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RESUMEN

Antecedentes. La hemodidlisis es el tratamiento para insuficiencia renal crénica més utilizado
en todo el mundo, y el acceso vascular continia siendo la piedra angular para su tratamiento.
Objetivo. Evaluar el comportamiento de las fistulas arteriovenosas para hemodialisis.

Material y métodos. Estudio descriptivo, retrospectivo y transversal, analizando: edad, género,
factores de riesgo, etiologia de la enfermedad renal crénica, nimero de catéteres venosos centrales
colocados previamente, tipo de fistulas y complicaciones. Los datos encontrados fueron analizados
con el programa SPSS 20.

Resultados. Se realizaron 60 fistulas en 50 pacientes, encontrando: media de edad de 57.41 + 19.3.
Sexo: 20 mujeres (33.3%) y 40 hombres (66.7%). La etiologia de la insuficiencia renal crénica: dia-
betes mellitus 40 (63.3%), hipoplasia renal nueve (15%) y glomerulonefritis seis (10%). E1 100%
presentaba antecedente de catéter venoso central colocado previamente. Se realizaron 47 fistulas
anto6logas (78.3%), 13 sintéticas (21.7%), 38 de tipo braquiocefilica (63.3%) y nueve Brescia-Cimino
(15%). Quince (25%) presentaron complicaciones. Se encontré significancia estadistica (p < 0.05) con
%2 al asociar factores de riesgo como diabetes mellitus, hipertensién arterial sistémica y la presen-
cia de catéter venoso central previo con la falla del acceso vascular.

Conclusiones. La colocacion de fistula braquiocefalica predominé con un porcentaje de complica-
ciones por encima de lo reportado en la literatura. Por esta razon se considera necesaria la deriva-
cién pronta al cirujano vascular, no sélo para planear el primer acceso, sino para investigar su ma-
nejo en la Unidad de Hemodidlisis y prever otros sitios de colocacién en el futuro.

Palabras clave: Fistulas arteriovenosas, hemodidlisis.

ABSTRACT

Background. Hemodialysis is the most utilized treatment for chronic renal failure worldwide and
vascular access remains as the cornerstone for its treatment.

Objective. To evaluate the behavior of arteriovenous hemodialysis fistulae.

Material and methods. A descriptive, retrospective and cross-sectional study, analyzing: age, gender,
risk factors, etiology of chronic renal disease, number of previously placed central venous catheters, ty-
pes fistulae and complications. The data found were analyzed using SPSS 20 program.

Results. There were 60 fistulas performed in 50 patients, finding: age of 57.41 + 19.3; sex: female, 20
(33.3%); male, 40 (66.7%). The etiology of chronic renal failure: diabetes mellitus 40 (63.3%), renal
hypoplasia 9 (156%) and glomerulonephritis 6 (10%). 100% had a history of previously placed central
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venous catheter; 47 (78.3%) of native fistulas, 13 (21.7%) of synthetic, 38 (63.3%) of brachiocephalic
type and 9 (15%) Brescia-Cimino. fiveteen (25%) presented complications. Statistic significance five-
teen (p <0.05) with y* was found in the association of risk factors such as diabetes mellitus, systemic
arterial hypertension and the presence of previous central venous catheter with vascular access failure.

Conclusions. The placement of brachiocephalic fistulae had a complication percent higher than that
reported in the literature. For this reason it is considered necessary to refer to the vascular surgeon as
soon as possible not only to plan the first access, but also to investigate it’s handling in the hemodialy-
sis unit and to foresee other placement sites in the future.

Key words: Arteriovenous fistula, access hemodialysis.

INTRODUCCION

La insuficiencia renal crénica (IRC) es una enti-
dad de prevalencia e incidencia creciente debido a
una mayor longevidad de la poblacién y capacidad
de tratamiento de las nefropatias y constituye en la
actualidad un problema de salud publica a nivel
mundial.?

La mayoria de los pacientes en insuficiencia re-
nal crénica terminal (IRCT) desarrollan la enferme-
dad por presencia de diabetes mellitus (DM) (40.3%)
seguida de hipertension (21.1%), glomerulonefritis
(11%) y otras desconocidas en el resto de los casos
(27.6%).2

Un acceso vascular (AV) permeable es la piedra
angular de la hemodialisis, éste puede ser consegui-
do por la inserciéon de un catéter venoso central, la
creacion quirurgica de una fistula arteriovenosa
(FAV) o injerto arteriovenoso.

Desde que Kolff en 1944 disené la primera ma-
quina para hemodialisis se han implementado una
gran cantidad de técnicas innovadoras como vias de
acceso para hemodidlisis. En 1960 Quinton, Dillar y
Scribner disefiaron la primera fistula externa de te-
fléon con pobre durabilidad por su tendencia a la in-
feccion y trombosis. En 1966 Brescia y Cimino in-
trodujeron la fistula arteriovenosa interna
radiocefalica, que constituye una de las vias de ac-
ceso para hemodialisis permanente y de mayor uti-
lidad. La limitacién de la creacion de las fistulas au-
tologas dio origen a la aparicion de injertos
sintéticos como el PTFEe (politetrafluoroetileno ex-
pandido) y otros materiales.®* Sin embargo, la po-
blacion en didlisis presenta varias comorbilidades
como diabetes mellitus, enfermedad cardiaca y en-
fermedad arterial periférica, entre otras patologias,
que hacen dificil la creacién y permanencia de las
fistulas. Es por ello que la realizacion de una FAV
autéloga previa a la dialisis, siguiendo los linea-
mientos que marca la National Kidney Foundation
(K/DORQI), es la situacion ideal para el paciente que
precisa de hemodialisis.?®

El acceso de primera eleccién es la fistula arte-
riovenosa autéloga por su mejor funcionamiento,
duracién a largo plazo y requiere menor nimero de
intervenciones en comparacion con otro tipo de ac-
cesos.”® El acceso vascular méas cercano a lo ideal
actualmente es la FAV radiocefalica (RC); sin em-
bargo, existen algunos factores que se asocian a
una mayor tasa de fracaso precoz de este tipo de
FAV que entorpecen la maduracion de las anasto-
mosis, de éstas se mencionan: sexo femenino, que
suele tener vasos de menor calibre; obesidad, que
hace més profunda la localizacién de las venas, con
dificultades para la puncién, mayor incidencia de
hematomas y lesiones del acceso; la diabetes melli-
tus y la hipertension, que a menudo implican calci-
ficacion arterial, con mayores dificultades técnicas
para la construccién del acceso y menores tasas de
maduracion efectiva; la hipotensién que aumenta el
riesgo de trombosis precoz; la cardiopatia tanto isqué-
mica como dilatada y que también favorece el fracaso
de la fistula o puede empeorar, con el aumento de la
sobrecarga cardiaca por el shunt vascular; la arterio-
patia periférica, que reduce la presién de flujo donan-
te a la FAV y aumenta el riesgo de robo arterial dis-
tal; la presencia actual o previa colocacion de catéter
venoso central; los trastornos hematolégicos trombo-
filicos y la remision tardia a un cirujano vascular.®

Entre 23 y 46% de las fistulas creadas no madu-
ran adecuadamente. Las principales causas son la
estenosis de la anastomosis (47%), estenosis yux-
taarterial (64%) y estenosis de las venas de drenaje
(58%) y presencia de venas accesorias de drenaje
(30%). En cuanto a las trombosis de las fistulas no
existen numeros exactos sobre su incidencia, pero
se reporta trombosis temprana (< 6 semanas) en
10-15% y tardia en 9%; la trombectomia mecéanica y
farmacolégica combinadas pueden rescatar méas de
90% de las FAV en forma inicial y cerca de 60% per-
manece permeable al afio, esto cuando los pacien-
tes son referidos en las primeras 48 h.! En general
la incidencia de complicaciones en pacientes con fis-
tulas arteriovenosas para hemodialisis es de 18%.!!
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La hemodialisis es el tratamiento de la insufi-
ciencia renal crénica mas extendido en todo el
mundo, y nuestro pais no es la excepcion, sin olvi-
dar la dialisis peritoneal y el trasplante renal. Esta
modalidad terapéutica tiene en el acceso vascular
su “talén de Aquiles”, tanto en la realizacién de
este procedimiento a tiempo como en las complica-
ciones. Esta es una realidad que atn sigue vigente
a diario y a la que no se ha podido dar una solu-
cién definitiva. Por este motivo consideramos
oportuno realizar un estudio que permita analizar
nuestros resultados en cuanto al tipo de fistulas
que se realizan en nuestro hospital tomando en
cuenta el género, edad, causa de insuficiencia re-
nal, tipo de fistula arteriovenosa y complicaciones
de los procedimientos. Ademaés de agregar més in-
formacién a las escasas publicaciones sobre el
tema en Latinoamérica.

MATERIAL Y METODOS

Estudio de tipo descriptivo, retrospectivo y trans-
versal realizado en Zapopan, Jalisco, en el Servicio
de Angiologia y Cirugia Vascular del Hospital Re-
gional Dr. Valentin Gémez Farias del ISSSTE. Se
incluyeron pacientes del Servicio de Angiologia y
Cirugia Vascular a los cuales se les realiz6 fistula
arteriovenosa para hemodialisis entre enero 2012 y
enero 2014. Se excluyeron aquellos pacientes sin
expediente clinico o incompleto.

Se revisaron los expedientes clinicos de 50 pa-
cientes en los cuales se realizaron 60 fistulas arte-
riovenosas para hemodialisis autéloga o con injerto
entre el periodo mencionado, tomando en cuenta
como variables sexo, edad, tipo de fistula arteriove-
nosa que se realiz6, presencia de complicaciones,
etiologia de la enfermedad renal cronica, catéteres

Femenino
20 (33%)

Masculino
40 (67%)

Figura 1. Distribucion por sexo.

venosos previos. Se consideré una frecuencia de
complicaciones de 18%, una confiabilidad para la
prueba de proporciones de 95% con un error o de
5% y una incertidumbre de + 0.03 (3%). El tipo
de muestreo fue por conveniencia en un periodo de
dos afios. Los datos encontrados fueron analizados
con el programa SPSS 20. Se obtuvieron medidas
de tendencia central (media, moda) y medidas de
dispersion (rango, desviacién estandar). Se llevaron
a cabo pruebas de asociacién de estadistica para las
variables; factores de riesgo, tipo de fistulas y material
utilizado en su realizacién, asi como otras que se
consideraron pertinentes.

RESULTADOS

Entre enero 2012 y enero 2014, en el Servicio de
Angiologia y Cirugia Vascular del Hospital Regional
Dr. Valentin Gémez Farias del ISSSTE se realiza-
ron 60 procedimientos quirurgicos correspondien-
tes a fistula arteriovenosa para hemodialisis en 50
pacientes.

La edad de los pacientes con rango entre 17 y 90
afios, con una media de 57.3 = 19.3 afios; menores
de 45 anos, 14 (23.3%); mayores de 65 afos, 25
(41.7%); entre 45 y 64 anos, 21 (35%). El sexo
masculino fue predominante en 40 de los procedi-
mientos (66.6%) sobre el sexo femenino en 20 de
ellos (33.3%) (Figura 1). Como factores de riesgo
estudiados se encontré la DM2 en 40 (66.7%), hiper-
tension arterial en 51 (85%), enfermedad coronaria
en seis (10%). En cuanto a la etiologia de la IRC la
diabetes mellitus se encontré como causa principal
en 38 (63.3%), hipoplasia renal en nueve (15%), glo-
merulonefritis en seis (10%), uropatia obstructiva
en cuatro (6.7%), enfermedad poliquistica renal en
dos (3.3%), proceso infeccioso renal en uno (1.6%)
(Figura 2).

En 100% de los procedimientos realizados se con-
taba con catéter venoso central colocado previa-
mente y en 24 (40%) mas de un catéter previo

Hipoplasia renal :
GMN |,

Uropatia obstructiva |:
PQR | ]

Infeccion ]

DM |-

0 10 20 30 40
Casos (n)
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Figura 2. Distribucion de pacientes por etiologia de la IRC.
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Figura 3. Distribucion por CVC colocado previamente.

Protésica
13 (22%)

Autodloga
47 (78%)

Figura 4. Distribucion por tipo de material.

(Figura 3). En 13 procedimientos realizados (21.6%)
habia antecedente de una FAVI previa. En 16
(26.6%) se inici6 el tratamiento sustitutivo con dia-
lisis peritoneal previo a la hemodialisis.

Se realizaron un total de 60 FAVI para hemodia-
lisis, de las cuales 47 fueron de tipo autélogas
(78.3%) y 13 con injerto PTFEe tipo venaflo (21.7%)
(Figura 4).

Se realizaron 51 fistulas arteriovenosas en el
miembro tordcico izquierdo (85%), siete en el miem-
bro toracico derecho (11.6%) y dos en el miembro
pélvico izquierdo (3.3%).

En cuanto al tipo de fistula se realizaron 38 bra-
quiocefalicas (63.3%), nueve radiocefalicas (15%), 11
humero-humerales en asa con injerto tipo venaflo
(18.3%) y dos fémoro-safena con injerto tipo vena-
flo (3.3%) (Cuadro I). Con presencia de complicacio-
nes en 15 (25%). Dentro de las complicaciones pre-
sentadas en nuestro medio encontramos fistulas
con trombosis en seis (10%); cuatro braquiocefalicas
(6.6%) y dos (3.3%) Brescia Cimino; una de ellas

Cuadro |
Distribucion por tipo de fistula

Fistula Frecuencia (%)
Fistula radiocefalica 9 (15
Fistula braquiocefalica 3B (63.3)
Fistula humero-humeral con PTFE 11 (18.3)
Fistula safeno-femoral con PTFE 2 (3.3
Total 60 (100)
Cuadro I

Distribucion por tipo de complicacion
Complicaciones Frecuencia (%)
Ninguna 45(75)
Trombosis 6 (10)
Infeccion del injerto 2 (3.3
No apertura 5 (8.3)
Insuficiencia cardiaca 2 (3.3
Total 60(100.0)

(1.6%) trombosada a los seis meses, tres (5%) de
ellas al ano y dos (3.3%) a los dos afios; infeccién
de injerto en dos (3.3%); falta de maduracién en
cinco (8.3%), dos (3.3%) radiocefélicas y tres (5%)
humero-cefdlicas; insuficiencia cardiaca en dos
(3.3%) (Cuadro II).

Las fistulas permeables al final de este estudio
fueron 45 (75%); de éstas 34 nativas (75.5%) y 11
protésicas (24.4%).

Al analizar los datos y comparar a los pacientes
con diabetes mellitus e hipertensién arterial con
disfuncién del acceso vascular se obtuvo 2 = 19.26
(p £ 0.05) con significancia estadistica positiva.
Cuando se llevé a cabo la prueba de %2 al asociar el
antecedente de dos catéteres o mas antes de reali-
zar la fistula se encontré ¥ de 7.5 (P = 0.006) con
correccion de Yates.

De acuerdo con la asociacién de la edad con la
permeabilidad o no de la fistula arteriovenosa en
esta muestra se obtuvo una %2 de 3.79 con p = 0.05
con correccién de Yates, no encontrando significan-
cia estadistica.

Al asociar la técnica empleada en cuanto si se
utilizé injerto PTFEe o vasos nativos y la per-
meabilidad o no de la fistula arteriovenosa, no en-
contramos significancia estadistica. Al asociar el
resultado del procedimiento quirirgico en cuanto a
su permeabilidad con la presencia de FAVI previa
y llevar a cabo )2 con correccién de Yates encon-
tramos un valor estadistico de p = 0.85, no signifi-
cativo.
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DISCUSION

La principal causa de IRC reportada en la litera-
tura es DM2, lo cual concuerda con los resultados
de nuestra casuistica. El uso de catéter venoso cen-
tral se encuentra ampliamente extendido a pesar
de que las guias internacionales recomiendan que
los accesos autdlogos se deberian construir en por
lo menos 60% de los pacientes nuevos con IRC can-
didatos a recibir hemodidlisis; sin embargo, en
nuestro medio hospitalario 100% de los pacientes
inicié hemodidlisis con un catéter venoso central y
se encontré significancia estadistica al asociar este
factor con fallo del acceso vascular, esto probable-
mente al envio en forma tardia, tanto con el nefré-
logo como con el cirujano vascular, lo que nos lleva
en muchas ocasiones a tratar a un paciente con ve-
nas multipuncionadas, lo cual provoca una subutili-
zacién de las mismas, con dafio previo y tendencia a
trombosis. De aqui que el tipo de fistula arteriove-
nosa que realizamos con mayor frecuencia corres-
ponde al tipo hiimero-cefilica, a pesar de que la re-
comendacion acerca del orden y/o preferencia en la
creacién de un acceso vascular para hemodidlisis es
la autéloga distal (radio-cefélica).

En nuestra pequefia casuistica encontramos un
porcentaje de complicaciones de 25%, por encima de
lo reportado por Ballar y cols. (18%), siendo la
trombosis la principal causa de pérdida del acceso
vascular (10%). Por lo tanto, consideramos necesa-
rio el envio temprano al cirujano vascular, ya que
no s6lo se debe planear el primer acceso, sino tam-
bién prever otros a mediano y largo plazo. Asimis-
mo, creemos pertinente investigar el manejo, cui-
dado y manipulacién de los accesos vasculares en la
Unidad de Hemodialisis.

CONCLUSIONES

Contar con un acceso vascular permanente de
forma oportuna debe ser uno de los aspectos pri-
mordiales en el manejo integral de los pacientes en
hemodidlisis. El enfoque multidisciplinario de la
atencion de estos pacientes debe de ser la norma.
Las técnicas de mapeo vascular, la referencia tem-
prana del paciente al cirujano vascular, el control
ultrasonografico de la anatomia del acceso, asi
como la deteccién temprana de complicaciones se
van convirtiendo en reglas valiosas para el paciente
renal crénico en terapia sustitutiva. Asimismo, es
imperativo el establecimiento de programas para
estos pacientes mediante el cuidado de los accesos
venosos, como evitar punciones subclavias y canali-
zaciones en miembros toracicos, lo que podra incre-

mentar la utilizacién de fistulas autélogas, princi-
palmente la fistula radiocefalica, que es la que ma-
yor permeabilidad presenta.
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Proporcién de incidencia de amputaciones en
pacientes con lesiones de pie del diabético.
Revisién de tres afios en el Hospital Regional
Dr. Valentin Gémez Farias en Zapopan, Jalisco

Dr. Julio César Tapia-Rangel,* Dr. Héctor Ruiz-Mercado,**
Dr. Francisco Javier Ochoa-Gonzalez,** Dra. Blanca Idalia Hernandez-Nieto*

RESUMEN

Antecedentes. El pie diabético es uno de los problemas maés frecuentes y devastadores de la dia-
betes mellitus que puede resultar en la pérdida de la extremidad y es la causa de 50% de todas las
amputaciones no trauméticas. El propésito de este estudio es justificar la necesidad de clinicas del
pie del diabético para reducir el riesgo de amputacién.

Objetivo. Investigar la proporcion de incidencia de amputacién y mortalidad en pacientes con le-
siones del pie del diabético durante un periodo de tres afios.

Material y métodos. Estudio de cohorte retrospectiva. Se revisaron 326 expedientes de pacientes
con lesiones del pie del diabético; se analizaron factores de riesgo, tipo de lesiones, porcentaje de
amputaciones mayores, menores y mortalidad, utilizando paquete estadistico SPSS20.
Resultados. De los 326 expedientes, 149 mujeres (45.7%) y 177 hombres (54.2%), con media de
edad de 66.96 + 9.07, con los siguientes factores de riesgo: hipertensién arterial sistémica 246
(75.4%), tabaquismo 186 (57.0%), dislipidemia 122 (37.4%), enfermedad arterial periférica crénica
113 (34.6), obesidad 118 (36.1%), coronariopatia 62 (19.0%), artropatia de Charcot 46 (14.4%), in-
suficiencia renal crénica 38 (11.6%) y con arritmias cardiacas 27 (8.28%). Se us6 la escala de Wag-
ner y Fontaine Leriche. Tratamiento quirdrgico: desbridaciones y amputaciones menores en 222
(68.09%) y con amputacién mayor en 104 (31.90%). La mortalidad fue de 30 (9.20%).

Conclusiones. Estos resultados muestran una elevada proporcién de amputacién mayor, lo que
justifica la creacién de clinicas que puedan proveer atencién integral y urgente para pie diabético.

Palabras claves: Amputacion, lesiones de pie del diabético.

ABSTRACT

Background. Diabetic foot is one of the most frequent and devastating problems of diabetes mellitus
which can result in the loss of a limb and. it is the cause of 50% of all non-traumatic amputations. The
purpose of this study is to try to justify the need for diabetic foot clinic in order to reduce the risk of
amputation.

*

Residente de tercer afio de la especialidad de Angiologia y Cirugia Vascular, Hospital Regional
Dr. Valentin Gémez Farias, ISSSTE.

** Médico adscrito al Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular, Hospital Regional Dr. Valentin Gémez Farias, ISSSTE.
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Objective. To investigate the incidence rate of amputation and mortality in patients with diabetic foot
lesions during a 3 years period.

Material and methods. Retrospective cohort study. 326 medical records of patients with diabetic foot
lesions were reviewed gathering: risk factors, type of injury, percentage of major amputations and mor-
tality were analyzed, using statistical package SPSS20.

Results. Of the 326 medical records , were female 149 (45.7%) and were male 177 (54.2%) with a
mean in age of 66.96 + 9.07 and with the following risk factors: hypertension in 246 (75.4%), smoking
in 186 (57.0%), dyslipidemia in 122 (37.4%); chronic peripheral arterial disease in 113 (34.6); obesity
118 (36.1%); CAD 62 (19.0%); Charcot arthropathy 46 (14.4%), chronic renal failure 38 (11.6%) and
cardiac arrhythmias 27 (8.28%) mortality was 30 (9.20%). Wagner and Leriche Fontaine scale was
used. Surgical treatment: 222 (68.09%). Debridement and minor amputations and 104 (31.90%) ma-
jor amputation.

Conclusions. These results show a high proportion of major amputations, which justify the creation of

more clinics that can provide comprehensive and urgent care of diabetic foot.

Key words: Amputation, diabetic foot injury.

INTRODUCCION

El pie diabético es uno de los problemas maés fre-
cuentes y devastadores de la diabetes mellitus
(20%), en la mayor parte de los casos implica el
riesgo de pérdida de la extremidad. El riesgo de am-
putacién en diabéticos es 15 veces mayor que en los
no diabéticos. La diabetes es la responsable de 50%
de todas las amputaciones no trauméaticas.?

Aproximadamente 20% de los pacientes diabéti-
cos presentan un cuadro de pie diabético en el
transcurso de su vida y cerca de 20% de esa cifra
termina en amputacién.?

La diabetes mellitus como enfermedad crénica
degenerativa tiene una mayor expectativa de vida
que otras enfermedades, pero con gran discapaci-
dad, por lo que la poblacién de pacientes tiende a
crecer y con ella la incidencia y prevalencia de pa-
decimientos. Su elevada incidencia y prevalencia
obedece a cambios epidemiolégicos, aumento de
peso corporal e incremento de la esperanza de vida,
asi como el control inadecuado del padecimiento y
factores de riesgo.* El1 80% de las amputaciones ma-
yores se lleva a cabo en pacientes diabéticos, mien-
tras que 50% de los diabéticos a quienes se les am-
puta una pierna pierden la otra en menos de cinco
anos.’ Este problema constituye un grupo de enfer-
medades en las que el comin denominador es la hi-
perglucemia,® es una enfermedad que esté en au-
mento en todo el mundo por las graves
repercusiones crénicas y de salud que afectan a la
poblacién econ6micamente activa. Las lesiones del
pie del diabético pueden manifestarse por infecciéon
0 gangrena, pero su causa puede ser neuropética o
vascular.”® Al analizar la frecuencia de las amputa-
ciones se observa que el riesgo de amputacion se
incrementa con la edad y que es dos a tres veces

mayor en quienes tienen 45 a 64 afos y siete veces
mayor en las personas con més de 65 afios en com-
paracién con los menores de 45 afios.?

Por lo tanto, estas lesiones son una grave com-
plicacién con potencial de mutilar al paciente y oca-
sionarle incapacidad temporal o definitiva o la
muerte, ademas de representar un tratamiento de
alto costo por su evolucién prolongada. Dada la im-
portancia del pie diabético en la salud poblacional
por su frecuencia cada vez mayor, es necesario co-
nocer a fondo su fisiopatologia y poner en practica
un agresivo tratamiento preventivo.'%Por lo tan-
to, es importante definir y seguir estudiando este
problema epidemiolégico emergente a nivel mun-
dial y contar con mejores estadisticas nacionales,
una mejor comprension y tratamiento del pie dia-
bético, asi como dar a conocer las evidencias que
promuevan clinicas de manejo integral del pie del
diabético en mas hospitales y centros de atencién
médica.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio descriptivo, observacional,
retrospectivo y longitudinal en pacientes diabéticos
con lesiones infectadas en los pies.

Se revisaron los expedientes clinicos de 363 pa-
cientes del 1 de enero de 2011 al 31 de diciembre de
2013 del Hospital Regional Valentin Gémez Farias,
pacientes que se ingresaron al area de Urgencias y
que fueron hospitalizados en el Servicio de Angiolo-
gia y Cirugia Vascular por presentar lesiones con
datos sugestivos de infeccién, y si presentaban o no
datos de tipo neuropatico y/o isquémico en los pies.
Se incluyeron al estudio 326 que reunieron los cri-
terios de inclusién: diabetes mellitus, edad, sexo, ti-
pos de lesién y con algtun procedimiento quirdrgico
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durante su estancia intrahospitalaria, asi como fac-
tores de riesgo: sobrepeso (cualquier grado), ade-
mas, tipo de amputacién mayor o menor y la mor-
talidad asociada. Se excluyeron del estudio
pacientes que no fueran diabéticos y se eliminaron
los expedientes incompletos. Se utiliz6 la clasifica-
ci6on de Wagner para evaluar el grado de lesién y la
profundidad de la misma, asi como la clasificaciéon
clinica de Fontaine Leriche cuando predominé el
cuadro de tipo isquémico.!? El principal objetivo de
este estudio fue estudiar la proporcién de inciden-
cia de amputaciones mayores de miembros inferio-
res, asi como la mortalidad, con el fin de justificar
la creacién de clinicas del pie del diabético con aten-
cién integral y multidisciplinaria. Se llevé acabo la
recopilacién de la muestra por el método de Cuota.
Se consider6 una proporcién de incidencia de ampu-
tacién > 30% al no contar con atencién integral en
una clinica especializada. La confiabilidad de la
prueba para proporciones fue de 95% con un error
o de 5% y una incertidumbre de = 0.03 (3%). El
analisis estadistico se llevé a cabo mediante el pro-
grama estadistico SPSS 20, analizdndose medidas
de tendencia central (media, moda) y medidas de
dispersion (rango y desviacién estandar). Ademas se
realiz6 andlisis de regresién logistica y examen es-
tadistico con regresién de un modelo lineal para va-
lorar efectos intersujetos con suma de cuadrados
con el fin de examinar si hay asociaciones en mas
de dos variables concomitantes y la variable depen-
diente a investigar.

RESULTADOS

Se revis6 una muestra total de 363 expedientes,
de los cuales 326 pertenecen a pacientes que ingre-
saron al Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular y
que reunieron los criterios de inclusién, en un pe-
riodo de tres anos; 149 mujeres (45.7%) y 177 hom-
bres (54.2%); 198 (60.7%) menores de 64 afios y 128
(39.26%) mayores de 65 anos, con una media y des-
viacion tipica de 66.96 + 9.0721 afios.

En el 2011 ingresaron 108 pacientes, de éstos se
realizaron un total de 37 amputaciones mayores
(34.25%) y 71 desbridaciones y amputaciones meno-
res (65.7%). El nivel de amputaciones fue el si-
guiente: 32 supracondileas (29.62%), cuatro infra-
condileas (3.70%) y una desarticulaciéon de la
extremidad por sepsis grave (0.92%).

En el 2012 ingresaron al protocolo de estudio 112
pacientes, donde se realizaron un total de 38 ampu-
taciones mayores (33.9%) y 74 desbridaciones y am-
putaciones menores (66.0%). Los niveles de ampu-
tacién fueron los siguientes: 33 supracondileas
(29.46%), dos infracondileas (1.78%), dos amputacio-

nes transmetatarsianas (1.78%), una desarticula-
cion por sepsis grave (0.89%).

En 2013 se realizaron 27 amputaciones mayores
(25.4%) y 79 desbridaciones y amputaciones meno-
res (74.5%), para un total de 106 pacientes ingresa-
dos en este periodo. El nivel de amputacién en es-
tos casos fue el siguiente: 24 supracondileas
(22.64%), una infracondilea (0.94%), dos transmeta-
tarsianas (1.88%).

Utilizando la clasificacién de Wagner para la eva-
luacién de la profundidad de la lesion en el pie dia-
bético encontramos los siguientes: grado III en 216
extremidades (66.25%), grado IV en 78 extremida-
des (23.92%) y 32 en grado V (9.81%) (Figura 1).

Segun la clasificacion clinica de Leriche Fontaine
encontramos estadio I y IT en 203 (66.26%) y 123

216

<

g 150

qc) 78

s 100 (23.92%)
g

Wagner lll Wagner IV Wagner V

Figura 1. Distribucion de los pacientes en la clasificacion
de Wagner.

Amputacion Amputacion
infracondilea transmetatarsiana
7 (2%) 6 (2%) Amputacion

supracondilea
89 (27%)

Desbridacion y
amputacion menor
222 (68%)

Desarticulacion
2 (1%)

Figura 2. Tratamiento. Distribucion por tipo de amputacion.
Total de pacientes: 326.
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Figura 3. Distribucion de comorbilidades de los pacientes tratados.

con grados de Fontaine Leriche III y IV (37.73%).
Las extremidades de los pacientes fueron sometidas
a tratamiento quirdrgico: 30 cirugias de derivacién
infrainguinal (9.20%), dos tratamiento endovascular
(0.61 %), 222 desbridacién y amputaciones menores
(68.09%), 89 amputaciones supracondileas (27.30%),
siete amputaciones infracondileas (2.14%), seis am-
putaciones transmetatarsianas (1.84 %), dos desar-
ticulaciones (0.61 %) (Figura 2). Se encontraron los
siguientes factores de riesgo en la poblacion de es-
tudio: hipertension arterial sistémica 246 (75.4%),
tabaquismo 186 (57.0%), dislipidemia 122 (37.4%),
obesidad 118 (36.1%), enfermedad arterial periféri-
ca cronica 113 (34.6%), enfermedad coronaria 62
(19.0%), artropatia de Charcot 46 (14.1%), insufi-
ciencia renal crénica 38 (11.6%), arritmias cardiacas
27 (8.28%). Hacemos la observaciéon de que las fre-
cuencias de los anteriores factores de riesgo corres-
ponden de manera individual, sumandose uno o
mas factores de riesgo al analizar toda la muestra
de estudio (Figura 3). La mortalidad en este estudio
fue de 30 pacientes (9.20%) con una media de edad
en el grupo de mortalidad 74.37 + 11.41 afios. Se
llevo a cabo un analisis de regresion logistica, to-
mando en cuenta como una variable dependiente
amputacién supracondilea, encontrando un resu-
men del modelo r = 0.81 con r? = 0.661 y un modelo
para variables predictoras r = 0.88 y r2 = 0.78. Con
lo anterior encontramos una asociacién con signifi-
cancia positiva cuando se asocié con dislipidemia y
con obesidad (con una p < 0.05 y p = 0.01, respecti-
vamente). Al realizar examen estadistico con regre-
sion de un modelo lineal para valorar efectos inter-
sujetos con suma de cuadrados, se correlacioné

también encontrando una asociacion significativa
con amputacién e hipertension y se obtuvo asocia-
cion significativa r? = 0.87 (p < 0.05).

DISCUSION

En nuestro estudio pudimos constatar que la re-
ferencia tardia al médico angidlogo influyé en el
tratamiento tardio y prondstico malo para la extre-
midad del paciente. La asociaciéon de dislipidemia,
hipertension y obesidad incrementa el riesgo de
pérdida de la extremidad, lo cual concuerda con los
resultados de la literatura.?

El porcentaje de amputaciones en pacientes dia-
béticos con lesiones en el pie, que no pertenecen a
la clinica del pie diabético, es de 57%;? sin embargo,
en el estudio se pudo observar una incidencia de
amputaciones de 31.09%, lo cual significa que nos
encontramos por debajo de lo reportado en la litera-
tura; no obstante, es atun elevada esta cifra. Cabe
aclarar que nuestro hospital no cuenta con la infra-
estructura apropiada ni con material endovascular
suficiente, por lo cual disminuye atin mas la opor-
tunidad de procedimiento endovascular de salvataje
de miembros inferiores. Consideramos que estas ci-
fras podran disminuir ain maéas al contar con una
clinica del pie diabético para un manejo multidisci-
plinario y una atencién oportuna del paciente por
personal capacitado para el manejo de este proble-
ma de salud. La mortalidad en este estudio fue de
30 pacientes (9.20%), mientras que lo reportado en
la literatura es de 7.5 % en pacientes no pertene-
cientes a la clinica del pie diabético;® sin embargo,
puede disminuir al contar en nuestro hospital con
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un sitio especifico y atencién integral interdiscipli-
naria, para un diagnéstico oportuno y un trata-
miento adecuado. Respecto a estos resultados glo-
bales nos damos cuenta que difieren en el caso de
existir clinicas del pie del diabético, con manejo in-
terdisciplinario, asi se menciona en la literatura.
En un estudio llevado a cabo en un grupo de pacien-
tes (n = 375) para el abordaje urgente en esta com-
plicacién en diabéticos se encontré que la tasa de
amputacion en el grupo A (sin protocolo para la cli-
nica del pie del diabético) fue de 39.6% vs. grupo B
(considerando manejo con protocolo y manejo inter-
disciplinario en una clinica del pie del diabético) de
24.6%."1 Lo anterior confirma la necesidad de crear
centros especializados en atencién integral del pie
del diabético.

CONCLUSIONES

El pie diabético si se maneja inadecuadamente
puede terminar en una catéstrofe, por lo que consi-
deramos es de suma importancia la prevencién me-
diante la limitacién oportuna del dafio al realizar un
diagnéstico precoz y un tratamiento urgente,
creando clinicas especializadas en la atencién del
pie del diabético. Con estos resultados demostra-
mos que aun la cifra de amputaciéon y mortalidad si-
gue alta y por lo cual es importante continuar con
mayor difusién de este problema a la comunidad.
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RESUMEN

La isquemia intestinal es resultado de una disminucién en el aporte sanguineo al territorio espléc-
nico irrigado por el tronco celiaco, las arterias mesentéricas superior e inferior, que puede ser por
causas obstructivas agudas o crénicas, por vasoespasmo severo y mantenido por diferentes causas.
También puede ser originada por trombosis venosa mesentérica o de la vena porta. Cuando se afec-
ta el territorio de la mesentérica inferior se puede originar colitis isquémica. Estas condiciones pre-
dominan en el anciano, con varias morbilidades. El sintoma predominante es el dolor abdominal
que puede ser agudo y progresivo o como en la obstruccién crénica aparecer después de las comidas
con el consecuente temor a comer y pérdida de peso. La historia y el examen clinico son el inicio de
estudios inmediatos que incluyen descartar patologia cardiaca u otra abdominal. El estudio més
aceptado es una tomografia computarizada abdominal. Si existen signos de abdomen agudo el pa-
ciente debe ser sometido a cirugia exploradora. De otra forma se deben integrar equipos formados
por cirujanos generales, cirujanos vasculares y médicos expertos en tratamientos endovasculares,
pues si es posible efectuar estos procedimientos se debe recordar que si no existe la recuperacién
completa el paciente puede requerir un procedimiento hibrido y quiz4 una reseccién intestinal. A
pesar de los avances recientes estas condiciones atn tienen una elevada mortalidad.

Palabras clave: Isquemia intestinal, trombosis mesentérica, cirugia endovascular, colitis isqué-
mica.

ABSTRACT

Intestinal ischemia is the result of diminished blood supply to the splacnic area irrigated by the supe-
rior and inferior mesenteric arteries, from acute or chronic obstructive causes, or severe vasospasm by
different causes. Also can be originated by venous thrombosis of the mesenteric or the portal vein. When
the affected area is the one irrigated by the inferior mesenteric artery ischemic colitis is developed. These
conditions are more frequent in ancient people with several morbidities. The predominant symptom is
abdominal pain that can be acute and progressive or as in the chronic obstruction that appears after
meals and patients are afraid of eating and lose weight. Clinical history and examination are the be-
ginning of immediate studies to exclude cardiac pathology or other intra-abdominal condition. The best
accepted study is a computerized tomography of the abdomen. If the patient has signs of an acute abdo-
men should be explored surgically as soon as possible. Otherwise a team must be structured with gene-
ral surgeons, vascular and endovascular surgeons or some other expert in endovascular procedures. It
must be considered that if there is not a satisfactory result patients may need a hybrid procedure and
even an intestinal resection. Despite the recent advances these conditions still have a high mortality.

Key words: Intestinal ischemia, mesenteric thrombosis, endovascular surgery, ischemic colitis.
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INTRODUCCION

En reposo el flujo sanguineo espldcnico es de
unos 1,250 mL/min, pero aumenta a unos 1,650
mL/min en condiciones posprandiales. De la aorta
se originan los vasos que nutren las visceras abdo-
minales: el tronco celiaco, la arteria mesentérica
superior y la mesentérica inferior; ademaés, en la
porcién terminal las hipogéstricas irrigan visceras
pélvicas incluyendo el recto. La sangre regresa por
las venas mesentéricas superior e inferior para lle-
gar por la porta al higado.

Cuando la circulacién mesentérica se dificulta
por un émbolo o trombosis arterial, o cuando existe
trombosis venosa o inclusive un vasoespasmo seve-
ro por multiples causas, el resultado es un aporte
sanguineo deficiente con dafio isquémico en la pa-
red intestinal que puede evolucionar a gangrena.
Existen otras condiciones predisponentes como el
sindrome compartimental del abdomen, isquemia
postoperatoria, volvulus, enterocolitis necrosante
del recién nacido, vasculitis, angioespasmo por uso
de drogas ilicitas, entre otras.

Algunos hallazgos fueron identificados por los pa-
télogos del siglo XIX, entre ellos Virchow, quienes
observaron casos en los que la arteria mesentérica
estaba trombosada con circulacién colateral adecua-
da; Elliot de Boston informé en 1895 de dos pacien-
tes a quienes reseco intestino isquémico con recu-
peracion.! En 1951 se realiz6 la primera
embolectamia de la mesentérica superior en Ore-
gon; esta intervencion se practicé en un paciente
que habia sido sometido a gastrectomia subtotal por
ulcera duodenal con estenosis pilérica. Aparente-
mente el émbolo se originé en un infarto miocardi-
co y el paciente fallecié cinco anos después.? La
tromboendarterectomia de la mesentérica superior
fue realizada en 1958 y el puente adrtico mesentéri-
co en 1973.2 La tromb6lisis con estreptoquinasa y
heparina fue informada con buen resultado en 1979
por Jamieson.? Posteriormente, la evolucién y la
disponibilidad de la tomografia computarizada de
alta resolucién, las 24 h del dia, tuvieron un buen
impacto en el diagnéstico temprano de la oclusién
de vasos mesentéricos. Hubo avances al hacer los
estudios sin temor de danar el rifién al usar el au-
mento del contraste.5s

Por ello, en la actualidad resulta indispensable
una colaboracién estrecha entre cirujanos genera-
les, vasculares y radi6logos en el diagnéstico y tra-
tamiento oportuno de esta condicién.

Los trastornos vasculares intestinales se han cla-
sificado en insuficiencia aguda y crénica, segtn el
tiempo de evolucidon, intestinal o colénica segin
afecte al intestino delgado al grueso y segin su

etiologia, en embdlica, trombética, arterial, venosa
y no oclusiva. De acuerdo con su causa puede ser
mecénica, farmacolégica, hematolégica, endocrina,
vascular o de otra causa.® Estas emergencias vascu-
lares abdominales, aunque son poco frecuentes,
pueden ser catastréficas y letales. El retraso en el
diagnéstico y tratamiento son los factores que con-
tribuyen a la elevada mortalidad observada.*!* La
incidencia de isquemia mesentérica aguda, diagnos-
ticada en autopsia o en cirugia, en Malmo, Suecia,
entre 1970 y 1982, se estim6 en 12.9/100,000 perso-
nas/afio. En esa época el indice de autopsias era de
87%. Cuatrocientos dos pacientes fueron diagnosti-
cados: 270 (67%) con oclusion de la mesentérica su-
perior, 63 (15%) con trombosis venosa, 62 (15%) con
isquemia no oclusiva y siete (1%) con etiologia no
determinada. La oclusién aguda de la mesentérica
superior fue més comun que la ruptura de aneuris-
mas aodrticos abdominales.!® Otro estudio de la mis-
ma ciudad entre 2000 a 2006 mostré que el indice
de autopsias se redujo a 25%, mientras que el por-
centaje de octagenarios se duplic6 y el modo de ha-
cer el diagnéstico cambié de laparotomia a tomo-
grafia computarizada con multidetector y contraste
endovenoso.!®

Segun la causa pueden ser las manifestaciones
clinicas; en la embolia el sitio de origen habitual es
el corazon con fibrilacién auricular o infarto recien-
te. Ocurre dolor abdominal més intenso conforme
pasa el tiempo, se acompana de vémito o diarrea,
en ocasiones con evacuaciones sanguinolentas y en
etapas avanzadas motiva datos de peritonitis. Si
esto sucede en pacientes con edad mayor de 60
anos se deben realizar estudios para confirmar
cuanto antes el diagnéstico y tratamiento. Los in-
testinos altos generan dolor visceral en el epigas-
trio, en el mesogastrio o en la regién periumbilical.
Los del intestino bajo lo producen en la regién in-
fraumbilical y los derivados cloacales en la region
suprapubica del abdomen.!?

En el caso de trombosis arterial pudo existir una
obstruccién parcial, compensada por circulacién co-
lateral, pero de manera progresiva aumento y oca-
siono isquemia con dolor abdominal crénico, de pre-
ferencia después de comer, lo que motivé que el
paciente tuviera temor a comer y pérdida de peso
progresiva.

En trombosis significante de una vena mesenté-
rica las manifestaciones son menos agudas; pueden
ocurrir en casos de trombofilia, en condiciones
puerperales, uso de hormonas femeninas, antece-
dente traumaético o quirdrgico, en insuficiencia re-
nal o cardiaca previas. En ocasiones es posible pal-
par un cordén firme y doloroso en el abdomen.
Puede existir diarrea, distensién y aun sangrado.
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En la isquemia mesentérica no oclusiva existe un
factor desencadenante que lleva a la hipoperfusion
por vasoespasmo y puede ser secundaria a déficit
del gasto cardiaco, en estado de choque persistente
o en caso de aumento de la presién intraabdominal.

ISQUEMIA MESENTERICA AGUDA

Unos diez minutos después de producirse un cua-
dro isquémico pueden aparecer los primeros cam-
bios de la mucosa estudiados con microscopio elec-
tronico. Después de 30 min los cambios son mas
extensos, se lesiona el reticulo endoplasmico, se li-
beran enzimas autoliticas y es causa de muerte ce-
lular; con el infarto ocurren los primeros datos de
hemorragia intestinal; la pared se vuelve edemato-
sa e infiltrada de sangre, la mucosa se necrosa y
ocurre peritonitis bacteriana al pasar gérmenes y li-
quido de la pared a la cavidad peritoneal; también
ocurre una pérdida intraluminal masiva de plasma.
Si el flujo es recuperado algunos de estos cambios
son reversibles. Existen manifestaciones sistémicas
como la leucocitosis en sangre de 15,000 o mis,
anemia, hipovolemia, acidosis metabdlica, amilase-
mia al principio baja, pero después aumenta, eleva-
cion de deshidrogenasa lactica, transaminasas,
creatinfosfoquinasa, histamina y 5 hidroxitriptami-
na, entre otros.!* Como los cambios morfolégicos y

Figura 1. Gran distension abdominal por isquemia fatal
del intestino de cuatro dias de evolucidn.

metabolicos son similares en las variedades de is-
quemia mesentérica, en la mayoria de los casos las
manifestaciones clinicas son semejantes. Reflejan
lo extenso y severo del dafio isquémico méas que la
localizacién y etiologia.!* El examen clinico debe
ser completo; se registra el peso, talla, temperatura
y tension arterial; se aprecia el estado de hidrata-
cién de piel y mucosas; es indispensable palpar los
pulsos en las cuatro extremidades para descartar al-
gun episodio emboligeno, se debe explorar el cora-
z6n en particular para descartar fibrilacién auricu-
lar. Se hace una evaluacién rapida del estado
neurolégico.

Si el paciente tiene datos sugestivos de peritoni-
tis debe ser sometido a exploracién quirurgica
cuanto antes pues se ha comentado que més pa-
cientes han muerto por no recibir una intervencién
que pueda restaurar la perfusién intestinal que
los que han muerto por una laparotomia negativa'”
(Figura 1).

Desde hace unos 15 aiios, con el advenimiento de
la tomografia computarizada, se ha recomendado
este procedimiento por radiélogos competentes e in-
teresados en la isquemia mesentérica. Con el tiem-
po mejoraron los equipos y las técnicas para brindar
mejores resultados con menos riesgos de toxicidad
de medios de contraste que pudieran afectar la fun-
cién renal; asimismo, se convirtieron en un factor
basico cuando se introdujeron los procedimientos en-
dovasculares y se permitié mejorar el pronéstico de
esta condicion.'®% Se sefnial6 desde los trabajos fran-
ceses en 1999 que todo paciente con factores de ries-
go y dolor abdominal debe ser sometido a angiografia
mesentérica.'®* También se comenté por radi6logos
de Suecia y de Alemania que la tomografia con de-
tector multiple aumentada con medio de contraste
endovenoso mejora la certeza diagnéstica y la sobre-
vida de esta condicién.?*?2 La resonancia magnética
tiene aun limitantes de uso en el drea mesentérica;
su resolucién espacial se limita a 1 mm? y no permi-
te demostrar embolias distales.?

Si hay tiempo se solicita un electrocardiograma
que puede mostrar evidencia de infarto o cuando
menos de fibrilacién auricular. Las placas radiogra-
ficas del téorax y abdomen permiten diferenciar
otras patologias. Se obtienen muestras de sangre y
orina para estudios de laboratorio habitual y de ser
posible de materia fecal para investigar sangrado.
Se obtiene el grupo sanguineo del paciente. Se ini-
cia una hidratacién adecuada con solucién Ringer
endovenosa y se administran antibiéticos de espec-
tro amplio para proteger contra gérmenes Gram
positivos y Gram negativos. Se colocan sondas na-
sogastrica y vesical para descompresion y control
urinario. En placas de abdomen, si hay gas en las
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venas porta o mesentérica, la causa mas frecuente
es la isquemia intestinal.?>?¢ Si el tiempo lo permi-
te, el paciente puede ser referido a angiotomografia
mesentérica y el equipo quirurgico se integra con
cirujanos vasculares con entrenamiento en procedi-
mientos endovasculares, pues puede ser necesaria
una intervencién hibrida, en la cual se mejore la
perfusién mesentérica por via endovascular, ante-
régrada o retrégrada y que por la laparotomia se
tenga que extirpar intestino necroético.

Cuando se ha colocado un catéter dentro del
vaso mesentérico ocluido es posible administrar va-
sodilatadores, tromboliticos y realizar angioplastia
con o sin Stent.??

Si no hay posibilidades de un tratamiento endo-
vascular, el cirujano debe proceder cuanto antes a
una intervencién que permita identificar las zonas
de isquemia intestinal y precisar el sitio de obstruc-
ci6n de la mesentérica superior en caso de embolia,
a unos centimetros de su porcién méas proximal, cer-
ca del origen de las primeras ramas yeyunales. Cali-
ficar4 el grado de isquemia segun las caracteristicas
del intestino y verificard que no exista ninguna per-
foraciéon que contamine macroscépicamente la cavi-
dad (Figura 1). En la mitad de los casos el émbolo se

localiza distal a la c6lica media y en 15% en la prime-
ra porcién de la mesentérica, cerca de su origen adr-
tico. Después de aislar la arteria se efecttia una arte-
riotomia transversa o longitudinal para extraer el
émbolo con sondas de globo pequeio o pinzas. Debe-
ré ocurrir flujo proximal adecuado y distalmente se
obtiene una primera impresion al pasar una pequenia
sonda y administrar heparina local. Si las condicio-
nes son favorables se procede al cierre de la arterio-
tomia y se permite el paso de sangre hacia la por-
cién distal. A continuacién se colocan compresas
humedo-calientes en el intestino y se valora su vita-
lidad al apreciar los cambios de color, movilidad, res-
puesta a estimulos y si se habia utilizado un registro
Doppler antes de la arteriotomia se repite para de-
mostrar el efecto positivo de la revascularizacion (Fi-
gura 2). También para determinar la viabilidad intes-
tinal ha sido de utilidad el uso de fluoresceina
endovenosa y observar con lampara de luz ultravio-
leta.!! Si existe mejoria en la perfusién y antes de
una reseccién extensa el cirujano puede optar por un
procedimiento de control de dafios, pasar al paciente
a la Unidad de Cuidados Intensivos y realizar una
segunda intervencién en las préoximas 12 a 24 h.
Dependera de los hallazgos la cantidad de intestino a
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Figura 2. Injerto aortomesentérico y mejoria en el registro por Doppler transoperatorio.
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resecar, efectuar anastomosis primaria o hacer deri-
vaciones del tubo digestivo.

Las oclusiones por trombosis ocurren con menor
frecuencia y se localizan en las porciones mas
proximales de la mesentérica superior e inclusive
afectan la aorta. Pueden ocasionar areas de infarto
intestinal mayores que en casos de embolia.?”

En un estudio retrospectivo de 48 pacientes atendi-
dos en ocho anos en el Servicio de Cirugia Gastroin-
testinal del Centro Médico Nacional Siglo XXI del
Instituto Mexicano del Seguro Social, Sdnchez Fer-
nandez y cols., en 1997 informaron que en 95% de los
pacientes el sintoma principal fue dolor abdominal.
Sélo a ocho se les hizo angiografia que mostré la cau-
sa de la isquemia en cuatro. En ningin paciente se
hizo cirugia vascular y la mortalidad fue de 56.3%.2®
Es de interés sefialar que los estudios dependen de
que el hospital cuente con angiotomografia las 24 h,
todos los dias y si el personal de radiologia interven-
cionista y procedimientos endovasculares estan dispo-
nibles, pues ello afecta las cifras de sobrevida.

Se ha considerado como sindrome de intestino
corto cuando ha quedado 30% de la longitud normal
del intestino, lo cual equivale a unos 30 cm en un
nifio 0 a 200 cm en un adulto.?® Se requiere de apo-
yo nutricional endovenoso y pueden ocurrir cam-
bios positivos en el intestino remanente que facili-
tan la recuperacion. Si el paciente sobrevive puede
enfrentar complicaciones que motiven nuevas in-
tervenciones y estancia hospitalaria prolongada.
Tal es el caso del informe de Terrazas-Espitia y col.
en 2007 referente a tres pacientes sometidos a re-
seccion extensa del intestino delgado en un hospi-
tal de tercer nivel de la Ciudad de México y aunque

e I B

los tres sobrevivieron estuvieron en el hospital de
34 a 45 dias. El costo de la estancia hospitalaria por
34 dias fue de 110 mil USD y el de 40 dias de 130
mil USD, hace mas de ocho afnos.?°

ISQUEMIA MESENTERICA CRONICA

Se ha reconocido que el factor etiolégico mas fre-
cuente en esta condicién es la ateroesclerosis, cerca
del ostium de la arteria mesentérica y que puede
ser una extensién de las placas de la aorta. Tam-
bién puede ser secundaria a fibrodisplasia, compre-
si6n externa, enfermedad de Takayasu, uso de dro-
gas como la cocaina o la digital. En algunos
estudios se han encontrado lesiones aun en tres va-
sos que cursaron de manera asintomaética debido a
la presencia de circulacién colateral. La mayoria de
los pacientes son mujeres en la séptima u octava
década de la vida que presentan dolor abdominal
posprandial y han perdido peso. El dolor se inicia a
los 15 0 30 min de la ingestién y puede persistir
hasta 6 h después, lo que ocasiona temor del pa-
ciente para comer. En el examen fisico predomina
la existencia de un abdomen delgado, con soplo oca-
sional. En las extremidades pueden existir datos de
ateroesclerosis. El paciente debe ser estudiado para
excluir otras condiciones del tubo digestivo con ra-
diografias y endoscopia; después se hace ultrasono-
grafia Duplex y se encuentran velocidades sist6licas
de més de 200 cm/seg en el tronco celiaco y 250 cm/seg
en la mesentérica superior, angiografia con con-
traste, angiotomografia y aun angiorresonancia
magnética.?>* Pero el estudio del paciente debe ser
agilizado si la condicién es aguda y hace sospechar

Figura 3. Stent colocado en la arteria mesentérica superior (flecha negra) y tronco celiaco (flecha blanca).
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Figura 4. Embolectomia endovascular de la mesentérica
superior con catéter transfemoral.

isquemia grave del tubo digestivo. Por décadas el
tratamiento quirdrgico consistié en revasculariza-
cion de las arterias involucradas con diversos pro-
cedimientos: trombectomia, embolectomia, endar-
terectomia y diversos puentes vasculares que se
colocaban de la aorta al tronco celiaco, o a este
vaso con la mesentérica superior, o que de manera
retrégrada se iniciaban en la aorta distal o aun en
alguna iliaca. Por supuesto, si existian dreas intes-
tinales isquémicas debian ser extirpadas en una o
dos sesiones. Todo esto motivaba que 50% de los pa-
cientes ancianos con multiples condiciones moérbi-
das fallecieran en el postoperatorio.

Posterior a los trabajos presentados en 1980 por
Furrer y cols.® y por Uflacker® se inici6 la era en-
dovascular para tratar la insuficiencia mesentérica
con resultados cada vez mejores y que definieron
que el tratamiento con esta técnica debe ser ofreci-
do a pacientes con alto riesgo quirirgico o con so-
brevida limitada, pues pueden requerir reinterven-
cién en algun tiempo.?>% Asi, en 2009 fue publicado
un trabajo de revision de la revascularizaciéon me-
sentérica en Estados Unidos de Norteamérica de
1988 a 2006. Se incluyeron 6,342 pacientes con an-
gioplastia y/o Stent y 16,071 con cirugia abierta, en-
contrando que la via endovascular tiene menos
mortalidad que la abierta: 3.7 vs. 13% en casos cro-
nicos y 16 vs. 28% en casos agudos.?” En los ultimos
anios han surgido informes de varias partes del
mundo sefialando los mejores resultados del proce-
dimiento endovascular temprano en pacientes de
alto riesgo y en especial los que tienen sintomas
crénicos, aunado a una reduccién en la mortalidad34?
(Figuras 3-5).

TROMBOSIS MESENTERICA VENOSA

Esta condicién es rara, ocupa 5 al 15% de los episo-
dios de isquemia mesentérica. Se puede originar por:

Figura 5. Tratamiento hibrido. A. Angiograma transfemo-
ral: obstruccion de la mesentérica superior. B. Con guia
transabdominal se hace trombectomia. C. Stent 3/37 en la
arteria. D. Angiograma distal. Cortesia Dr. S. Acosta.

¢ Causas infecciosas como en apendicitis, peritoni-
tis, sepsis.

¢ Problemas hematolégicos como trombofilia, uso
de hormonas femeninas, estados postesplenecto-
mia, neoplasias, pancreatitis.

¢ Trauma quirdrgico o accidental.

¢ Obstruccién mecanica al flujo venoso como en
ciertas neoplasias, hipertension portal, volvulus,
intususcepcion o hernia estrangulada.

También se ha descrito la isquemia de origen ve-
nosa sin precisar la etiologia.**** La manifestaciéon
mas frecuente es el dolor abdominal, acomparfiado o
no de datos de peritonitis. Puede existir nausea, vo-
mito, distensiéon abdominal y diarrea. El laboratorio
puede mostrar leucocitosis, elevacién de amilasa y
de la aminotransferasa. El diagnéstico no es facil
por lo insidioso del curso y las manifestaciones me-
nos severas que en la obstruccién arterial. Si se
confirma de modo temprano se administra anticoa-
gulacion endovenosa con heparina no fraccionada o
heparina de bajo peso molecular, pero si el cuadro
empeora o hay manifestaciones de peritonitis el pa-
ciente se somete a cirugia. Se explora el intestino
para demostrar zonas de isquemia o necrosis. Si
hay duda de la viabilidad intestinal se programa
una intervencion en 12 a 24 h. De manera ocasio-
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Figura 6. Trombectomia mecénica y trombdlisis por
trombosis venosa de la porta y de la mesentérica supe-
rior. Pre y postratamiento. Jun y col. ASTR 2014. Cortesia
de la Sociedad Coreana de Cirugia.

nal se realiza una trombectomia de la vena mesen-
térica, pero los resultados han sido pobres y con-
trastan cuando se hace una trombectomia usando
el sistema Angiojet y fibinolitico. En estos casos es re-
comendable obtener examenes para descartar even-
tos trombofilicos y si son positivos, continuar con an-
ticoagulantes inclusive de por vida*** (Figura 6).

En el Hospital de Especialidades Centro Médico
Nacional Siglo XXI del Instituto Mexicano del Segu-
ro Social (IMSS) Luque-de-Leén y col. comunicaron
en 2011 una revisién del tema durante cinco afios;
atendieron ocho pacientes, de los cuales cinco te-
nian antecedentes conocidos para desarrollar trom-
bosis venosa mesentérica.*®® Dos pacientes ingre-
saron con dolor abdominal de menos de 12 h y los
otros seis con manifestaciones de tres a 14 dias.
Dos pacientes fueron intervenidos, uno por presen-
tar aire libre abdominal y otra por sufrimiento fetal
agudo. A los otros seis se les hizo tomografia que
demostré el problema. Todos fueron operados y por
presentar necrosis intestinal se les hizo reseccion.
Ninguno fue sometido a reintervencién secundaria.
A pesar de recibir anticoagulantes, tres pacientes
tuvieron embolia pulmonar y dos fallecieron.’

De manera reciente se presentaron dos trabajos
de trombosis venosa mesentérica, uno del Hospital
General de Leén Guanajuato y otro del IMSS. 4849
Desde que Yankes y col. comunicaron la via trans-
hepatica para la administracién de tromboliticos en
la vena mesentérica superior, multiples trabajos
han demostrado que esta via es la mejor para hacer
llegar el farmaco a la vena porta y de ahi a la me-
sentérica en casos de trombosis venosa.*$%

ISQUEMIA MESENTERICA
NO OCLUSIVA

Cuando los mecanismos reguladores de la pre-
sion arterial son estimulados, motivan que el intes-

tino sufra vasoconstriccién para permitir que el vo-
lumen sanguineo continde hacia 6rganos menos to-
lerantes como el corazoén y el cerebro. Existen con-
diciones que favorecen tal situacién, como la
hemorragia aguda y otros que motivan reduccién
del gasto cardiaco. Estos eventos fueron identifica-
dos desde hace mas de 50 anos y aunque raros aun
tienen una mortalidad elevada.’* En una revision
de mas de 18 mil intervenciones quirdrgicas cardia-
cas en 15 anos, Nilsson y col. en 2013 documenta-
ron 17 pacientes con isquemia mesentérica, diez de
los cuales fallecieron (59%).% El retraso en el diag-
nostico puede favorecer el mal pronéstico y en par-
te se debe a que los pacientes pueden estar bajo se-
dacién continua en las Unidades de Terapia
Intensiva.

Una observacion hasta ahora no comentada fue
la presencia de hipotermia en las 4reas intestinales
que sufrian isquemia en una paciente intervenida
por anemia secundaria a sangrado vaginal frecuen-
te y dolor abdominal por més de tres dias, con leu-
cocitosis de 15,000 y hemoglobina de 8 g. Durante
la exploracion, la primera mitad del intestino delga-
do estaba pélida y fria, lo cual fue apreciado a pesar
de los guantes de los cirujanos que participaron. Se
palparon las arterias mesentéricas superior e infe-
rior y no se documenté reduccién de su pulso, por
lo que se estableci6 el diagnéstico de isquemia no
oclusiva. La paciente recibié tres unidades de san-
gre, dos de plasma y solucién Ringer; se colocaron
compresas tibias sobre el intestino, mejoré la ten-
sién arterial y el area isquémica adquirié un color
natural y su temperatura se igual6 al resto del in-
testino, con respuesta normal a la digito-percusion.
Egres6 del hospital al tercer dia y a las tres sema-
nas fue sometida a histerectomia sin encontrar evi-
dencia de isquemia intestinal.

Al reducirse la perfusion del intestino delgado se
compromete la barrera mucosa epitelial y el conte-
nido intestinal puede pasar a la pared, de ahi a la
circulacién mesentérica y linfatica, para finalmente
llegar a los pulmones. En 2013 Altshuler y col. de-
mostraron en ratas que eliminar el contenido in-
testinal ofrece cierta proteccién durante el choque
hemorragico, pero no evita el dafio pulmonar.5!

COLITIS ISQUEMICA

Representa la causa de isquemia intestinal més
frecuente. Predomina en pacientes mayores de 50
afnos y puede ser discreta y recuperable o tan
severa que ocasione gangrena y aun perforacién de
algin segmento del colon. Originalmente fue
descrita como una complicacién de la cirugia de
aneurisma aortico abdominal al ligar la arteria me-
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sentérica inferior, pero después se aprecié que es
ocasionada por multiples condiciones.’” En 1994
Sigler y col. revisaron los pacientes operados por
colitis isquémica en el Hospital de Especialidades
del Centro Médico Nacional Siglo XXI del IMSS e
informaron de 89 pacientes intervenidos por isque-
mia o gangrena del colon confirmadas por estudio
histopatolégico. Tuvieron 49 pacientes con com-
promiso vascular, 20 por sepsis abdominal, 10 por
proceso inflamatorio y cinco por otras causas. Efec-
tuaron colectomia derecha a 64 pacientes, izquierda
a 13, sigmoidectomia a siete y del transverso a tres.
Tuvieron un mortalidad de 26%°® (Figura 7).

El sintoma principal es el dolor abdominal acom-
pafiado de sangrado intestinal bajo. Los exdmenes
de laboratorio son inespecificos y las placas simples
de abdomen muestran algunos datos significantes si
el proceso es grave, como pneumoperitoneo, aire en
la pared colénica o impresiones digitales en la mu-
cosa. La tomografia computarizada es muy ttil en
la evaluacion inicial del paciente con dolor abdomi-
nal, ayuda a excluir otras causas, sugiere una loca-
lizacién y fuente de la isquemia e identifica las com-
plicaciones en casos avanzados. La angiografia
tiene uso muy limitado. El ultrasonido con Doppler
color es un predictor muy sensitivo de la isquemia
colénica. La colonoscopia con insuflacién limitada y
cautelosa ha demostrado ser una gran ayuda en el
diagnéstico, permite obtener biopsias selectivas.5?

El tratamiento depende de las condiciones del pa-
ciente. Para los que no tienen signos peritoneales

Figura 7. En la isquemia coldnica
la prevencion es lo mas importante.
Requiere extirpacidon de segmen-
tos necréticos y se recomienda
hacer en un segundo tiempo las
anastomosis necesarias.

se emplean medidas no quirdrgicas. Se elimina
cualquier factor de hipoperfusién del colon, usando
soluciones endovenosas de liquido necesario, al op-
timizar el gasto cardiaco y mejorar la oxigenacion.
Se deben suspender medicamentos que puedan con-
tribuir a la etiologia del cuadro. Se mantiene en
ayuno y si hay signos de ileo se coloca una sonda
nasogéstrica. Como puede existir translocacién bac-
teriana se usan antibiéticos de amplio espectro. Se
mantiene una vigilancia estrecha, pero si aparecen
signos de peritonitis, mayor dolor, fiebre, leucocito-
sis, acidosis, perforacién, mayor sangrado, se debe
proceder a exploracién quirdrgica y reseccién nece-
saria, procurando de preferencia no hacer anasto-
mosis primarias sino una colostomia provisional,
segun el caso. Algunos pacientes pueden presentar-
se en fases tardias de la isquemia con estenosis de
ciertas zonas del colon y si se tiene un diagnéstico
adecuado se procede a reseccién habitual o por via
laparoscépica.

CONCLUSION

La isquemia mesentérica puede ser aguda o cré-
nica, originarse en las arterias que nutren las vis-
ceras abdominales o en las venas correspodientes.
En casos de reduccién del gasto cardiaco puede
haber vasoconstriccién que de funcional se convier-
ta en patolégica aun cuando los vasos principales
estén permeables. El cuadro clinico en la mayoria
de los pacientes se caracteriza por dolor abdominal,
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habitualmente en personas de méas de 50 afios con
evidencia de ateroesclerosis, arritmia cardiaca, hi-
percoagulabilidad o trombofilia. Las placas radio-
graficas del abdomen permiten descartar otros
procesos y en la actualidad el mejor auxiliar en el
diagnoéstico es la tomografia computarizada y de
ser posible con la administracién de contraste vas-
cular. El médico de primer contacto debe estar
atento para referir al paciente a la mayor breve-
dad. Es recomendable que se integren equipos de
cirujanos generales, cirujanos vasculares con expe-
riencia en técnicas endovasculares y radi6logos in-
tervencionistas, pues la participacién valiosa de
ellos permitira reducir la alta mortalidad que atn
se observa en esta condicién.
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RESUMEN

Introduccioén. Los tumores del cuerpo carotideo, conocidos como glomus carotideos, o paraganglio-
ma carotideo, son tumores que crecen en la bifurcacién de las carétidas, afectan predominantemen-
te a las mujeres. En México sélo existen estadisticas significativas en las instituciones de salud.
Objetivo. Presentar un caso de paraganglioma carotideo operado en la ciudad de Uruapan, Mi-
choacan.

Material y métodos. Paciente femenino de 18 afios de edad con masa tumoral en la bifurcacién de
la carétida izquierda, fue estudiada con tomografia y Doppler diplex. Se corroboré el diagnéstico de
paraganglioma, fue clasificado como Shamblin III. En conjunto con Oncologia y Cirugia Vascular se
procedié a la reseccién en bloque del tumor y revascularizacién de la carétida interna con vena safe-
na magna.

Resultados. La paciente evolucioné con neuropraxia de los pares craneales IX y X, con recuperacién
aceptable al mes, sin problemas para deglucion, sin lesion cerebral y con el injerto funcionando ade-
cuadamente corroborado por Doppler daplex.

Conclusiones. El paraganglioma carotideo es un tumor poco frecuente en nuestra poblacién; la re-
seccion puede llevarse a cabo en cualquier centro médico que cuente con los recursos diagnésticos y
con médicos entrenados para este tipo de casos. El cirujano vascular debe intentar reducir el tiem-
po de isquemia cerebral en los casos Shamblin III en los que es necesario revascularizar la arteria
carétida interna, ya que en estos es mas frecuente la lesién cerebral permanente.

Palabras clave. Paraganglioma carotideo, glomus carotideo.
ABSTRACT

Introduction. Tumors on the carotid body, also known as carotid glomus or carotid paraganglioma;
are tumors growing on the carotid bifurcation that affects mostly women. In our country statistical and
significance date exist only on public health institutions.

Objective. To present a carotid paraganglioma event surgically treated at Uruapan, Michoacdn.
Material and materials. The patient was an 18 years old female, with a tumorous mass at the left
carotid bifurcation. She was scanned using tomography and duplex Doppler. The paraganglioma diag-
nose was confirmed and it was classified as a Shamblin III. Oncology and the vascular surgery depart-
ment proceeded to a bloc resection of the tumor and re-vascularize the internal carotid using the great
saphenous vein.

Results. The patient evolved and presented neuropraxis at the cranial pairs IX and X, and resulting to
a favorable recovery within a month. The patient presented no swallowing problems, no brain damage
and the correct functioning implant was corroborated with a duplex Doppler.
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Conclusion. The carotid paraganglioma it a rare tumor among our population. A resection may be
performed at any medical center with adequate diagnosis resources and qualified medical personal,
trained to deal with this kind of condition. The vascular surgeon must try to reduce time on cerebral is-
chaemia, when re-vascularization is needed from Shamblin III condition, to prevent a permanent bra-

in damage.

Key words. Carotid paraganglioma, carotid glomus.

INTRODUCCION

Los tumores de cuerpo carotideo, también llama-
dos quimiodectomas y paragangliomas, crecen basi-
camente rodeando las arterias de la bifurcacion ca-
rotidea y los nervios que la rodean.! Son tumores
poco frecuentes que se presentan en edades diver-
sas, desde los seis a los 82 afios, de predominio fe-
menino.?

Shamblin? plante6 una clasificacién que ha sido
util a través de los afios y continia vigente:

e Tipo 1. Tumor sin importante adherencia a la
adventicia, facilmente disecable.

e Tipo 2. Tumor con adherencia a adventicia con
diseccion dificil, riesgo de sangrado y de lesiones
de pares craneales.

¢ Tipo 3. Tumor que involucra en su masa a los
vasos carotideos y frecuentemente tiene que ha-
cerse reseccion en bloque y revascularizacion de
la carétida interna mediante derivaciones.

OBJETIVO

Presentar la experiencia de un caso de paragan-
glioma carotideo Samblin III operado en la ciudad
de Uruapan, Michoacan.

CASO CLINICO

Paciente femenino de 18 afios de edad con tia
materna intervenida quirurgicamente del cuello
con el diagnéstico de glomus carotideo. Sin toxico-
manias, sin antecedentes quirdrgicos ni alérgicos.

Inici6 su sintomatologia con infecciones repetitivas
de vias respiratorias superiores un ano antes, cuadros
que fueron tratados con antibiéticos diversos; en ene-
ro de 2012 not6 un nédulo cervical alto a la izquierda
de la linea media acompanado de disfagia.

A la exploracion se palp6 un tumor de 3 x4 cm a
nivel de region carotidea izquierda en la unién del
tercio medio con superior, de consistencia firme,
poco desplazable, sin frémito ni soplo, moderada-
mente doloroso a la palpacién.

Se realizaron TAC y Doppler duplex en los que
se observo glomus carotideo izquierdo de 3 x 4 cm

sin llegar a la base del craneo que rodeaba total-
mente la arteria carétida interna (Figura 1).

Fue sometida por parte del Servicio de Oncologia
a una primera intervencién exploratoria, en donde
se corrobord el tumor de 4 x 4 cm con gran infiltra-
cién de tejidos blandos y rodeando a la arteria caré-
tida interna en toda su circunferencia, se tomé una
biopsia transoperatoria y se reporté paraganglioma.
Dos meses después el caso fue discutido con el Ser-
vicio de Cirugia Vascular y se decidié resecar el
tumor en bloque con ligadura de la carétida externa
y colocacion de una derivacién de carétida comun a
carétida interna con vena safena, utilizando un
shunt de Brenner para disminuir tiempos de isque-
mia cerebral (Figura 2).

d

Figura 1. TAC del glomus.

Figura 2. Arteria carétida interna totalmente rodeada por
el tumor.
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Figura 3. Anastomosis de la vena a la arteria carétida
comun y perfusion cerebral con shunt de vena a arteria
carotida interna.

Figura 4. Derivacion con vena safena magna.

Primero se hizo la anastomosis de vena safena a
la carétida comun término-terminal con prolene 5-0,
reconectando el shunt de Brenner a la safena para
perfundir el cerebro por unos instantes (Figura 3).

Posteriormente se retiré el shunt y se procedié6 a
hacer la anastomosis término-terminal de vena a
arteria caroétida interna con prolene 5-0 (Figura 4).

La paciente se manej6 en Terapia Intensiva 24 h.
Evolucioné con buen estado de conciencia sin dé-
ficit neurolégico en los miembros, tenia disfonia,
dificultad para la deglucién y anisocoria. Fue
egresada a los tres dias, y el seguimiento ha sido
con revision clinica y con Doppler bidimensional,
demostrandose la derivacién funcionando correcta-
mente, la paciente con disfonia leve, sin problemas
de deglucién.

DISCUSION

El primer intento de reseccién del tumor de
cuerpo carotideo fue en 1880 con Riegner, con re-
sultados desastrosos; a medida que hay méas expe-
riencia quirtrgica el pronéstico es mejor.*? El tu-
mor de cuerpo carotideo es una patologia poco
frecuente de acuerdo con la mayoria de los auto-
res.5™® Martinez y cols.® mencionaron que la fre-
cuencia de estos tumores es de un caso por cada
30,000 personas; pero algunos autores reportan que
esta patologia tiene franca relacion con las zonas al-
tas como el altiplano de México y puede ser tan fre-
cuente que se presenten nueve casos por cada 1,000
habitantes.!*® Todos los padecimientos que gene-
ran hipoxia croénica, asi como la enfermedad pulmo-
nar obstructiva crénica® favorecen el desarrollo de
los paragangliomas; es importante sefialar que to-
dos los autores coinciden en la posibilidad de tener
pacientes totalmente asintométicos y que consultan
solamente por tumor en el cuello o pueden referir
dolor moderado en la zona afectada, pero puede ha-
ber lesiones de pares craneales, disfagia, disfonia.”
En nuestra paciente sélo se present6 leve dolor a la
palpacién de la tumoracion.

La sospecha diagnéstica se hace ante la presen-
cia de un tumor en el tercio superior de la regién
carotidea, por delante del borde del esternocleido-
mastoideo.?!! El diagnéstico se hace mediante Do-
ppler duplex TAC y resonancia magnética; la angio-
grafia puede ser utilizada como lo mencionan
Flores y cols.!! En nuestro caso fue suficiente para
convencernos de la situacién y el plan quirdrgico
con una TAC con reconstruccién tridimensional.

Se refiere que con alguna frecuencia en la resec-
cion del glomus carotideo Shamblin III puede haber
lesion vascular cerebral permanente. En la casuisti-
ca original de Shamblin® de 89 pacientes, 16 presen-
taron lesiones cerebrales permanentes. Las técnicas
quirdrgicas se han depurado; sin embargo siguen re-
portandose muertes por infarto cerebral en el mane-
jo de estas tumoraciones, como lo manifiestan Gabi-
fio Lopez y cols.? del Hospital General de México,
quienes tuvieron dos infartos cerebrales en sus 105
pacientes con paragangliomas; Gonzalez y cols., del
Centro Médico Nacional 20 de Noviembre, ISSSTE,
reportaron un paciente con EVC en su casuistica;
asimismo, en la casuistica de Flores y cols.!! del
Hospital Regional Adolfo Lépez Mateos, ISSSTE, re-
firieron un paciente con lesion cerebral permanente.
Rascon Ortiz!? en la experiencia en el Instituto Na-
cional de Cancerologia con 72 pacientes, 13 presen-
taron lesion neurolégica central permanente.

Las lesiones de pares craneales son frecuentes.
Hallett! refirié 40% de lesiones en su experiencia
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de 50 anos, los pares craneales frecuentemente
afectados son: XII, X, IX.

En la revisién de Gabifio-Lépez? con 105 pacien-
tes, 21 presentaron lesiones neurolégicas (20%).
Martinez y cols.® reportaron 17% de lesiones de pa-
res craneales. Kruger!® report6 lesiones de pares
craneales en 29% de sus 49 pacientes atendidos a lo
largo de 25 anos. Flores Escartin en su reporte de
15 casos, tres tuvieron complicaciones neurolégicas
(20%). Rascon Ortiz, en el Instituto Nacional de
Cancerologia, en su revisién posquirurgica de 48 pa-
cientes reporté 13 con lesiones neurolégicas (27%).
En nuestra paciente hubo neuropraxia de los pares
IX y X que se han recuperado en forma parcial.

CONCLUSIONES

La reseccién de estos tumores como la tnica so-
lucion real esta establecida en toda la literatura.

Cuando el tumor se clasifica como Shamblin II y
IIT las complicaciones neurolégicas son muy fre-
cuentes.

Pensamos que cuando se trata del tipo mas com-
plejo, Shamblin III, es 1util y seguro disminuir el
tiempo de isquemia cerebral con algtun tipo de
shunt temporal.
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RESUMEN

Los pseudoaneurismas son complicaciones vasculares dificiles de diagnosticar, sobre todo después
de un procedimiento quirdrgico programado tan comtin como una amigdalectomia, las complicacio-
nes postoperatorias se presentan mas en adultos que en nifos.! Asimismo, el abordaje diagnéstico
de los pseudoaneurismas es muy parecido al de la epistaxis crénica de dificil manejo. Pacientes que
incluso el diagnéstico es de indole hematolégica o que presentan malformaciones arteriovenosas y
su unica resolucién es por medio de la cirugia.” En esta publicacién se reporta un caso de pseu-
doaneurisma de la arteria lingual izquierda que presenté un gran reto diagnéstico; sin embargo, con
tratamiento exitoso y recuperacién total del paciente. En paralelo exponemos una breve revisién li-
teraria sobre los pseudoaneurismas y el manejo de la epistaxis que es parecido al algoritmo que
nos orienta para el diagnéstico y tratamiento de esta enfermedad.

Palabras clave: Amigdalectomia, angiotomografia, pseudoaneurisma, enfermedad de von
Willebrand.

ABSTRACT

Pseudoaneurysms vascular complications are difficult to diagnose, especially after a surgical procedure
scheduled as common as a tonsillectomy, postoperative complications occur more in adults than in
children.! Also the diagnostic approach to pseudoaneurysms is very similar to the chronic epistaxis
unwieldy. Patients the diagnosis is even kind of hematologic, or arteriovenous malformations present
and only resolution is through surgical proccedure.” In this publication, we report a case of a pseu-
doaneurysm of the left lingual artery, which, even when it portrayed a great diagnostic challenge, the
singularity evolved to the full recovery of the patient. In parallel we present a brief literature review on
the pseudoaneurysm, and the management of epistaxis which is similar to the algorithm that guides us
to the diagnosis and treatment of this disease.

Key words: Tonsillectomy, angiotomography, pseudoaneurysm, von Willebrand disease.

INTRODUCCION complicaciones vasculares cada vez mas frecuentes

en una época en que la medicina intervencionista

La amigdalectomia con o sin adenoidectomia es
uno de los procedimientos quirtrgicos més frecuen-
tes en cirugia en México y Estados Unidos.! La indi-
caciéon mas frecuente para este procedimiento es la
amigdalitis créonica.! La complicacién méas grave y
frecuente es la hemorragia postoperatoria que ocu-
rre entre 0.28 a 20%.! Los pseudoaneurismas son

avanza y muestra un significativo aumento de sus
procedimientos.? Un pseudoaneurisma o aneurisma
falso se define como una dilatacién por rotura de la
pared arterial que no incluye las tres capas de la ar-
teria, a diferencia de los aneurismas verdaderos, en
los que existe una dilatacién que afecta a todas las
capas de la arteria.
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Los pseudoaneurismas de las arterias periféricas
son poco habituales, aunque en los tltimos afios su
frecuencia esta aumentando debido al mayor uso de
técnicas que implican una manipulacién invasiva de
las arterias.?

Ademas de los accesos vasculares, los traumatis-
mos arteriales que bien pueden ser de origen acci-
dental y/o iatrégeno, son otras etiologias de estos
pseudoaneurismas.* A continuacién se presenta el
caso clinico sobre un pseudoaneurisma en un sitio
poco comun.

CASO CLINICO

Mujer de 29 anos de edad programada para amig-
dalectomia, la indicacién para la misma fue amigda-
litis crénica. Se realizé el procedimiento quirdrgico
sin complicaciones. La paciente acudi6 a revisiones
peridédicas en el Servicio de Otorrinolaringologia; a
los siete dias posteriores al procedimiento se obser-
v6 proceso fibrinoide en el lecho quirurgico, la pa-
ciente refiere un leve sangrado tres dias posterio-
res a la revision.

Acudié a una segunda revisién a los cuatro dias y
refiri6 sangrado leve sin complicaciones, a la explo-
racién fisica no se encontraron datos de sangrado
activo.

Veintiun dias posteriores al evento quirdrgico in-
gresé al Servicio de Hospitalizacién Urgencias con
sangrado leve en la cavidad oral, se hospitalizé.
A su ingreso hematocrito 38% a la exploracion fisica,
se identific6 vaso sangrante y se realizé hemostasia
con sutura catgut crémico. En paralelo, al realizar
la hemostasia de vaso sangrante, se solicité valora-
ci6n por Hematologia, se inici6 estudio para enfer-
medad hematolégica, y se sugiere la probabilidad de
enfermedad de Von Willebrand vs. ausencia de factor
VII. Mientras se descartaban dichas enfermedades
se inici6 la administracién de crioprecipitados y se
solicit6 cuantificacién de factores de coagulacién,

factor Von Willebrand, anti-ANCAS, factor reuma-
toide y anticuerpos antifosfolipidos, todos con resul-
tados negativos.

Al dia siguiente de la intervencién hemostatica,
la paciente presenté sangrado intenso, se cuantificé
la cantidad de 150 mL de tejido sanguineo. De ma-
nera urgente el Servicio de Cirugia Vascular, con
apoyo de Cirugia de cuello, realizé ligadura de caré-
tida externa, respetando arteria tiroidea superior y
arteria facial. Horas después del procedimiento, en
la Unidad de Cuidados Postanestésicos, la paciente
presenté hemorragia intensa y profusa a la explo-
racién retrofaringea, no se logré identificar el sitio
sangrante. La paciente perdié 67% del volumen
circulante total y se restituyé con terapia de flui-
dos; se administraron siete concentrados eritrocita-
rios, seis plasmas frescos congelados, 16 concentra-
dos plaquetarios, 3,000 cc de cristaloide, con
reposiciéon de calcio, potasio y se ingresé a UCI.
Posteriormente a 14 dias de estancia en Terapia In-
tensiva y estabilizaciéon del estado hemodinamico,
se ingres) paciente a hospitalizaciéon y quedé en ob-
servacién por cuatro dias més. La paciente se man-
tuvo asintomatica y egreso.

A los ocho dias de su egreso hospitalario, la pa-
ciente reincidi6 en el Servicio de Urgencias con
sangrado orofaringeo en capas, intenso, no cuantifi-
cable. Con datos de choque hipovolémico, se mane-
j6 con desmopresina y fluidoterapia. Refirié deglu-
cion de contenido hemaético e incluso melena, se
realiz6 endoscopia de tubo digestivo alto para des-
cartar hemorragia del mismo, pero sé6lo se identifi-
caron coagulos en cdmara gastrica y en trayecto
esofagico secundarios a deglucién.

La paciente ingresé a hospitalizacién y presenté
crisis convulsiva, secundaria a hiponatremia severa
de 119 mEq/dL. Se reingresé a UCI para manejo de
desequilibrio hidroelectrolitico, el Servicio de He-
matologia solicit6 estudio de angiotomografia que
mostré como resultado un pseudoaneurisma de la

Figura 1. A. Corte lateral en el que se
muestra ubicacion de pseudoaneu-
risma a nivel de la arteria sublingual
derecha. B. Corte coronal que mues-
tra ubicacién de pseudoaneurisma a
nivel de la arteria sublingual dere-
cha.
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arteria lingual izquierda con comunicacién de la ar-
teria tiroidea superior (Figura 1).

Una vez con el diagnéstico se procedi6 a realizar
ligadura de la arteria lingual izquierda y tiroidea
superior con reseccién de pseudoaneurisma. Se di-
sec6 la arteria lingual hasta su segmento intrafa-
ringeo, se resecé drea en forma de huso, se lig
parte distal y proximal resecdndose el segmento, se
envié pieza a estudio anatomopatolégico. No se pre-
sentaron complicaciones en el posquirurgico, se in-
gresé a UCI para cuidados posquirurgicos, por tres
dias. Se ingresé a hospitalizacién de medicina in-
terna, posterior a cinco dias en dicho servicio se
egresé paciente del servicio totalmente asintomati-
ca, se refirié al Servicio de Hematologia por Con-
sulta Externa para seguimiento y estudio de enfer-
medad de von Willebrand y se descarté dicha
patologia. Posterior a la reseccién del pseudoaneu-
risma la paciente no presenté complicaciones clini-
cas de ningun tipo. El estudio histopatolégico des-
cart6 la lesion de la capa muscular de la arteria y la
tdnica interna, asi como formacién excesiva de teji-
do fibroconectivo alrededor de la pared vascular, lo
cual demuestra por histologia la formacién del
pseudoaneurisma.

La complicacién hemorragica postamigdalecto-
mia se curé por completo.

DISCUSION

Se revisoé la literatura médica electrénica dis-
ponible usando los filtros: pseudoaneurisma,
amigdalectomia, hemorragia postamigdalectomia,
en motor de busqueda PubMed, ClinicalKey, Scie-
lo, entre otras. No se ha encontrado un solo caso
reportado de esta entidad patolégica. Su reto
diagnéstico, al ser una zona poco comun repre-
sent6 un verdadero problema, incluso al grado de
orientar el diagnéstico a una probable enferme-
dad hematolégica. Para el diagnéstico el estandar
de oro continda siendo la angiografia.5 A pesar de
la existencia de métodos diagnésticos tan utiles
como la angiorresonancia y la angiotomografia, el
diagnéstico definitivo s6lo puede hacerse median-
te el estudio histopatolégico. El tratamiento se
elige con base en las necesidades del paciente; a
pesar de los multiples procedimientos descritos,®
el procedimiento quirdrgico es el mas controlado
y de mejor pronéstico. Se debe hacer hincapié en
la importancia de realizar el diagnéstico oportuno
de una entidad poco comun como la presentada
anteriormente debido a la evolucién rapida y que
puede llegar ser mortal en los pacientes postope-
rados de un padecimiento tan rutinario como la
amigdalectomia.

Se agregd la revision rapida de los temas abarca-
dos en este reporte de caso para mantener al tanto
a la medicina de primer y segundo nivel de aten-
ci6n y para hacer constar que esta entidad patolégi-
ca se puede manejar de una forma tan comuin como
la epistaxis; sin embargo, no nos atrevemos a decir
en ningin momento que su diagnéstico es sencillo
al igual que el de la epistaxis crénica. Cabe desta-
car insistentemente que varios pseudoaneurismas
han sido descritos en la literatura, pero hasta ahora
ninguno después de un procedimiento tan comun,
hecho que complicé el diagnéstico, la biopsia fue
concluyente, al describir el tejido fibroconectivo
que se forma alrededor de la pared vascular de la
arteria resecada, por lo tanto, no queda la menor
duda de lo que estamos reportando.

CONCLUSION

Los pseudoaneurismas son complicaciones vascu-
lares que aumentaron considerablemente su inci-
dencia desde el advenimiento de los procedimientos
invasivos. Las complicaciones mas comunes de esta
patologia son los sangrados continuos, escasos y
cronicos. Las complicaciones ofrecen una amplia
gama de manifestaciones clinicas, desde un sindro-
me anémico, hasta un choque hipovolémico. Queda
claro que se pueden presentar en cualquier sitio en
el que sean manipuladas una o més arterias y pos-
terior a procedimientos tan comunes como una
amigdalectomia. Se recomienda un abordaje rapido
y pronta resolucién debido a que el tiempo es fun-
damental en esta patologia. Su abordaje diagnéstico
es parecido al de la epistaxis crénica de dificil con-
trol que termina en procedimiento quirargico. Esta
patologia es dificilmente pensada debido a su poca
incidencia o a su no evidenciada incidencia. Repor-
tamos el primer caso de pseudoaneurisma en este
territorio vascular. Exponemos su complicacién
diagnéstica y su tratamiento resolutivo.

ASPECTOS ETICOS

Proteccién de confidencialidad: no se ha revelado
ningun dato vital de la paciente y se solicit6 por es-
crito el consentimiento informado para la publica-
ci6n del caso.

ANEXO
Pseudoaneurisma
Un pseudoaneurisma o aneurisma falso se define

como una dilatacién por rotura de una pared arte-
rial que no incluye las tres capas de la arteria, a
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diferencia de los aneurismas verdaderos en los que
existe una dilatacion que afecta todas las capas de
la arteria.? Todos los pseudoaneurismas tienen en
comun la rotura de la pared arterial con extravasa-
cion de sangre dentro de los tejidos que rodean la
arteria, el resultado es la formacién de una cdpsula
fibrosa de tejido conectivo que crece progresiva-
mente debido a la presién arterial. El pseudoaneu-
risma es una lesién que suele pasar inadvertida.®
Los auxiliares diagnésticos (ultrasonido, arteriogra-
fia) son necesarios para la confirmacién diagnéstica
y planeacién quirtrgica. El mayor tiempo de evolu-
cién se relaciona con mayor dificultad técnica para
la resolucién del problema.’ Hay diversas formas de
tratarlo segin Dos Santos y cols,? proponen seis
maneras de abordar los pseudoaneurismas basados
en recopilacion de la literatura mundial. Para fines
practicos hablaremos del tratamiento quirdrgico,
que es el estdndar de oro en el tratamiento de esta
entidad patolégica. El primer tratamiento propues-
to fue el quirurgico; la cirugia es tradicional, usual-
mente eficaz y relativamente segura (tasas no ele-
vadas de mortalidad), pero tiene costo elevado, es
invasiva y obliga a un periodo mayor de interna-
miento. Sin embargo, es altamente resolutiva.

Epistaxis

El control de la epistaxis suele ser rapido y sim-
ple; en situaciones de epistaxis persistentes el ma-
nejo rapido y adecuado es importante para amino-
rar la morbilidad y la mortalidad, en caso de que
existan heridas maxilofaciales que dificulten el ma-
nejo de la via aérea por hemorragia masiva, requi-
riendo procedimientos quirdargicos complejos.
Aproximadamente 60% de la poblacién experimenta
un episodio de epistaxis y s6lo 6% necesita trata-
miento médico; 1.6 por cada 1,000,000 pacientes
son hospitalizados. La prevalencia oscila entre 10-
12%. Su incidencia varia con la edad, presenta una
distribucién bimodal con un aumento entre los cin-
co y 20 afios, y por encima de los 55. La epistaxis se
clasifica como anterior o posterior, en la mayoria
de los casos su origen es en el drea de Kiesselbach
que es un plexo vascular de la parte anteroinferior

del tabique nasal. E1 80% de los casos son de origen
anterior (drea de Little), la cual es una zona reseca
y suele haber trauma digital; s6lo 5-10% son de ori-
gen posterior con mayor frecuencia en adultos.
Existen diversas formas de tratamiento, desde tapo-
namientos anteriores y posteriores, hasta trata-
miento endoscépico. En caso de trauma se realiza
taponamiento nasal anterior, taponamiento nasal
posterior o con balén, fijacién intermaxilar, electro-
cauterizacion, cauterizacion quimica, vasoconstric-
tores, embolizacién transarterial y ligamiento de
las arterias carétidas externas directamente a cie-
gas™ (Figura 2).

REFERENCIAS

1. Cressman WR, Myer CM III. Management of tonsillec-
tomy hemorrhage: results of a survey of pediatric otola-
ryngology fellowship programs. Am J Otolaryngol 1995;
16: 29-32.

2. dos Santos Nogueira AC, Gonzalez Salgado C, dos San-
tos Nogueira FB, do Amaral SI, Rabischoffsky A. Pseu-
doaneurismas: cudndo y cémo tratarlos. Hospital Pro-
Cardiaco, Rio de Janeiro, RJ, Brasil.

3. Rial Horcajo R, Mofiux Ducaju G. Tratado de las enfer-
medades vasculares. Vol II. Barcelona: Viguera editores;
2006, p. 879-89.

4. Rutherford RB. Vascular Surgery, I. 6th ed. Philadel-
phia: Elservier Saunder; 2005, p. 1044-58.

5. Sierra-Juarez MA, Cérdova-Quintal PM. Pseudoaneuris-
ma. Lesién inadvertida, un reto para la comunidad médi-
ca no vascular. Rev Mex Angiol 2012; 40(2): 72-6.

6. Gonzédlez Beristain AC. Epistaxis. Medicina Oral 2011;
XIII(2): 53-7.

7. Garcia Callejo FJ, et al. Taponamiento nasal en la epis-
taxis posterior. Comparacién de dos métodos. Act Oto-
rrinolaringol Esp 2010. Doi:10.1016/0torri.2009.11.005.

8. Naser G, Aedo B. Epistaxis: Diagnéstico y alternativas
terapéuticas actuales. Rev Hosp Clin Univ Chile 2007,
18: 227-38.

9. Epistaxis. Diagnéstico y tratamiento, guia de practica
clinica IMSS-008-1881.

Correspondencia:

Dr. Ernesto Abraham Padilla-Zufiiga
Hospital ISSSTECALI Mexicali

Av. Reforma No. 1006

Col. Nueva

21100, Mexicali, Baja California

Tel.: 01-686 552-2044



