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RESUMEN

Introduccion. El sindrome de Paget-Schrietter es la variante venosa del sindrome de salida tora-
cica (SST) que cursa con trombosis venosa axilar y subclavia por trauma repetitivo provocado por
compresion de la vena por la clavicula y la primera costilla.

Material y métodos. Revisamos nuestra experiencia, con 29 casos demostrados de esta patologia.
Cincuenta y cinco por ciento (16/29) recibié trombdlisis dirigida por catéter, 68% (20/29) fue interve-
nido de reseccion transaxilar de primera costilla (RTAPC), un paciente (1/29) fue intervenido de re-
seccion parcial de primera costilla (técnica de Molina) y venoplastia con parche por via subclavicu-
lar.

Resultados. En un paciente (1/29) se resec6 una costilla cervical por via supraclavicular. Veinti-
cuatro por ciento (7/29) no fueron sometidos a ninguna intervencion quirdrgica por cronicidad, nece-
sidad de traslado, costos o no aceptar el procedimiento. Hubo una complicacién vascular que se re-
solvié con toracotomia. No hubo mortalidad operatoria.

Conclusiones. Se acepta que el tratamiento de eleccién en casos agudos es trombdélisis seguida de
la eliminacién del factor mecédnico-etiolégico (extirpar la primera costilla). Se recomienda que el
procedimiento quirdrgico sea realizado por cirujanos vasculares por el potencial de complicaciones.

Palabras clave. Trombosis venosa axilar, clavicula, primera costilla.

ABSTRACT

Introduction. Paget-Schroetter syndrome is a venous variant of thoracic outlet syndrome that courses
with axillary-subclavian venous thrombosis secondary to repetitive traumatism provoked by clavicle
and first rib compression over the vein.

Material and methods. We reviewed our experience of 29 confirmed cases of this entity. The 55% (7/
29) received catheter directed thrombolysis, In 68% (20/29) trans-axillary first rib resection was perfor-
med.

Results. In one patient (1/29) partial first rib resection by sub clavicular approach was done. The
24% (7/29) did not receive any surgical intervention because of chronicity, the necessity to be transfe-
rred to another institution, costs, or not accepting the procedure. One vascular complication occurred
and was solved by thoracotomy. There was no mortality associated.

Conclusions. It's accepted that the best treatment in acute cases is thrombolysis followed by elimina-
tion of the etiologic mechanical factor (remove the first rib). It is also recommended that surgical proce-
dure should be performed by vascular surgeons due to the potential of complicat+ions.

Key words. Axillary-subclavian venous thrombosis, clavicle, first rib.
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INTRODUCCION

El sindrome de Paget-Schroetter es la variante
venosa del SST, en la que existe trombosis venosa
profunda en el segmento axilar-subclavio (las otras
dos variantes del SST son la neurogénica y la arte-
rial donde no hay trombosis venosa, aunque pueden
coexistir), y generalmente se asocia a un traumatis-
mo repetitivo de la vena al ser comprimida por la
clavicula y la primera costilla, o por alguna varian-
te anatémica. Ocurre en ciertos deportes, profesio-
nes u ocupaciones que involucran movimientos re-
petitivos caracteristicos y se manifiesta en la
mayoria de los casos de forma aguda aparatosa con
trombosis, edema, dolor y red venosa colateral,
aunque puede ser de presentacién insidiosa. Fue
descrito por Sir James Paget, en 1875, en Londres;
y por Leopold Von Schrétetter en Viena, en 1884. A
esta entidad también se le denomina trombosis ve-
nosa de esfuerzo axilo-subclavia (TVEAS).

El entendimiento y su tratamiento han evolucio-
nado en la ultimas dos décadas. Las bases han sido:
Manejo médico, anticoagulacion, trombélisis, elimi-
nacién quirdrgica del mecanismo traumatico, y ve-
noplastia cuando se requiere. Se han descrito dis-
tintos fluxogramas de tratamiento, abordajes
quirdrgicos y endovasculares con los cuales hay as-
pectos controversiales.

MATERIAL Y METODOS

Revisamos retrospectivamente los casos con
diagnéstico u operados de sindrome de salida tora-
cica, en los cuales se haya demostrado TVEAS y an-
tecedente traumatico agudo o crénico caracteristico
en el periodo de 1991 a 2013. Se analizaron todos
los parametros del tratamiento como tipo de inter-
vencion, trombdlisis, anticoagulacién, complicacio-
nes, evolucién postoperatoria a corto, mediano y
largo plazos cuando fue posible. Revisamos la evi-
dencia cientifica en la literatura y hacemos algunas
recomendaciones sobre el tratamiento actual.

RESULTADOS

De todos los casos con sindrome de salida toracica
(120) eliminamos los que no tuvieron trombosis de-
mostrada, los operados de costilla cervical o primera
costilla sélo con sintomas neurolégicos, y también
eliminamos un caso con obstruccién de arteria sub-
clavia. En nuestra experiencia, la proporcién de ca-
sos en las diferentes variantes del SST es: Neurogé-
nico 75%, venoso (TVEAS) 24.2% y arterial 0.83%.

Revisamos 29 pacientes con el sindrome de Pa-
get-Schroetter o TVEAS, 16 hombres y 13 mujeres,
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con un promedio de edad de 14 a 60 afnos. Varios
mecanismos de lesién o una combinacién de ellos
fueron identificados: Levantamiento de pesas, ejer-
cicio de lagartijas en exceso, cargar objeto pesado
repetitivamente en una fabrica, esquiar en nieve,
realizar carrera de maratén o medio maratén, tocar
bateria profesionalmente, jugar voleibol, practicar
ballet, ser pitcher de beisbol y presencia de costilla
cervical. Hubo dos casos con sindrome antifosfolipi-
dos documentado; 16 (55%) recibieron trombdlisis
en un periodo de 12 h hasta 10 dias (x = 72 h) desde
el inicio de los sintomas; el trombolitico utilizado
fue activador del plasminégeno tisular recombinan-
te (rTPA), a 0.5-1 mg x h x 12-24 h; 20 (68%) fueron
intervenidos de reseccién transaxilar de primera
costilla (RTAPC); un paciente se intervino de resec-
ci6én parcial de primera costilla por via subclavicu-
lar méas venoplastia abierta (técnica de Molina) y
otro de reseccion de costilla cervical por via supra-
clavicular; siete (24%) no fueron sometidos a ningu-
na intervencién quirdrgica por cronicidad, necesi-
dad de traslado, costos, o no aceptar el
procedimiento; en un paciente hubo lesién intrao-
peratoria de arteria subclavia que amerité toraco-
tomia y se reparoé con éxito; en otro paciente hubo
hemotérax en el postoperatorio inmediato por san-
grado en el munén costal que amerité exploracién
de la herida y se resolvié con tubo de térax sin ne-
cesidad de toracotomia. La mortalidad fue de cero.
Todos los pacientes, tanto operados como no opera-
dos, recibieron anticoagulacién con heparina ini-
cialmente y posteriormente con antagonistas de la
vitamina K por tres a seis meses. La terapia anti-
coagulante se continta por tiempo indefinido en ca-
sos de trombofilia demostrada. La evoluciéon es
aceptable en todos los casos, con mejoria inmediata
en los casos trombolizados y operados. El éxito de
la operacion se define cuando desaparecen inmedia-
tamente los sintomas de edema, cianosis, red veno-
sa colateral y sensacién de pesantez de la extremi-
dad. Los pacientes trombolizados y operados
generalmente quedan sin secuelas venosas croéni-
cas. El seguimiento se hace con ultrasonido Do-
ppler cada seis meses y posteriormente cada afio
dentro de lo posible. No hubo casos de retrombosis
en los casos operados.

DISCUSION

Los principios de tratamiento de la TVEAS a tra-
vés de los afos contindan siendo los mismos. En la
fase aguda de la trombosis se recomienda trombdli-
sis intratrombo dirigida por catéter como primer
abordaje de tratamiento. Los diferentes autores es-
tan de acuerdo con que una vez realizada la trom-
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bélisis debe realizarse la reseccién de la primera
costilla (RPC) para eliminar el factor mecéanico en
todos los casos. El abordaje més utilizado en nues-
tra experiencia y en la literatura es el abordaje
transaxilar, aunque también existe el supraclavicu-
lar y el subclavicular. El abordaje transaxilar tiene
la ventaja de que deja una cicatriz no visible, aun-
que se requiere dominio de la técnica quirurgica
dado que la exposicién es pobre y las complicacio-
nes, aunque raras, pueden poner en peligro la vida.
El abordaje supraclavicular tiene la ventaja de la
buena exposicién, aunque la cicatriz es maés visible
y puede ocurrir lesién linfatica grave. Este se pre-
fiere para reseccién de costilla cervical. El abordaje
infraclavicular (de Molina) es una reseccion parcial
del segmento anterior de la primera costilla y con
la ventaja de realizar una genioplastia con parche
del sitio estrecho de la vena.!"18

Los pasos que seguimos en la intervencién qui-
rurgica de la reseccion transaxilar de primera costi-
lla (opcién quirtrgica méas frecuente en nuestra ex-
periencia) son:

e Incisién de 8 cm en la base de implantacién del
vello axilar.

e Profundizacién con diseccién roma junto al bor-
de postero-externo del musculo pectoral mayor.

¢ Identificacién y seccién del ligamento costocla-
vicular.

¢ Identificacion y seccion del tendén del musculo
subclavio.

¢ Identificacién y seccién del musculo escaleno an-
terior.

e Seccion del musculo intercostal con tijera.

e Identificaciéon y seccién de la insercién del
miusculo escaleno medio sobre la cara superior
del arco posterior de la primera costilla, prote-
giendo bajo visién directa la raiz inferior del
plexo braquial formada por C8 y T1.

e Seccion de cualquier banda fibrosa unida al bor-
de posteroinferior de la primera costilla.

e Seccién del arco anterior de la primera costilla
en la unién condrocostal; y

e Seccién del arco posterior de la primera costilla
en la unién con la apéfisis transversa evitando
seccionar la raiz inferior del plexo braquial.

Cuando hay apertura de la cipula pleural se co-
loca una sonda torécica a través del quinto espacio
intercostal conectada a un sello de agua (esto no se
considera complicacién). No se deja drenaje y el cie-
rre es subdérmico.

Entre las complicaciones mas temidas de la in-
tervencién quirurgica estdn la hemorragia por le-
siéon vascular arterial o venosa, lesién de nervios

del plexo braquial o del nervio toracico largo de
Charles Bell (cuya lesién produce escapula alada), y
con el abordaje supraclavicular pueden ocurrir le-
siones a los conductos linfaticos principales. Rish,
Sigler y col. recomiendan que debe realizar la ciru-
gia de reseccién de costilla por cirujanos con expe-
riencia, ya que las complicaciones, aunque raras y
no reportadas pueden ser graves e incluso fata-
les.%10

El abordaje directo propuesto recientemente en
114 casos por Molina es sencillo y 16gico: Consiste
en reseccién de la primera costilla por via subclavi-
cular, reseccién del musculo subclavio escalenecto-
mia y en el mismo momento realizar una venoplas-
tia abierta con parche en la zona estenética. Con
esta técnica se puede apreciar el dano endotelial fi-
broso obstructivo en el interior de la vena. Al igual
que otros autores, Molina recomienda un protocolo
agresivo en los casos agudos dentro de las primeras
dos semanas para obtener los mejores resultados.
Se prefiere el parche venoso y evitar colocar un
Stent dentro de lo posible, aunque esto dltimo es
controversial .t

Freischlag y col. en varias publicaciones!?4513.15.16
y Urshel y col.? concluyen que los pacientes pueden
presentarse en momentos muy variados de la en-
fermedad. Puede presentarse la trombosis en la
fase aguda o crénica, retrombosarse con o sin tra-
tamiento quirargico previo, pueden ocurrir casos
con sintomas sin trombosis, pero con estenosis ve-
nosa, o bien, manifestarse una compresiéon venosa
intermitente acomparniada de sintomas neurolégi-
cos.

Los algoritmos de manejo pueden variar de
acuerdo con la presentacion clinica: En los casos
agudos, el diagnoéstico inicial es clinico y por ultra-
sonido Doppler, después se realiza trombdlisis y
posteriormente la reseccién de la primera costilla
(se recomienda que sea en el mismo internamiento
una vez resuelto el estado litico confirmado con ni-
veles de fibrinégeno y demas parametros hematolo-
gicos). Se acepta que la permeabilidad venosa es
aceptable mediante seguimiento con flebografia en
el postoperatorio, aunque el ultrasonido Doppler
también es opcidon para el seguimiento.'* Puede
ocurrir retrombosis y requerirse nueva trombolisis,
asi como venoplastia con balén. La anticoagulacién
inicialmente es con heparina de bajo peso molecu-
lar y posteriormente con inhibidores de la vitamina
K por periodos variables.!?

También pueden presentarse casos sintomaticos
sin trombosis, pero con estenosis venosa y reque-
rirse inicamente RPC con o sin venoplastia y anti-
coagulacién por un periodo corto.
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Otros casos pueden presentarse con compresion
venosa intermitente y sintomas neurolégicos. Estos
pueden beneficiarse inicamente de la RPC.

Los casos crénicos que se presentan en meses o0
anos después de una TVEAS requieren RPC, anti-
coagulacién a largo plazo, manejo médico y vigilan-
cia. La trombélisis y venoplastia preoperatoria en
estos casos crénicos y subagudos no ofrecen ningin
beneficio.1

En nuestro medio, algunos pacientes con trom-
bosis aguda no aceptan el procedimiento endovascu-
lar de tromb6lisis dirigida por catéter ni la resec-
cién de la primera costilla por diferentes motivos,
entre los que destacan el factor econémico y el te-
mor a las complicaciones. En estos casos el manejo
médico también es una opcién y eventualmente
aceptardn la intervencién en un momento futuro.
Este dltimo aspecto es importante sobre todo en
enfermos cuya profesion depende de los buenos re-
sultados. Es importante recalcar que la extremidad
superior tiene gran capacidad de colateralizacion
venosa y en ciertos casos permite manejo médico
por cierto tiempo hasta realizar la intervencién qui-
rargica.

El caso especifico de la TVP axilar secundaria al
arco aberrante de Langer requiere tnicamente la
seccién de este raro ligamento.'® Molina menciona
que las casos de retrombosis o que permanecen obs-
truidos después de RTAPC deben ser reoperados en
lugar de continuar implantando Stents o realizando
angioplastias con balén de manera indiscriminada.
Sugiere no anticoagular indefinidamente esperando
con eso evitar la trombosis.!*

CONCLUSIONES

¢ Con las diferentes modalidades de tratamiento,
los resultados son buenos a corto, mediano y lar-
go plazos.'8

e En los casos agudos se recomienda la trombdéli-
sis con rTPA intratrombo con catéter como pri-
mer paso terapéutico.

e Se acepta que la eliminacién del factor mecénico
desencadenante al realizar la RPC es el trata-
miento de eleccién para aliviar los sintomas de
manera definitiva y minimizar el riesgo de reci-
diva.

e Recomendamos realizar la resecciéon de la RPC
en el mismo internamiento en los casos agudos.

e No se recomienda colocar Stents de rutina en el
sector venoso axilo-subclavio y menos sin haber
realizado reseccion de la RPC.

¢ En nuestra experiencia la RTAPC es la mejor
opcién quirargica.

e La morbilidad es baja, pero las complicaciones;

10.

11.

12.

13.

14.

15.
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aunque raras, pueden ser graves; por lo que
debera ser un cirujano vascular que domine la
técnica quien realice el procedimiento.

Sin embargo no existen estudios aleatorios y los
consensos se van formando con la experiencia,'’
pero sera necesario en el futuro explorar riguro-
samente varios aspectos de esta entidad.
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RESUMEN

Introduccioén. El trauma vascular representa 9% de la mortalidad global en México, se desconoce
la tasa real de incidencia debido a la alta morbimortalidad en el sitio de siniestro y el subregistro
del problema, realizamos un estudio observacional, retrospectivo y transversal, de pacientes con le-
siones vasculares confirmadas o probables en el Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular del Hos-
pital General de México.

Material y métodos. Se incluyeron 92 pacientes de marzo de 2013 a diciembre de 2016, hombres
en 79.3%, edad media 36.2 afios. Los mecanismos de lesion: proyectil de arma de fuego 40.2%, ia-
trogenias 24%, punzocortantes 16.3% y contusién 19.5%. El sitio de lesién: extremidades inferiores
52.1 %, superiores 29.3%, abdomen 11.9%, cabeza y cuello 6.5%, térax 3.2%, dorso 1%.

Resultados. Ochenta y dos pacientes fueron sometidos a cirugia y 10 a manejo conservador al des-
cartar lesién vascular en estudios de extensién. Las técnicas quiriurgicas usadas son: Injerto de
safena inversa, anastomosis término-terminal, ligadura venosa, reparacién primaria y colocacién
de injertos protésicos. Complicaciones: Sangrado, infeccién, trombosis de injerto, sepsis y en casos
donde la escala MEES inicial fue de méas de 8 puntos se realiz6 amputacién.

Conclusiones. El trauma vascular es un problema critico de salud, las defunciones por esta causa
van en aumento, predominando en etapas productivas de la vida y constituyendo un reto para el ci-
rujano vascular, debido a que los pacientes siempre tienen un alto potencial de complicaciones, de
ahi que su atencién es y debera ser expedita, a fin de disminuir complicaciones y tener un mejor
porcentaje de buenos resultados.

Palabras clave. Trauma vascular, lesién vascular, hemorragia, isquemia, extremidades.

ABSTRACT

Introduction. The vascular trauma represents 9% of the global mortality, in Mexico, the real inciden-
ce rate is unknown due to the high morbimortality at the sinister site and underreporting of the pro-
blem. We performed an observational, retrospective and transversal study of patients with confirmed
vascular lesions or probable in the service of Angiology and Vascular Surgery of the General Hospital of
Mexico.

Material and methods. We included 92 patients from March 2013 to December 2016, men in 79.3%,
mean age 36.2 years. The mechanisms of injury: firearm projectile 40.2%, iatrogenias 24%, punctures
16.3% and contusion in 19.5%. The site of injury: lower extremities 52.1%, superior 29.3%, abdomen
11.9%, head and neck 6.5%, chest 3.2%, back 1%.

ES

Residente de Angiologia en el Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”.

*#%* Médico adscrito del Servicio de Angiologia en el Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”.
**% Jefe del Servicio de Angiologia en el Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”.
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Results. 82 patients underwent surgery and 10 conservative management when discarding vascular
injury in extension studies. The surgical techniques used are: inverse saphenous graft, terminal end
anastomosis, venous ligation, primary repair and placement of prosthetic grafts. Complications: blee-
ding, infection, graft thrombosis, sepsis and in cases where the initial MEES scale was more than 8 po-

ints amputation was performed.

Concusions. Vascular trauma is a critical health problem, deaths from this cause are increasing, pre-
dominantly in productive stages of life and constitute a challenge for the vascular surgeon, because pa-
tients always have a high potential for complications, hence That their care is and should be expeditio-
us, in order to reduce complications and have a better percentage of good results.

Key words. Vascular trauma, vascular injury, hemorrhage, ischemia, limb.

INTRODUCCION

El trauma en cualquiera de sus variantes se ha
posicionado como la primera causa de morbimortali-
dad en la poblacién entre 15-44 ainos; una variante
en crecimiento es el trauma vascular que representa
9% de la mortalidad global, anteriormente se consi-
deraba raro en el ambito civil, se ha incrementado
de manera exponencial con el aumento de la violen-
cia social debido a la utilizacién de armas de alto po-
der, no dejando excluidos accidentes automotores o
lesiones asociadas a procedimientos médicos.

El presente estudio es una cohorte retrospectiva
observacional realizada en el Hospital General de
México “Dr. Eduardo Liceaga”, durante el periodo de
marzo de 2013 a diciembre de 2016; en la cual se in-
cluyeron a pacientes con sospecha, diagnéstico y que
recibieron tratamiento de algin tipo de lesién vascu-
lar en el Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular.

ANTECEDENTES

El manejo de las lesiones vasculares experimen-
t6 cambios dramaéticos a mediados del siglo XX, te-
niendo estrecha relacién con conflictos bélicos:
como la Guerra de Corea (1950-53), donde se dio la
difusién de nuevos métodos terapéuticos como la
anastomosis término-terminal, injertos venosos au-
t6logos e injertos arteriales homélogos, asi como a
la acumulacién de experiencia de la ligadura vascu-
lar, producto de las dos guerras mundiales; otro
evento importante fue la Guerra de Vietnam (1955-
75), que proporcioné oportunidades para optimizar
el manejo del trauma vascular. En esta época se es-
tablecié un registro de lesiones vasculares en el
hospital Walter Reed por Rich, quien en 1970 publi-
¢6 su experiencia en el manejo de 1,000 lesiones
vasculares, de las cuales en 98.5% de ellas se inten-
t6 reparacion, resultando en 13.5% de amputacio-
nes. En la actualidad si bien los conflictos bélicos
han disminuido de manera internacional, el cre-
ciente aumento de la violencia en la sociedad ha

propiciado un incremento notable en el nimero de
casos de lesiones traumaticas, el dafio vascular
comprende 3% de todos los traumas que afectan a
la poblacién civil.!

La incidencia y prevalencia del trauma vascular
estan relacionadas con factores sociales y cultura-
les: Conflictos armados, grado de industrializacion,
indices de violencia; sin embargo, las estimaciones
son poco reales debido a la gravedad de los casos
que en muchas ocasiones mueren en el lugar del
accidente debido a la localizacién, magnitud de san-
grado y retraso en la atencién;? a nivel mundial las
lesiones vasculares en hospitales no militares, re-
presentan 0.65% del total de ingresos al afo en los
servicios de urgencias, de los cuales 88% afecta al
género masculino, con una proporcién de 12:1 del
género femenino.

Un punto de anélisis importante es el incremen-
to de las lesiones vasculares iatrogénicas debido al
aumento de la cirugia de minima invasién, procedi-
mientos invasivos como colocacién de catéteres, y
lesiones durante tratamiento quirtrgico abierto.®*
Todas ellas vistas en grandes centros hospitalarios
y que incluyen programas de formacion de recursos
humanos en salud.

En México el trauma se ha convertido en un
problema critico de salud, se estima que las defun-
ciones asociadas a trauma ocupan la cuarta posi-
cién como causa de mortalidad general, y la prime-
ra como causa de fallecimiento en personas
econémicamente activas.>® En el pais las lesiones
vasculares constituyen uno de los problemas maés
grandes y en crecimiento, de las cuales por des-
gracia es dificil establecer adecuadamente su epi-
demiologia, misma que puede ser discretamente
menor a la vista en EUA (3% de todos los casos de
trauma mayor se asocian a lesién vascular o son
exclusivamente vasculares); se ha observado un
aumento relacionado con el aumento de la insegu-
ridad, inequidad econémica y desarrollo, acceso
“més facil” a armas de alto poder,” que han condi-
cionado un aumento sostenido en la frecuencia de
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lesiones por proyectil de arma de fuego y objetos
punzocortantes.

Es de suma importancia conocer la epidemiologia
que se presenta en este grupo de pacientes en
México, ya que las lesiones a vasos periféricos y
centrales tienen un potencial alto de morbimortali-
dad si no se reconocen o tratan de forma oportuna,
pero con el tratamiento adecuado se puede llegar a
tasas de salvamento de extremidades superiores a
83.8% y de supervivencia de 98.5%.%

El trauma vascular se manifiesta fundamental-
mente de dos formas: hemorragia o isquemia. La
hemorragia es la primera consecuencia identificable
por sangrado visible, o contenida en térax, abdo-
men y pelvis, sin embargo, también puede ocurrir a
nivel de extremidades superiores e inferiores donde
se contiene en musculo o tejido graso. La isquemia
se presenta a consecuencia de una interrupcién sua-
bita del flujo sanguineo hacia las extremidades u
6rganos, resultando el aporte de oxigeno insuficien-
te, dando paso a la instalacién de metabolismo
anaerobio en el territorio afectado.® El trauma vas-
cular da como resultado la presentacién de ambas
condiciones con repercusion sistémica, regional y
local, por lo que son esenciales el reconocimiento y
el tratamiento temprano, ya que existe el riesgo de
lesion isquémica irreversible que amerite un trata-
miento radical.l?

El trauma vascular compromete principalmente
a las extremidades, siendo la arteria femoral super-
ficial la maés lesionada, ya que es la parte mas ex-
puesta del cuerpo al trauma y, asimismo, las lesio-
nes vasculares de térax, abdomen, cabeza y cuello
son altamente letales, por lo que no existe un regis-
tro fidedigno de ellas.!?

El diagnéstico de lesiones vasculares se realiza
en forma casi exclusiva mediante la historia y exa-
men fisico, que al completarse debe tomarse una
decision referente a la necesidad de efectuar explo-
raciéon operatoria inmediata o la observacién y
pruebas diagnésticas adicionales. La ausencia de
signos duros de trauma vascular elimina casi en
100% la posibilidad de lesién vascular, pero no la
excluye. Su presencia es indicacién de exploracién
inmediata.? Que son:

Sangrado pulsatil.

Hematoma expansivo.

Ausencia de pulsos distales.
Palidez y frialdad de extremidades.
Frémito, soplo.

Y los signos blandos que indican observacion o
algiun otro examen que apoye el diagnéstico y la
conducta a seguir, los cuales son:
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Déficit neurolégico periférico.

¢ Antecedentes de sangrado importante en el sitio
del accidente.

e Pulso palpable, pero disminuido.

e Lesion préxima a trayecto arterial.

Existen otros estudios diagnésticos de apoyo,
pero su utilidad se limita a la estabilidad clinica del
paciente de acuerdo con los signos clinicos que pre-
senta al momento de la evaluacion, entre los que se
encuentran: oximetria de pulso, ITB, ultrasonido
Doppler duplex, angiotomografia y angiografia.

Las prioridades de manejo de este tipo de lesiones
consisten en detener la hemorragia y restaurar la
circulacién normal, realizando inicialmente un ade-
cuado manejo de reanimacién, reversiéon de choque
y control de la hemorragia; para posteriormente, en
sala de operaciones, hacer control proximal y distal
del vaso lesionado e identificada la lesion, decidir el
tipo de reparacién a realizar, lo que fundamental-
mente dependera de la extensién del dafio. Existen
diferentes tipos de lesion vascular dependiendo del
agente, intensidad del trauma, siendo las mas fre-
cuentes las laceraciones y las transecciones.?

Las lesiones vasculares producen dafos que com-
prometen la funcién y potencialmente la vida del
paciente; la gama de complicaciones relacionadas
varian desde isquemia, sangrado, dafio por reperfu-
sién con rabdomiélisis, insuficiencia renal, falla
multiorganica y muerte y presencia de las compli-
caciones a corto y largo plazos atun con tratamien-
tos quirdrgicos adecuados.!*

OBJETIVO

Reportar el manejo de pacientes con trauma vas-
cular atendidos en el Hospital General de México, en
un periodo de tres afios; analizando demografia de la
poblacién estudiada, tipo de lesiones, tratamiento
empleado y resultados del mismo; realizando una
comparacion con lo reportado en la literatura.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio de tipo cohorte observacio-
nal, descriptivo retrospectivo y transversal, cuyo
objetivo es conocer el panorama epidemiolégico de
pacientes con lesiones vasculares identificadas o
probables atendidos por el Servicio de Angiologia y
Cirugia Vascular del Hospital General de México.

El periodo comprendido de estudio fue de marzo
de 2013 a diciembre de 2016, donde se atendieron
92 casos de pacientes con sospecha de trauma vas-
cular, 73 correspondieron al sexo masculino (79.3%)
y 19 del sexo femenino (20.7%). La media de edad
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fue 36.2 (x16.5) anos, con rango de 3 a 75 anos (Fi-
gura 1). La causa més frecuente de lesion fue heri-
da por proyectil de arma de fuego, en 37 pacientes
(40.2%); herida por objetos punzocortantes o arma
blanca, en 15 casos (16.3%); contusion principalmen-
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Figura 1. Distribucién poblacional de trauma segun sexo y
edad.
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te ocasionada por accidentes automovilisticos, en 18
(19.5%); y las lesiones debidas a procedimientos mé-
dicos ya sean cirugia o cateterismo, en 22 (24%). En
cuanto a la ubicacidén, las lesiones con trauma vas-
cular fueron maés frecuentes en extremidades infe-
riores con 48 casos (52.1%), miembros superiores
con 27 casos (29.3%), seguida de cabeza y cuello
seis (6.5%), abdomen 11 (11.9%), térax tres (3.2%),
dorso uno (1%) (Cuadros I y I1); de las cuales ocu-
rrieron 75 lesiones arteriales y 37 lesiones venosas;
10 fistulas arteriovenosas y 20 pseudoaneurismas.
Es importante sefialar que los segmentos arteriales
afectados con mayor frecuencia corresponden a la
arteria femoral superficial en 27 casos, seguida de
la arteria braquial con 17 casos y en tercer lugar
traumatismos que afectaron la arteria subclavia.
Algunos pacientes presentaron lesion arterial y ve-
nosa concomitante (Figura 2).

RESULTADOS

Del total de pacientes atendidos 82 fueron some-
tidos a exploracién quirtrgica reparandose las le-

CUADRO |

Comparacion de resultados de diferentes estudios en trauma vascular

De Bakey Asfar Hussain Asensio Davidovic Santacruz HGM
(México)

Arma blanca y 311 30.3 70 88.0 15.7 411 16.3
objetos (incluye

punzocortantes lesiones

por PAF)

Proyectil de 515 233 93.0 - 40 379 402
arma de fuego

Contusiones 10 12 24 16.9 19.5
latrogeno - - - - - - 24

Total de casos 5,760 155 256 302 413 124 R?

Expresados en porcentajes, adaptado de Santacruz, 2008.2° PAF: proyectil de arma de fuego.
CUADRO I
Comparacion de localizacion topogréfica de lesiones en distintos estudios
Extremidades Rozycki Hussain De Bakey Davidovic Santacruz HGM
(México)

Superiores 16 K7 7141 38.7 293
Inferiores 49 61 19 235 339 52.0
Abdomen 5 337 16.2 1.9
Torax 413 4.0 3.2/1*
Cabeza y cuello 2 7.2 6.5

Expresados en porcentajes, * desglosado trauma de térax anterior y posterior, adaptado de Santacruz, 2008."



158

Rodriguez-Lépez E, y cols. Trauma vascular civil. Rev Mex Angiol 2017; 45(4): 154-162

30 27
25 ]
4
20 1
= 0 17
p .
Q Coo
& 15 ] .
(&} £}
nc_u oo
10 A ¢
SE
5 1 2 3 clim 3 2
11 1l 11 1 1 1
0 B iz B e B N S I I s I s === . =
iembro sup. Miembro inf Cuello Abdomen
© = o o o c ol © = 5 ®© c © © (7] O] 4] [}
s & g g8 8 2 8 & 2 2¢ 2 E E © £ ¢ g
T X i) 2 = o 8 =
3 & 3 € 3 s T & 4 £¢ s £ = = < = 0O
S < 5 < 2 & § ©2 O = W o
: < o @ < g © 8 © )
< w ¢ (G] O o)
(2]
) o
L >
Segmentos arteriales afectados
Figura 2. Distribucion de trauma vascular en el territorio arterial.
40 25
35 A
30
30 A 28
£ 25 - s
8 a 13
() [
€ 20 A =
Q@ K]
& &
& 15 A 13 o
10 T 4 5
5 2 2
0 ' : v ‘ el
o « c o o0
€ c £ = G = £ 0 <>,: 3 S 2 3 2 S
o Q < S o ® L5 w ° Ns) o) ® Q K3
—_ —_ pas
(S < © © € c = 3 0 ¥s! o o <
- e 2 5 - £ i 2 1S c n 5
i Q @ o k= o © o
[0 - n e
= <

Procedimientos quirurgicos

Figura 3. Tratamiento quirdrgico empleado. AATT: Anasto-
mosis término-terminal.

siones vasculares encontradas; 10 pacientes se
mantuvieron en vigilancia al descartar lesion vas-
cular por medio de estudios de imagen (angiotomo-
grafia). Los procedimientos quirdrgicos efectuados
fueron bypass con safena inversa, en 37 pacientes;
anastomosis término-terminal, en 36 pacientes; li-
gadura venosa, en 30 casos; reparacién primaria, en
28; interposicién de injerto protésico, en 13 (Figura 3).

Complicaciones

Figura 4. Complicaciones presentadas en la cohorte de
analisis. FAV: fistulas arteriovenosas.

Del total de pacientes atendidos se presentaron
complicaciones como infeccién en cuatro pacientes,
trombosis de injerto protésico en dos casos, 13 re-
intervenciones por sangrado, sepsis en dos, final-
mente del total de pacientes atendidos se realizaron
cinco amputaciones primarias en cinco pacientes
que presentaron trauma contuso con evaluacién
por MEES de mas de 8 puntos (Figura 4).



Rodriguez-Lépez E, y cols. Trauma vascular civil. Rev Mex Angiol 2017; 45(4): 154-162 159

DISCUSION nes lo hace merecedor de mucha importancia. Su

evolucion etiolégica ha variado en la historia de la

Es conocido que las lesiones vasculares ocupan humanidad, las principales causas en la actualidad
un lugar bajo dentro del total de lesiones en trau- son: accidentes de transito, violencia civil e iatroge-
ma, sin embargo, su alto potencial de complicacio- nia. Las extremidades contintian siendo el principal

Figura 5. A-C. Masculino 33 afios, referido de otra institucion por lesidon vascular en arteria braquial miembro toracico
izquierdo por PAF, inicialmente tratada con shunt vascular temporal con tubo de silicon, control vascular y bypass tér-
mino-terminal con injerto de safena invertida. D-F. Masculino 23 afios con lesion de arteria femoral superficial, referido
de otra institucion con shunt, acercamiento a vasos lesionados donde se observa lesion por quemadura de vena femo-
ral y bypass femorofemoral con safena invertida. G-H. Masculino 55 afios con lesiéon por PAF en muslo derecho, con
lesién en arteria y vena femoral, acercamiento a fistula arteriovenosa de los vasos lesionados. I. Femenino 33 afios,
con bypass femorofemoral con vena safena invertida, como tratamiento a lesién por objeto punzocortante en territorio
de arteria femoral izquierda.
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CUADRO 1l

Tipo de trauma y tratamiento realizado

Tipo de trauma Tipo de tratamiento
Arterial 5 Quirdrgico &
Venoso 27 Médico 10
Mixto 26 Total R
Total de lesiones 128

sitio de lesiones vasculares, y su diagnéstico gene-
ralmente se realiza con el examen fisico ante la
presencia de signos “duros” y “blandos”.

En nuestro analisis el sexo méas afectado es el
masculino, principalmente hombres jévenes (Figu-
ra 5) situacién que coincide con lo reportado en
practicamente todas las series. Si bien el nimero
de mujeres afectadas por trauma vascular es me-
nor, también es preocupante, ya que pueden estar
relacionados con actos de violencia de género y
constituyen un punto de interés a analizar en otros
trabajos.!51°

Los resultados del estudio arrojan que un alto
porcentaje de los lesionados se debe a proyectil de
arma de fuego, donde la mayor parte se presentan
en los miembros pélvicos y se concretan a lesiones
que predominantemente afectan a la arteria femo-
ral superficial dada su situacién anatémica; lo cual
se ha relacionado con el aumento de la violencia en
la sociedad, hecho que también explica y se relacio-
na con el nimero importante de pacientes atendi-
dos por lesiones ocasionadas por arma blanca (Cua-
dro III) 2%

Un punto de particular interés lo constituyen las
lesiones asociadas a procedimientos médicos invasi-
vos probablemente resultado de la concentracién
poblacional atendida en nuestro hospital donde se
puede observar un ntimero considerable de estas
lesiones, lo cual alerta acerca de los procedimientos
y precauciones necesarias que deben implementar-
se a fin de capacitar a todo el personal de las mejo-
res técnicas para evitar tener este tipo de proble-
mas que pueden derivarse en serias complicaciones
que afectan la calidad de vida de los pacientes en
quienes se presentan, como causa primaria la iatro-
genia en nuestro centro se relaciona fundamental-
mente a accesos vasculares y eventos quirirgicos
donde una diseccién compleja o no, considerada du-
rante un acto médico-quirurgico, conlleva mayores
posibilidades de secuelas. Actualmente los accesos
vasculares, cirugias de minima invasién y procedi-
mientos de terapia endovascular, constituyen la
fuente mas importante de este tipo de problemas y
se ven con mayor frecuencia en grandes centros de
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referencia en donde se hacen un gran namero de
estos procedimientos.?2

Dentro del universo de pacientes atendidos la
mayor parte requiri6 de tratamiento quirdrgico
para la resolucion del problema que se suscité des-
pués de una lesién vascular realizando intervencio-
nes que van desde una simple reparacién primaria
del vaso afectado; existe la contraparte que amerit6
colocacién de injertos protésicos o autélogos, en
quienes la magnitud y extensién de la lesién hacen
necesarios estos procedimientos, hay que hacer én-
fasis en la contraparte de pacientes que no requi-
rieron de procedimientos quirdargicos al descartar
lesiones vasculares por medio de estudios de exten-
si6n de acuerdo con la evaluacién fisica efectuada.
Esto no quiere decir que en pacientes donde se tie-
ne una alta sospecha de lesiones vasculares no de-
ban realizarse estudios complementarios que pue-
dan dar datos adicionales de otras estructuras
involucradas, a fin de dar una adecuada planeacion
y disminucién del nimero de procedimientos qui-
rurgicos para su resolucion definitiva o limitar los
darfios ocasionados, sino que su uso debe individuali-
zarse y deben ser analizados de acuerdo con la esta-
bilidad que presenta el paciente.?%26

Podemos observar que la mayor parte de los pa-
cientes atendidos tienen una adecuada respuesta a
la terapia quirtrgica empleada en el tratamiento de
lesiones vasculares y la tasa directa de complicacio-
nes quirurgicas inmediatas y mediatas es baja debi-
do a la pronta atencién de los pacientes; sin embar-
go, nos hace falta analizar las comorbilidades y en
algunos pacientes otras estructuras lesionadas que
se presentan, por ejemplo, lesiones nerviosas, don-
de se dan importantes trastornos en la funcionali-
dad y desemperfio de los pacientes en las actividades
de la vida diaria.

En nuestro analisis la indicacién primaria para
realizar una amputacién primaria en pacientes con
lesién vascular se vio respaldada con exhaustivo
examen fisico donde pacientes en estado critico con
grandes lesiones dificiles de reparar, y cuyos pro-
nosticos, aplicando un método de evaluacién como
el MESS y Hannover, son indicativos de realizar
una amputacién, escalas que son accesibles a todos
los profesionales relacionados con la atencién de
este tipo de pacientes y que buscan optimizar los
tiempos de atencién y disminuir la tasa de compli-
caciones relacionadas con retrasos en el manejo de
pacientes con trauma vascular.?”?

CONCLUSIONES

En México el trauma vascular se ha convertido
en un problema critico de salud donde las defuncio-
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nes por esta causa van en aumento, predomina en
las etapas mas productivas de la vida, y su estudio y
tratamiento constituyen un gran reto para el ciru-
jano vascular, debido a las lesiones cada vez maés
severas por el entorno social que cada dia es mas
agresivo. Las lesiones a vasos periféricos y centra-
les tienen un potencial alto de morbimortalidad
aunque actualmente las posibilidades de tratamien-
to han disminuido, secundario a que las heridas son
producidas con frecuencia por proyectiles de alta
velocidad y el paciente no alcanza a llegar a los cen-
tros hospitalarios o se produce un retraso en su
atencion debido a la inexperiencia en el diagnéstico
con el examen fisico, donde la presencia de signos
“duros” y “blandos” son suficientes para tomar deci-
siones para realizar una exploracion quirargica.

Es muy importante considerar que si bien la cau-
sa méas importante de lesiones vasculares son las
producidas por armas de fuego e instrumentos pun-
zocortantes, también hay que considerar que estas
lesiones existen en grandes centros hospitalarios
por iatrogenia y ocupa un lugar importante como
causa de trauma vascular. Pero en todos ellos lo
primero a realizar es un adecuado manejo del cho-
que, control local de la hemorragia y secundaria-
mente realizar procedimientos para reparar la le-
sion y dar tratamiento definitivo y con ello
restaurar la circulacién, sin olvidar las posibles
complicaciones donde se puede requerir la interven-
cién de varios especialistas.

Si bien en nuestro analisis los pacientes tienen
una adecuada respuesta a la terapéutica empleada y
la tasa directa de amputaciones es baja, es importan-
te considerar la posibilidad de complicaciones rela-
cionadas con la isquemia, sangrado, dafno por reper-
fusién, insuficiencia renal, falla multiorganica y
muerte, donde la aplicacién de una escala de evalua-
cién como el MESS puede ayudar a la toma de accio-
nes que implican de modo primario la presentacion
de la vida, la funcién de un 6rgano y la estética.

Finalmente es importante sefialar que las lesio-
nes vasculares ocupan un indice de atencién hospi-
talaria bajo debido a su gravedad, los pacientes que
se presentan a valoracién siempre tienen un poten-
cial alto de complicaciones, de ahi que su atencién
es y debera ser expedita, a fin de dar una pronta
atencion del trauma vascular y tener un minimo de
complicaciones y un mejor porcentaje de buenos re-
sultados.
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RESUMEN

Introduccioén. La terapia sustitutiva con hemodidlisis es el tratamiento para insuficiencia renal
crénica méas usado a nivel mundial, el acceso vascular por excelencia es la fistula arteriovenosa, por
su mejor funcionamiento, duracién a largo plazo y menor nimero de complicaciones comparado con
otro tipo de accesos.

Material y métodos. Se realiz6 una revisién de 400 procedimientos quirirgicos correspondientes a
fistulas arteriovenosas para hemodidlisis en tres afios, predominando el sexo masculino en 57.4%.

Resultados. La principal causa de insuficiencia renal fue: DM2 en 34.3%; 355 pacientes de los ana-
lizados realizan sus sesiones de hemodidlisis en otra institucién y solamente nueve en nuestra ins-
titucién. E1 100% de los pacientes contaba con al menos un catéter venoso central previo. En cuanto
al tipo de fistulas 97.5% fueron autélogas y la localizacién mas frecuente fueron braquiocefalicas en
52.25%. En la evaluacién posquirtrgica a seis semanas encontramos 298 fistulas maduras y aptas
para iniciar las sesiones, a tres meses se logré dar seguimiento a 190 pacientes con fistulas madu-
ras y en uso; 174 no regresaron a una nueva evaluaciéon desconociendo el estado funcional del acceso.
Se presentaron complicaciones en 12.5%, siendo el desarrollo de hipertensién venosa la principal.
Conclusién. La referencia temprana del paciente en insuficiencia renal crénica al cirujano vascu-
lar, para realizar una adecuada planeacion del primer acceso y la consideraciéon de otros, asi como
la atenciéon temprana de las complicaciones para tratamiento oportuno, permite una mayor utili-
dad del acceso vascular e incremento en la calidad de vida de los pacientes.

Palabras clave. Fistulas arteriovenosas, insuficiencia renal.

ABSTRACT

Introduction. Replacement therapy with hemodialysis is the most frequently used treatment for chro-
nic renal failure worldwide. The vascular access of excellence is the arteriovenous fistula, because it is
better functioning, has long-term duration and fewer complications compared to other types of access.
Material and methods. We did a review of 400 surgical procedures corresponding to arteriovenous
fistulas for hemodialysis done in three years, with male predominance of 57.4%.

Results. The main cause of renal failure was: DM2 in 34.3%; 355 of the analyzedpatients, have their
sessions of hemodialysis in another institution and only 9 in our institution. 100% of patients had at

*
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least one previous central venous catheter. Regarding the type of fistulas, 97.5% were autologous and
the most frequent location was brachiocephalic at 52.25%. In the postoperative evaluation at 6 weeks,
we found 298 fistulas matured and suitable to start hemodialysis, at 3 months of follow-up only 190
patients returned with matured fistulas and in use; 174 did not return for a new evaluation,so we do not
know the functional status of the access. Complications occurred in 12.5%, the main one being the deve-
lopment of venous hypertension.

Conclusion. The early reference of the patient with chronic renal insufficiency to the vascular surgeon,
to make an adequate planning of the first access and the consideration of others, as well as the early at-
tention of the complications for timely treatment, allows a greater success of the vascular access and in-

creased quality of life of patients.

Key words. Arteriovenous fistulas, renal insufficiency.

INTRODUCCION

La insuficiencia renal crénica (IRC) es una enti-
dad de prevalencia e incidencia creciente, debido a
la asociacion de multiples comorbilidades y capaci-
dad de tratamiento de las nefropatias, constituyen-
do en la actualidad un problema de salud publica.?

A nivel mundial se estima que la incidencia de la
IRC se encuentra en incremento, donde los prime-
ros lugares se ubican en los Estados Unidos de
América, México, Singapur, Turquia y Malasia.? Se-
gun la National Kidney Foundation (NKF), en Nor-
teamérica la prevalencia de la IRC en adultos ma-
yores de 30 afos de edad incrementara de 13.2% a
14.4% para el 2020 y a 16.7% en 2030, en México la
incidencia oscila entre los 377 y 528 casos por mi-
ll6n y la prevalencia en 1.142 casos por millén de
habitantes.*

ANTECEDENTES

Actualmente uno de los tratamientos méas exten-
didos para la sustitucién de la funcién renal es la
hemodialisis, por lo que el paciente precisa de la
realizacion de un acceso vascular (AV) permeable,
permanente, util y de calidad para llevarla a cabo,
constituyendo la piedra angular que condiciona su
eficiencia y efectividad, disminuyendo la morbilidad
y mejorando la calidad de vida de los pacientes.’

El AV que mejor cumple las necesidades es una
fistula arteriovenosa (FAV) autéloga, destacando
las de tipo radiocefdlico, que dada su localizacién
anatémica permiten una arterializacion del lecho
venoso de antebrazo y brazo, por lo tanto, una ma-
yor superficie utilizable para la puncién del acceso,
permitiendo un mayor tiempo de duracién y en
caso de disfuncién, la posibilidad de realizar un
nuevo acceso en la misma extremidad.®

Los accesos braquiocefalicos y braquiobasilicos
son opciones ampliamente extendidas y considera-
das cuando la anatomia del paciente no permite rea-

lizar una FAV distal, con una técnica de construc-
cién relativamente facil y una tasa baja de fracaso.
En algunos casos, en pacientes con un inadecuado
sistema venoso superficial o complicaciones de fis-
tulas nativas, una fistula protésica con injerto de
politetrafluoroetileno expandido (PTFE) puede ser
el primer acceso vascular, con la ventaja de utilizar
dispositivos de puncién rapida e iniciar las sesiones
de hemodialisis en menos de 72 h.

Actualmente, a pesar de las ventajas que ofrece
una fistula nativa o protésica, y de las recomenda-
ciones emitidas en las guias KDOQI y KDIGO"®
para el envio del paciente, seis meses antes de la
necesidad de la terapia sustitutiva, y dar tiempo a
la maduracién del acceso vascular, la mayoria de
los pacientes inician su terapia sustitutiva renal
con catéteres venosos centrales; en los EUA en
2013, 80% de los pacientes en insuficiencia renal
iniciaron dialisis con un catéter, cifra que ha cam-
biado muy poco desde 2005.%° En el Reino Unido
en 2011, 57% de los pacientes comenzé la didlisis
con un catéter mientras que en México la cifra atn
es desconocida.

Actualmente la mayoria de los pacientes con in-
suficiencia renal crénica terminal desarrollan la
enfermedad por diabetes mellitus (40.3%), hiper-
tension (21.1%), glomerulonefritis (11%) y otras
causas desconocidas para el resto de los casos
(27.6%).1

En México muchos pacientes que presentan esta-
dios tempranos de enfermedad renal, progresan y
tienen la necesidad de terapia sustitutiva urgente
debido a la falta de acceso a un sistema adecuado de
salud que permita la deteccién, seguimiento y tra-
tamiento de patologias renales. Existe un gran por-
centaje de pacientes que son detectados en etapas
tardias o en urgencia dialitica, condicionando a que
de inicio se les coloque un acceso vascular tempo-
ral con un catéter para hemodidlisis, para que una
vez resuelto el cuadro de urgencia, sea considerada
la realizacién de una FAV.
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Dado lo anterior, hay que considerar que entre
23% y 46% de las fistulas creadas no maduran ade-
cuadamente, por lo que un seguimiento apropiado, la
deteccién temprana de complicaciones y su correccién
antes de una disfuncion, prolongan la vida 1til del ac-
ceso disminuyendo la morbilidad y mejorando la cali-
dad de la hemodidlisis. Las causas de disfuncién de
las FAV encontradas con mayor frecuencia son este-
nosis de la anastomosis (47%), estenosis yuxtaarterial
(64%) y estenosis en venas de drenaje (58%), pudién-
dose presentar mas de una lesion (71.4%). Existen di-
versas opciones terapéuticas, sin embargo, se ha ob-
servado que el tratamiento endovascular es exitoso
en cerca de 80% de los pacientes.!?

Las trombosis de las fistulas también son fre-
cuentes, sin embargo, no existen nimeros exactos
sobre su incidencia, por lo que la trombectomia me-
cdnica y farmacolégica, combinadas, pueden resca-
tar més de 90% de las FAV en forma inicial y cerca
de 60% permanecen permeables al afio, esto cuando
los pacientes son referidos en las primeras 48 h pos-
teriores a la trombosis.!?

Otras complicaciones descritas son:

¢ La hipertension venosa.

e Se manifiesta por aumento de volumen en la ex-
tremidad y puede en algunos casos desarrollar
ulceraciones venosas.*

e El robo. Es otra complicacién poco frecuente,
pero muy grave, con una incidencia de 0.25% a
1.8%, en el caso de las fistulas arteriovenosas
autélogas y de 4% a 9% en las fistulas arteriove-
nosa con injerto.

La degeneracién aneurismaética es un hallazgo
clinico comun, con un prevalencia entre 6% y 51%
que puede presentarse con complicaciones como la
hemorragia que amenaza la vida.'®

La presencia de infeccion del acceso vascular lo-
calizada sobre las incisiones quirdrgicas o sobre el
trayecto de la prétesis son complicaciones que no se
limitan a las implicaciones locales o sistémicas (fie-
bre, sepsis), sino que también pueden conducir a la
trombosis del acceso, hemorragia en el sito de pun-
ciéon o dehiscencia anastomética, formacion de
pseudoaneurismas o afectacion a distancia (endo-
carditis, artritis séptica, absceso epidural, embolis-
mo pulmonar séptico, etc.) e inclusive muerte.!®

MATERIAL Y METODOS

Se llevé a cabo un estudio de tipo descriptivo, re-
trospectivo y transversal realizado en el Servicio de
Angiologia y Cirugia Vascular del Hospital General
de México “Dr. Eduardo Liceaga”.
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De un total de 474 expedientes clinicos elimina-
mos 110 en los cuales no se encontré ningun regis-
tro del procedimiento realizado. Se hizo el analisis
de 364 expedientes clinicos de pacientes a los cua-
les se les realiz6 una o mas fistulas arteriovenosas
para hemodidlisis entre enero 2014 a marzo de
2017; se extrajeron las siguientes variables: sexo,
edad, etiologia de la enfermedad renal crénica, caté-
teres venosos previos y localizacién, antecedente de
dialisis peritoneal, tipo y localizacion de la fistula
arteriovenosa realizada, presencia de thrill posqui-
rurgico inmediato, maduracion a seis semanas pos-
quirdargicas, complicaciones presentadas, trata-
mientos efectuados para resolver estas
complicaciones. Los datos encontrados fueron ana-
lizados bajo un muestreo por conveniencia en dicho
periodo, con medidas de tendencia central (media,
moda) y medidas de dispersién (rango, desviacién
estéandar), elaborando tablas y graficos de la infor-
macién obtenida.

RESULTADOS

Se realizaron 400 procedimientos quirurgicos co-
rrespondientes a fistulas arteriovenosas para hemo-
dialisis. El sexo masculino predominé en 208 de los
pacientes (57.4%), sobre el sexo femenino en 156
(42.8%). El rango de edad se encontré entre los 16 a
82 afos, con una media de 44.5 + 15 anos (Cuadro
D). En 215 pacientes (59.7%) se inici6 el tratamiento
sustitutivo con didlisis peritoneal previo a la hemo-
dialisis.

Las causas de insuficiencia renal (Figura 1) se
presentaron con la siguiente distribucién: DM2 en
125 pacientes (34.3%), hipertension arterial en 12
casos (3.3%), 52 pacientes con hipoplasia renal
(14.2%), enfermedad hipertensiva del embarazo 21

CUADRO |

Distribucion por grupo de edad.

Rango de edad Pacientes (n)

10-19
20-29
30-39
40-49
50-59
60-69
70-79
80-89

o 8B8JIRGFAR

Distribucion de pacientes por rango de edad a quienes se les realiz6 fistula
arteriovenosa para hemodialisis en Servicio de Angiologia del Hospital Ge-
neral de México “Dr. Eduardo Liceaga’.
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Figura 2. Distribucion del numero de catéteres en pacien-
tes a quienes se les realizo fistula arteriovenosa para he-
modialisis en Servicio de Angiologia del Hospital General
de México “Dr. Eduardo Liceaga”.

pacientes (5.7%), no especificada 115 casos (31.5%),
un paciente con nefropatia ldpica (0.2%), uropatia
obstructiva: litiasis seis pacientes (1.6%); hiperpla-
sia prostatica tres casos (0.8%); vasculitis dos pa-
cientes (0.5%); infecciones cronicas 15 casos
(4.12%); 12 pacientes con poliquistosis renal (3.3%).

Se encontré que 355 pacientes de los analizados
realizan sus sesiones de hemodialisis en otra insti-
tucién y solamente nueve en nuestra instituciéon. El
100% de los pacientes contaba con al menos un ca-
téter venoso central colocado previamente para dar
un total de 626 catéteres, de los cuales se encontré
como principal sitio de colocaciéon yugular derecho
317, seguido de yugular izquierdo en 47, el catéter

Tipo y localizacion de fistula

Figura 3. Distribucion porcentual de localizacion y tipo de
fistula arteriovenosa como acceso para hemodialisis en
Servicio de Angiologia del Hospital General de México
“Dr. Eduardo Liceaga”.

subclavio derecho fue el segundo en frecuencia con
158, se colocaron 47 catéteres subclavios izquier-
dos, en menor frecuencia femoral derecho con 12
casos, y el catéter en vena femoral izquierdo sé6lo
en dos casos (Figura 2).

Se realizaron un total de 400 FAV para hemodia-
lisis, de las cuales 390 fueron de tipo autélogas
(97.5%) y diez con injerto (2.5%). En cuanto al tipo
y localizacién de fistula (Figura 3) se realizaron: 62
radiocefalicas (15.5%), 65 braquiomedianas
(16.25%), 41 braquiobasilicas (10.25%), la localiza-
cion mas comun fueron braquiocefalicas con 209 ca-
sos (52.25%), braquicomunicante posterior en nueve
(2.25%), uno cubito-cefalica (0.25), uno en la taba-
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Figura 4. Porcentaje de complicaciones en fistulas arterio-
venosas para hemodialisis en Servicio de Angiologia del
Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”.

quera anatéomica (0.25%), uno femorofemoral
(0.25%); y de las fistulas realizadas con injerto se
realizaron cuatro con translocacion de vena safena
mayor y seis con injerto de PTFE, todas ellas bra-
quioaxilares. Del total de fistulas realizadas se obtu-
vo thrill al finalizar el procedimiento quirtrgico en
381 y no se presentoé en 19.

En cuanto a la estancia hospitalaria, observamos
un dia de estancia en 330 pacientes y de 2-3 dias en
33 casos. Las causas en la prolongacién en la hospi-
talizacion fueron variables entre las que se mencio-
nan valoracién del estado funcional de la FAV pos-
terior a salvamento del acceso, vigilancia de
hemorragia en sitio quirdrgico para aquellas en las
que se realizé exteriorizacién en el caso de las auto-
logas o del trayecto del injerto en el caso de las pro-
tésicas, posterior al tratamiento de complicaciones,
por razones socioeconémicas, entre otras.

Al realizar la evaluacién posquirurgica a las seis
semanas encontramos 298 fistulas maduras y aptas
para iniciar las sesiones de hemodialisis, el resto
(102) no pudo ser determinado debido a que los pa-
cientes no acudieron a sus citas de seguimiento.

A los tres meses de posquirurgico sélo se logré
dar seguimiento a 190 pacientes con fistulas madu-
ras y en uso; 174 no regresaron a una nueva evalua-
cion, por lo que desconocemos el estado funcional
del acceso y esto es consecuencia del bajo indice de
pacientes que se hemodializan en nuestro hospital.

Se presentaron complicaciones (Figura 4) en 49
pacientes (12.5%), las cuales fueron: hipertension
venosa en nueve (24%), cinco pseudoaneurismas
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Figura 5. Tratamiento a complicaciones representacion
porcentual del manejo de complicaciones en fistulas arte-
riovenosas para hemodidlisis en Servicio de Angiologia
del Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”.

anastomoéticos (1.37%), 10 casos de robo (2.75%) y
25 eventos de trombosis de vena receptora (6.87%);
de estas 33 requirieron tratamiento quirtirgico, rea-
lizando dos desmantelamientos de fistulas por hi-
pertension, a cuatro pacientes se les colocé catéter
permanente por falta de maduracion a pesar de dos
fistulas nativas, a nueve pacientes se les llevé a res-
cate por trombosis de vena receptora, y en 18 casos
se les coloco catéter permanente + desmantela-
miento por otras causas (Figura 5); 16 de los pa-
cientes con complicaciones se manejaron médica-
mente con mejoria de los sintomas o no se realizé
ningin tipo de salvamento de fistula debido a la
presentacion tardia de las complicaciones.

DISCUSION

En este estudio se traté a 364 pacientes donde
predominé el sexo masculino en relacién 2:1, la
mayoria de éstos en terapia sustitutiva tuvieron
como causa de enfermedad renal cronica la DM2, lo
cual concuerda con los reportes a nivel mundial; en
segundo sitio encontramos pacientes sin causa de-
terminada seguidos de hipoplasia renal e hiperten-
sion arterial. Un punto interesante es el desarrollo
de insuficiencia renal como consecuencia de la en-
fermedad hipertensiva del embarazo (pre o eclamp-
sia) siendo una complicacién muy frecuente repor-
tada en Estados Unidos, existen pocos reportes a
nivel nacional que registren la incidencia y evolu-
cion de la afeccion renal en mujeres con preeclamp-
sia-eclampsia, ubicandose en nuestro estudio como
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la cuarta causa de IRC.!" Otras comorbilidades aso-
ciadas: cardiaca, enfermedad arterial periférica,
que entre otras patologias modifican la calidad de
los vasos limitando las capacidades de construccion
y maduracién de las fistulas.!®

Pudimos notar que 97.5% de los pacientes trata-
dos corresponde a personas que realizan sus sesio-
nes en otra unidad hospitalaria y sélo se envian a
esta unidad para la realizacién de la fistula, hecho
que se puede relacionar con la pérdida de segui-
miento posquirdrgico.

En nuestro estudio 59.7% de los pacientes inicié
el tratamiento sustitutivo con didlisis peritoneal
previo a la hemodialisis, sin embargo, 100% de los
pacientes enviados tuvo la colocacion de un catéter
temporal para hemodialisis previo a ser considerada
la realizacién de una FAV, teniendo como preferen-
cia la colocacién de acceso yugular en primer sitio y
en segundo lugar subclavio derecho, a pesar de la
recomendacién de construir una FAV en 60% de los
pacientes.

E197.5% de las fistulas arteriovenosas se realiza-
ron de tipo autélogo; en cuanto a su localizacién la
de mayor frecuencia fue la braquiocefalica, seguida
de la braquimediana y en tercer sitio braquibasilica,
considerando que nuestra poblacién tiene como
causa la diabetes y muchos de los pacientes son en-
viados de forma tardia, ya con multiples complica-
ciones como vasos distales de mala calidad, multi-
puncionados, esto disminuye la cantidad de vasos
utiles para la realizacién de la fistula, limitando las
posibilidades de accesos distales como la radiocefali-
ca que en nuestro estudio ocupé el cuarto sitio en
frecuencia.?

Otra variable analizada fue la presencia de thrill
posquirdrgico inmediato; el cual se reporté en
95.2%, esto nos permite concluir que se tiene una
adecuada planeacién y técnica quirdrgica en la
construcciéon del acceso vascular. Sin embargo,
nuestra tasa de maduracién se ubica en 74.5% de
los procedimientos realizados, hecho que coincide
con los reportes de otras publicaciones, donde no
maduran hasta 23% de los casos.?

En nuestra casuistica encontramos un porcen-
taje de complicaciones de 12.5%, 6 puntos por de-
bajo de lo reportado por Trujillo y cols. (18.7%),
siendo la trombosis la principal causa (51%), y eso
puede deberse a vasos receptores deficientes, mal
cuidado posquirurgico del acceso o deteccién tar-
dia de complicaciones. En segundo lugar el robo e
hipertensién venosa, relacionados con las secue-
las de la diabetes mellitus por los vasos inadecua-
dos, colocacién de multiples catéteres relaciona-
dos a estenosis centrales y envio tardio al
cirujano vascular.
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CONCLUSIONES

Considerar oportunamente un acceso vascular
permanente del paciente renal sigue siendo una de
las piedras angulares en el manejo integral de los
pacientes en hemodialisis. Por lo que se recomien-
da referencia temprana del paciente al cirujano vas-
cular, realizar adecuada planeacién del primer acce-
so y la consideracion de otros a mediano y largo
plazo. Es de suma importancia evaluar el sistema
de salud al que pertenecen los pacientes, ya que fa-
llas en el acceso a la atenciéon médica o retrasos
diagnésticos y en consecuencia envio tardio del pa-
ciente al nefrélogo y el cirujano vascular, influye di-
rectamente en la capacidad de realizacién temprana
de un acceso vascular.

Hace falta mayor énfasis en el cumplimiento de
estandares y recomendaciones de manejo y aten-
cion del paciente con IRC para lograr una reduccion
de complicaciones, mayor utilidad del AV e incre-
mento en la calidad de vida de los pacientes donde
la deteccién precoz de la IRC y sus causas permiti-
ran mejoras sustanciales para crear el AV idéneo.

REFERENCIAS

1. Garciduenas-Briceio MC, Enriquez-Vega E, Rodriguez-
Jiménez OA. Hemodialisis crénica y patrones de précti-
ca. Rev Mex Angiol 2012; 40(1): 26-32.

2.  Amato D, Alvarez-Aguilar C, Castaneda-Limones R, Ro-
driguez E, Avila-Diaz M, Arreola F, et al. Prevalence of
chronic kidney disease in an urban Mexican population.
Kidney Int 2005; 68(Suppl. 97): S11-7.

3. National Kidney Foundation. KDOQI Clinical Practice
Guidelines and Clinical Practice Recommendations For
2006 Updates: Hemodialysis Adequacy, Peritoneal Dialy-
sis Adequacy And Vascular Access. Am J Kidney Dis
2006; 48.

4. Hoerger TJ, Simpson SAO, Yarnoff BO, Pavkov ME,
Rios-Burrows N, Saydah SH, et al. The future burden of
CKD in the United States: A Simulation Model For The
CDC CKD Initiative. Am J Kidney Dis 2015; 65: 403-11.

5. Fernandez MIM. Cuidados de la fistula arteriovenosa du-
rante la sesién de hemodidlisis. ENE. Revista de Enfer-
meria 2013; 7: 1.

6. Chévez-Guzméan L, Zarraga-Rodriguez JL, Serrano-Lo-
zano JA, Bravo-Arriola E. Monitoreo ultrasonografico
para detectar estenosis del acceso en pacientes con fistu-
las arteriovenosas. Rev Mex Angiol 2013; 41(2): 62-8.

7. KDIGO 2017 Clinical practice guideline update for the
diagnosis, evaluation, prevention, and treatment of chro-
nic kidney disease. Kidney International 2017; 7(1): 1-59.

8. National Kidney Foundation. KDOQI Clinical Practice
Guidelines and Clinical Practice Recommendations For
2006 Updates: Hemodialysis Adequacy, Peritoneal Dialy-
sis Adequacy And Vascular Access. Am J Kidney Dis
2006; 48 (Suppl. 1): S2-90.

9. Hoerger TJ, Simpson SA, Yarnoff BO, Pavkov ME, Rios-
Burrows N, Saydah SH, et al. The future burden of
CKD in the United States: A simulation model for the
CDC CKD initiative. Am J Kidney Dis 2015; 65: 403-11.



Casares-Bran T y cols. Fistulas arteriovenosas para hemodidlisis. Rev Mex Angiol 2017; 45(4): 163-169

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Gruss E, Portolés J, Caro P, Merino Jl, L6pez Sanchez P,
Tato A, et al. Los modelos de atencion al acceso vascular
condicionan resultados heterogéneos en los centros de
una misma comunidad. Nefrologia 2010; 30(3): 310-6.
Ortega-Lépez JS, Sabag-Ruiz E. Fistulas arteriovenosas
para hemodidlisis. Experiencia del Centro Médico Nacional
del Noreste, IMSS. Rev Mex Angiol 2004; 32(4): 119-25.
Nassar MGG, Nguyen B, Rhee E, Achkar K. Endovascu-
lar Treatment of the failing to mature. Arteriovenous
Fistula. Clin J Am Soc Nephrol 2006; 1: 275-80.
Moossavi S, Regan JP, et al. Non-Surgical salvage of
thrombosed arteriovenous fistulae: A case series and re-
view of the literature. Seminars in Dialysis 2007; 20(5):
459-64.

Neville RF, Abularrage CJ, White PW, Sidawy AN. Ve-
nous hypertension associated with arteriovenous hemo-
dialysis access. Semin Vasc Surg 2004; 17: 50-6.
Domenico V, et al. A Novel Classification System for Au-
togenous Arteriovenous Fistula Aneurysms in Renal Ac-
cess Patients. Vascular and Endovascular Surgery 2014;
48(7-8): 491-6.

Bloembergen WE, Port FK. Epidemiological perspective
on infections in chronic dialysis patients. Adv Ren Repla-
ce Ther 1996; 3(3): 201-7.

17.

18.

19.

20.

169

Orozco H, et al. Incidencia y evolucién de insuficiencia
renal aguda en mujeres con preeclampsia severa y
eclampsia en una Unidad de Cuidados Intensivos. Peri-
natol Reprod Hum 2011; 25(2): 67-73.

Gruss E, et al. Repercusiones clinicas y econémicas del
uso de catéteres tunelizados de hemodialisis en un area
sanitaria. Nefrologia 2009; 29(2): 123-9.

Ortega-Lopez JS, Sabag-Ruiz E. Fistulas arteriovenosas
para hemodiélisis. experiencia del Centro Médico Nacio-
nal del Noreste, IMSS. Rev Mex Angiol 2004; 32(4): 119-
25.

Roca T. El acceso vascular para hemodialisis: La asigna-
tura pendiente. Nefrologia 2010; 30(3): 280-7.

Correspondencia:

Dra. Teresa Margarita Casares-Bran
Doctor Olvera No. 218,

Col. Doctores,

Del. Cuauhtémoc.

C.P. 06720, Ciudad de México,

Tel: 55 47037441.

Correo electrénico:
tes_casares@hotmail.com



Revista Mexicana de

ANGIOLOGIA

Vol. 45 Nam. 4

ArHCU|O de reViSiéﬂ Octubre-Diciembre 2017

pp 170-192

Propuesta de algoritmo diagnéstico en
enfermedad arterial periférica con laboratorio vascular
no invasivo en el Hospital General de México

Dr. Christian César Leon-Rey,* Dra. Nora Enid Lecuona-Huet,**
Dr. Wenceslao Fabian-Mijangos,*** Dr. Aldo Xavier Betanco-Peiia,*
Dra. Teresa Margarita Casares-Bran,* Dr. Jorge Ernesto Rodriguez-Loépez*

RESUMEN

La enfermedad arterial periférica (EAP) es una de las afecciones més prevalentes y es habitual la
coexistencia con enfermedad vascular en otras localizaciones. El diagnéstico precoz es importante
para poder mejorar la calidad de vida del paciente y reducir el riesgo de eventos secundarios mayo-
res. Tras la evaluacion clinica inicial y la exploracion fisica, los pacientes con sospecha de EAP de-
ben ser estudiados en un laboratorio vascular, mediante pruebas fisiolégicas no invasivas como son
el indice tobillo-brazo (ITB), indice dedo-brazo (IDB), pole test, presiones arteriales segmentarias,
registro de volumen de pulso, ITB con ejercicio/claudicometria y ultrasonido diplex; que son relati-
vamente econémicas, pueden realizarse sin riesgo y proporcionar informacién pronédstico. En rela-
cién con estas pruebas se ha propuesto un algoritmo para el diagnéstico de EAP en los pacientes de
alto riesgo, ya sean sintomadticos o asintomaticos, en el Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular
del Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”.

Palabras clave. Enfermedad arterial periférica, claudicacién intermitente, isquemia critica, labo-
ratorio vascular no invasivo, algoritmo diagnéstico.

ABSTRACT

Peripheral arterial disease (PAD) is one of the most prevalent conditions and coexistence with vascular
disease in other locations is common. Early diagnosis is important in order to improve the patient's
quality of life and reduce the risk of major secondary events. After initial clinical evaluation and physi-
cal examination, patients with suspected PAD should be studied in a vascular laboratory using non-in-
vasive physiological tests such as ankle-brachial index (ABI), toe- brachial index (TBI), pole test, seg-
mental limb pressures, pulse volume recording, ABI with exercise / claudicometry and duplex ultra-
sound; Which are relatively inexpensive, can be performed safely and provide prognostic information.
In relation to these tests, an algorithm has been proposed for the diagnosis of PAD in high-risk pa-
tients, either symptomatic or asymptomatic, in the Departament of Angiology and Vascular Surgery of
the General Hospital of Mexico “Dr. Eduardo Liceaga”.

Key words. Peripheral artery disease, intermittent claudication, critical ischemia, noninvasive vascu-
lar laboratory, diagnostic algorithm.
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PREAMBULO

En el siguiente trabajo se realiza una revision so-
bre los diferentes métodos implementados en el la-
boratorio vascular no invasivo, indicandose el pro-
cedimiento a seguir para su realizacion, asi como la
sensibilidad y especificidad de éstos al realizarse;
ademaés se mencionan segun publicaciones como el
Trans-Atlantic Inter-Society Consensus Document
on Management of Peripheral Arterial Disease
(TASC) 11, las guias de la ACC/AHA (American Co-
llege of Cardiology/American Heart Association) y
la ESC (European Society of Cardiology), entre
otras, la clase de recomendacién (Cuadro I) y los ni-
veles de evidencia (Cuadro II) en la implementacién
de las diferentes pruebas fisiolégicas no invasivas.
De esta manera se da un modelo para el abordaje
diagnoéstico de los pacientes sintomaéticos o asinto-
maticos, quienes presenten factores de riesgo para
la enfermedad arterial periférica (EAP) de miem-
bros inferiores y se elabora un algoritmo diagnésti-
co por medio del laboratorio vascular no invasivo.

INTRODUCCION

La EAP abarca un amplio nimero de sindromes
arteriales no coronarios, que son causados por la al-
teracion estructural y funcional de las arterias que
implican la circulacién extracraneal, los 6rganos vis-
cerales y de las extremidades. Diversos procesos fi-
siopatologicos pueden contribuir a la creacién de es-
tenosis, obstrucciéon o aneurismas arteriales, sin

Se define como una de las manifestaciones clini-
cas de la aterosclerosis, que afecta a la aorta abdo-
minal y sus ramas; se caracteriza por estenosis u
obstruccién de la luz arterial debido a placas de ate-
roma que originadas en la intima, proliferan hacia
la luz arterial provocando cambios hemodinamicos
al nivel del flujo sanguineo arterial que se traducen
en disminucién de la presion de perfusion y dan lu-
gar a isquemia de los tejidos. La isquemia que ame-

CUADRO I

Aplicacion de nivel de evidencia

Nivel de evidencia Definicion

Nivel de evidencia A Evidencia de alta calidad; datos procedentes
de mdltiples ensayos clinicos aleatorizados o
metaanalisis.

Pruebas de calidad moderada de uno 0 mas
ensayos controlados aleatorios. Metaanalisis
de moderada calidad de ensayo controlado
aleatorio.

Evidencia de calidad moderada de uno 0 mas
estudios bien disefiados, bien ejecutados, no
aleatorizados, observacionales. Metaandlisis
de dichos estudios.

Estudios observacionales aleatorizados 0 no
aleatorizados con limitaciones de disefio 0
ejecucion. Metaandlisis de dichos estudios.
Estudios fisioldgicos 0 mecanicos en sujetos
humanos.

Consenso de opinion de expertos y/o

Nivel de evidencia B-R
(Aleatorizado)

Nivel de evidencia B-NR
(No aleatorizado)

Nivel de evidencia C-LD
(Datos limitados)

Nivel de evidencia C-EO

embargo. la aterosclerosis es el proceso de enferme- (Opinion de expertos) pequefios estudios, estudios retrospectivos,
89 . p 1 registros, basados en experiencia clinica.
dad més comun que afecta a la aorta y sus ramas.
CUADRO |

Aplicacion de la clase de recomendacion.

Clase de Recomendacion Definicion Expresiones propuestas
Clase | (Fuerte) Evidencia y/o acuerdo general de que un determinado procedimiento Se recomienda/esta
diagnéstico/tratamiento es beneficioso, Util y efectivo. indicado.
Clase I Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinion acerca de la
utilidad/eficacia del tratamiento.
Clase lla (Moderado) El peso de la evidencia/opinion esta a favor de la utilidad/eficacia. Se debe considerar.
Clase IIb (Débil) La utilidad/eficacia estd menos establecida por la evidencia/opinion. Se puede recomendar.
Clase IlI: Sin beneficio (Moderado) Evidencia o acuerdo general de que el fratamiento no es recomendado, No se recomienda.

no es Util/efectivo o beneficioso, no debe de realizarse o0 administrarse.

Clase Ill: Dafio (Fuerte)

Potencialmente peligroso; causa dafio asociado con exceso de

morbilidad/mortalidad; no debe ser usado.
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naza la extremidad es consecuencia de un flujo san-

guineo insuficiente para cubrir las necesidades me-

tabdlicas del tejido en reposo o sometido a esfuer-
2

zo.

OBJETIVO

El objetivo de este trabajo es proponer una guia
diagnéstica para el abordaje de los pacientes con
sospecha clinica de enfermedad arterial periférica,
mostrar las técnicas de realizacién de cada una de
ellas, con su analisis objetivo e implementar un al-
goritmo diagnéstico claro que nos lleve a establecer
la patologia y asi el adecuado manejo.

ENFERMEDAD
ARTERIAL PERIFERICA DE LAS
EXTREMIDADES INFERIORES

En el contexto de la EAP de las extremidades in-
feriores, las arterias afectadas incluyen la aorta dis-
tal y las arterias iliaca, iliaca interna, iliaca exter-
na, femoral, poplitea y vasos infrapopliteos. La
reducciéon progresiva del flujo sanguineo arterial
puede conducir a claudicacién, dolor en reposo de la
pierna o el pie, pérdida de tejido, heridas o tlceras
no cicatrizantes, infeccién, gangrena y pérdida de
las extremidades.?

Esta enfermedad es una manifestacién comin
de la aterosclerosis sistémica con mal pronéstico
debido a su efecto deletéreo en la funcién fisica,
asi como su importante comorbilidad con enfer-
medad cerebral, renal y coronaria, ya sean pa-
cientes sintomadaticos o asintomaticos, asociandose
a riesgo cardiovascular de 2.5% en comparacién
al 0.5% con pacientes sin EAP; ademas incremen-
ta la mortalidad hasta 25% en pacientes con en-
fermedad coronaria.*® La prevalencia total se es-
tima en 3-10%, aumentando a 15-20% en
personas mayores de 70 afios. Alrededor de tres
cuartas partes de los pacientes no son diagnosti-
cados por cursar asintomaticos.* Se estima que
cerca de 8.5 millones de personas en los Estados
Unidos y més de 200 millones de personas alrede-
dor del mundo presentan EAP, con base en la
prevalencia en estudios de cohorte de un indice
tobillo-brazo (ITB) anormal.?

Segun the Walking and Leg Circulation Study
48.3% de los pacientes con un ITB < 0.90 eran
asintomaticos o tenian dolor atipico. En el TASC II
se recomienda realizar el ITB en pacientes sinto-
maéticos, en pacientes entre 50 a 69 anos de edad
con factores de riesgo cardiovascular, de 70 afios
de edad o mayores, o con una puntuacién de riesgo
de Framingham de 10 a 20%; y posteriormente la
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evaluacién adicional con estudios vasculares fisio-
légicos no invasivos como presiones arteriales
segmentarias, indice dedo-brazo (IDB), registros
de volumen de pulso (RVP) y ultrasonido Doppler
duaplex.®

Los denominados factores de riesgo mayores
son los que han sido determinados a partir de
grandes estudios epidemiol6gicos y son concordan-
tes con los factores de riesgo para enfermedad ce-
rebrovascular y cardiopatia isquémica. Algunos es-
tudios han confirmado que los factores de riesgo
mayores (diabetes, hipertensién, tabaquismo e hi-
perlipemia) estdn implicados en 80-90% de las en-
fermedades cardiovasculares.’ Los factores de ries-
go para EAP son:

Género

La prevalencia de EAP, sintomatica o asintomé-
tica es ligeramente mayor en hombres (5.41%) que
en mujeres (5.28%) en un rango de edad entre 45-49
anos de edad.?2 En los pacientes con claudicacion in-
termitente (CI), la proporcion de hombres y muje-
res es entre 1:1 y 2:1. Esta aumenta hasta al me-
nos 3:1 en estadios més graves de la enfermedad,
como la isquemia critica de los miembros inferiores
(ICMI).¢

Edad

Es el principal marcador de riesgo. Se estima que
la prevalencia de CI en el grupo de 60-65 afios es de
35%, sin embargo, en la poblacién 10 afios mayores
(70-75 aios), se incrementa hasta alcanzar 70%.°

Diabetes

Es uno de los principales factores de riesgo no
s6lo cualitativo, sino cuantitativo, ya que por cada
aumento de 1% de la hemoglobina glucosilada
(HbAlc) se produce un incremento de 25% en el
riesgo de EAP.” En el estudio Framingham, la dia-
betes aumenté el riesgo de CI en 3.5 veces en hom-
bres y 8.6 en mujeres.! Las guias TASC-II y ACC/
AHA recomiendan que todo paciente diabético de 50
anios de edad se realice ITB (Grado B; Clase I, Ni-
vel de evidencia C).*

Tabaquismo

El tabaquismo incrementa 16 veces el riesgo de
EAP, y en los exfumadores hasta siete veces en
comparacién con los no fumadores.® Ademas la gra-
vedad de la enfermedad est4d en relacién con el nu-
mero de cigarrillos. El abandono del h4bito se aso-
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cia con una disminucién de la incidencia de CI. Los
resultados del estudio de Edimburgo encontraron
que el riesgo relativo de CI fue de 3.7 en los fuma-
dores comparado con 3.0 en los exfumadores de al
menos cinco anos.®

Hipertensién

Se ha encontrado que los pacientes con EAP tie-
nen una prevalencia de 90% de hipertension.? Su
importancia como factor de riesgo es inferior a la
diabetes o el tabaquismo. No obstante, se considera
que el riesgo de EAP es el doble en los pacientes hi-
pertensos no controlados que en los controlados.?
En el estudio Framingham, la hipertensién aumen-
t6 el riesgo de claudicacién intermitente en 2.5 ve-
ces en hombres y cuatro veces en mujeres, y el
riesgo fue proporcional a la severidad de la hiper-
tension arterial.!

Dislipidemia

Las anomalias de los lipidos que estdn asociadas
con la EAP de las extremidades inferiores incluyen
el colesterol total y de lipoproteinas de baja densi-
dad (LDL-C), la disminucién del colesterol de las li-
poproteinas de alta densidad (HDL) y la hipertrigli-
ceridemia.’* En el estudio de Framingham se
comprobé que el cociente colesterol total/cHDL fue
el mejor predictor de EAP.5 El riesgo se incrementa
en aproximadamente 5-10% por cada 10 mg/dL en
el aumento del colesterol total.!

Hiperhomocisteinemia

Las alteraciones en el metabolismo de la homo-
cisteina constituyen un importante riesgo de arte-
rosclerosis y en especial de EAP.5 Los niveles eleva-
dos de homocisteina se asocian con un riesgo de
dos a tres veces mayor de desarrollar la enferme-
dad.! Hasta 30% de los pacientes jévenes con EAP
presenta hiperhomocisteinemia. El mecanismo de
accion podria ser doble; por iina parte, promover la
oxidacion del cLDL y, por otra, inhibir la sintesis de
6xido nitrico.%®

Marcadores inflamatorios

En el estudio Physicians Health se registr6 un
riesgo 2.1 veces mayor de desarrollar EAP en pa-
cientes con concentraciones de proteina C reacti-
va (PCR) que estuvieran en el cuartil mas alto;
ademaids, se detectaron niveles més altos de PCR
en pacientes ya diagnosticados con la enferme-
dad.'s
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Hiperviscosidad
y estados hipercoagulables

Se han descrito niveles de hematocrito elevados
e hiperviscosidad en pacientes con EAP, posible-
mente como consecuencia del tabaquismo. El au-
mento de los niveles plasmaéticos de fibrinégeno,
que también es un factor de riesgo para la trombo-
sis, se ha asociado con EAP. Tanto la hiperviscosi-
dad como la hipercoagulabilidad también han
demostrado ser marcadores o factores de riesgo
para un mal pronéstico.b

Insuficiencia renal cronica

Existe una asociacién de insuficiencia renal con
EAP, con algunas pruebas recientes que sugieren
que puede ser causal. En el estudio HERS (Heart
and Estrogen/Progestin Replacement Study), la in-
suficiencia renal se asoci6 independientemente
con eventos futuros de EAP en mujeres posmeno-
pausicas.b

CUADRO CLINICO,
HISTORIA Y EXAMEN FISICO

En los pacientes con mayor riesgo de EAP debe
realizarse una historia clinica completa y una de-
teccion de sintomas de las extremidades inferiores
asociadas al esfuerzo, incluyendo claudicacién u
otro trastorno de la marcha, dolor isquémico en re-
poso y heridas que no cicatrizan. Deben someterse
a una exploracién fisica vascular, incluyendo la pal-
pacion de los pulsos de las extremidades inferiores
(femoral, poplitea, pedia y tibial posterior), la aus-
cultacion de soplos femorales y la inspeccién de las
piernas y los pies. Y realizarse mediciones no inva-
sivas de la presion arterial en ambos brazos al me-

nos una vez durante la evaluacién inicial (Clase I,
Nivel de evidencia B-NR).?

Pacientes con mayor riesgo de EAP:

Edad > 65 anos.

Edad de 50-64 afos, con factores de riesgo de
aterosclerosis (p. ej. diabetes mellitus, antece-
dentes de tabaquismo, hiperlipidemia o hiperten-
sién) o antecedentes familiares de EAP.

e Edad < 50 anos, con diabetes mellitus y un
factor de riesgo adicional para la ateroscle-
rosis.

¢ Los individuos con enfermedad aterosclerética
conocida en otro lecho vascular (p. ej. estenosis
coronaria, carotidea, subclavia, renal, mesenté-
rica o aneurisma de aorta abdominal).®
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Historia y/o el examen fisico, hallazgos sugesti-
vos de la EAP:

e Historia clinica:

a) Claudicacién.

b) Otros sintomas de las extremidades
inferiores no relacionados con las articulacio-
nes (no tipicos de la claudicacién).

¢) Deterioro en la funcién de la marcha.

d) Dolor isquémico en reposo.’

e Examen fisico:

a) Pulsos anormales en las extremidades infe-
riores.

b) Soplo vascular.

¢) Heridas o lesiones en las extremidades infe-
riores que no cicatrizan.

d) Gangrena de la extremidad inferior.

e) Otros hallazgos sugestivos de las extremida-
des inferiores (p. ej. palidez de elevacién/ru-
bor al declive).®

Presentacion clinica

La enfermedad arterial de las extremidades infe-
riores se presenta de diversas maneras, categoriza-
das segun las clasificaciones de Fontaine o Ruther-
ford (Cuadro III). Lo que es mas importante,
incluso con una progresion de la enfermedad en
grado y extension similares, los sintomas y su gra-
vedad pueden variar de un paciente a otro.°

La presentacion tipica de la EAP de las extremi-
dades inferiores es la claudicacién intermitente,
que se caracteriza por dolor en las pantorrillas, que
aumenta en la deambulacién y desaparece rapida-
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mente en reposo (estadio II de Fontaine; grado I de
Rutherford). En caso de un nivel proximal de obs-
truccién arterial (aortoiliaco), el dolor se localiza en
los muslos y glateos. La claudicacién aislada en los
gluteos es rara y se debe a enfermedad hipogéstrica
bilateral grave.!?

El Cuestionario de Claudicacién de Edimburgo
(Figura 1) es un método estandarizado para detec-
tar y diagnosticar la CI, con 80-90% de sensibilidad
y una especificidad > 95%.!° Este cuestionario cons-
ta de seis preguntas y un diagrama de dolor que
son autoadministrados por el paciente. Una clasifi-
cacion positiva para CI requiere las respuestas para
todas las preguntas indicadas.!>!2

En los casos mas severos hay dolor en reposo
(estadio III de Fontaine; grado II de Rutherford).
Las tlceras y la gangrena (estadio IV de Fontaine;
grado III de Rutherford) son indicadores de isque-
mia grave y suelen comenzar en la mayoria de los
casos en los dedos de los pies y la parte distal de la
extremidad. La isquemia critica de las extremida-
des inferiores (ICEI) es la manifestacién clinica méas
grave, definida por dolor isquémico en reposo y le-
siones isquémicas o gangrena atribuida objetiva-
mente a la enfermedad oclusiva arterial, de mas de
dos semanas de evolucién; con una presién del tobi-
llo < 50 mmHg o < 70 mmHg para pacientes con le-
siones isquémicas o gangrena; o una presion del
dedo del pie < 30 mmHg.*°

Exploracién fisica

El examen fisico debe evaluar el sistema circula-
torio en su conjunto. Los componentes clave del
examen general incluyen la medicién de la presion
arterial en ambos brazos, la evaluacion de los so-

CUADRO il
Estatificacion clinica de la enfermedad arterial de las extremidades inferiores.'
Clasificacién de Fontaine Clasificacién de Rutherford
Estadio Sintomas A Grado Categoria Sintomas
I Asintomatico « 0 0 Asintomatico
Il Claudicacién intermitente > I 1 Claudicacion leve.
2 Claudicacion moderada.
3 Claudicacion grave.
I Dolor isquémico en reposo > Il 4 Dolor isquémico en reposo.
v Ulceracion o gangrena “— 0 5 Menor pérdida de tejido.
Il 6 Mayor pérdida de tejido.
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Cuestionario de Edimburgo

¢ Siente dolor o molestias en las
piernas cuando camina?

Si

¢ El dolor comienza en ocasiones

No

cuando esté sentado o de pie sin moverse?

No

¢ El dolor aparece si camina

//

de prisa o sube una pendiente?

Si

¢ El dolor desaparece en menos

de 10 minutos cuando se detiene?

Si

¢Nota el dolor en la

pantorrilla, los muslos o gluteos?

Si

Claudicacion intermitente (Cl)

Dolor en Dolor sélo en
pantorrillas muslos o gluteos

ClI definida

Si
in
No claudicacién intermitente
) /
No

Figura 1. Cuestionario de Edimburgo.'"'®

plos cardiacos, galope o arritmias y la palpacién del
abdomen en busca de un aneurisma de la aorta.®

La inspeccion de la piel se hara tanto en bipedes-
tacién como en decubito, con o sin elevacién de los
miembros. Debe ser bilateral y en toda la extension
de los miembros, buscando:

e Cambios en la coloracién (palidez y/o cianosis),
asimetria.

e Aspecto (seca, escamosa, brillante, fina, fragil, etc.).*

e Atrofia muscular debido a la incapacidad para
ejercitarse.®

e Alteraciones tréficas: Pérdida de vello; alteracio-
nes de las unas (poiquilonixis, ornitorrexis); ede-
ma en los pies debido a la postura que el pacien-

te adopta para aliviar el dolor en reposo; ulcera
isquémica; necrosis.

A la palpacién, se valora:

e Temperatura cutdnea. Debemos compararla en

4reas homoélogas en diferentes partes del cuerpo.*

a) Piel palida y fria (a veces cérea, incluso mar-
moérea). Empeora al elevar el miembro (pro-
ceso agudo).

b) Piel roja y fria (procesos crénicos).

c) Piel cianética y fria (proceso obstructivo arte-
rial agudo evolutivo de grado severo y predice
presencia de lesiones necréticas).'
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e La palpacion sistematizada y simétrica de los
pulsos. Las caracteristicas a valorar del pulso
son: Frecuencia, ritmo, amplitud, tensién del
pulso. El examen vascular periférico especifico
requiere palpacion de los pulsos radial, cubital,
braquial, carotideo, femoral, popliteo, pedio y ti-
bial posterior.®

Los pulsos se clasifican de 0 (ausente), 1 (dismi-
nuido) y 2 (normal). Un pulso especialmente promi-
nente en la posicién femoral y/o poplitea debe ele-
var la sospecha de un aneurisma.® En caso de
enfermedad oclusiva aortoiliaca, los pulsos pueden
estar disminuidos o ausentes. En el caso de una en-
fermedad femoropoplitea, el pulso femoral estara
presente, pero ausente hacia distales.’

Tras la evaluacion clinica inicial y la exploracion
fisica, los pacientes con sospecha de presentar EAP
deben ser estudiados en un laboratorio de explora-
cién vascular no invasiva (Cuadro IV). Esta evalua-
cién permitira cuantificar el grado de afectacién
funcional y la localizacién topografica de las lesio-
nes oclusivas.!

Las pruebas no invasivas fisiolégicas (ITB, IDB,
presiones arteriales segmentarias, RVP, prueba de
esfuerzo/Claudicometria, ultrasonido duplex) son
relativamente econémicas, pueden realizarse sin
riesgo y proporcionar informacién pronéstica.!

Estos exdmenes en pacientes con EAP de extre-
midad inferior permiten al clinico:?

e Establecer objetivamente la presencia del diag-
noéstico de EAP de extremidad inferior.

CUADRO IV

Pruebas tipicas de laboratorio vasculares no invasivo para pacientes con
EAP de extremidades inferiores por presentacién clinica.’

Presentacion clinica Prueba vascular no invasiva

EAP MMII asintomatica ITB

Claudicacién ITB, RVP o presiones segmentarias
USG duplex.
Prueba de ITB con ejercicio para
evaluar el estado funcional.

Posible claudicacion. Prueba de ITB con ejercicio.
Seguimiento postoperatorio con  USG duplex.

injerto de vena.

Pseudoaneurisma femoral; USG duplex.

aneurisma iliaco o popliteo
Sospecha y seguimiento de AAA.
Candidato a revascularizacion.

USG abdominal, ATC.
USG duplex, RMN, o ATC.

ITB: indice tobillo-brazo. RVP: Registro volumen pulso. ATC: Angiotomo-
grafia computada. RMN: Resonancia magnética nuclear. AAA: aneurisma
de aorta abdominal. EAP: Enfermedad arterial periférica.
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e Evaluar cuantitativamente la gravedad de la en-
fermedad.

e Localizar lesiones a segmentos arteriales especi-
ficos de las extremidades.

¢ Determinan la progresién temporal de la enfer-
medad o su respuesta al tratamiento.

LABORATORIO VASCULAR NO INVASIVO
Indice tobillo-brazo (ITB)

El ITB proporciona datos objetivos que sirven
como estandar para el diagnéstico de EAP de extre-
midades inferiores, y ofrece datos pronésticos. Pue-
de utilizarse como una herramienta de deteccién
para EAP de extremidad inferior o para controlar la
eficacia de las intervenciones terapéuticas.! Tiene
una sensibilidad de 72-95%, especificidad de hasta
100%, con un valor predictivo positivo de 90-100%,
un valor predictivo negativo de 96-99% y una preci-
si6én general de 98%.1%

La American Diabetes Association sugiere que
el ITB se realice en todos los individuos con diabe-
tes de 50 afios 0 més en personas diabéticas meno-
res de 50 afios que tengan otros factores de riesgo
de aterosclerosis, y en individuos con diabetes de
maés de 10 afios de duracién; incluyendo individuos
de 49 anos de edad y menores con antecedentes de
diabetes y otro factor de riesgo; aquellos de 50 a
69 anos de edad con antecedentes de tabaquismo o
diabetes; aquellos mayores de 70 afios; aquellos
con un examen anormal de pulso de las extremida-
des inferiores; y los individuos con enfermedad
aterosclerética conocida de la arteria coronaria,
carétida o renal.!

El ITB se realiza mediante la medicién de la pre-
sién arterial sistélica de ambas arterias braquiales y
de ambas arterias pedias y tibiales posterior después
de que el paciente ha estado en reposo en decubito
supino durante 10 min.! Se requiere de un Doppler
lineal de 5-10 MHz y un manguito de presién, con
anchura correspondiente a 40% del perimetro de la
extremidad en su punto medio o ser 20% mayor al
didametro de la extremidad en el punto de medicién
(estandar 10-12 cm de ancho).’ Los valores ITB cal-
culados deben registrarse con dos decimales.!

Método de realizacién del ITB (Figura 2):

e Medir la presion sistélica braquial en ambos bra-
708.6:15-17

a) Mantener en reposo al paciente en posicién
supina durante 5-10 min.
b) Colocar el manguito de presién arterial en el



Ledn-Rey CC vy cols. Propuesta de algoritmo diagndstico en enfermedad arterial periférica. Rev Mex Angiol 2017; 45(4): 170-192 177

brazo con el borde inferior aproximadamente
2.5 cm por encima de la fosa antecubital.

¢) Colocar el transductor del Doppler lineal en
un dngulo de 45-60° hasta escuchar el sonido
del flujo arterial.

d) Insuflar el manguito 20 mmHg por encima
del punto donde desaparece el flujo arterial.

e) Desinflar a una velocidad de 2 mmHg por se-
gundo y registre el punto donde se escuche el
flujo.

f) Se repite este procedimiento en el otro brazo.

g) La mayor de las dos lecturas de la presion ar-
terial sistélica (PAS) braquial se utilizara
para calcular el ITB.

h) Debe haber una diferencia de menos de 10
mmHg entre cada presion arterial braquial.

Medir las presiones sistélicas de las piernas, ti-
bial posterior y pedia en ambas piernas.5>

a) Colocar el manguito de presién arterial en la
pierna del paciente aproximadamente 5 cm
por encima del maléolo medial.

b) Se coloca el transductor Doppler en el sitio
anatémico correspondiente a la arteria tibial
posterior y se mide la PAS. Se repite el pro-
cedimiento a nivel de la arteria pedia (o arte-
ria tibial anterior).

¢) Se realiza el mismo procedimiento en la otra
pierna.

d) Se selecciona la lectura méas alta de la pre-
sién en cada tobillo.

Figura 2. A. Toma de ITB con Doppler lineal y esfigmomandmetro. B. Toma de ITB con medidor automético.

e) En caso de no registrarse flujo en la arteria
tibial posterior o pedia puede localizarse la
colateral lateral de la arteria peronea.

Calculo del ITB sera el cociente entre la presion
sistolica maxima del tobillo entre la presién sis-
télica braquial 51517

a) La presion arterial sistélica mayor de cada
pierna entre la presion sistélica de los bra-

ZO0sS.

Recomendaciones en la realizacién del ITB para

deteccion de EAP:

¢ En pacientes con antecedentes o hallazgos de

examen fisico sugestivos de EAP, se recomienda
el ITB en reposo, con o sin presiones segmenta-
rias y formas de onda, para establecer el diag-
nostico (Clase I, Nivel de evidencia B-NR).?

Los resultados del ITB en reposo deben ser re-
portados como anormales (< 0.90), limitrofe
(0.91-0.99), normales (1.00-1.40) o no compresi-
bles (> 1.40) (Clase I, Nivel de evidencia C-LD)?
(Cuadro V).

Todos los pacientes con sintomatologia de las ex-
tremidades inferiores (Nivel de evidencia B).5
En pacientes con mayor riesgo de EAP, pero sin
antecedentes o resultados de examenes fisicos
sugestivos de EAP, la medicién de la ITB en re-
poso es razonable (Clase Ila, Nivel de evidencia

B-NR).°
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CUADRO V

Interpretar y comparar los valores de ITB de cada pierna.®®

ITB Interpretacion

>1.40 Elevado, vasos no compresibles.

1.0a1.40 Normal.

0.9120.99 Limitrofe.

<0.90 Anormal.

0.41a0.90 Disminucién moderada.

0.00a0.40 Disminucién severa; Isquemia critica, extremidad

amenazada.

¢ Todos los pacientes entre la edad de 50-69 anos
y que tienen un factor de riesgo cardiovascular
(en particular la diabetes o fumar) (Nivel de evi-
dencia B).¢

¢ Todos los pacientes tienen 70 afios de edad, in-
dependientemente del estado del factor de riesgo
(Nivel de evidencia B).5

¢ Todos los pacientes con un puntaje de riesgo de
Framingham 10-20% (Nivel de evidencia C).5

Indice dedo-brazo (IDB)

El indice dedo-brazo (IDB) se utiliza como un
complemento al ITB para la exploracion vascular no
invasiva de las extremidades inferiores. Hay evi-
dencia creciente que sugiere que en poblaciones es-
pecificas, con mayor frecuencia en la poblacién dia-
bética, particularmente en hombres y en grupos de
edad avanzada, hay una disminucién en la precisién
diagnéstica de la prueba del ITB para complicacio-
nes vasculares debido a la calcificacién de la media,
siendo méas comun en arterias infrageniculares.!®

Las guias internacionales actuales recomiendan
el IDB como un método de seleccion alternativo para
EAP en presencia de un ITB elevado; sin embargo,
la evidencia para el uso de la IDB como prueba inde-
pendiente de diagnéstico sigue siendo baja.®

La EAP medida en el dedo se correlaciona bien
con los hallazgos angiograficos, es un factor pronds-
tico de amputacién y también de mortalidad, y en
caso de isquemia grave se correlaciona mejor que el
ITB con la gravedad de las lesiones.!®

El IDB es la relacién de la presion sistélica del
dedo del pie dividida por la presion sistélica bra-
quial mas alta. La presion sistélica del dedo del pie
puede realizarse colocando un manguito neumatico
oclusivo de tamano apropiado (entre 15 y 25 mm)
alrededor de la base del primero o segundo dedo, y
una sonda de fotopletismografia (PPG) fijada al pul-
pejo del dedo del pie con cinta adhesiva (Figura 3).
También puede ser utilizada una sonda Doppler de
onda continua en las arterias digitales en lugar de
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e

Figura 3. Mediciéon del indice dedo-brazo (IDB) mediante
medicion de la presion sistdlica del dedo del pie con méto-
do de fotopletismografia (PPG). También puede ser utiliza-
do el Doppler de onda continua en las arterias digitales en
lugar de una sonda PPG. (Imagen tomada de: Tehan PE,
Santos D, Chuter VH. A systematic review of the sensitivity
and specificity of the toe-brachial index for detecting peri-
pheral artery disease. Vasc Med 2016, 21(4): 382-9).

una sonda PPG. Una vez que se obtiene una senal
constante, el manguito oclusivo se infla con un es-
figmomanoémetro hasta los 20 mmHg por encima de
la dltima forma de onda visual PPG.!®

El Trans Atlantic Inter-Society Consensus for the
Management of Peripheral Arterial Disease (TASC)
IT defini6 un IDB < 0.70 como un hallazgo anormal,
pero las guias no incluyeron referencias para apo-
yar esto. Enfatizaron que la importancia de las pre-
siones del dedo del pie no puede ser subestimada en
pacientes diabéticos con tlceras debido a la posibili-
dad de un ITB falsamente elevado. La American Co-
llege of Cardiology Foundation (ACCF) and Ameri-
can Heart Association (AHA) stated in the ACCF/
AHA 2011 declararon en las guias ACCF/AHA 2011
que el IDB debe utilizarse para establecer el diag-
néstico de EAP de extremidades inferiores en pa-
cientes en los que se sospecha la afeccién, cuando
la prueba del ITB no es confiable debido a los vasos
no compresibles (diabetes de larga evolucién o edad
avanzada). La evidencia que apoya esto fue califica-
da como evidencia de nivel B. No especificaron los
niveles de corte de diagnédstico en estas guias. En
las guias clinicas de la ACCF/AHA 2005 se defini6
un IDB < 0.7 como diagnéstico de EAP; sin embar-
go, ninguno de los estudios citados para apoyar este
valor de corte recomendé el uso de un IDB < 0.7
como limite de diagnéstico.52°

Se ha demostrado que el riesgo de amputacién
estd asociado con valores bajos de la presién
del dedo del pie (PD). De acuerdo con los datos ac-
tuales, la PD tiene una fuerte asociacién con la
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mortalidad cardiovascular y de todas las causas a
mediano plazo, asi como supervivencia libre de am-
putacién. La PD puede proporcionar una herra-
mienta superior a ITB para el cribado de pacientes
de alto riesgo en las clinicas ambulatorias de diabe-
tes, debido a la estratificacién de riesgo lineal.?!

En la actualidad se utilizan varias técnicas dife-
rentes para la evaluacion de las presiones de los de-
dos de los pies en los laboratorios vasculares, inclu-
yendo la flujometria laser Doppler, la
fotopletismografia, la pletismografia oscilométrica y
la pletismografia con indicador de deformacién de
mercurio en silastic. Estos métodos no son comple-
tamente intercambiables debido a las diferencias en
las tecnologias de medicién y los parametros.2’

Recomendacion y nivel de evidencia:

e EI1IDB debe medirse para diagnosticar pacientes
con sospecha de EAP cuando el ITB es superior
a 1.40 (Recomendacién I, nivel de evidencia B-
NR).°

e El1IDB se debe utilizar para establecer el diag-
nostico de EAP en pacientes en los que se sospe-
cha clinicamente EAP de extremidad inferior,
pero en quienes la prueba del ITB no es fiable
debido a los vasos no compresibles, generalmen-
te pacientes con diabetes de larga evolucién o
edad avanzada (Nivel de evidencia B).!

Presiones arteriales segmentarias
(PAS)

Las presiones arteriales pueden medirse con
manguitos pletismograficos colocados secuencial-
mente a lo largo de la extremidad en varios nive-
les. Los manguitos se colocan en el muslo superior,
el muslo inferior, pantorrilla y por encima del tobi-
llo, aunque s6lo puede utilizarse un manguito en el
muslo.! Para que el manguito de presion colapse
correctamente la arteria debe tener una anchura
que supere en 20% al diametro de la extremidad.!®
Mediante un equipo Doppler lineal de 8 MHz se de-
tectar flujos en las arterias: Tibial anterior, tibial
posterior y peronea.®

El anilisis de presion segmentaria puede deter-
minar con precision la ubicacién de estenosis arte-
riales individuales. Un gradiente de mas de 20
mmHg entre segmentos adyacentes se traduce
como una estenosis focal fisiolégicamente impor-
tante. Por lo tanto, las medidas de presién segmen-
taria pueden identificar la localizacién y la magni-
tud de muchas estenosis arteriales de manera no
invasiva. Al igual que con el ITB, las medidas de
presion segmentaria pueden ser artificialmente ele-
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vadas o no interpretables en pacientes con vasos no
compresibles.!

La realizacion de las pruebas de presiones seg-
mentarias estd indicada para:'®

Valorar por sectores la severidad de la EAP.
Seguimiento para objetivar la mejoria o el em-
peoramiento de la EAP.

e Valora la necesidad de estudios diagnésticos
morfolégicos (USG Doppler arterial, arteriogra-
fia, angioTAC o angioRM).

e Valorar resultados de la cirugia de revasculariza-
cién o terapéutica endovascular en las extremi-
dades inferiores.

Método de realizacién de la toma de presiones
segmentarias®® (Figura 4):

e Con el paciente en dectbito supino, en reposo y
sin haber realizado actividad fisica previa.

¢ El manguito de presion se coloca, se ajusta y se
insufla sucesivamente 20-30 mmHg por encima
de la presién sistélica a cuatro niveles distintos:
Tercio superior e inferior del muslo, tercio supe-
rior de pierna y regién supramaleolar.

e A continuacién, se insufla lentamente (2-4
mmHg por segundo) hasta que aparece la onda
de pulso, registrada mediante una sonda Do-
ppler continuo sobre la arteria distal.

Es mas preciso realizar el registro arterial Dop-
pler inmediatamente por debajo del manguito en
cada nivel.’

En las personas sin EAP existe una presién en
tercio superior del muslo superior en 30 mmHg

Figura 4. Medicién de presiones segmentarias y registro
de volumen de pulso. (Imagen tomada de: Yesenko, et al.
Testing in the Noninvasive Vascular Laboratory. Circula-
tion 2007; 115: €624-€626).



180

a la presion sistélica braquial. Por lo cual, una
presion similar o menor que la braquial en la re-
gion alta del muslo indica patologia arterial oclu-
siva que puede situarse a varios niveles: En el
sector aorto-iliaco, en la arteria femoral comtn,
femoral superficial o femoral profunda. Entre ni-
veles consecutivos de manguitos, una diferencia
de presién > 20 mmHg se considera hemodina-
micamente significativa, pero sin posibilidad de
distinguir entre estenosis y obstruccién. Tam-
bién es significativa una diferencia de 20 mmHg
entre ambas extremidades en un mismo nivel de
exploracion.'®
Las limitaciones del método incluyen:

e Ausencia de estenosis moderadas aisladas (nor-
malmente iliacas) que producen poco o ningin
gradiente de presion en reposo.

e Presiones falsamente elevadas por arterias cal-
cificadas.

e Laincapacidad de diferenciar entre estenosis ar-
terial u oclusion.®

Prueba de Pole (PP)

Se ha propuesto que la presion arterial a nivel
del tobillo se puede medir sin un manguito, usando
la presién hidrostatica inducida por la elevacién de
la pierna y registrando la altura sobre el corazén
con una escala de medicién, prueba de Pole.?2% Se
considera un indice fiable de isquemia severa de las
piernas, ya que estd menos influenciada por el gra-
do de compresion arterial.??

Método de realizacién de la Prueba de Pole'®
(Figura 5):
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¢ Se coloca al paciente en posicién dectbito supino.

e Se traza una linea imaginaria horizontal a la li-
nea axilar anterior, que correspondera al “cero”.

e El pie se eleva lentamente realizando al mismo
tiempo un registro Doppler sobre la mejor arte-
ria distal, hasta que desaparezca la senal audi-
ble.

¢ Se coloca una cinta métrica desde la linea del
“cero” hasta la altura a la cual deja de ser audi-
ble la sefial Doppler (corresponde a la presién
sistélica en centimetros de agua [1 mmHg = 1.3
cm de H,O]).

Claudicometria/ITB
con ejercicio

En pacientes sintomaticos con un ITB normal o li-
mitrofe se debe de realizar el ITB con ejercicio;® ya
que debido a que la respuesta fisiolégica normal al
ejercicio debe de ser la taquicardia y el aumento de
la presion de perfusién con incrementandose el flujo
en la extremidad; en un paciente con estenosis u
oclusién, la presion de perfusion y el flujo muestran
una relacién inversa, ya que el mantenimiento del
flujo se produce a expensas de una disminucién de
las resistencias periféricas y, por tanto, caida de la
presién distal. Con esto podemos documentar objeti-
vamente el grado de limitacién funcional de los pa-
cientes y establecer el diagnéstico diferencial con
otras molestias en los miembros inferiores con la
deambulacién o claudicacién de origen no vascular.!®

Método de realizacién de la claudicometria:

e Monitorizacion del paciente (monitor cardiaco,
oximetria de pulso).

—~_\

Nivel del dedo del pie

Nivel del tobillo

CW-Doppler
(onda continua)

--\_._____‘_\_L

Laser-Dopple

Manguito de presion

1
[
‘O
N
g
o
[&]
©
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o
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Figura 5. Pole test (Imagen to-
-l e - mada de: Pahlesson HI, Wahl-
l;l:)vrglzgﬁl berg E, et al. The Toe Pole Test
for Evaluation of Arterial Insuffi-
ciency in Diabetic Patients. Eur J
Vasc Endovasc Surg 1999; 18:
133-7).
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e Medir la presion sistélica braquial en ambos bra-
zos y las presiones sistélicas de las piernas, ti-
bial posterior y pedia en ambas piernas, con el
paciente en reposo (misma técnica que el ITB).16

¢ FKl paciente debe caminar en una banda sinfin a
3.22 km/h (2 mph) con un grado de inclinacién
de 10-12% durante 5 min o hasta que los sinto-
mas de claudicacién se desarrollen, o se presen-
ten otros sintomas (disnea, dolor precordial,
etc.).315

¢ Registrar la distancia al inicio de la clinica y la
maxima distancia caminada.'®

e Medir el ITB inmediatamente después del ejer-
cicio y cada minuto hasta que el ITB se normali-
za a los valores previos al ejercicio.>1%

El examen permite la evaluacién de la limitacién
funcional y debe ser reproducible para permitir el
seguimiento de la respuesta a la terapia. Una dis-
minucién del ITB después de un ejercicio de mas de
0.20 o un descenso en la presién de perfusién de 15-
20% indica EAP.315 El tiempo requerido para que el
ITB vuelva a la linea de base también es 1til en la
deteccion de EAP. Las presiones de tobillo normal-
mente regresan a la linea de base dentro de los 2
min posteriores al cese del ejercicio. El retorno a la
linea de base después de 2-6 min de reposo indica
enfermedad de segmento unico, mientras que el re-
torno a la linea de base en 6-12 min indica enfer-
medad de segmento multiple y el retorno a la linea
de base en mas de 15 min indica tipicamente dolor
de reposo. Ademas, un estudio de ejercicio puede
ser util para determinar la limitaciéon cuantitativa
en la capacidad funcional secundaria a la claudica-
cién, que puede ser utilizada para evaluar la res-
puesta a la terapia o un programa de ejercicios.?

La limitacién de esta técnica estd en relaciéon con
las contraindicaciones para la realizacién de la
prueba, como comorbilidades cardiolégicas (esteno-
sis adrticas, HAS de mal control, 4ngor inestable,
etc.), respiratorias (disnea), o problemas de la mar-
cha. Se utilizan otro tipo de pruebas alternativas:!®

¢ Prueba de deambulacién de 6 min:
a) Deambulacién durante 6 min.
b) Se miden las presiones al concluir este tiem-
po o al interrumpir la deambulacién.®

e Prueba de flexién plantar o elevacién de talo-
nes:'®
a) Se realiza ejercicio de flexién plantar en bipe-
destacion, 50 veces o hasta que haya que inte-
rrumpir el ejercicio por dolor.
b) Se miden presiones al terminar el ejercicio.
¢ Prueba de la hiperemia reactiva:®

a) Se provoca hiperemia distal de la extremidad
mediante induccién de isquemia en la mis-
ma, colocando el manguito de presién en
muslo e insuflando a 50 mmHg por encima de
la presién sistélica durante 3-5 min.

b) Se libera la presién del muslo y se miden los
cambios en la presion sistélica distal (los cam-
bios son mas rapidos, la medicién a los 30 seg
corresponde al minuto en correlacién con la
claudicometria).

¢) Pacientes con lesiones a un solo nivel mostra-
ran descensos de presion maleolar inferiores
a 50% de la presién basal, mientras que aque-
llos con lesiones multisegmentarias tendran
descensos superiores a 50%.

Recomendaciones para pruebas fisiolégicas:®

e Debe medir el IDB para diagnosticar pacientes
con sospecha de EAP cuando el ITB es > 1.40
(Clase I, nivel de evidencia B - NR).

¢ Los pacientes con sintomatologia no articulares
de las piernas relacionados con el esfuerzo e ITB
en reposo normal o limite (> 0.90 y < 1.40) de-
ben someterse a la claudicometria para evaluar
la EAP (Clase Ila, nivel de evidencia B - NR).

e En los pacientes con EAP y un ITB en reposo
anormal (£ 0.90), la prueba de claudicometria
puede ser util para evaluar objetivamente el es-
tado funcional (Clase IIa, nivel de evidencia B -
NR).

e En los pacientes con ITB normal (1.00-1.40) o li-
mitrofe (0.91-0.99) con heridas no cicatrizantes o
gangrena, es razonable diagnosticar CLI usando
IDB con formas de onda, TcPO2 o SPP (Clase
IIa, nivel de evidencia B - NR).

¢ En los pacientes con EAP con una ITB anormal
(£ 0.90) o con arterias no compresibles (ITB
>1.40 e IDB <£0.70) en heridas no cicatrizantes o
gangrena, IDB con formas de onda, TcPO2 o
SPP puede ser util para evaluar la perfusién lo-
cal (Clase Ila, nivel de evidencia B - NR).

Ultrasonido duplex arterial

El ultrasonido duplex ofrece mucha informacién
sobre la anatomia arterial y el flujo sanguineo. Se
estima una sensibilidad de deteccién de estenosis >
50% a 85-90%, con una especificidad > 95%; sin dife-
rencia significativa para lesiones supra e infrageni-
culares. En combinacién con el ITB, el ultrasonido
daplex ofrece, en la mayoria de los pacientes con
enfermedad arterial de las extremidades inferiores,
la informacién necesaria para las decisiones sobre
el tratamiento, confirma el diagnéstico y ofrece
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Figura 6. Planos de rastreo de la arteria femoral y poplitea, y los pasos numerados en orden y la posicion del transductor
segun su localizacién. En los cuadros se representa el esquema con las caracteristicas tipicas y referencias anatémicas
en cada segmento rastreado. (Por sus siglas en inglés - GSV: Vena safena mayor. FV: Vena femoral. CFA: Arteria femoral
comun. SFA: Arteria femoral superficial. DFA: Arteria femoral profunda. SSV: Vena safena menor. POPC: Vena poplitea.
POPA: Arteria poplitea). Imagen tomada de: Hwang JY. Doppler ultrasonography of the lower extremity arteries: anatomy
and scanning guidelines. Ultrasonography 2017; 36(2): 111-19.

informacioén sobre la gravedad y la localizacién de la
lesion.t0

Las lesiones se localizan con una ultrasonografia
bidimensional (2D) y cartografia por Doppler en co-
lor, el grado de la estenosis se estima con el anali-
sis Doppler daplex y los cocientes y las velocidades
pico sistolicas.?

El estudio de ultrasonido duplex se adapta a las
necesidades individuales y puede limitarse a un de-
terminado segmento arterial o ampliarse para eva-
luar ambas extremidades en su totalidad. Los ha-
llazgos habituales en este estudio incluyen
estenosis aisladas o multiples, oclusiones, enferme-
dad con calcificacién difusa de la pared, aneurismas
y disecciones.?

La medicién cualitativa de la onda Doppler de la
arteria femoral comtun (AFC) tiene una sensibilidad
de 95%, una especificidad de 80% y una precisiéon
diagnéstica de 87% para la predicciéon de enferme-
dad aortoiliaca significativa.?*

El transductor convexo se utiliza en la regién
aortoiliaca con una frecuencia baja de 2 0 3 MHz (2-
5 MHz); el transductor lineal de 7.5 MHz (9-15
MHz) es el ideal para la exploracién del sector in-

frainguinal; y el transductor convexo de baja fre-
cuencia se puede utilizar también para sitio de ma-
yor profundidad en la extremidad.!®% El rastreo se
realiza con el transductor en posicién transversa a
la arteria y posteriormente se gira para hacer el
barrido longitudinal.?® Se debe tener en cuenta los
parametros Doppler de onda pulsada color; estos
son caja de color, ganancia de color, escala de velo-
cidad de color e inversion.

El examen se realiza con el paciente en posi-
cion supina; la cadera en abduccién y rotacién ex-
terna, y la rodilla ligeramente flexionada para ac-
ceder a la arteria poplitea en la fosa poplitea y la
arteria tibial posterior en la pantorrilla (Figuras
6 y 7).262729 La posicién de decubito lateral iz-
quierdo o la posicién prona son las alternativas
para evaluar la arteria poplitea, la arteria tibial
posterior y la arteria peronea. La arteria tibial
anterior y la arteria dorsal del pie se rastrean en
decubito supino.?

Se inicia con el estudio en modo B, primero
transversal y después longitudinal. En el modo B
color se delimita la luz del vaso y se valora la homo-
geneidad del color en su interior como detector de
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Figura 7. Planos de rastreo de la arteria tibial posterior, peronea vy tibial anterior; los pasos numerados en orden y la
posicion del transductor segun su localizacion. En los cuadros se representa el esquema con las caracteristicas tipicas
y referencias anatomicas en cada segmento rastreado. (Por sus siglas en inglés - PTA: Arteria tibial posterior. Ti: Tibia.
MM: Maléolo medial. PA: Arteria peronea. F: Peroné. ATA: Arteria tibial anterior. T: Astragalo. DOA: Arteria pedia. MA:
Arteria metatarsiana). Imagen tomada de: Hwang JY. Doppler ultrasonography of the lower extremity arteries: Anatomy

and scanning guidelines. Ultrasonography 2017; 36(2): 111-

19.

CUADRO VI

Medidas estandar de didmetro arterial y velocidad pico sistélica de las arterias de las extremidades inferiores.?®

Diametro arterial (cm)

Velocidad pico sistélica (VPS) (cm/seg)

Arteria iliaca externa (AIE) 0.79
Arteria femoral comun (AFC) 0.82
Arteria femoral superficial (AFS) proximal 0.60
Arteria femoral superficial (AFS) distal 0.54
Arteria poplitea (POP) 052

* 0.13 1193 = 217
* 0.14 1144 £ 249
* 012 908 + 136
= 0.1 936 + 142
= 0.1 688 + 135

alteraciones significativas del flujo. Finalmente, se
analiza con Doppler duplex las caracteristicas de la
onda de flujo arterial, realizando muestreos cada 2-
3 cm y ante cualquier imagen sospechosa de ser
una lesién mas o menos significativa.®

El rastreo ultrasonografico se inicia en el plie-
gue inguinal colocando el transductor en la arteria
femoral comun (AFC) en el plano transversal, ésta
se ve lateral a la vena femoral, la vena safena ma-

yor (VSM) se localiza anteromedialmente en el
area inguinal. Por debajo del pliegue inguinal, la
arteria femoral superficial (AFS) y la arteria femo-
ral profunda (AFP) estan presentes a lo largo de la
vena femoral (VF), con la imagen semejante a
“Mickey Mouse”.?® La AFC, su bifurcacién, AFS y
la AFP se observan como una Y invertida en posi-
cion longitudinal del transductor. La AFS va junto
con la VF.?
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Deben combinarse imédgenes en modo B, flujo co-
lor y Doppler espectral a lo largo de toda la explora-
ci6n. La imagen de flujo color es esencial para iden-
tificar el segmento aortoiliaco y vasos
infrageniculares. Las mediciones del espectro Do-
ppler deberian realizarse con un dngulo de exposi-
ci6én de 60° o menor.'®

En la exploracion aortoiliaca y de la AFC el pa-
ciente debe estar relajado y en decubito supino con
la cabeza apoyada.’®? A nivel de las arterias tibiales
(Figura 7), puede explorarse con el transductor en
diferentes posiciones. Es mejor localizar las arte-
rias tibiales en la pantorrilla distal y luego seguirlas
proximalmente hacia la parte més alta de la panto-
rrilla.26%7

CUADRO VI

Ultrasonido duplex de arterias periféricas - criterios de estenosis.?

Criterios de estenosis directa  + Flujo turbulento

+ Aceleracion de flujo.

+ Vmax — 180 cm/s.

+ Duplicacion abrupta de Vmax.

+ Vibracion perivascular.
Criterios de estenosis indirecta  Perfil de flujo:
+ Amortiguamiento

(trifasico / monofasico).
+ Aumento sistélico tardio.

CUADRO Vil

Criterios para la clasificacion de las lesiones arteriales periféricas.”

Normal Morfologia de la curva trifasica; no hay ensanchamiento espectral.

Reduccion del
diametro 1-9%

Curva con patron trifasico y minimo ensanchamiento espectral;
la VPS aumenta menos de 30% en relacion con el segmento

proximal adyacente; las curvas proximal y distal permanecen

normales.
Reduccion de La curva Doppler suele mantener la morfologia trifasica, si bien
didmetro la fase de reversion de flujo puede estar disminuida; existe un
20-49% prominente ensanchamiento espectral, con un relleno de &rea situado
por debajo del pico sistdlico; la VPS aumenta entre 30% y 100%
en relacion con el segmento proximal adyacente; las curvas proximales
y distales permanecen normales.
Reduccion del La morfologia de la curva es monofésica y no hay componente
diametro de reversion de flujo, existiendo durante todo el ciclo cardiaco un
50-99% flujo anterdgrado; existe un gran ensanchamiento espectral, aumentando
la VPS por encima del 100% en relacién con el segmento proximal adyacente;
la morfologia de la curva distal es monofasica con velocidades sistélicas
reducidas.
Oclusién No se detecta flujo en el segmento arterial afectado; se puede auscultar un
latido inmediatamente proximal al segmento ocluido; la morfologia de la
curva distal es monofasica con velocidades sistdlicas reducidas.
CUADRO IX
Criterios diagnésticos para la reduccion del diametro arterial periférico.®
Reduccién Forma de la Ensanchamiento VPS distal/VPS
del diametro onda espectral proximal
Normal 0 Trifasico Ausente +++ sin cambio
Leve 1%-9% Trifasico Presente <21
Moderado 20%-49% Bifasico Presente <21
Severo 50%-99% Monofésico Presente >2:1"

VPS: Velocidad pico sistdlica. *> 4:1: Sugiere estenosis >75%. > 7:1: Sugiere estenosis >30%.
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IDENTIFCACION DE PACIENTES DE ALTO RIESGO
PARA ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFERICA

NOMBRE: FECHA:
Mo. De registro:

Pacientes con mayor riesgo de EAP:

= Edad =65 afics.

« FEdad de 50-64 afos, con factores de riesgo de aterosclerosis (Diabetes mellitus,
tabaguismo, hiperlipidemia o hipertensidn) o antecadentas familiares de EAP,

« Edad <50 afos, con diabetes melitus v 1 factor de riesgo adicional para la aterosclarosis.

» Enfermedad aterosclerdtica conocida en otro lecho wvascular (Estenosis coronaria,
carotidea, subclavia, renal, mesentérica o aneurisma de aora abdominal),

= Edad >35 afioz con Diabetes meliitus insulinodependianta.

| El paciente reane alguno de estos factores: | sl | NO |

Hallazgos sugestivos de la EAP:
e Historia clinica:
o Claudicacion. (Segln cuestionario de Edimburgo®)
o Otros sinfomas de las extremidades inferiores no relacionados con las
articulaciones (no tipicos de la clavdicacian).
o Deterioro en la funcidn de la marcha.
o Dolor isguémico en reposo.

| El paciente presenta alguno de estos hallazgos en la H.C.: | sl [ NO |

Hallazgos sugestivos de la EAP:
« Examen fisico:
o Pulsos anormales en las extremidades interiores.
o Soplo vascular,
o Heridas o lesiones en las extremidades inferiores que no cicalrizan.
o Gangrena de la extremidad inferior.
o Otroz hallazgos sugestivos en  las  extremidades inferiores (palidez de
elevacidn/rubor al declive)

El paciente presenta alguno de estos hallazgos a la E.F.: | sl [ NO |
Siente dolor o molestias en las piernas cuando camina? =] no
& El dolor comienza, en ocasiones, cuando esta sentado o de pie NO si
sin moversa?
| 4El dolor aparece si camina deprisa o sube una pendiente? Sl no
i El dolor desaparece en menos de 10 minutes cuando se Sl no
detigna?
| éMota el dolor en las pantorrillas, los muslos o los gliteos? Sl no
Claudicacion 5in
intermitente | claudicacian

Los pacientes deberan de ser enviados al laboratorio vascular no invasive para
abordaje diagnostico de EAP.

Figura 8. Hoja de identificacion de pacientes con riesgo para enfermedad arterial periférica.



T Pacientes con riesgo alto de EAP

> 65 afos.

50-64 afos, FR (DM, tabaquismo, HAS,
hiperlipidemia), AF.

< 50 afios, con DM + 1 FR

DM > 10 afios de evolucién y < 49 afos de
Aterosclerosis en otro lecho vascular.

> 35 afios DM insulinodependiente.

1FR

*Historia y/o examen fisico con hallazgos
sugestivos de la EAP
* Historia:

e Examen fisico:

- Claudicacion.

- Sintomas en extremidades inferiores
no relacionados con las articulaciones.

- Deterioro en la funcién de la marcha.

- Dolor isquémico en reposo.

- Disminucién/Ausencia de pulso.

- Soplo vascular. r

- Retardo o ausencia de cicatrizacion de
las heridas.

- Gangrena de la extremidad inferior.

- Otros hallazgos de EAP (palidez,
hiperemia reactiva, etc.).

Enfermedad arterial periférica

Claudicacion limitante
del estilo de vida a pesar
del tratamiento segun las guias;
revascularizaciéon considerada

« - - -

!

Opciones

y y

Continuar tratamiento

N segun guias
(Recomendacion clase 1)

Evaluacién anatémica:

 Ultrasonido duplex.

¢ TAC o RMN.
(Recomendacion clase 1)

*Angiografia

Evaluacién anatémica

invasiva

(Recomendacion clase II)

evaluaciones anatémicas
invasivas o0 no invasivas para
pacientes asintomaticos
(Recomendacion clase III)

Sospecha de isquemia N H'SFO”" C“nf',ca. y/o Pacientes con
critica del miembro examenes 'S'COS* riesgo alto de EAPT
sugestivos de EAP
I
Pole tests ITB (indice tobillo-brazo)
A (Recomendacion clase 1)
N
\ v
ITB no ITB normal: 1.00-1.40 ITB
compresibles: ITB limitrofe: 0.91-0.99 et anormal
> 1.40 1 <0.90
I
I . g | , l
IDB Smtomatologla Herida o cicatrizante | Evaluacion adicional de perfusion,
(indice de miembros o0 gangrena I |silTB>0.70:
dedo-brazo) pélvicos no — 4 |+ DB con formas de onda.
(Recomendacion| | relacionada con r « TcPO2
clase I) las articulaciones (Recomendacion * Presion de perfusion cutanea
v clase lla) L.
. | (Recomendacion clase lla)
ITB con ejercicio |
______ Anormal | (Recomendacion|, _ _ _ _ _ _ _|_ _ _ _ _ 4
clase )
Normal Anormal : Normal
>0.70 <0.70 . Si No
.- - I
1 L----- A
: Evaluacion de la perfusion: !
, |* IDB con formas de onda. ! Buscar Normal Anormal
| |*TcPO2 L —»| diagnodstico
I |* Presion de perfusién cutanea diferencial
————— - (Recomendacién clase lla) v
I Evaluacién anatémica:
Buscar » Ultrasonido duplex.
Normal Anormal
diagndstico |« » * TAC o RMN
diferencial * Angiografia invasiva
No se deben realizar

Figura 9. Algoritmo diagndstico

de la enfermedad arterial periférica.®®
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Interpretacion

En las imagenes en modo B la luz arterial sana
es hipoecogénica y homogénea, presenta una hi-
poecogenicidad homogénea, y la pared es hipereco-
génica y homogénea, con lo que se puede describir
el tamarfio, extensién y calcificacién de las placas.?
En el Doppler color se observa llenado completo de
la luz; y al modo B-color se observan alteraciones
en la homogeneidad del color (aliasing) en las zonas
de estenosis significativas, las cuales se corroboran
con el Doppler pulsado.?2

La onda Doppler en las arterias de las extremida-
des inferiores en reposo se clasifica como una for-
ma de onda de pulsatilidad alta y se caracteriza por
un patrén de flujo trifasico.?’ Este patrén trifasico
est4 influido por la resistencia vascular periférica.?”
La morfologia de la onda Doppler, cuando ésta se
registra distal a una estenosis u oclusién, muestra
un componente de flujo anterégrado durante todo el
ciclo cardiaco, por lo cual la onda se mantiene por
encima de la linea base durante toda la diastole. La
velocidad pico sistélica (VPS) es menor que en arte-
rias normales (Cuadro VI), y la morfologia de la
onda se vuelve mas plana (patrén monofésico). Es-
tos cambios son dados al resultado de la disminu-
cion de la velocidad del flujo y la caida de la resis-
tencia periférica compensada.?’

Cuando el transductor se coloca en el sitio de es-
tenosis, se observa una VPS anormalmente elevada
(Cuadro VII). La morfologia de la onda Doppler
proximal a la obstruccién con adecuada colaterali-
dad puede registrarse normal; cuando no hay ade-

187

cuada colateralidad la sefia sonora tiene un tono as-
pero, similar a un sonido de martilleo.?”

Basandose en los aspectos normales y anormales
establecidos de la curva espectral, se ha desarrolla-
do un grupo de criterios para clasificar los segmen-
tos arteriales afectados de las extremidades inferio-
res (Cuadros VIII y IX).?8

En comparacién con el patrén oro de la arterio-
grafia, la evaluacién Doppler diplex utilizada para
detectar estenosis significativas en pacientes con en-
fermedad arterial proximal de las extremidades infe-
riores, demuestra una alta sensibilidad (82%) y espe-
cificidad (92%). El uso de Doppler de color y onda
pulsada aumenta la sensibilidad 87-88% y la especifici-
dad 95-99% de la identificacién de estenosis. La rela-
cién VPS entre la estenosis y el segmento de la arte-
ria inmediatamente proximal clasifica las estenosis
arteriales periféricas mejor que las absolutas.?’

CONCLUSIONES

El papel que desemperiia el cirujano vascular en
la evaluacion de los pacientes con factores de riesgo
cardiovasculares y con sospecha clinica de enferme-
dad arterial periférica es muy importante, por lo
cual el uso de las herramientas a su alcance, la rea-
lizacién de procedimientos diagnésticos y la elec-
cién del manejo, determinaran el pronéstico de es-
tos pacientes, sobre todo si la detecci6n es
temprana.

De aqui la gran importancia de implementar en
este grupo de la poblacién el laboratorio vascular no
invasivo, elaborando un protocolo que involucre a

Figura 10. Laboratorio vascular no invasivo, Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”. A. Doppler lineal de
8MHz, medidor de ITB automatico, US Doppler color portatil, CPU para registro de pacientes. B. Caminadora eléctrica
de niveles ajustables y equipo para monitorizacion cardioldgica.
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Figura 11. Hoja de registro para indice tobillo-brazo. Adaptado de: Gerhard-Herman MD, et al. 2016 AHA/ACC lower
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t W, Dormandy J, Nehler M, Harris K, Fowkes F. Inter-So-

ciety Consensus for the management of peripheral arterial disease (TASCIl). J Vascul Surg 2007; 45(Suppl. 5):

55A567A.

otras areas del sector de la salud, el cual refiera a
los pacientes de riesgo, ya sean sintomaticos o asin-
tomaticos para la EAP, elaborando cuestionarios
(Figura 8) y enviando al Servicio de Angiologia a los
pacientes que ameritan una revision objetiva y diri-
gida para esta patologia. En el Hospital General de
México “Dr. Eduardo Liceaga,” las areas involucra-
das son:

¢ Clinica de Atenciéon Integral al Paciente
con Diabetes y Obesidad. La cual est4 enca-
minada a acciones de prevencién y control de so-
brepeso, obesidad, diabetes mellitus y riesgos
cardiovasculares.

¢ (Clinica Contra el Tabaquismo. Enfocada tan-
to en los tratamientos psicolégicos como en el
médico-bioldgico.

¢ Clinica de Pie del Diabético. Es el drea de
primer contacto de los pacientes diabéticos con
complicaciones por ulceras o lesiones en los
pies, de donde se debe determinar la presencia
de su componente isquémico.

Ademas de los Servicios de Cardiologia, Medicina
Interna y Endocrinologia para detectar pacientes
con riesgo concomitante para enfermedad arterial
periférica.
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Figura 12. Hoja de registro para claudicometria.

Una vez captados estos pacientes, ya sea de la
Consulta Externa del Servicio de Angiologia o de
las diferentes clinicas y servicios, se iniciaran, se-
gun el algoritmo diagnéstico (Figura 9), los estu-
dios no invasivos en el Laboratorio Vascular, el
cual se encuentra en la planta baja de la Torre de
Cardiologia - Angiologia y Neumologia No. 503. En
esta drea se cuenta con el equipo para la realiza-
ci6n de ITB y medicién de presiones segmentarias,
mediante medicién de flujos con Doppler lineal de
8MHZ, manguitos de esfigmomanémetro y un
medidor de ITB automético (Figura 10A). Para la
realizacién de mediciones de ITB con ejercicio o
claudicometria se utiliza una caminadora eléctrica
de niveles ajustables y equipo para monitorizacién
cardioldgica (Figura 10B). En esta misma area se
cuenta con un ultrasonido Doppler color portatil y
una unidad PC para el registro de los pacientes
y los informes mediante los formatos de hoja de re-
porte. Dentro del inmobiliario en esta drea se tiene
una camilla de altura variable en donde se realiza
la exploracion vascular al paciente, los procedi-
mientos de ITB, la prueba de Pole, 1a medicién de
presiones segmentarias y el rastreo ultrasonografi-

co. En este mismo proyecto se tiene contemplado la
adquisicién de un medidor de IDB, el cual serd un
gran complemento al laboratorio vascular.

Al ser captado un paciente se debe realizar una
Historia Clinica completa, destacar los factores de
riesgo para enfermedad arterial periférica y reali-
zar el cuestionario de Edimburgo. La exploracion fi-
sica debe ser completa con énfasis en la exploracion
vascular. Se realizara el ITB y segun el resultado
se seguira una ruta diagnéstica (Figura 11). En pa-
cientes con ITB no compresible (> 1.40) se puede
realizar como alternativa la prueba de Pole, se debe
continuar con la realizacién del IDB, si éste es >
0.70 debemos buscar algin otro diagndstico dife-
rencial, si es < 0.70 se realiza una evaluacién de
perfusién (IDB con forma de onda, TcPO2, presion
de perfusién cutédnea), si estos resultados son nor-
males se tendra otra sospecha diagnoéstica, de ser
anormal se realizan estudios de evaluacién anaté-
mica (US duplex, TAC, RMN, angiografia). En los
pacientes con ITB normal (1.00-1.40) o limitrofe
(0.91-0.99) se revisara si presentan alguna ulcera,
herida no cicatrizante o gangrena, si es asi requie-
re de la evaluacién por medio de IDB, si no presen-
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ta este tipo de lesiones debe sospecharse de algun
otro diagnéstico diferencial; si estos pacientes (nor-
males o limitrofes) presentan sintomatologia de los
miembros pélvicos no relacionados a las articulacio-
nes se recomienda una claudicometria/ITB con
ejercicio, si ésta no presenta alteraciéon debe bus-
carse algun diagnéstico diferencial, si se encuentra
alterado (claudicacién intermitente), se realizara
una evaluacién anatémica con estudios de imagen
(US duaplex, TAC, RMN o angiografia) (Figura 12).
En los pacientes con ITB anormal (< 0.90) es nece-
sario realizar una evaluacién de perfusion (IDB con
forma de onda, TcPO2, presién de perfusion cuté-
nea) (Figura 13), de ser anormal es necesario algun
estudio de imagen (US duplex, TAC, RMN o angio-
grafia) (Figura 14). De acuerdo con estos hallazgos
se tomara en cuenta el tratamiento de forma indi-
vidualizada en cada paciente.
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RESUMEN

Antecedentes. Sindrome de ufias amarillas, enfermedad poco frecuente, de etiologia desconocida,
en la cual se encuentra la triada: Unas amarillas, linfedema primario y manifestaciones respirato-
rias. En su patogénesis existe una afectaciéon del drenaje linfatico; se ha asociado con enfermeda-
des autoinmunes, enfermedades malignas de mama, laringe, endometrio; artritis reumatoide, lu-
pus eritematoso sistémico, asociada a fairmacos y tuberculosis.

Caso clinico. Masculino asintomaético en el drea pleuropulmonar, que inicié6 con edema de miem-
bros inferiores, posteriormente cambios en las ufias y en forma accidental le detectaron derrame
pleural. Se sometié a pleurocentesis, antibioticoterapia y vitamina E.

Discusion. El linfedema es una patologia subvalorada irreversible; su manejo, tanto médico, reha-
bilitatorio o quirtrgico, es decepcionante, ya que no se da la debida importancia a estos sindromes
raros que pueden acompararse de una morbimortalidad elevada. El manejo de este sindrome es
sintomatico.

Palabras clave. Linfedema primario, xantoniquia, alteraciones pleuropulmonares.

ABSTRACT

Background. Yellow nail syndrome is a rare disease of unknown etiology in which it's found the triad,
yellow nails, primary lymphedema and respiratory manifestations. In it's pathogenesis there is an im-
pairment of lymphatic drainage; it has been associated with autoimmune diseases, malignant diseases
of the breast, larynx, endometrium; rheumatoid arthritis, systemic lupus erythematosus, associated
with drugs and tuberculosis.

Clinical case. Male asymptomatic in the pleuropulmonary area that began with edema of the lower
limbs, subsequently, changes in the nails and accidentally discovered he had pleural effusion. Un-
derwent pleurocentesis, antibiotic therapy and vitamin E.

Discussion. The lymphedema, pathology undervalued by be irreversible as we know, has a dissapoin-
ting medical, surgical and rehabilitatory treatment, especially to these rare syndromes that may be ac-
companied by high morbidity and mortality. The management of this syndrome is symptomatic.

Key words. Primary lymphedema, yellow nail, pleuropulmonary alterations.
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ANTECEDENTES

El sindrome de ufias amarillas (SUA) es una
patologia infrecuente que se acompana de una
triada: Alteraciones en las ufias como xantoni-
quia, onicolisis, ausencia de cuticulas, engrosa-
miento y crecimiento lento; linfedema primario
de miembros inferiores y manifestaciones pleu-
ropulmonares como hiperreactividad bronquial,
derrame pleural recurrente, bronquiectasias, ri-
nitis, sinusitis.>?

Este sindrome fue descrito por primera vez
por Samman y White, en 1964;%2 P. Emerson? fue
quien describi6 la triada cldsica. Se han reporta-
do en la literatura mundial 150 casos. La edad
de presentacion oscila entre la segunda a la no-
vena década de la vida, siendo més frecuente a
los 60 anos; por el hecho de predominar en adul-
tos, revertir los cambios en las unas y ser poco
frecuente en las familias, se ha desechado la
teoria de que se trate de una enfermedad autosé-
mica dominante.*

Es esporadico y la triada no siempre se pre-
senta al mismo tiempo. Se presenta con una pro-
porcién semejante entre hombres y mujeres.2

Se han podido identificar, mediante linfoescin-
tigrafia, alteraciones anatémicas o funcionales
de los vasos linfaticos que condicionan estados
variables de inmunodeficiencia predisponiendo a
infecciones recurrentes dada la dificultad del sis-
tema linfatico para la remocién de microorganis-
mos patégenos.®

Se cree que estas alteraciones de los vasos
linfaticos a nivel de las ufias se deben a hipopla-
sia o atresia linfatica, condicionan una baja eli-
minacién linfatica.®

DeCoste y cols., en 1990, encontraron tejido
fibroso denso en lugar del estroma suelto subun-
gueal fibrovascular que se encuentra en las unas
sanas. Al igual que en la pleura pulmonar, di-
chos cambios comprometen el estroma subepite-
lial, con depésitos densos de coldgeno que elimi-
nan o alteran la estructura subyacente; el
crecimiento de la uiia es muy lento (0.25 mm/se-
mana).>"8

La hipoplasia de los vasos linfaticos demostra-
da mediante linfangiografia periférica ocasiona
disminucién del flujo linfatico, apareciendo el
linfedema; sin embargo, su reversibilidad en al-
gunos casos hace pensar en una alteracién fun-
cional m4s que anatémica. Suele ser leve y ma-
nifestarse en los miembros inferiores.®

Las anormalidades anatémicas y funcionales
de los vasos linfaticos pueden explicar también
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el derrame pleural. Ademas del derrame pleural
se pueden presentar otras manifestaciones pleu-
ropulmonares como bronquiectasias, sinusitis,
bronquitis y neumonias de repeticién.?

El liquido pleural generalmente es un exudado
linfocitario, con concentracién baja de adenosina
desaminasa (enzima que interviene en el metabo-
lismo de las purinas, en el desarrollo y manteni-
miento del sistema inmune, en la diferenciacién
de células epiteliales y en la gestacion) o en oca-
siones de caracteristicas quilosas. La microscopia
pleural muestra dilatacién de linfaticos en ambas
pleuras, que se asocia a inflamacién perilinfati-
ca.’ La alta concentracién de proteinas en el liqui-
do pleural no puede atribuirse inicamente al blo-
queo de los vasos linfaticos pleurales, ya que la
concentracién de proteinas del liquido pleural es
notablemente inferior a la plasmatica, por lo que
diversos autores consideran que en los capilares
pleurales hay lesiones microangiopaticas que au-
mentan el grado de filtracién proteica, explicando
esto los casos de linfografia normal.®

A nivel intestinal, estas mismas lesiones mi-
crovasculares ocasionan hipoalbuminemia plas-
matica por una enteropatia (enteropatia pierde
proteinas).

Se ha asociado a esta entidad con enfermeda-
des tiroideas, carcinoma broncogénico, linfomas,
artritis reumatoide, sindrome nefrético, altera-
ciones conjuntivales, apnea del suefio de causas
obstructivas.

El tratamiento es sintomaético; no existe algin
tratamiento especifico. Se ha propuesto la reali-
zaci6n de toracocentesis repetidas; dieta rica en
triglicéridos de cadena media en derrames quilo-
sos, octredtida, implantacion de shunt pleurove-
noso o pleurodesis; la hiperreactividad bronquial
puede disminuir con broncodilatadores y esteroi-
des inhalados. Vitamina E tépica por sus propie-
dades antiinflamatorias e itraconazol en casos
de onicomicosis asociada; complemento oral de
zinc, corticoesteroides tépicos con vitamina D3 o
claritromicina.?8

El caso que presentamos no tenia anteceden-
tes heredofamiliares y s6lo como datos importan-
tes seria el tabaquismo y el oficio de soldador
(exposiciéon al cadmio), por lo que se tuvo que
descartar este antecedente en el problema pul-
monar inicialmente.

CASO CLINICO

Masculino de la séptima década de la vida, ori-
ginario del Estado de México; negé antecedentes
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heredofamiliares de importancia, quirdrgicos,
traumaticos y transfusionales. Tabaquismo posi-
tivo durante cinco afios y de oficio soldador (ex-
posicién al cadmio).

Inici6 su padecimiento a la edad de 26 anos
aproximadamente, con edema de miembros infe-
riores; refirié que siete afos previos presenté un
episodio de disfuncién neurolégica causado por
una isquemia focal cerebral sin evidencia de in-
farto agudo.

Alteraciones en las unas de los pies hace tres
afios, caracterizada por xantoniquia, engrosa-
miento, onicélisis, recibiendo tratamiento con
antimicéticos (Figura 1).

Dos meses previos como hallazgo se detectd
derrame pleural izquierdo, por lo que fue ingre-
sado en su HGZ; se realizé pleurocentesis, biop-
sia pleuropulmonar y anélisis citoquimico del li-
quido pleural, siendo negativos para malignidad
(Figuras 2y 3).

BAAR negativo en varias tomas.

Pensionado desde hace siete afios por el linfe-
dema de los miembros inferiores, manejandose
con medidas de soporte eldstico y dieta hiposédi-
ca moderada (Figura 4).

Fue tratado por el Servicio de Angiologia tini-
camente con el diagnéstico de linfedema de
miembros inferiores y onicomicosis, posterior-
mente debuté con derrame pleural izquierdo.
Actualmente, con respecto al linfedema, se en-
cuentra como se muestra en la figura 5.

Posterior a la pleurocentesis, el paciente fue
egresado a su domicilio con estabilidad clinica y
control radiolégico; controlado por la Consulta
Externa de Neumologia, por ser el derrame
pleural recurrente, y los servicios de Dermatolo-
gia y Angiologia.

DISCUSION

El SUA es una entidad extrana, atipica porque
no siempre se presenta la triada, cuyo diagnésti-
co, por lo tanto, se hace con el cumplimento de
los criterios clinicos; de etiologia desconocida,
que se distingue por la coloracién amarilla, en-
grosamiento y crecimiento lento de las ufias, lin-
fedema y diversas manifestaciones respiratorias,
como derrame pleural recurrente o afecciones
de las vias respiratorias altas (rinosinusitis).

La coloracién amarilla de las ufias se presenta
por lo general en forma tardia y no es necesaria
para el diagnéstico; hay que recordar que las
ufias amarillas se pueden presentar por exposi-
cion a titanio.l!
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La detecci6n temprana de esta entidad es de
suma importancia principalmente por sus impli-
caciones a nivel del tracto respiratorio.!?

Como el linfedema remite, se solicité linfoga-
mmagrama para hacer una valoracion tanto fun-
cional como anatémica del sistema linfatico y
para soporte diagnéstico, esto con la finalidad de
ofrecerle una cirugia fisiolégica, pues con el ma-
nejo médico no se evita la recurrencia y con
cada cuadro se comprometen mas los tejidos por
ser evolutivo, ocasionando fibrosis y después
s6lo queda ofrecer cirugia resectiva con las com-
plicaciones ya conocidas y antiestéticas; sin em-
bargo, por razones administrativas, no se pudo
realizar hasta el momento de su presentacién.

El derrame pleural se puede acompanar de de-
rrame pericardico o de ascitis; es de caracter re-
versible, por lo que se considera que se trate de
una alteracién de caracter funcional.!? Debido al
componente inflamatorio crénico afiadido es re-
currente. El estudio citolégico del liquido revela
que se trata de un derrame exudativo con baja
celularidad, abundantes linfocitos y proteinas.
La determinaciéon de DHL y glucosa es impor-
tante para diferenciarlo de procesos infeccio-
so0s.13

Como mencionamos, su etiologia es desconoci-
da; sin embargo, en su patogénesis parece estar
involucrada una afectaciéon del drenaje linfatico.
La falta de evidencia cientifica en torno a esta
patologia, dificulta los direccionamientos diag-
noésticos y terapéuticos.>!3

No podemos establecer conclusiones por ser
una patologia infrecuente y ya que se ha obser-
vado su reversibilidad y recurrencia es impor-
tante esclarecer su fisiopatologia para evitar
complicaciones funcionales, metabélicas e inmu-
nolégicas; por el momento sé6lo nos queda esta-
blecer como observaciones:

e No podemos establecer pautas de diagnéstico
ni de tratamiento por ser una patologia sin
evidencia cientifica precisa e infrecuente.

e Pero si hacer énfasis en esclarecer su fisiopa-
tologia para ofrecerles una mejor calidad de
vida y un tratamiento oportuno antes del mu-
tilante.

e Tenerla presente es de suma importancia
para evitar mayor morbimortalidad, puesto
que generalmente tendemos a subvalorar los
padecimientos linfaticos por considerarlos
irreversibles.

e Estar abiertos al manejo multidisciplinario.
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Figura 1. Alteraciones en las ufias: Xantoniquia, engrosa-
miento y onicdlisis.

Figura 4. Linfedema de miembros inferiores.

Figura 2. Pleurocentesis.

" " s Figura 3. Analisis cito-
quimico del liquido
pleural. Figura 5. Estabilidad clinica y control radioldgico.
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