se encontré que la actividad del factor VII
cambi6é de una manera similar al nivel del fibriné-
geno en respuesta a la infusién y retirada de albua-
mina.!® Existen muchos reportes de que el aumen-
to de la agregacién plaquetaria en pacientes con
darfio renal es inversamente proporcional a las con-
centraciones de albimina sérica. Muchos investiga-
dores reportaron que la adicién de albimina in vivo
0 in vitro corrigié estos defectos.!®

OBJETIVO
Objetivo general

Demostrar la relacién que existe entre la hipoal-
buminemia y la aparicién de EVC en pacientes con
insuficiencia renal crénica, sometidos a la coloca-
ci6n de un catéter venoso central para terapia sus-
titutiva de hemodialisis.

Objetivos especificos

e Analizar la correlacién que existe entre el na-
mero de catéteres venosos centrales para hemo-
dialisis y la aparicién de EVC.

e Demostrar la correlacién que existe entre el si-
tio de acceso venoso y la aparicién EVC.
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¢ Observar la correlacién que existe entre el tiempo
de la terapia de hemodiélisis y la aparicién de EVC.

MATERIAL Y METODOS

Se trabajé con una muestra no probabilistica,
por conveniencia de 31 pacientes que pertenecian
a un universo de 80 pacientes, a los cuales se les
realizé una fistula arteriovenosa por nuestro ser-
vicio en el Hospital “Lic. Adolfo Lépez Mateos” del
ISSSTE, entre el 1 de marzo del 2013 al 1 de mar-
zo del 2015.

En todos los pacientes se estableci6 el diagnéstico
de EVC al presentar sintomatologia, la cual se
corroboré por flebografia de vena cava superior.

Los criterios de inclusién fueron pacientes con
insuficiencia renal crénica a los cuales se les realiz6
una fistula arteriovenosa, con antecedente de colo-
cacion de catéter venoso central para hemodialisis,
como maximo en dos ocasiones, sitio de puncién yu-
gular, derechohabientes del ISSSTE, adscritos al
Hospital “Lic. Adolfo Lépez Mateos” y con expedien-
te clinico vigente.

El tipo de estudio fue retrospectivo, transversal,
analitico, observacional. El anélisis estadistico se rea-
liz6 por el programa SPSS Statistics 22 con estudio de
correlaciones de variables bajo la P de Pearson.

RESULTADOS

Se revisé un total de 80 pacientes; después de la
aplicacion de criterios de inclusion, exclusién y elimi-
naci6n qued6 un universo de estudio de 31 pacientes.

Al tratarse de un estudio retrospectivo, transver-
sal, analitico y observacional para encontrar la rela-
cién entre la hipoalbuminemia y la aparicién de sin-
drome de vena cava superior se sometié a estudio
de correlaciones de Spearman encontrando un re-
sultado estadisticamente no significativo (con una
media de 1.68, SD + 0.474 P 0.089) (Cuadro I).

Sin embargo, en la relacién con el nimero de
catéteres y EVC, recordando que el namero de ca-
téteres maximo fueron dos, se encontré un resulta-
do estadisticamente significativo (media de 1.29 SD
+0.461 P 0.008) (Cuadro I1).

La correlacion entre el sitio de puncién para la
colocacion del catéter venoso central entre ambas
venas yugulares se observé en este estudio un re-
sultado estadisticamente significativo (media de
1.55 SD + 0.888 P 0.049) (Cuadro III).

Respecto al tiempo de duracion de la terapia de
hemodidlisis, el sexo, las comorbilidades, la punta
del catéter, no se encontré relevancia estadistica-
mente significativa entre las variables estudiadas
(Cuadro IV).

CUADRO |

Relacion de hipoalbuminemia y estenosis venosa central

Hipoalbuminemia EVC
Rho de Spearman
Hipoalbuminemia Coeficiente de correlacion 1.000 0.361*
Sig. (bilateral) . 0.084
N 3 31
EVC Coeficiente de correlacion 0.361" 1.000
Sig. (bilateral) 0.084 .
N 31 31
CUADROII
Relacién nimero de catéteres y estenosis venosa central
EVC Catéteres (n)
EVC Correlacion de Pearson 1 -0.471*
Sig. (bilateral) 0.008
N 31 31
Catéteres (n) Correlacion de Pearson -0.471* 1
Sig. (bilateral) 0.008
N 31 31
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CUADRO Il

Relacion entre sitio de puncion y estenosis venosa central

EVC Sitio puncion
Rho de Spearman
EVC Coeficiente de correlacion 1.000 -0.341
Sig. (bilateral) . 0.060
N 31 31
Sitio puncion Coeficiente de correlacion -0.341 1.000
Sig. (bilateral) 0.060 .
N 31 31
CUADRO IV
Resumen de variables
EVC Control DS P
Sexo
Femenino 6 12
Masculino 4 9 15.5+5.13 NS
Comorbilidades
Diabetes 3 1
Hipertension 1 4 2.68 +0.541 NS
Ambas 6 16
Catéteres (n)
Un catéter 4 17
Dos catéteres 6 4 1.29 +0.461 0.008
Sitio puncion
Yugular derecha 5 16
Yugular izquierda 0 1 1.55+0.888 0.049
Ambas 5 4
Punta catéter
Vena cava superior 7 12
Vena cava inferior 2 7 10.3+3.79 NS
T. braquio der. 1 2
Tiempo Hemod.
Uno a tres meses 2 4
Cuatro a seis meses 5 8
Siete a nueve meses 1 2 1.29 +0.461 NS
10a 12 meses 1 3
Mas de un afio 1 4
Albimina
Hipoalbuminemia 1 1
Normal 9 2 1.81+£0.475 NS

Fuente: Rios y cols. 2016.
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DISCUSION

El reto de conservar las vias de acceso venosos
para realizar terapia sustitutiva de reemplazo renal
a base de hemodialisis, es un problema que abarca
un equipo multidisciplinario. Esto con la finalidad
de disminuir la incidencia de trombosis o estenosis de
vasos centrales y distales.

En el contexto del sindrome de vena cava, 85 a
90% de su aparicién corresponde a tumores, dejan-
do en la actualidad 15% secundario a la colocaciéon
de catéteres venosos centrales. Ante la falta de in-
vestigaciones de factores de riesgos facilmente me-
dibles que predispongan la aparicién del mismo se
realiz6 este estudio.

Para darle mayor peso estadistico al mismo se
hicieron los grupos homogéneos.

Encontramos en el estudio que el riesgo de sin-
drome de vena cava superior es similar a los resul-
tados de estudios previamente publicados por Ste-
phen y cols.,'® contemplando el sitio de insercion,
duracion de tratamiento de hemodialisis y el nime-
ro de catéteres.

En el contexto especifico del ntiimero de catéteres
colocados, en la literatura no se especifica el nimero
necesario para la aparicién de este sindrome. Sin
embargo, este estudio muestra que la presencia de
la colocacion de un catéter venoso central tiene rele-
vancia estadistica como factor de riesgo (Cuadro IV).
Por lo que despierta el interés de ampliar la investi-
gacién a través de estudios multicéntricos.

En nuestro estudio, respecto al sitio de puncién
encontramos diferencia significativa entre la colo-
cacion del catéter venoso central en la vena yugu-
lar interna derecha ocho (25%), izquierda uno
(3.2%), 0 ambas 22 (70.8%), con una P 0.049 en re-
lacion con la aparicién del sindrome de vena cava
superior, concordando con el estudio e Salgado y
cols. Con la diferencia que este estudio s6lo compa-
ré abordaje yugular derecho vs. izquierdo.

Los estudios observacionales tiene grandes limi-
taciones; sin embargo, se trataron de hacer los gru-
pos lo mas homogéneos posible para obtener resul-
tados estadisticamente significativos. En el
presente estudio, el diagnéstico se establecié por la
presencia de signos y sintomas de sindrome de
vena cava superior o fallo temprano de la fistula ar-
teriovenosa, consecuentemente hay un nimero de
casos asintomaticos que no pudieron ser contempla-
dos en este estudio.

CONCLUSIONES

En el estudio se encontré la correlacién que un
bajo numero de catéteres venosos centrales (maxi-

mo dos catéteres) eran suficientes para condicionar
a los pacientes EVC, independientemente de los
tiempos de duracién de la terapia de hemodidlisis
expresada en meses y del sitio de abordaje yugular
derecho o izquierdo.

Se puede inferir que es una base para realizar
estudios multicéntricos para la comparacion esta-
distica.

Con el estudio podemos concluir que en todo
paciente con insuficiencia renal crénica y con pre-
sencia de catéter venoso central para terapia susti-
tutiva a base de hemodidlisis, es necesario realizar
estudios de extensién pensando en una planeacién
quirdrgica para un acceso vascular (fistula arterio-
venosa de miembros superiores), ya que el diagnés-
tico del mismo se realiza en fase tardia por la pre-
sencia de signos y sintomas o disfuncién temprana
del acceso vascular.

En este estudio no se demuestra el objetivo ge-
neral de la correlacién de la hipoalbuminemia y la
aparicién de EVC.
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RESUMEN

Introduccioén. El sindrome de Marfdn es una afeccién hereditaria del tejido conectivo que involu-
cra al corazén y grandes vasos; antes de la era quirdrgica representaba 90% de la mortalidad en es-
tos pacientes.

Objetivo. Reportar la efectividad del tratamiento hibrido en el sindrome de Marfan.

Caso clinico. Paciente femenino de 40 afios de edad, portadora de sindrome de Marfan, diagnosti-
cada con prolapso valvular aértico y un aneurisma de la aorta ascendente, realizandose un procedi-
miento modificado de Bentall-De Bono. Aneurisma toracico descendente, colocdndose una endopro-
tesis tordcica (TEVAR). Dilatacién aneurismética de la aorta infrarrenal, tomando ambas arterias
iliacas, colocando injertos aorto-bifemoral de politetrafluoroetileno.

Resultados. Con el uso del tratamiento hibrido, a la fecha, la paciente se encontraba clinicamente
asintomatica, realizaba actividades cotidianas.

Conclusiones. El tratamiento de eleccién a nivel cardiovascular en este padecimiento es la repara-
cién quirdrgica, siendo la terapia endovascular una herramienta confiable en casos especificos; con-
formado asi un abordaje hibrido, cuya finalidad es disminuir la morbimortalidad involucrada en los
procesos abiertos.

Palabras clave. Sindrome de Marfan, aneurisma adértico, tratamiento endovascular.

ABSTRACT

Introduction. Marfan syndrome is an inherited connective tissue disorder involving the heart and
great vessels before surgery was accounted for 90% of mortality in these patients.

Objective. To report the effectiveness of hybrid treatment in Marfan syndrome.

Case report. Female patient 40 years old, carrying Marfan syndrome, diagnosed with aortic valve
prolapse and an aneurysm of the ascending aorta, performing a modified procedure Bentall-De Bono.
Descending thoracic aneurysm, standing thoracic stent (TEVAR). Aneurysmal dilation of the aorta be-
low renal, taking both iliac arteries, placing grafts aorto-bifemoral polytetrafluoroethylene.

Results. With the use of hybrid treatment the patient is clinically asymptomatic currently can perform
activities of daily life.

Residente de Cirugia General. Centro Médico, Instituto de Seguridad Social del Estado de México y Municipios
(ISMyM). Toluca, Estado de México.
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Conclusions. The treatment of choice for cardiovascular level in this condition is surgical repair, en-
dovascular therapy being a reliable tool in specific cases; thus forming a hybrid approach which aims
to reduce morbidity and mortality involved in open processes.

Key words. Marfan syndrome, aortic aneurysm, endovascular treatment.

ANTECEDENTES

El sindrome de Marfan es un desorden sistémico
del tejido conectivo de tipo autosémico dominante
debido a una alteracién genética en el cromosoma
15, que afecta de manera general a uno de cada
5,000 habitantes.! Las manifestaciones mas aparen-
tes se encuentran a nivel ocular, musculo-esquelé-
tico, involucrando, ademds, al corazon y los grandes
vasos. La enfermedad aértica estd presente en 60-
80% de los adultos, caracterizada por amplias y
multiples dilataciones, producto de la fragilidad con-
génita de la pared de la aorta.? Antes de la era qui-
rurgica los aneurismas aérticos representaban 90%
de la mortalidad en este grupo de pacientes. En la
actualidad, gracias al tratamiento multidisciplina-
rio, se ha conseguido aumentar la esperanza de
vida de los 32 anos sin tratamiento, a los 60 y hasta
72 anos, con terapéutica cardiovascular contempo-
ranea.? El objetivo del presente trabajo es reportar
el caso de una paciente de la cuarta década de vida
portadora de sindrome de Marfan, que habia sido
intervenida en cinco ocasiones con tratamiento qui-
rurgico y endovascular por enfermedad aneurismé-
tica adrtica; presentaba adecuada evoluciéon a mas
de dos anos del ultimo procedimiento quirdrgico;
conformando asi una opcién terapéutica hibrida en
sindrome de Marfan.

CASO CLINICO

Mujer de 40 afios de edad diagnosticada como
portadora de sindrome de Marfan desde los cinco
anios de vida, al contar con antecedentes heredofa-
miliares de dicha patologia. Se llev6 a cabo un se-
guimiento cardiovascular periédico; a los 21 afios
de edad se detecté prolapso valvular aértico y un
aneurisma de la aorta ascendente de 5 cm de dia-
metro, por lo que se realizé un procedimiento modi-
ficado de Bentall-De Bono colocando prétesis valvu-
lar mecédnica de 23 mm con injerto aértico de
Dacroén, reemplazando asi la raiz y el cayado aérti-
co (Figura 1). Con adecuada recuperacién postope-
ratoria, en seguimientos posteriores, se detect6
cuatro anos més tarde una dilatacién de la aorta to-
racica descendente y abdominal por lo que se reali-
z6 bypass bilateral axilo-femoral con prétesis anilla-
da de Dacrén de 8 mm de diametro (Figura 2); con

la intencién de disminuir la presién sanguinea a di-
chos segmentos aérticos, haciendo un corto circuito
hacia las arterias femorales y disminuyendo el flujo

Figura 1. Tomografia axial computarizada contrastada en
fase arterial a nivel toracico, donde se observa la valvula
adrtica protésica de 23 mm y nivel del injerto adrtico de
politetrafluoroetileno (procedimiento de Bentall-De Bono).

-

Figura 2. Reconstrucciéon 3D de angiotomografia adrtica
donde se observa el injerto recto anillado de 7 mm de
diametro utilizado para crear el bypass éaxilo-femoral
derecho e izquierdo (senalado por las flechas, permeables
al momento del estudio).
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sanguineo a través de los segmentos aérticos dila-
tados. Sin embargo, pese al tratamiento profilactico
en estudios de extensién posteriores, cinco afios
maés tarde se identificé un aneurisma torécico des-
cendente de inicio en el sitio de reemplazo aértico
previo, por lo que se coloc6é una endoprétesis toraci-

Figura 3. Reconstruccion 3D de angiotomografia adrtica
donde de observa el Stent endovascular cubriendo el
trayecto de la aorta toracica descendente, no hay datos
de endofuga en dicho segmento.

Figura 4. Dilatacion aneurismatica de la aorta infrarrenal
de 53 mm con diseccion crénica de la pared que toma
ambas arterias iliacas, por lo que se realizé nueva cirugia
colocando un injerto aorto-bifemoral de politetrafluoroeti-
leno.
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ca de 28 mm de didametro (¢horacic endovascular
aneurysm repair, TEVAR), cubriendo el trayecto de
la aorta toracica descendente y excluyendo el aneu-
risma (Figura 3). La paciente presenté adecuada
evoluciéon post-TEVAR; sin embargo, a los 33 afos
de edad, en seguimientos tomograficos de rutina,
se apreci6 una dilatacién aneurismaética de la aorta
infrarrenal de 53 mm con diseccién crénica de la
pared que tomaba ambas arterias iliacas (tipo B de
Stanford y tipo III de De Bakey) (Figura 4), por lo
que se realiz6 una nueva cirugia colocando un in-
jerto aorto-bifemoral de politetrafluoroetileno. El
tratamiento anestésico en este paciente se realiz6
con anestesia general, considerando su complejidad

K L

Figura 5. Reconstruccion 3D de angiotomografia adrtica
total. A. A nivel del segmento toracico ascendente y caya-
do la prétesis de politretrafluoroetileno (procedimiento de
Bentall-De Bono). B. A nivel toracico descendente la en-
doprétesis vascular (TEVAR). C. A nivel del tronco celia-
co, arteria mesentérica superior y arterias renales: la aor-
ta nativa. D. A nivel infrarrenal el injerto aortobifemoral de
politretrafluoroetileno (bypass aorto-bifemoral). E. Bypass
axilo-femoral derecho permeable. F. Bypass axilo-femoral
izquierdo con defecto de llenado.
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cardiovascular de acuerdo con el protocolo institu-
cional para el tratamiento quirdrgico-percutdaneo de
aneurisma de aorta. La paciente, a mas de dos afios
de la dltima intervencién quirdrgica, ha presentado
adecuada evolucién, manteniendo los didmetros
de la aorta nativa (3 mm), datos obtenidos mediante
seguimiento angiotomografico (Figura 5); clinica-
mente se refirié asintomatica, realizaba actividades
de su vida diaria; a la exploraci6n, ruidos cardia-
cos ritmicos de buena intensidad y frecuencia con
soplo holosistélico mitral y tricuspideo de tonalidad
suave, soplo mesosistélico adrtico irradiado a hueco
supraesternal, clic protésico adecuado, extremida-
des con pulsos 2 de 2.

DISCUSION

Pocos padecimientos son tan complejos, exigen a
un equipo multidisciplinario de médicos estar al
tanto de posibles eventos patolégicos catastréficos,
que incluso una vez resueltos de forma exitosa, per-
siste una alta posibilidad de enfrentarlos nueva-
mente, siendo cada vez un reto mas elaborado para
el equipo de salud y para el propio paciente.*®

Sin embargo, en la actualidad —sin dejar de ser
un aspecto preocupante— existen alternativas via-
bles para otorgar una mejor calidad de vida a los pa-
cientes portadores de sindrome de Marfan. Por tal
motivo, en este reporte se discute brevemente el
camino a través de la historia de una paciente, cu-
yas manifestaciones cardiovasculares nos permiten
hacer conciencia sobre el impacto benéfico de la ci-
rugia y al mismo tiempo repasamos el aspecto ac-
tual de las intervenciones que han permitido hacer-
lo posible.®”

Siendo la ruptura de un aneurisma y la diseccién
tipo A de De Bakey a nivel de la aorta ascendente las
principales causas de muerte en portadores de sindro-
me de Marfan, la cirugia preventiva a este nivel es el
procedimiento tipico con el que debuta la mayoria de
los pacientes, ya que mas de 50% de las dilataciones
aérticas inician en este sitio anatémico.?

El tratamiento quirtdrgico inicial a través de la
historia consistia en paliaciones como aortoplastias
por reduccién y el wrapping (envasado) adrtico.
En 1956, De Bakey, Cooley y Creech ampliaron de
forma drastica el tratamiento al realizar una exclu-
si6n de un aneurisma de aorta ascendente median-
te la inserci6n de un homoinjerto vascular (publica-
cion de 164 pacientes exitosamente operados).® A
finales de esta misma década se introdujo la resec-
cion conjunta de la aorta ascendente y la valvula
aértica, con el implante de prétesis valvulada y
reinsercion de las arterias coronarias (técnica de
Bentall). Ya en la década de los 80 se incorporaron
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procedimientos encaminados a conservar la valvula
aodrtica. Yacoub y cols. idearon el remodelado aérti-
co, reimplantando dentro de la prétesis aortica as-
cendente, la valvula nativa del paciente; técnica
descrita posteriormente por Tirone David, quien
realiz6 reimplantaciéon valvular cuando el anillo
aodrtico y la unién sinotubular excedian los 30 y 50
cm, respectivamente. Desde entonces hasta la ac-
tualidad se han incorporado nuevos procedimientos
con el fin de conservar los tejidos nativos no afecta-
dos, evitar la anticoagulacién permanente y dismi-
nuir la morbimortalidad perioperatoria, ademas de
perfilarse hacia la minima invasién.*® Con una
mortalidad menor a 4% en procedimientos electivos
y hasta 15% en caso de urgencia, la cirugia de Ben-
tall y De Bono es uno de los procedimientos con
mayor auge en las series publicadas en pacientes
con sindrome de Marfan y coincide con la terapéu-
tica otorgada a la paciente tratada en este reporte.
Por obvias razones relacionadas a la mortalidad en
procedimientos electivos, se busca realizar cirugia
preventiva y disminuir el riesgo de ruptura o disec-
cion de la aorta ascendente. Didmetros > 5 cm son
suficientes para plantear una cirugia, mientras que
otras indicaciones o consideraciones para realizarla
incluyen: historia familiar de diseccién precoz, velo-
cidad de crecimiento aértico > 5 mm/afio, severidad
de la regurgitacion aértica, asociacion de afectacion
mitral, disfuncién ventricular, planificacion de em-
barazo o deseo de operacién sin valvula.?!! En la ci-
rugia electiva de aorta ascendente, inicialmente se
reseca el segmento dilatado de la aorta y se exami-
na la véalvula aértica; si ésta se encuentra afectada,
se utiliza la técnica de De Bono-Bentall, procedi-
miento de eleccidn si el paciente, ademas, llegase a
presentar una raiz aértica > 60 mm de didametro,
insuficiencia aértica moderada-severa, prolapsos
asimétricos de varias cuspides y presencia de multi-
ples fenestraciones de los velos. En el caso citado,
la indicacién para elegir el procedimiento de Bono-
Bentall fue justamente el prolapso valvular.*11:12

Aunque la gestion contemporanea de la enferme-
dad aértica ascendente requiere reconstruccién qui-
rurgica abierta, la revascularizacion visceral retré-
grada combinada con la exclusién endovascular
(procedimiento hibrido) ya se ha introducido para el
tratamiento de la patologia degenerativa de la aor-
ta, pero no en pacientes con sindrome de Marfan.?!?
Tal es el caso de Bockler y cols., quienes reporta-
ron la experiencia en 28 casos de pacientes tratados
de forma hibrida, con seguimiento a un afo, repor-
tando una morbilidad (16-61%) y mortalidad
(23-38%) significativas.!®

Una vez resuelta la principal causa de muerte,
todos los pacientes con sindrome de Marfan deben
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ser valorados y continuar en tratamiento con beta-
bloqueadores, salvo contraindicacién. Debido a la
naturaleza progresiva de esta enfermedad, después
de un reemplazo de raiz adrtica electiva, mas de
50% de pacientes requeriran reintervenciones debi-
do a nuevas disecciones, enfermedad residual, com-
plicaciones postoperatorias, ruptura aértica o for-
macién de aneurismas distales.” El predictor mas
significativo de complicaciones vasculares posterio-
res es la presencia de diseccién adrtica (aguda o
créonica) al momento de la reparacién inicial.* De-
bemos tomar en cuenta que cualquier parte de la
aorta o sus ramas pueden verse afectadas, un pa-
tron comuinmente observado es la presencia de
aneurismas en aorta descendente posterior a la
aparicién de aneurismas ascendentes.®15 El 14% de
la poblacién requerira de una segunda cirugia en
un periodo variable entre 15 y 20 afios. Es entonces
que la cirugia electiva de la aorta descendente esta-
r4d indicada si aparecen sintomas como dolor toraci-
co o manifestaciones por compresion (por ejemplo,
disfagia o disnea), si el crecimiento es > 5-10 mm/
ano o si el didmetro del aneurisma es > 55 mm.316
El territorio de la aorta descendente es una re-
gion cuyo tratamiento endovascular ha tenido un
auge importante en las dltimas décadas. Sin em-
bargo, contintda la controversia entre las indicacio-
nes quirurgicas y endovasculares para las diferen-
tes colagenopatologias, teniendo en cuenta que los
ensayos clinicos sobre cirugia convencional alcan-
zan un numero importante de pacientes, contrario a
los casos endovasculares que se limitan a experien-
cias aisladas.® El consenso sefiala baja morbimorta-
lidad en cirugia abierta y mantiene que el principal
cuestionamiento de los procedimientos endovascu-
lares son sus resultados a largo plazo.® En una revi-
si6n publicada por el grupo de Akinv!® se observa
un diagrama de flujo para el tratamiento de la en-
fermedad adrtica en los pacientes con sindrome de
Marfan, en el cual se propone la terapia endovascu-
lar después del reparo quirdrgico abierto, conside-
rando un didmetro adrtico > 50 mm. No recomien-
dan el TEVAR en pacientes con enfermedad de
tejido conectivo como tratamiento inicial, excepto
como un procedimiento para salvar la terapia qui-
rurgica previa o como método coadyuvante después
de la reparacion aodrtica, como es el caso; pues se
cuenta con un territorio de liberacién o cuello que
no se dilatard, contrario a liberar una endoprétesis
sobre aorta afectada por desérdenes del tejido co-
nectivo, territorio destinado a migracién o endofu-
ga por la conocida dilatacién progresiva que sufrira
la aorta tratada via endovascular. Por otro lado, el
TEVAR podria ser una opcién en los pacientes con
contraindicacion absoluta para cirugia abierta de
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aorta tordcica o en pacientes seleccionados, como
en el presente caso.” La duracién de la estancia
hospitalaria en TEVAR es significativamente més
corta que en reparacion abierta (5.5 vs. 7.3 dias),
teniendo mas complicaciones y mas reintervencio-
nes en pacientes sometidos a procedimiento
TEVAR, aunque sin diferencias estadisticamente
significativas. En el caso que presentamos no se
reportan endofugas, por lo tanto, no se discute di-
cho tema.!! Los reportes actualmente existentes so-
bre TEVAR en pacientes con Marfan, respecto a la
durabilidad y permeabilidad de los injertos endo-
vasculares a largo plazo, son atn desconocidos; sin
embargo, el seguimiento a corto plazo demuestra
excelentes resultados.’? El tratamiento TEVAR se
realiz6 inicialmente sélo en pacientes con alto riesgo
de muerte y contraindicacién para otros procedi-
mientos, pero en dicha poblacién ha demostrado
una prevencion de muerte secundaria a la ruptura
de un aneurisma, con éxito mayor a 95% en los pri-
meros anos de la colocacién, tal como lo reporta el
estudio EUROSTAR con 1.4% de ruptura en el pri-
mer ano poscolocacién de la endoprétesis y 0.6% en
el segundo ano.!” El tratamiento endovascular del
aneurisma adrtico representa una mortalidad glo-
bal de 2-2.5% y es edad-dependiente, 1% para meno-
res de 65 afios y 5% para mayores de 80 afos; no
obstante, la morbilidad perioperatoria se ha reduci-
do significativamente en 30-70%, comparado con los
procedimientos quirdrgicos convencionales.!®

Otro intento de la cirugia por prevenir dilatacio-
nes aorticas en territorio anunciado se ha enfocado
en desarrollar algunas técnicas con el fin de dismi-
nuir el flujo sanguineo a través de la aorta y retra-
sar su dilatacién, por ejemplo, la creacién de bypass
extraanatémicos, como es el caso del puente 4xilo-
femoral.* El bypass axilo-femoral protésico, como
en este caso, evita isquemia de miembros inferiores
y proporciona un incremento del flujo sanguineo co-
lateral proveniente del térax. En caso de requerirse
un pinzamiento aértico transquirirgico evitara la
isquemia de las extremidades inferiores y ademas
cumple las siguientes finalidades: en caso de ruptu-
ra aneurismatica infrarrenal se puede hacer una ci-
rugia de control vascular excluyendo el segmento
adrtico afectado y ademas funciona como terapia
puente antes de una cirugia aértica abdominal para
evitar la isquemia de miembros inferiores. Se han
reportado algunos otros beneficios en reportes de
casos, principalmente en infecciones de injertos
adrticos o como atenuador de las presiones intra-
vasculares en pacientes con aneurismas. Los puen-
tes extraanatémicos se acompafnian de una baja
morbilidad y una permeabilidad de 75% a cinco
anos; motivos por los que en el presente caso se
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decidi6 su uso en un territorio susceptible a ruptu-
ra, diseccion, pinzamiento aértico infrarrenal y
dilatacion progresiva.’® Sin embargo, es sabido que
llegara el momento en el que el cirujano vascular
deba tomar la decision de excluir la dilatacién aérti-
ca a nivel abdominal, pese al tratamiento médico o
los procedimientos quirtrgicos derivativos.!®

Los aneurismas de aorta abdominal en pacientes
con Marfan se presentan en 15% de los casos, por lo
general posterior a la aparicién de cambios degene-
rativos en la aorta toracica, en 15% de forma sin-
créonica (aneurismas toracoabdominales). El trata-
miento quirdrgico convencional consiste en la
colocaciéon quirdrgica de un injerto aorto-bifemoral
(mortalidad de 5%), ya que estos pacientes tienen
un riesgo aumentado de presentar endofugas poste-
rior a ser tratados por via endovascular.'”!® Los pa-
cientes con aneurismas adrticos toracoabdominales
no tratados tienen una tasa de mortalidad estimada
de 76% después de dos anos del diagnéstico, la mi-
tad de dichas muertes por ruptura.? Los resultados
de la reparacién de aneurismas toracoabdominales
abierta varian segun la clasificacién de Crawford,
pero se les ha descrito una mayor morbi-mortalidad
comparados con otros segmentos de la aorta, ya
que la longitud arterial a sustituir es mayor y las
ramas aérticas que seran ocluidas de igual manera
aumentan, asi como el tamaio.22°

Por dltimo, es meritorio mencionar que este tipo
de procedimientos hibridos ya se han descrito en la
literatura cientifica. Taurino y cols., del Departa-
mento de Cirugia Vascular del Hospital
Sant’Andrea, en Roma, publicaron dos casos de pa-
cientes tratados de forma endovascular y quirirgi-
ca, realizando procedimientos de debranching (ra-
mificado) para revascularizar ramas viscerales en
aneurisma toracoabdominal que posteriormente fue
tratado via endovascular en un caso, y en el segun-
do realizando un bypass extraanatémico de troncos
supraadrticos para excluir un aneurisma del cayado
y la aorta descendente.!®

La mayoria de los reportes sobre tratamiento
hibrido se realiz6 en aneurismas toracoabdomina-
les, con una mortalidad hasta de 61%. La pacien-
te tratada presenté una dilatacién aértica seg-
mentaria, pues inici6 a nivel ascendente y del
cayado aértico, luego en la porcién toracica des-
cendente y finalmente a nivel de aorta abdominal
de forma separada, permitiendo tratar los seg-
mentos aérticos de forma diferida y no en un solo
procedimiento. Lo que da lugar a formacién
neovascular hacia la regiéon medular y visceral.
Dato que puede justificar la ausencia de lesién
medular, pese al gran segmento de aorta reem-
plazado.20-2

Moya-Jiménez S y cols. Tratamiento hibrido multinivel en el sindrome de Marfan. Rev Mex Angiol 2016; 44(3): 99-105

CONCLUSION

El tratamiento quirdrgico preventivo a nivel
cardiovascular en pacientes con sindrome de
Marfian ha aumentado la sobrevida de este grupo
de pacientes. Aunque en la actualidad la cirugia si-
gue siendo el pilar del tratamiento, la terapia endo-
vascular puede proporcionar un complemento util.
Sin embargo, la falla en estos procedimientos es co-
mun y su uso debe ser prudente con un seguimien-
to interdisciplinario de los pacientes, con el propési-
to de no retrasar el diagnéstico de nuevas lesiones
y de otorgar un tratamiento oportuno.
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Aneurismas venosos gigantes de fistulas arteriovenosas

para hemodidlisis tratados con plastia venosa
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RESUMEN

Objetivo. Presentar dos casos de fistulas arteriovenosas con aneurismas venosos, tratados exito-
samente con plicatura venosa, consiguiendo preservacién del acceso.

Antecedentes. Las fistulas arteriovenosas pueden complicarse con la formacion de aneurismas
venosos. El tratamiento puede variar a criterio del cirujano. La plicatura venosa ha demostrado ser
util para preservar el acceso y tener baja tasa de complicaciones.

Material y métodos. Dos pacientes fueron intervenidos por aneurismas venosos de fistulas arte-
riovenosas y tratados exitosamente con plicatura venosa o aneurismectomia parcial.

Resultados. Se preservaron ambos accesos para hemodidlisis con buenos resultados a largo plazo.
En ambos se tuvo como complicacién la hemorragia posterior a hemodialisis, por lo cual se coloca-
ron catéteres temporales para reposo de la fistula.

Conclusiones. La plicatura venosa es un procedimiento exitoso y con baja tasa de complicaciones.
Consideramos util el catéter temporal durante 2-3 semanas para evitar riesgo de sangrado en he-
modidlisis de acuerdo con la experiencia de esta institucion.

Palabras clave. Aneurisma venoso, plicatura venosa, aneurismectomia parcial.

ABSTRACT

Objective. Presenting 2 cases of patients with arteriovenous fistulas and venous aneurysms, which were
treated with venous plication resulting in successfull preservation of the access.

Background. Arteriovenous fistulas are frequently complicated with venous aneurysms. Treatment
can vary among different surgeons. Venous plication has demonstrated to be useful and have a low rate
of complications to preseruve the arteriovenous access.

Material and methods. Two patients with arteriovenous fistulas complicated with venous aneurysms
were treated with partial aneurysmectomy or venous plication with successfull results.

Results. Both hemodialysis accesses were preserved, with good long-term outcomes. The complication
we had in both cases was hemorrhage after hemodialysis so a temporary catheter was required.
Conclusions. Venous plication is a good procedure with few complications. We consider it useful to
have a temporary catheter for hemodialysis to avoid using the fistula for a 2-3 weeks to avoid bleeding
complications according to the experience at this institution.

Key words. Venous aneurysm, venous plication, parcial aneurysmectony.
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INTRODUCCION

El manejo de los accesos vasculares en pacien-
tes con insuficiencia renal crénica es uno de los re-
tos mas grandes y de los problemas de salud publi-
ca a nivel mundial més complicados a los que se
enfrenta el cirujano vascular. Uno de los accesos
que brinda mayor comodidad y efectividad hemo-
dialitica es la fistula arteriovenosa (FAV) autélo-
ga, considerdndose altamente recomendada como
el mejor acceso vascular para pacientes en hemo-
dialisis crénica.!

Las FAVs son de gran utilidad en estos pacientes
y contindan siendo el estdndar de oro para hemo-
dialisis, aunque dichos accesos tienen una vida
media y pueden presentar diversas complicaciones.?

Una de las complicaciones més comunes en estos
accesos son los aneurismas venosos. Estos pueden
ser aneurismas verdaderos o falsos (pseudoaneuris-
mas) y pueden ser causados por multiples factores.?

Las estenosis del acceso a distintos niveles pue-
den ser causa de formacién de aneurismas, que se
manifiestan de forma inicial como dilataciones (pre-
o postestenéticas), generando turbulencia y cam-
bios en el flujo, aunque las FAVs que tienen flujo
excesivamente alto desde su creacién pueden ser
propensas a formar aneurismas también.?

Los aneurismas venosos pueden complicar las
FAVs, ya que las dilataciones tortuosas pueden ha-
cer dificiles las punciones del acceso o ser propen-
sas a formacién de trombo en el aneurisma y ocluir
el acceso u ocasionar disminucion en el flujo duran-
te la hemodialisis.? Algunas de las demas complica-
ciones que pueden ocasionar los aneurismas veno-
sos son: dolor, cambios cutdneos que pueden llevar
a ulceraciones o riesgo de infecci6n, hemorragia,
sindrome de robo o falla cardiaca de alto gasto y
ruptura.??

Es en los casos de complicaciones previamente
mencionadas que se sugiere el manejo quirdrgico
de estos pacientes y se han intentado diversas téc-
nicas para lograr la preservacién del acceso.

Una de las técnicas utilizadas para lograr preser-
vacion de las FAVs con aneurismas venosos es la
plastia venosa, también mencionada como plicatura
venosa en la literatura. Dicho procedimiento ha de-
mostrado ser efectivo con bajas tasas de complica-
ciones; sin embargo, es escasamente utilizado en
nuestro pais. La plicatura o plastia venosa otorga el
beneficio de preservar la fistula, ademéas de dismi-
nuir el riesgo de complicaciones graves (ej. ruptura,
trombosis) y mejorar la estética de la extremidad.*
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~ CASO CLINICO Y
TECNICA QUIRURGICA

A continuacién se presentan dos casos de pacien-
tes con fistulas arteriovenosas de extremidad supe-
rior izquierda que presentaron como complicacién
la formacién de aneurismas venosos, y fueron ma-
nejados con plicatura o plastia venosa.

Caso 1l

Femenino de 17 afios de edad con antecedente de
IRC tratada con hemodialisis. Se realizé6 una FAV
braquiobasilica izquierda y tuvo un buen funciona-
miento de la misma hasta que presenté como com-
plicacién formacién de aneurismas venosos. Se
mantuvo en seguimiento de los mismos, sin ofrecer
manejo quirdrgico hasta que inicié con dolor y au-
mento de volumen constante de los aneurismas
(Figura 1A), refiriendo disminucién en flujos de he-
modialisis (realizada en su unidad de origen), aun-
que logrando dialisis efectiva a través de la fistula.
Por esta razon se decidi6 manejo quirdrgico por
medio de plastia o plicatura venosa de los mismos
(Figura 1A).

La paciente ingres6 al Servicio de Angiologia y
Cirugia Vascular del Centro Médico Nacional 20 de
Noviembre y posterior a completar protocolo qui-
rurgico se realizé el procedimiento mencionado pre-
viamente.

Antes de iniciar el procedimiento abierto se rea-
liz6 flebografia para descartar la presencia de este-
nosis como causa de la formaci6n de los aneurismas
(Figura 2A).

Una vez corroborada la ausencia de estenosis se
realizé incisién en semiluna en la extremidad supe-
rior izquierda, con el objetivo de resecar colgajo de
piel redundante posterior a la plicatura venosa. Se
disecaron los aneurismas obteniendo control vascu-
lar proximal y distal (Figura 3A).

Se realizé venotomia longitudinal con reseccién
de la pared venosa y posterior rafia de la misma
con prolene vascular 6-0 (Figuras 4A y 5A).

Se present6 como complicacién en el dia PO 1,
posterior a sesién de hemodidlisis, hemorragia que
llevé a reintervenciéon con drenaje de hematoma.
Por esta razon se decidié colocar catéter temporal
yugular interno derecho para hemodialisis durante
cuatro semanas para reposo de la FAV. Posterior
a cuatro semanas, se retir6 el catéter y pudo utili-
zarse la FAV sin problemas. Actualmente, la pacien-
te se mantiene asintomatica y continda utilizando
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Figura 1. Aumento de volumen constante de los aneurismas. A. Caso 1. B. Caso 2.
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Figura 3. Aneurismas disecados, obteniendo control vascular proximal y distal (Caso 1).
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Figura 5. Venotomia longitudinal.

la FAV para hemodidlisis sin ningin problema, con
seguimiento en la consulta de Angiologia de esta
unidad a 10 meses.

Caso 2

Masculino de 30 afios de edad con el antecedente
de IRC tratado con hemodialisis. Se le realizé una
FAV braquiocefalica izquierda y tuvo buen funcio-
namiento de la misma hasta que presenté como
complicacién formacién de aneurismas venosos.
Fue referido a esta unidad por dicha complicacion,
refiriéndose asintomatico, con importante aumento
de volumen de los aneurismas (Figura 1B), asi
como problemas constantes durante los eventos de
hemodialisis, con flujos bajos de forma constante.

Figura 6. Reseccion de piel redundante posterior a la pli-
catura venosa.
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Se decidi6é manejo quirtrgico por medio de plastia o
plicatura venosa.

Igual que en el caso anterior, se realiz6 flebogra-
fia encontrando ausencia de estenosis (Figura 2B) y
se realiz6 manejo quirdrgico con misma técnica que
en el caso previo (Figura 3B-6)

Se realiz6 el procedimiento sin complicaciones y
posterior a hemodidlisis presenté como complica-
cién hemorragia y hematoma que llevé a reinter-
vencién para drenaje del mismo. Por dicha razoén se
decidi6 colocar catéter yugular interno derecho y
reposo de fistula por cuatro semanas. De la misma
forma que en el caso previo, después de este tiem-
po se retiré catéter y continué con la utilizacién de
la FAV sin problemas y a la fecha continuaba asin-
tomatico y utilizando acceso, con seguimiento en
consulta a nueve meses.

COMENTARIO

Se presentaron dos casos de pacientes con FAVs
de extremidad superior izquierda con formacién de
aneurismas venosos. Ambos casos se manejaron
con plicatura o plastia venosa de los aneurismas,
ademas con éxito en la preservacion del acceso,
pero con la complicaciéon de hemorragia posterior a
hemodidlisis 24 h después del procedimiento. En
ambos casos se protocolizé a los pacientes con fle-
bografia previa al procedimiento abierto para des-
cartar estenosis de vasos centrales como etiologia
de la formacién de aneurismas como dicta la litera-
tura.b

DISCUSION

Los aneurismas venosos son una de las compli-
caciones a las cuales se enfrenta el cirujano vascular
en pacientes con FAV autélogas para hemodialisis.
La etiologia continta siendo desconocida, aunque
se tienen varias teorias. Dentro de los factores de
riesgo que se mencionan, se consideran la endofle-
bohipertrofia y la endofleboesclerosis como parte
importante de la fisiopatologia de esta complicacion,
asi como la debilidad congénita de la pared venosa
y los cambios degenerativos a consecuencia de un
proceso inflamatorio local.®®

La prevalencia especifica de esta complicacién
aun se desconoce, aunque algunas series reportan
entre 5-10% de aneurismas venosos en pacientes
posterior a creaciéon de FAV.8

Los pacientes con aneurismas venosos en FAVs
para hemodidlisis pueden permanecer asintomati-
cos y dializarse sin complicaciones durante muchos
afios; sin embargo, se ha concluido que en ciertos
casos existe indicacién quirdrgica para el trata-

Gonzélez-De Leo S y cols. Aneurismas venosos gigantes de fistulas arteriovenosas. Rev Mex Angiol 2016; 44(3): 106-111

miento de los mismos: dolor, complicaciones cuta-
neas (ulceraciones), trombosis parcial, hemorragia,
ruptura.&’

El diagnéstico en la mayoria de estos casos es
clinico, aunque puede apoyarse con estudios de ga-
binete como ultrasonido Doppler color y/o flebogra-
fia tanto para confirmar el diagnéstico, como des-
cartar estenosis y determinar el mejor
procedimiento a realizar.”

Existen diversos procedimientos que pueden uti-
lizarse para el manejo de aneurismas venosos en
las FAV, entre los cuales encontramos descritos
en la literatura: ligadura, colocacién de Stent
cubierto, colocacién de injerto de interposicién, em-
bolizacién, reconstruccién quirdrgica (plicatura,
plastia, aneurismectomia parcial).?’

Existen algunos autores que proponen la simple
plicatura venosa como el tratamiento mas conser-
vador y efectivo, con baja tasa de complicaciones,
aunque se han propuesto la utilizacién de mallas o
segmentos de PTFE para reforzar linea de sutura,
sin que esto tenga evidencia actualmente como re-
comendacion.’1!

La aneurismectomia parcial es un procedimiento
eficaz, técnicamente simple y con baja tasa de com-
plicaciones y es una herramienta ttil para el trata-
miento de estos pacientes, logrando en la mayoria
de las series la preservacion del acceso sin tener re-
currencia en la formacién de los aneurismas.®1!

CONCLUSIONES

La plastia venosa, plicatura o aneurismectomia
parcial, es una intervencién efectiva para el mane-
jo de los aneurismas venosos en las fistulas arterio-
venosas. Ofrece la posibilidad de preservar el acce-
so autblogo y evitar utilizar otros vasos para
hemodidlisis, aumentando la vida media de la fistu-
la. Se ha recomendado en la literatura el uso de
este procedimiento como primera linea para el ma-
nejo de esta complicacién.*

Existen multiples articulos en la literatura que
recomiendan este acceso para el manejo de aneuris-
mas venosos y en la mayoria no se menciona la ne-
cesidad de reposo de la fistula; sin embargo, en
nuestro caso ambos pacientes presentaron hemo-
rragia posterior a hemodidlisis, por lo cual se deci-
di6 colocar un catéter temporal para reposo de la
fistula.

Existe atin escasa experiencia en nuestro pais en
el manejo de esta complicacién y aunque es una he-
rramienta valiosa, consideramos que es importante
valorar la necesidad de colocar un catéter temporal
previo a la plicatura para asi evitar el riesgo de
sangrado durante hemodialisis.
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RESUMEN

Antecedentes. La ruptura de aorta abdominal es causada por aneurisma, trauma o tumor. La
perforaciéon espontdnea de la aorta abdominal (PEAA) es extremadamente rara y la causa subya-
cente se presume es una ulcera ateroesclerética penetrante (UAP).

Caso clinico. Paciente masculino de 56 anos de edad, que 8 h previas a su ingreso presenté dolor
lumbar 10/10, por lo que acudié a Urgencias; hemodindmicamente estable con masa pulsatil abdomi-
nal. Se realiz6 tomografia axial computarizada contrastada de abdomen, reportando PEAA con ex-
travasacion de contraste a 1 cm de la bifurcacién. Se realizé aortotomia y se colocé injerto aortoiliaco
anudado y se reimplanté arteria mesentérica inferior y se egresé al sexto dia postoperatorio.
Discusion. La PEAA por UAP no asociada a aneurisma tiene sélo 22 casos reportados en la litera-
tura. Patologia caracterizada por la formacién de una tlcera en la pared aértica que penetra la la-
mina interna y la media de la pared adrtica. En la aorta abdominal se ha reportado una incidencia
de 3.4% de UAP en todos los casos de disecciones adrticas. La capacidad de sobrevivir a la ruptura
dependera de la resistencia a diseccién del espacio retroperitoneal para lograr el taponamiento del
hematoma.

Conclusiones. Se describi6 un caso raro de PEAA infrarrenal resultante de una UAP en un pacien-
te diabético tipo 2 sin antecedente de ser fumador o hipertenso. Debido a su alta mortalidad una
vez que la tlcera se ha roto y a la importancia de resaltar su urgencia médica, es por lo que se debe
tomar en cuenta lo anterior como diagnéstico diferencial.

Palabras clave. Ulcera, aértica, penetrante, ruptura.

ABSTRACT

Background. The rupture of the abdominal aorta is caused by aneurysm, trauma or neoplasm.
Spontaneous perforation of the abdominal aorta (SPAA) is extremely rare and the etiology is presumed
to be an atheroesclerotic penetrating ulcer (APU).

Case report. We present a 56-year-old male patient who arrived to the emergency room referring intense
lumbar pain, presents hemodynamically stable with pulsatile abdominal mass. A contrast abdominal
computer tomography was done reporting contrast media extravasation located 1 cm before the aortic
bifurcation. Aortotomy was done as an aortoiliac graft was sutured with the inferior mesenteric artery.
The patient was discharged on the 6th postoperative day.

Discussion. SPAA for APU not associated to aneurysm is rare with only 22 cases reported in literature.
The pathology characterized by the formation of an ulcer in the aortic wall that penetrates the intimal
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layer. The APU has been reported with an incidence of 3.4% in the abdominal aorta in the cases of aor-
tic dissection. The capacity to survive the rupture will depend in the resistance to dissection of the retro-
peritoneal space to achieve the hematoma tamponade.

Conclusions. We describe the rare case of a SPAA that is extremely rare resulting from a APU in a
diabetic patient with no previous history of smoking or hypertension. Because of its high mortality once
the ulcer has ruptured and its importance as an absolute surgical emergency this must be thought in the

differential diagnosis.

Key words. Aortic, penetrating, ulcer rupture.

ANTECEDENTES

La perforacion de aorta abdominal es causada
por la ruptura de un aneurisma, traumatismo o tu-
mor. La perforacién espontdnea de la aorta abdomi-
nal (PEAA) es extremadamente rara. Se presume
que la causa subyacente de dicha perforaciéon es la
formacién de una tlcera ateroesclerética penetran-
te (UAP), lesion que habitualmente involucra la ul-

Figura 1. Reconstruccion en tercera dimension de la tomo-
grafia axial computarizada en su vista lateral que demues-
tra la perforacion y extravasacion de contraste en la cara
anterior de la aorta infrarrenal a 1 cm de su bifurcacion.

ceracion de la intima y la media con la subsecuente
ruptura transmural. Esta puede llegar también a
penetrar la adventicia y formar un pseudoaneurisma.?

La UAP forma parte del espectro de sindrome
aértico agudo y es comun en adultos mayores, con
enfermedad ateroesclerética e hipertension arterial
sistémica. Se localiza en la aorta toracica y rara-
mente en la aorta abdominal. Se presenta de mane-
ra habitual acompanada de crisis hipertensiva con

Figura 2. Transoperatorio. Se muestra el injerto aortoiliaco
con la implantacién de la arteria mesentérica inferior en su
cara lateral (flecha).
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dolor precordial o lumbar. La tasa de ruptura aso-
ciada a la UAP en pacientes hospitalizados es de
38% y la tlcera tiene una tasa de crecimiento
de 0.2 cm por ano.?

A continuacion se describe un caso de PEAA no
aneurismatica, su presentacion clinica y un resumen
de la literatura actual acerca de esta patologia.

CASO CLINICO

Paciente masculino de 56 afios de edad con ante-
cedente de diabetes mellitus tipo 2. Inici6 padeci-
miento 10 dias previos a su ingreso al presentar do-
lor subito, tipo sordo, en regién lumbar 5/10, el
cual cedi6 con analgésicos autoprescritos; asociado,
ademas, a ndusea y vomito. Ocho horas previas a
su ingreso el dolor se intensificé tornandose 10/10,
por lo que acudié a este hospital. A su llegada, en la
exploracion fisica, se encontré una tensién arterial
de 140/100 mmHg, frecuencia cardiaca de 89 latidos
por minuto, frecuencia respiratoria de 17 por minu-
to y temperatura de 36.5°. Campos pulmonares
bien ventilados, ruidos cardiacos sin alteraciones.
Abdomen con peristalsis normoactiva, se palpé
masa dura, pulsatil de 14 x 14 cm por debajo de la
cicatriz umbilical, adherida a planos profundos. Ex-
tremidades inferiores con pulsos presentes, de ade-
cuada intensidad, simétricos en relacién con el
miembro contralateral, sin cambios de coloracién o
sensibilidad y con un indice tobillo-brazo normal.
Los examenes de laboratorio reportaron hipertrigli-
ceridemia en 280, resto dentro de los parametros
normales. Electrocardiograma sin alteraciones
cardiacas isquémicas, radiografia de térax normal.
Con diagnéstico de probable aneurisma de la aorta
abdominal basado en los hallazgos clinicos; se realizé
tomografia axial computarizada contrastada de ab-
domen, la cual reporté presencia de un hematoma y
placa calcificada en la aorta abdominal infrarrenal
al nivel de la bifurcaciéon de 8 x 6 cm, y una PEAA
con extravasacion de contraste a 1 cm de la bifurca-
cién. Sin enfermedad ateroesclerdtica distal (Figura
1). Con este diagnéstico se decidi6 llevar a quiréfa-
no donde se realizé una laparotomia suprainfraum-
bilical, realizando abordaje transperitoneal e infra-
mesocélico, en la cual se encuentra hematoma
contenido de 9 x 8 cm a nivel de la bifurcacién adr-
tica en retroperitoneo. Se inici6 administracién
5,000 UI de heparina intravenosa como dosis tnica
y se procedié a realizar control vascular aértico
proximal por debajo de las arterias renales y dista-
les en las arterias iliacas primitivas antes de su bi-
furcacion. Se realiz6 apertura del hematoma de la
aorta infrarrenal sin identificar formacién aneuris-
matica, se ligan arterias lumbares posteriores. Se
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llevé a cabo aortotomia y se colocé injerto aortoilia-
co anudado (Hemashield Gold®) de 20 x 10 mm. Se
anastomosoé a la aorta proximal con prolene 3-0,y a
las arterias iliacas con 4-0, se restablecié flujo vas-
cular con un total de 150 min de isquemia. Poste-
riormente se reimplant6 arteria mesentérica infe-
rior con parche de Carrel en cara lateral izquierda
del injerto (Figura 2) y se dejé drenaje cerrado en
huevo pélvico. Se corroboraron pulsos encontrando-
los palpables en ambas extremidades. El paciente
pas6 a Cuidados Intensivos, con intubacién
orotraqueal, donde se mantuvieron cifras tensio-
nales sistélicas por debajo de 110 mmHg y se medi-
c6 con bisoprolol. Evolucion6 favorablemente, se
extubé y egres6 de Terapia Intensiva en el segundo
dia postoperatorio. Se retiré el drenaje y posterior-
mente se realizé rectosigmoidoscopia sin encontrar
datos de colitis isquémica. Se decidié su egreso al
sexto dia postoperatorio.

DISCUSION

La ruptura espontdnea de la pared aértica no
asociada a aneurisma, trauma o infeccion, es extre-
madamente rara, sélo existen 22 casos reportados.?
La sintomatologia inicial varia desde dolor abdomi-
nal, lumbar, o en flanco asociado a ndusea, vémito
y en ocasiones a hematuria. La mayoria de los ca-
sos se ha presentado con ruptura contenida de la
aorta abdominal.

En nuestro paciente se descartaron las etiologias
antes referidas, los datos obtenidos mediante estu-
dios de imagen y los hallazgos encontrados de for-
ma transoperatoria fueron compatibles con el
diagnéstico de una tlcera aértica perforante. La
mayoria de los casos reportados carecen de pruebas
de histopatologia.

Las posibles consecuencias de la formacion de la
UAP son el pseudoaneurisma y la ruptura transmu-
ral con hematoma extraaértico. La diseccion de la
aorta con formacién de un hematoma intramural es
mas frecuente en la aorta toracica.?

La incidencia reportada de UAP en aorta toracica
en pacientes tratados por diseccién o aneurisma
fue de 2.3-7.6%.* Para el caso de la aorta abdominal
se ha reportado una incidencia de 3.4% de UAP.
Adicionalmente se han reportado casos de embolis-
mo isquémico distal por trombos originados en la
placa aértica.’ Su diagnéstico se realizé idealmente
por tomografia axial computarizada localizando
la placa calcificada en la intima.

En el caso de una tlcera asintomaética el curso sue-
le ser mas benigno, se han propuesto tratamientos
conservadores encaminados al control de la tension
arterial y a la disminuci6n de los factores de riesgo.
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Debido a las complicaciones originadas de una
UAP como la disecciéon o el hematoma intramural
el manejo de esa patologia es agresivo. Su inter-
vencién quirurgica se indica cuando hay evidencia
radiolégica de progresion de la enfermedad como el
aumento del tamafio. Siendo las posibles opciones
terapéuticas la cirugia abierta o la endovascular. Se
reporté que la tasa de progresion promedio de la
sintomatologia a la progresién es de cuatro meses,?
en nuestro paciente fue de 10 dias.

En este caso se decidi6 reimplantar la arteria
mesentérica inferior, la cual presentaba adecuado
flujo retrégrado. Durante la cirugia no se observa-
ron datos de isquemia del colon. Con esta accién se
disminuye la posibilidad de colitis isquémica y de la
alta mortalidad que ésta representa.

CONCLUSIONES

Describimos un caso raro de PEAA infrarrenal
resultante de una UAP sin existencia previa de
trauma, infeccién o aneurisma en un paciente dia-
bético tipo 2 sin antecedente de tabaquismo. Se re-
salta la importancia de tener en cuenta la UAP
dentro del diagnéstico diferencial del sindrome
aértico agudo, debido a su alta mortalidad una vez
que la dlcera se ha roto y la importancia de un tra-
tamiento quirdrgico oportuno dentro de este esce-
nario.
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